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Prefacio

La primera inquietud que tenia hace algunos afos, ya entrados al presente siglo
XXI, de volcar los conocimientos adquiridos durante largos afios en el
diagndstico y control de hemoparasitos de nuestros animales domésticos en la
amazonia peruana en especial las aves, las plasmo en esta pequefia obra,
debido al apoyo que requiere y requerira cada vez mas esta linea productiva. La
produccion avicola industrial en Ucayali esta creciendo casi en ausencia del
estado y es de suponer que seguird a mayor velocidad, por lo que nuestra
Estacion Experimental (EE) en sus instalaciones de Pucallpa ciudad ha
implementado un laboratorio de Patologia Aviar el afio 2014 donde ya se estan
realizando diagnosticos bacteriolégicos y/o virales que puedan amenazar a
nuestra avicultura tal como son los hemoparasitos.

Es importante resaltar que las aves tienen en Ucayali un futuro promisorio,
debido a que si tenemos avicultores pujantes y emprendedores, los mejores
laboratorios y un control eficiente de las enfermedades infecciosas y parasitarias,
aunadas a la ventaja natural o fisiologica sobre los mamiferos entre ellos el
vacuno taurico de vivir con mayores margenes de temperatura corporal es decir
de 40 a 43 °C y por consiguiente una mayor facilidad para el control de la
temperatura ambiental serd una de las lineas de produccién animal mas exitosa
del futuro (Trigueros, 1987).

También es oportuno anotar que, desde el inicio de sus actividades el IVITA —
Pucallpa en 1970, al contar con los mejores laboratorios asi como el personal
profesional altamente calificado alerta y vigilante ante cualquier brote de alguna
enfermedad que podria atacar a nuestros animales domésticos, realizé el primer
reporte de un hemopardsito en aves (Trigueros, 1982) en este caso el
Haemoproteus spp. en patos bebé Muscovy (Cairina moschata) de algunas
semanas de edad. Sin embargo para buena suerte éste parasito resultd indbcuo
para los hospedadores que crecieron finalmente como portadores sanos, cuyo
tema es de gran importancia en la pedagogia veterinaria para la comprension
del proceso de premunicion en bovinos, el cual sera abordado en paginas
subsiguientes.

El aflo 1989 los subversivos destruyeron la EE, sito en el Km. 59 de la Carretera

Federico Basadre que une Pucallpa con Lima, que marca un antes
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con muchas facilidades y un después con grandes dificultades; pero que no nos
paralizaron y seguimos para adelante porque IVITA es una creacion heroica de
la FMV — UNMSM al servicio del productor del Peru.

Posteriormente a este nefasto suceso en 1995 ya en nuestros laboratorios en la
ciudad de Pucallpa se notifico la presencia de malaria por Plasmodium spp en
patos Muscovy adultos; el cual también no producia ninguna accién patdgena en
el hospedador, es decir también vivieron como portadores asintomaticos.
Continuando con las resefias de los parasitos sanguineos y con todas las
limitaciones del caso, se report6é por primera vez a finales de la primera década
del 2000 la presencia de un Plasmodium de caracter patdgeno, que una vez
diagnosticado fue tratado exitosamente. Debo adelantarme que las Unicas
técnicas y métodos empleados por el laboratorio para descubrir los referidos
hemoparasitos fueron muy simples y practicos adecuados para el trabajo de
campo y laboratorio.

De las seis (6) hemoparasitosis aviares de importancia en Medicina Veterinaria
diagnosticados en el mundo, tales como los causados por Haemoproteus,
Plasmodium, Leucocytozoon, Borrelia, Trypanosoma y micronematodos
heméticos (microfilarias), los dos primeros (2), es decir el 33% han sido
reportados por el IVITA — Pucallpa y con la capacidad de diagnosticar el resto,
con una técnica simple y practica de campo anotado en lineas previas que llamo
“La técnica de Woo ampliado”, cuya aplicacion mas conocida es en la
deteccion de infecciones por tripanosomas en humanos y animales domésticos,
en vacunos por ejemplo; al que se le ha dado un mayor espectro de uso a otras
especies especialmente las aves y dicho sea de paso hasta en canes en el
diagnéstico de Dirofilariosis en fase de microfilaria hematica (Trigueros, 2000)
todavia no reportado; pero en uso.

Para culminar son objetivos perseguidos por ésta pequeia obra; ademas del ya
anotado al inicio del prefacio, los siguientes: divulgar las nuevas enfermedades
hemoparasitarias de las aves domésticas en la amazonia, dar a conocer las
técnicas y/o métodos mas idoneos para el diagnéstico de las mismas, cuya
precision nos facilitara medicar o prevenir los brotes posibles y disminuir de esta
manera grandes tasas de mortalidad. En el campo veterinario aportar algunos
elementos para la comprension del “Estado Portador Sano” en vacunos y

equinos.
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Finalmente la presente obratiene como fin supremo, mantener viva nuestra
conciencia que todavia somos un pais deficitario en la ingestion de
proteinas de origen animal, y que todo esfuerzo debe estar orientado a
subsanar esta deficiencia, en este caso el conocimiento de las enfermedades,
el diagndstico preciso, la implementacion de planes y programas de control y/o
prevencion de enfermedades de las aves permitiran disminuir grandes tasas de
morbimortalidad y de esta manera incrementar nuestra produccion avicola que
indudablemente ayudara a mitigar el hambre y la desnutricion de nuestro

poblador amazonico.
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INTRODUCCION

Segun el méas reciente Censo Nacional Agropecuario del 2012 la produccién
avicola en Ucayali se incremento significativamente en un 95.69% respecto al
precedente del afio 1994 o sea en 18 afios crecio de 597,041 a 1°168,371 aves
(INEI, 2013).

Es la segunda crianza que crecid después de los vacunos, que se incrementd en
126.68% (26,871 a 60,913 cabezas) en el mismo lapso, pero con un mayor
apoyo del estado sin embargo todavia muy insuficiente.

Las cifras anotadas indican que la industria avicola en Ucayali seguird
desarrollandose mucho mas, por lo que es urgente y necesario proveerla de los
mejores sistemas de crianza para un desarrollo sostenido, sustentable y
ecologico, segun la demanda de la poblacion.

Para el crecimiento, ya en marcha es necesario contar con buenos laboratorios
con técnicas simples y practicas, para lo cual los de IVITA-Pucallpa son los que
estdn mejor implementados, tanto para los diagndésticos de enfermedades
infecciosas como parasitarias, asi como de otras etiologias.

Es importante considerar que en nuestro tropico las condiciones meteoroldgicas
imperantes son propicias para el desarrollo y proliferacion de artrépodos que son
los principales vehiculos biol6gicos de numerosos agentes etioldgicos entre ellas
unas de gran patogenicidad como por ejemplo algunas especies de
Plasmodium o también gérmenes bacteriales no diagnosticados y muy nocivos
como la Borrelia que también infectan a los humanos o sea que es una
Zoonosis. Estos patdgenos como se puede notar no estan presentes en la costa
ni sierra, del Perd, por lo que las medidas sanitarias en la selva abarcan un mayor
campo de accion que las dos regiones anotadas, de ahi la gran importancia que
tiene el componente Sanidad Avicola en nuestra Amazonia que tiene que ver
con la prevencion, el control y el diagndstico preciso, rapido y sencillo de las
diferentes noxas que amenazan nuestra avicultura.

En el campo parasitario pese a que todavia no se ha diagnosticado, ningan
patogeno que afecte a las aves de produccion industrial de postura o de carne
de la Region, es posible que se presenten por las condiciones climatologicas
favorables anotadas, tal como ocurrio al generarse el brote de malaria de

caracter mortal en nuestras aves de gun la notificacion del primer caso
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(Trigueros, 2009) y otros mas diagnosticados y curados, o la alta morbimortalidad
observada en Brasil en sus aves de crianza doméstica y la caida de postura en
aves de crianza industrial (Itagaki, 1970; Massard, 1979).

El IVITA-Pucallpa como Centro de Investigacion de animales domésticos al
servicio de la comunidad de la Region, si bien es cierto no tuvo un programa de
produccion avicola, con apoyo de la investigacion, como en el caso de la
produccion de carne y leche de origen vacuno, la pequefia experiencia adquirida
en la introduccion de patos criollos Muscovy de 1976, ha servido no solo para
conocer su gran rusticidad y resistencia a las enfermedades en un nuevo
ambiente. Sino para un mejor entendimiento del proceso de premunicién o
estado de portador sano, que en patos una vez infectados por hemoparasitos
Haemoproteus o Plasmodium, es factible detectarlos mediante observacion de
parasitemias permanentes en frotis sanguineos, mientras que en vacunos
infectados y recuperados de babesiosis y anaplasmosis, no se observan.
Conocimientos ademas de otros que han permitido que las altas mortalidades
que llegaron a veces a desaparecer poblaciones enteras de bovinos tauricos a
causa de los patdgenos anotados, hayan disminuido significativamente de 1 a
2% y en bovinos cruzados Y2 Holstein x ¥2 Gyr lechero al 0% (Trigueros y
Trigueros, 2010). Los resultados obtenidos han sido productos de méas de 30
afos de investigacidon y que seguramente tema para un segundo libro de mucho
mas volumen, pero de “Hemoparasitosis en bovinos”. Sin embargo, hay que
resaltar que una de las armas mas efectivas para conseguir los resultados
obtenidos es la técnica de Woo (TW) en uno de sus componentes el microtubo
capilar heparinizado, que con 70 a 80 microlitros (uL) de sangre se determina el
agente etiolégico, el hematocrito, la parasitemia y la prevalencia, razén por la
cual el Primer Capitulo del libro versara sobre esta técnica, su descripciéon y
disefio, el empleo en otros hospedadores, no sélo en la deteccion de
tripanosomas, sino también de otros protozoos, bacterias y nematodos
hematicos en estadio larvario (microfilarias).

El Segundo Capitulo abarcara las especies de los tres géneros considerados
como los productores de la Malaria o Plasmodiosis en aves, tales como:
Haemoproteus, Plasmodium y Leucozytozoon, los dos primeros

diagnosticados por el IVITA - Pucallpa.
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En el Tercer Capitulo se considerara los diferentes tripanosomas que afectan a
las aves. Es importante tener en cuenta que en nuestro medio sélo ha sido
notificado en vacunos el Trypanosoma vivax (Calderény Bazalar, 1978), de
relativa patogenecidad, pero se sabe también que en otras latitudes los peces
también son afectados y por especies muy patogenas, para lo cual también
estamos preparados.
El Cuarto Capitulo comprendera la descripcibn de algunos nematodos
microfilaricos que viven y parasitan el tejido sanguineo de las aves, los cuales
todavia no han sido reportados en el Peru.
El Quinto Capitulo tendra que ver sobre algunas bacteriosis que afectan a las
aves y que también pueden ser diagnosticados por la TW, entre ellas las
Borrelias o Espiroquetas de importancia en Salud Publica, causante de la
enfermedad de Lyme.
El Sexto Capitulo se referird a los aportes de las investigaciones llevadas a cabo
en hemoparasitos de aves a la ensefianza universitaria entre ellos el proceso del
“Estado de portador sano” al que llega el hospedador una vez que ha sido
atacado o injuriado por el parasito, bacteria, virus, etc.
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TECNICA DE WOO

Segun las referencias consultadas la técnica en mencion que en su momento no
se llamaba asi, fue puesta en practica y descrita por Devignat y Dresse (1955),
con el objetivo de mejorar los sistemas de diagndstico de la tripanosomiasis.
Posteriormente fue usada en forma rutinaria para el diagnéstico de
hematozoarios en sangre por Bennett (1962), para unos afios después con
algunos agregados y ajustes por Woo (1969) logre un mayor impacto,
especialmente como una ayuda diagndstica en medicina humana y veterinaria.
En el primer caso en el diagndstico de la enfermedad del suefio (Woo, 1970) y
en el segundo en la deteccion de la tripanosomiasis bovina (Betancourt et al.
1979)

DESCRIPCION DE LA TECNICA
Para realizar la técnica se consideran 2 juegos de dispositivos, la camara y el

distribuidor (dispenser).

i. La cAmara o soporte del microtubo. Fig. 2

Constituidas por un portaobjeto standar en el cual van fijadas dos piezas
rectangulares de vidrio de 1.2 mm de espesor, separadas por 1.5 mm para el
microtubo, en cuyos espacios se coloca una gota de aceite de inmersion (indice
de refraccion 1.523 a 20°C). Esta disposicién reduce los efectos de la difracciéon
de la luz causada por la curvatura del microtubo y facilita la observacién de los

tripanosomas.

Figura 2: Camara del microtubo.



ii. El distribuidor de sangre (dispenser). Fig. 3
Compuesto por una bombilla de caucho (A), conectado a un tubo de vidrio (B) y
este a su vez unido a una segunda bombilla de caucho (D) la cual contiene una

aguja hipodérmica insertada (C) (26 G 1/2).

Figura 3: Distribuidor de sangre.

Después de la centrifugacion los tripanosomas se encuentran en o por encima
de la capa de leucocitos (T) y sobre esta columna el suero (S). EI microtubo se
corta aproximadamente 2 mm por debajo de la capa leucocitaria, en el sector de
los hematies concentrados(R), descartandose la parte corta del tubo. El extremo
sin cortar del tubo se inserta en el agujero (1 mm de diametro) de la ampolla (D).
La jeringa (C) libera la presion de aire creada en el sistema cuando se inserta el
microtubo (E) en la ampolla (D). Para distribuir en forma gradual y controlada el
contenido de (E) en un portaobjeto se aprieta en (A) y con la muestra se realiza
el frotis correspondiente.

Aunque Woo en su momento demostro con la técnica descrita que era la mas
rapida y fiable para la deteccion de bajas parasitemias de tripanosomas,
prescribio que no deberia utilizarse para estudios morfolégicos detallados

porque distorsionaba su configuracion mediante la centrifugacion (Figs. 4 y 5)



Fig. 4: T. pipientis no centrifugado. Fig.5: T. pipientis centrifugado.

OTROS COMPONENTES DE LA TECNICA DE WOO
De los 2 juegos de dispositivos anotados, la camara de Woo conjuntamente con
el capilar heparinizado es el que ha adoptado el IVITA - Pucallpa.

Empleo del microtubo

Gran variedad de las especies domésticas pueden ser muestreadas mediante el
microtubo, empleandolo inicialmente como microrecipiente hematico en el
campo y posteriormente durante el procesamiento en el laboratorio en el cual
nos proporciona datos de gran importancia.

En aves se punciona la vena braquial y por capilaridad del microtubo se obtiene
la muestra requerida. Con la muestra de 80 pL se determina el hematocrito, la
parasitemia, el agente etioldgico y prevalencia.

En forma similar se emplea en vacunos, equinos, porcinos, ovinos, caprinos,
canes, etc., tan sélo puncionando una de las venas de la oreja, evitando el efecto
trumatico y manejo excesivo cuando se emplea vasos de mayor calibre, ejemplo
la yugular, safena, cefalica, etc. Aunque si son requeridos para ciertos examenes

0 investigaciones especiales deben realizarse.

Descripcién del tubo capilar

El primer requisito es que sea heparinizado, sus medidas son 75 mm de longitud
por 1.40 a 1.60 mm de didmetro. La capacidad varia entre 70 a 80 pL.

En la figura 5 se muestra dos microtubos de Woo heparinizados conteniendo
sangre centrifugada, uno de un gallo malarico con 14% de hematocrito (HT) y

otro sano con 48%.



Fig. 6. Tubos capilares heparinizados con muestras
sanguineas centrifugadas, mostrando un HT de 14% (A) de
un gallo malarico y otro sano con un HT de 48% (B)

La plastilina
Es una macilla que usan los nifios para hacer sus mufequitos la cual se le ha

dado otro uso, la de sellar uno de los extremos del tubo capilar.

La centrifuga
Es una méaquina que gira a 11,500 r.p.m, especialmente para el centrifugado de

tubos capilares por un tiempo minimo de 5 minutos.

La cadmara lectora
Puede ser una plataforma o una plantilla graduada que nos permite obtener los

valores porcentuales del microhematocrito.

Procesamiento del microtubo en el laboratorio

Una vez centrifugada la muestra de sangre en el microtubo y obtenido el valor
de HT el andlisis se realiza en 2 secuencias, que consisten en observar en
primer lugar agentes hemoparasitarios vivos 0 en movimiento y en segundo

lugar agentes muertos debidamente coloreados con Wright o Giensa.

i. Primera secuencia

Se observan hemoparasitos vivos, entre ellos tenemos:



En el plasma sanguineo de aves pueden observarse larvas de nematodos
Pielecitus clava, Chandlerella quiscali, y multiples especies no conocidas. Las
microfilarias miden aproximadamente 275 um. Ninguna de las especies
anotadas han sido notificadas en el Peru.

En el plasma sanguineo de un perro de nuestro trépico, han sido detectados
microfilarias de Dirofilaria immitis (Trigueros, 2000), las larvas son de mayor
longitud que las de aves, midiendo entre 307 a 322 um.

Una vez observada la columna plasmatica, se continda con la columna
leucocitaria, donde con objetivo de 40x pueden detectarse los tripanosomas en
movimiento. Ninguna especie de tripanosomas en aves ha sido reportada en el
Peru.

Por otro lado en bovinos de nuestro trépico se ha notificado la presencia de
Tripanosoma vivax (Calderén y Bazalar, 1978), el cual todavia es prevalente a

un nivel medianamente alto de 22.4 + 4.8% (Quispe et al., 2003)

ii. Segunda secuencia

En esta parte del proceso analitico, se ruptura el microtubo a nivel de la capa
leucocitaria y se deposita en un portaobjeto una pequefia gota de plasma y otra
de eritrocitos, se mezcla con la arista del portaobjeto extensor, se extiende la
mezcla colorea y se observa a inmersién (100x).

De esta forma se puede detectar hematozoarios de aves y de otros animales

domésticos.

Otros agentes observables a nivel microscopico con la técnica de Woo

Son numerosos los agentes etiologicos que pueden diagnosticarse con la
técnica de Woo, realizando la segunda secuencia del microtubo en el laboratorio.
En Aves, ademas de los agentes etioldgicos anotados pueden ser detectados
con cierta facilidad los siguientes: Hepatozoon, Aegyptianella, Borrelia, etc.

En bovinos: Babesia, Anaplasma, Trypanosoma, Eperythrozoon, Theileria, etc.

En caninos: Babesia, Ehrlichia, Hepatozoon, etc.
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CAPITULO I
AGENTES PRODUCTORES
DE LA MALARIA AVIAR

(1) Plasmodiosis
(2) Hemoproteosis

(3) Leucocitozoonosis



(1) PLASMODIOSIS (MALARIA AVIAR)

Es una hemoparasitosis conocida también como paludismo aviar, causada por
un protozoario de diversas especies del género Plasmodium, sin embargo al
mencionado patégeno se le debe adicionar otros dos, el Haemoproteus y
Leucocytozoon causantes también de la misma enfermedad (Levine, 1973), que
afectan en forma simple o mixta el tejido sanguineo de las aves. Si bien es cierto
predominan mayormente infecciones simples, no es dificil hallar mixtas. Es
importante recordar que desde el punto de vista historico veterinario Smith y
Kilborne en el afio 1893 demostraron por primera vez que un artrépodo, la
garrapata podia actuar como un vector de un protozoario, la babesia, similar a lo
que ocurre con ciertos artropodos, en este caso mosquitos culicinos como
vectores de la malaria en aves, que fue clave en el conocimiento de la afeccion
en humanos, que actualmente es uno de los principales flagelos de la salud
mundial especialmente en vastas zonas de Africa, Asia y América del Sur, donde
627,000 personas, basicamente nifios menores de cinco afios y mujeres

embarazadas mueren anualmente a causa de ella (OMS, 2013).

La plasmodiosis es propia de paises tropicales y subtropicales, aunque puede
presentarse en zonas o paises de climas templados, por lo que se la considera

como una enfermedad cosmopolita.

El Perd con una gran extensién de Amazonia tropical, condiciones climatolégicas
Optimas de temperatura, humedad y lluvias se ubica una rica fauna natural, y se
desarrolla una exuberante flora, lugar ademéas donde se cobijan una inmensa
cantidad y variedad de artropodos, insectos y acaros vectores de importantes

enfermedades conocidas y por conocer.

Segun las condiciones y aspectos del escenario descrito, a inicios de los 80 del
siglo XX se notifico por primera vez en el tropico peruano en los laboratorios de
Microbiologia y Parasitologia de la EE del IVITA — Pucallpa, situado a 59 km de
la ciudad de la capital, uno de los tipos o forma de malaria aviar causada por el

Haemoproteus spp. en patos criollos bebé Cairina moschata (Trigueros, 1982).
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La infeccion que fue en la totalidad de los animales (50 patipollos) no tuvo
sintomatologia clinica y por consiguiente posteriormente vivieron como
portadores sanos, sin registrarse ningun caso de mortalidad, tal como se notara
al abordar en detalle la hemoparasitosis por Haemoproteus spp en paginas

subsiguientes.

Con el transcurso de los afios a mediados de los 90 del siglo pasado ya en los
laboratorios del IVITA- Pucallpa ciudad, todavia en proceso de implementacion,
se diagnosticaron los primeros casos de malaria por Plasmodium spp en patos

Muscovy adultos aparentemente sanos (Trigueros, 1995).

Como se puede notar el pato Muscovy (Cairina moschata) de diferentes edades
y/o tamafio en nuestro medio tropical, hasta el siglo XX eran los hospederos
preferidos de los hemoparasitos Haemoproteus spp y Plasmodium spp, géneros
cuyas especies eran practicamente apatégenas, es decir los patos vivian y

vivieron aparentemente sanos portando dichos protozoarios sin requerimiento de

ninguna medicacion.

1.

Fig. 7; Pato Muscovy (Cairina Fig. 8: Microfotografia de un esquizonte

moschata); portador sano del de Plasmodium spp. ubicado en uno de
Plasmodium spp. en el trépico de los polos de un hematie del pato
Pucallpa. Muscovy.

Sin embargo a inicios del siglo XXI y fines de su primera década, se diagnostico
y notificé oficialmente por primera vez en el Peru el primer caso de Plasmodiosis
0 Malaria aviar por un hemoparasito presuntamente Plasmodium juxtanucleare

de caracter patdgeno en un gallo de combate con sintomatologia clinica en los
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laboratorios del IVITA-Pucallpa ciudad (Trigueros, 2009) el cual fue tratado y
controlado exitosamente con sulfato de cloroquina, tras un brote ocurrido en el
distrito de Yarinacocha distante 5 Km., de la ciudad.

Con lo referido hasta este acapite sobre la presentacion de dos de las tres formas
de Malaria aviar que se han identificado en nuestro tropico, tanto en galliformes
como anatidos a excepcion de la leucocitozoonosis, con intervencion decisiva
del IVITA-Pucallpa, nos demuestra que en aves domeésticas libres de estas
enfermedades y por lo tanto limpias parasitolégicamente de hemoparasitos, se
infectan al ser introducidas a nuestra amazonia, ambiente totalmente
desconocido como nuevo hébitat de gran abundancia de artrépodos vectores y
aves silvestres muchas de ellas todavia desconocidas, son los responsables de
la presencia y mantenimiento de la malaria en la region mas grande del pais.
En el Peru los estudios de hemoparasitos aviares son muy escasos, sin embargo
como ya se anotd en lineas previas se tiene registrado un Plasmodium
sumamente patdégeno; presumiblemente P. juxtanucleare (Trigueros 2009)
hallado en un gallo de pelea del tropico de Pucallpa — Ucayali. EI mencionado
espécimen todavia sigue en proceso de identificacion. Por otro lado en aves
silvestres y/o nativas, los estudios recién se estan iniciando con la presencia del
Plasmodium relictum SGS1 (Marzal et al. 2014), uno de los hemoparasitos
existente mas patégeno, en Huanuco — Perq, region limitrofe con Ucayali. Este
hemoparasito es el primero en ser descrito en América del Sur. Ademas es la
misma especie que diezmd y llevo a la extincion a muchas especies de aves
nativas de las islas Hawai (Warner, 1968; Van Riper Ill et al. 1986),
desapareciendo el 70% de ellas (Marzal et al, 2014) que ahora son solo parte de
la historia.

En nuestra Amazonia tal como sigue la tendencia de tala indiscriminada del
bosque por madereros inescrupulosos y narcoagricultores nos pueden llevar a la
extincion de muchas de las aves autéctonas al igual como lo sucedido en Hawai.
Ejemplos de actualidad de animales en peligro de extincibn a causa de un
hemoparasito, entre ellas algunas aves voladoras y acuaticas como noticia
mundial difundida por la BBC de Londres el 3 de enero del 2014, provienen de
un grupo de cientificos que trabajan en las islas Galapagos informando que
ciertas aves nativas y una especie de pingtinos Unicos en el mundo, vienen

siendo amenazados por un hemoparasito exotico, del genero Plasmodium el

11



mismo genero que logré desaparecer varias especies aviares en Hawali, el cual
ya es prevalente en el pgjaro reinita del manglar y en pinglinos de las
Galdpagos, pero para suerte todavia, sin causar la muerte de ningin espécimen.
Actualmente la mayor preocupacion y esfuerzo estan dirigidos a identificar el
insecto vector y el reservorio de la malaria que presuntamente creen que sean
las aves domésticas introducidas por gente foranea.

Por otro lado eventos climaticos generados por el fendmeno “El Nifio” es otro
elemento perturbador, que con el incremento de su frecuencia desabastece cada
vez los peces que son el alimento fundamental de dichos animales, provocando
elevadas mortalidades por inanicién, reduciendo de esta manera sus
poblaciones, que pueden llegar hasta su extincion.

Un péarrafo transcrito textualmente por uno de los especialistas el veterinario
Gustavo Jimenez de la Fundacion Charles Darwin, a la BBC de Londres, sobre
el efecto nocivo del evento climatico fue el siguiente: “En los eventos del Nifio de
1982 y 1996 la poblacion de pinguinos se redujo de 300 a 400 individuos
respectivamente”.

En forma similar una de las especialistas lider Patricia Parker experta en estudios
zooldgicos de la Universidad de Missouri St. Luis (UMSL) USA, sobre el evento
se expreso de la forma siguiente: “El fendmeno de EI Nifio revierte la corriente

de Humboldt, que trae agua fria y rica desde la Antartica”, “En su lugar, lo que
llega a las islas es agua ecuatorial calida”. “Por lo tanto cae en picada el numero
de la aves que dependen de la vida marina”.

De lo avanzado hasta estas lineas se nota claramente que el género
Plasmodium es histéricamente el mas patégeno en aves nativas que en
domésticas el mismo que sigue en vigencia, ya que ha sido nuevamente
observado en aves nativas de las islas Galapagos cuya especie esta en proceso
de identificacion, debido a que también muchas de ellas son apatégenas. Sin
embargo dado a las amenaza que representa se estan redoblando los esfuerzos
mediante monitoreos y estudios epidemioldgicos, no sélo dirigidos al
descubrimiento del agente etioldgico, sino del insecto vector y el reservorio que
se cree es un ave introducida, con el objeto de erradicar y/o controlar el

plasmadido intruso.
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Para concluir esta pequefa introduccion sobre malaria, se puede afirmar que en
un medio tropical abundante de artropodos apteros y alados, asi como es posible
introducir malaria, mediante aves portadoras domésticas y sus vectores y
contagiar a las nativas (Hawai — USA) también es factible que aves domésticas
limpias o libres hemoparasitos pueden adquirir la infeccion al ser introducidas al
territorio de las aves nativas portadoras, mediante insectos vectores del lugar
(Pucallpa — Peru).

Por lo tanto las aves silvestres, asi como las domeésticas deben estar libres de
hemoparasitos, ya que histéricamente son las mas importantes por lo que deben
estar protegidas de los patdégenos de mayor peligrosidad mediante programas
sanitarios de inmunizaciones, premuniciones y pruebas diagndsticas periodicas.
Si bien es cierto en aves domésticas los programas se aplican rutinariamente,
efectuarlos en aves silvestres es casi imposible, salvo ciertos monitoreos
peridédicos y/o pruebas diagnosticas hematicas factibles de realizar como la
obtencion de pequefiisimas cantidades de sangre, una gota o 70 yL en un
microtubo de Woo que nos daria una idea del estado de salud de dichos
animales, por lo menos al nivel hemoparasitario que es uno de los mas

importantes.

ETIOLOGIA

Taxonomicamente se han descrito mas de 200 especies de hemosporidios
aviares en ciertas especies de pajaros, correspondiente a 4 géneros diferentes
Plasmodium, Haemoproteus, Leucocytozoon y Fallisia. Los vectores son
insectos dipteros parasitos exclusivamente succionadores de sangre

perteneciente a 17 géneros (Valkitnas, 2005, Njabo et al. 2011).
Por otro lado las aves domésticas y/o silvestres pueden adquirir la infeccion de

diversas especies de Plasmodium spp, de las cuales sélo un nimero reducido,

tienen actividad patogénica sobre el hospedero.
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Agentes plasmaodicos identificados en el Peru

En nuestro tropico humedo semi siempre verde, donde esta ubicado el IVITA-
Pucallpa se han estudiado 2 tipos de casuisticas causado por agentes malaricos

en dos especies aviares domésticas diferentes:

El primer caso un Plasmodium spp sin especie identificada en un grupo de patos
criollos Muscovy (Cairina moschata), los cuales vivian aparentemente sanos y

por consiguiente no requirieron tratamiento.

El segundo caso sumamente patdogeno presumiblemente de la especie
Plasmodium juxtanucleare (Versiani y Gomes, 1941); en un Gallus gallus de
palea con sintomatologia clinica, y tratado exitosamente, previo estudio
minucioso del caso (Trigueros 2009).

Agentes plasmaodicos exoéticos

Son plasmodios de reconocida y relativa patogenicidad en otros tropicos y/o
regiones del mundo:

Plasmodium cathemerium Hartman, 1927

Plasmodido afecta por lo que general a las paserinas entre ellas los canarios, en
los que produce hepatomegalia, anemia y hemorragia subcutanea.
Plasmodium gallinaceum Brumpt, 1935

Procede de la India donde ataca sus aves domésticas aunque pueden infectarse
experimentalmente otras aves, como el ganso, faisan, el pavo real y la perdiz.
Las aves adelgazan, hay hepatomegalia, esplenomegalia y signos nerviosos. En
pollos y aves adultos la mortalidad suele llegar hasta el 80%.

Plasmodium relictum Grassi y Feletti, 1891

Es muy patdégeno en las columbiformes, ademas parasita diversos anatides y
paserinas. Los gamontes son redondos o irregulares, desplazan el nucleo de la
célula hospedadora y pueden inclusive llegar a expulsarlo del hematie.
Historicamente es el agente malarico sindicado como el causante de la extincién
de muchas aves nativas de las islas Hawai (Warner, 1968; Van Riper et al. 1986).
Plasmodium durae, Herman, 1941
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Parasita al pavo, en Africa y ademas puede infectar al pato. En pavos jovenes la
enfermedad es de curso agudo, halldndose a la necropsia congestion del higado,
bazo, rifiones, y capilares del cerebro y meninges.

TAXONOMIA DE LOS AGENTES PLASMODICOS DIAGNOSTICADOS POR
EL IVITA PUCALLPA

Desde que el IVITA-Pucallpa inici6é sus actividades en 1970, como entidad de
investigacion en el campo pecuario, mediante sus laboratorios de Microbiologia
y Parasitologia ha diagnosticado un gran nimero de agentes atiologicos de
enfermedades en los diferentes animales domésticos de la regién, 36 hasta el
momento, con el objeto de dictar las medidas méas adecuadas para su control y/o
erradicarlos.

Respecto a las aves, nuestra EE tiene en su haber el registro de dos

hemoparasitos:

El primero un Plasmodium spp de especie desconocida que parasita a los patos

domeésticos Muscovy cuya caracteristica es su apatogenicidad (Trigueros, 1995).

El segundo es otro agente plasmédico, pero sumamente patégeno que fue
diagnosticado en un gallo de pelea, al que presuntamente se le ha sindicado
como de la especie Plasmodium juxtanucleare pero sin embargo se sigue
investigando al respecto por lo que la siguiente clasificacion taxondmica
corresponde a esta especie:

Reino . Protista

Sub reino . Protozoa

Phylum : Apicomplexa

Clase : Aconoidasida

Orden . Haemosporida

Familia . Plasmodiidae

Género : Plasmodium

Especie :  Plasmodium juxtanucleare

CARACTERIZACION DEL PLASMODIUM
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Una de las maneras mas faciles de llegar a conocer las variadas morfologias que
adquieren los Plamodium en sus diferentes fases evolutivas, es en el tejido
sanguineo de las aves (fase de esquizogonia) por lo general en los hematies,
donde pueden ser observados microscopicamente merozoitos, trofozoitos de
forma ameboide o sortija, esquizontes ovoides, redondeados o irregulares macro
y microgametocitos alargados o redondeados. Las formas femeninas son por lo
general numéricamente mayores, toman coloracion azul mas intenso y sus
ndcleos son mas nitidos que los gametocitos masculinos, cuando son
coloreados con Romanosky. Otras consideraciones a tener en cuenta es la
distorsion celular, desplazamiento del ndcleo eritrocitico, acumulacion de
pigmentos de hematina dentro del parasito y en el citoplasma de la célula, etc.,

sin olvidarnos de las medidas de las diferentes estructuras (morfometria).

CICLO BIOLOGICO DEL PLASMODIUM

Una de las caracteristicas del cielo biolégico de los Plasmodium es su
complejidad por lo que el conocimiento de muchos de ellos son todavia
incompletos, como es el caso del Plasmodium juxtanucleare cuyo ciclo no se

conoce con precision, por lo que el ciclo descrito corresponde a un Plasmodium

Spp.

El ciclo vital en todos los plasmédidos aviares transcurren entre las aves y los
insectos, estos ultimos casi exclusivamente culicinos hemato6fagos. Sin embargo
también se ha incriminado al acaro rojo de las gallinas (Dermanyssus gallinae),
como transmisor de la plasmodiosis aviar (Sthelik, 1987), citado por Munro
(1991), el cual es un artropodo perteneciente a los acaros y no un insecto.

El desarrollo biol6gico de un Plasmodium spp aviar evoluciona de la siguiente
forma:

El hospedero Gallus gallus limpio o libre de hemoparasitos es atacado por un
culicino infectado , el cual inyecta esporozoitos infectivos via epidermis al
succionar sangre, los cuales desarrollan muy rapidamente en las células del
sistema reticulo endotelial de la piel (macrofagos y fibroblastos), dando origen a
esquizontes pre-eritrociticos de primera generacion llamados criptozoitos en

cuyo interior se hallan numerosos merozoitos, los que al salir producen una
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segunda generacion de esquizontes pre-eritrociticos denominados
metacriptozoitos cuyos merozoitos son los encargados de invadir diferentes
tejidos de organismo y los eritrocitos, por lo que muchos autores consideran que
en el hospedero aviar se producen dos fases o ciclos, el exoeritrocitico que se

desarrolla en tejidos diferentes al sanguineo y el ciclo eritrocitico.

Fase exoeritrocitica

Se inicia con la invasion de merozoitos, procedentes de los metacriptozoitos a
células o tejidos diferentes a los hematies, en los que forma esquizontes
exoeritrociticos. Se hallan en células endoteliales esquizontes del Plasmodium
gallinaceum, P. relictum y P. cathemerium y en células hematopoyéticas
correspondientes a P. elongatum y P. vaughani. Como se verd en la fase
eritrocitica los esquizontes exoeritrociticos (fanerozoitos) producen merozoitos

que también infectaran a los hematies sumandose al ciclo eritrocitico.

Respecto a la fase exoeritrocitica del P. juxtanucleare se puede anotar que esta
es poco conocida. Sin embargo algunos estudios demuestran que ademas de
los ciclos anotados, el mencionado plasmdédido posee un tipo de exquizogonia
exoeritrocitica plasmética (Soares et al. 1999) en el cual los esquizontes estan
flotando en el plasma, por lo que los mencionados investigadores infieren que la
cepa en mencién realiza un ciclo paraeritrocitico, sugiriendo ademas que P.
juxtanucleare es una especie de plasmodio evolutivamente intermedia entre los

plasmodios de reptiles y mamiferos.

Fase eritrocitica

Esta se inicia a una semana 0 10 dias de la infeccion de los globulos rojos por
merozoitos procedentes de los metacriptozoitos y/o también por los producidos
por esquizontes exoeritrociticos, los cuales se localizan en las células
endoteliales o hematopoyéticas segun la especie del hemeoparasito. Los
merozoitos son estructuras que al penetrar a los hematies se redondean y
evolucionan a trofozoitos o estadios juveniles del parasito que adquieren la forma
caracteristica de anillo, consistente en una gran vacuola en el centro y el

citoplasma del parésito en la periferie.
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Fig. 9: CICLO BIOLOGICO DEL Plasmidium spp

Los trofozoitos iniciales para continuar con su desarrollo se alimentan y
multiplican. El primer proceso lo realizan absorbiendo el citoplasma del hematie
mediante invaginacion del parasito convirtiendo la hemoglobina en hematina que
la deposita bajo la forma de granulos en las vacuolas de nutricion. El segundo
proceso lo realiza mediante esquizogonia, con produccién de esquizontes y
liberacion de merozoitos, previa ruptura celular, los que penetran a otros

eritrocitos y otras células.

La sincronizacion de la esquizogonia y la consecuente destruccion de los
hematies a causa de la ruptura de los esquizontes repletos de merozoitos dan

lugar a los casos clinicos de escalofrios y fiebre en la malaria humana.
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Recientes experiencias en aves galliformes maléricas evidencian que los
episodios febriles registrados en humanos paludicos no, son posibles
observarlos como alzas, sino como bajas, es decir como estados
hipotérmicos tal como el causado por el Plasmodium spp recientemente
diagnosticado en el que se registran temperaturas corporales por debajo del
limite critico inferior de 40°C en los momentos méas activos o virulentos del

parasito (Trigueros, 2009)

Sobre la presencia o ausencia de fiebre en la malaria aviar hay discrepancias
entre los estudiosos y/o investigadores, aunque mayoritariamente la consideran
como un sintoma importante presente (Soares, et al. 1999; Del Campillo y Rojo,
1999). Otros opinan que la fiebre no parece ser una parte significativa del
sindrome malarico en aves (Russell y Cols., 1993) y entre otros uno no la
considera o la obvia dentro de la sintomatologia Bennett (1987) citado por Munro
(1991).

Para no desviarme y perder la vision completa de la biologia del Plasmodium
spp., el tema de la hipotermia de la malaria aviar sera tratado tangencialmente
en las secciones, patogenia, métodos de diagndéstico, tratamiento y control de la
enfermedad en el presente capitulo y mas detalladamente en el Capitulo VII,
sobre los aportes de las investigaciones en hemoparasitos aviares a la

ensefianza y la Medicina Veterinaria.

Continuando con los procesos esquizogbnicos que parecen  continuar
indefinidamente, poco después de un numero determinado de generaciones
asexuales, algunos merozoitos se diferencian sexualmente en microgametocitos
y macrogametocitos que vienen a ser las fases infectivas para los mosquitos,
qgue al ser ingeridos por estos en su interior se desarrollan rapidamente, asi el
nacleo de los microgametocitos se dividen y mediante un proceso de
exflagelacion, salen de la célula madre 6 a 8 microgametos alargados con
apariencia de flagelos sin desconectarse de ella. Seguidamente se desprenden
y fertilizan al macrogameto originando el zigoto llamado ooquineto dotado de

gran movilidad, el cual penetra a la mucosa del intestino medio y termina
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ubicandose en la superficie externa del estbmago formando un ooquiste inicial,
el cual madurard entre 10 a 20 dias. En este lapso el nucleo del ooquiste se
divide varias veces para producir un elevado nimero de esporozoitos. Una vez
maduros los ooquistes se rompen, liberando los esporozoitos a la cavidad
corporal del mosquito propagandose en todo el organismo llegando de esta
manera a las glandulas salivales, preparados para infectar a otro hospedero la
proxima vez que el mosquito ingiera sangre, completando asi el ciclo vital

relativamente complejo del Plasmodium spp.

PATOGENIA

La plasmodiosis aviar causa en el hospedero acciones destructivas, primero en
organos internos como higado, bazo, pulmones, cerebro y riflones entre otros,
especialmente por ruptura de esquizontes los cuales liberan masivamente
merozoitos que reinfectardn nuevamente los mismos tejidos, ademas de los
globulos rojos, en los cuales una vez desarrollados y multiplicados
esquizogbénicamente  produciran  destruccion masiva de  hematies
manifestandose anemia y debilidad por la gran pérdida de hemoglobina. La
infeccion masiva del higado y bazo provocan hepatomegalia y esplenomegalia
respectivamente. También se observa hipoglucemia por mala funcién hepética,
donde tanto el hospedero como el parasito consumen exageradamente glucosa.
La adherencia de entrocitos al endotelio vascular causa trastornos circulatorios,

sobre todo en el cerebro, corazén y pulmones e insuficiencia renal.

SINTOMATOLOGIA DE LA PLASMODIOSIS
La mayoria de los investigadores y autores coinciden casi unanimemente con
todos los signos observados y descritos sobre la malaria aviar, excepto en la

manifestacion del sintoma febril.

Signos
Entre los signos observables se consideran: Apatia, inapetencia, supresion del
canto, emaciacién, hinchazén de parpados, disturbios nerviosos (somnolencia,

problemas visuales, paresia se patas, balanceo de cabeza y temblores), piel de
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la cara y mucosas palidas, diarrea, plumas erizadas, geofagia y disminucién de
postura. También se observa postracién por la debilidad extrema, asi como

muerte subita.

Sintomas

No existe concordancia entre investigadores y especialistas en la materia sobre
la presencia o ausencia de fiebre en la malaria aviar. Una gran mayoria de ellos
considera que, esta afeccion se presenta con fiebre y por consiguiente es un
sintoma importante. Por otro lado hay un sector que considera que este sintoma
no tiene ninguna significacion en el sindrome malarico y por lo tanto no lo

registran o lo ignoran.

Sin embargo, recientes investigaciones en galliformes domésticas con
infecciones naturales (Trigueros, 2009) y experimentales (Silveira, 2013),
demuestran que en afecciones por plasmodios patdogenos como el P.
juxtanucleare, no se presenta fiebre o hipertermia, sino hipotermia en los

momentos de mayor accién nociva del patdgeno.

METODOS DE DIAGNOSTICO

En el diagndstico de la plasmodiosis, asi como en otras enfermedades se emplea
el diagndstico clinico y de necropsia, que deben ser corroborados por analisis de
laboratorio para su confirmacion definitiva ya que ambos son por lo general de
tipo presuntativo y s6lo con ayuda del laboratorio mediante observacion
microscoépica del Plasmodium spp se confirma el diagnéstico.

Diagnaostico clinico

Se realiza de acuerdo al historial del padecimiento del ave (anamnesis) y sobre
todo la observacion de signos y registros de sintomas. Se debe tener en cuenta
que, el sintoma mas relevante es la temperatura corporal, la cual va acompafiada
en estos casos con hipotermia o sea con puntuaciones por debajo de 40°C de

temperatura cloacal (TCL) la cual no es recurrente.

Este tipo de diagndstico debe ser acompafiado con el envio de muestra de tejido

sanguineo con anticoagulante (1 ml) para los analisis de laboratorio, en el cual
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mediante microscopia Optica nos determinara el tipo de agente paludico

involucrado en la enfermedad.

Diagnostico de Necropsia

Al igual que el diagnéstico clinico, éste también esta precedido por el historial de
la enfermedad por conocer, asi como las alteraciones encontradas durante la
diseccion del cadaver. Las alteraciones de un ave malarica son: emaciacion y
palidez de mucosas de ano, cara y piel. Al corte se puede observar hemorragias
subcutaneas, sangre acuosa o0 delgada y bajo poder de coagulacion. Las
alteraciones mas importantes de los 6rganos internos se hallan en el bazo e
higado en los que se observa esplenomegalia y hepatomegalia respectivamente.
También se pueden observar rifiones agrandados, cerebro y a veces las
meninges congestionadas. Este tipo de diagnostico se corroborara con
resultados de laboratorio en las areas de histopatologia (observacion de fases
exoeritrociticas y/o trombos en caso de alteraciones del SNC), hematologia para
observacion de fase eritrocitica, parasitencia y hematocrito, los cuales serviran

para emitir el diagndstico definitivo.

Método de campo y laboratorio IVITA-Pucallpa

Se emplea en animales vivos y/o recientemente fallecidos. Consiste en extraer
una pequefia cantidad de sangre periférica de la vena braquial ubicada debajo
del ala. La cantidad es aproximadamente de 75 uL recepcionada por capilaridad
en un microtubo heparinizado de Woo de igual capacidad que es sellado con
plastilina en uno de sus extremos y enviado al laboratorio. En este lugar el o los
capilares son centrifugados, utilizando una microcentrifuga de Wintrobe de
11,500 rpm por cinco minutos, luego se realiza la lectura del nivel de hematocrito

(HT) en una camara lectora con resultados porcentuales.

La obtencion de los valores de hemoglobina (Hb) y el contaje de glébulos rojos
(G.R.) son también de importancia cuando se esta al frente de algun caso
sospechoso, sin embargo, desde que se adopté el método del microtubo o Woo
en el afio 1976 por el IVITA-Pucallpa, en el que, el primer valor en hallarse es el
HT y la gran cantidad de agentes hemoparasitarios que se pueden descubrir, ha

reemplazado en gran parte los reactivos y equipos para determinar los valores
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de Hb y GR., reservandolos cuando su requerimiento sea imprescindible. Una
vez realizada la lectura del HT, se emplea un microscopio Optico, la camara y
microtubo de Woo para la busqueda de trypanosomas en movimiento entre el
segmento leucocitico y el plasmatico y microfilarias en este ultimo. En caso de
positividad en el primer o segundo caso se procede a ruptura a nivel de hematies
cercana a la franja de leucocitos y con una gota de sangre se realiza un frotis en
una ldmina, se colorea con Wright y se observa con objetivos de inmersion de

100 x el protozoario flagelado y/o el nematodo microfilarico.

En caso de negatividad se procede a la ruptura del microtubo con una pinza a
nivel de la plastilina y el segmento eritrocitico se deja caer una gota, se la
extiende, colorea y se observa presencia o ausencia de hemoparasitos tipo
Plasmodium  Haemoproteus, Leucocytozoon, Trypanosoma, Borrellia,
Aegyptianella, etc.; recalcando que en la relacidon anotada solo los dos primeros
han sido diagnosticados por los laboratorios del IVITA-Pucallpa, sin embargo con
la técnica de Woo ya se ha detectado en nuestros laboratorios, trypanosomas en
vacunos (Calderon y Bazalar, 1978) y microfilarias, en canes (Trigueros, 2000)
por lo que el resto de agentes por sus similitudes en las técnicas de diagndstico
no serian dificiles de detectarlas y tratarlas y/o controlarlas, evitando de esta

forma la introduccién de cualquier enfermedad exadtica a nuestra region.

Respecto al numero de células parasitadas por cada 100 observadas o calculo
de la parasitemia en caso de un Plasmodium, se leen 10 campos en los que se
incluyen hematies y trombocitos en niumero de 150 a 250 células por campo
distribuidos homogéneamente, en objetivo de inmersion.

Otros autores leen un numero mayor de campos, inclusive hasta 100 (Godfrey
et al, 1987) citado por Silveira (2013), probablemente debido a la observacion de

parasitemias muy bajas.

Otros métodos de diagndstico

Actualmente el método mas empleado en el diagndstico y estudio de
hemoparasitos es el que se realiza por microscopia de luz, el cual sobrepasa el
siglo de uso, desde que en 1880 se hiciera la primera descripcion malarica,

método el cual todavia sigue siendo aplicado por muchos laboratorios. Sin

23



embargo con el avance vertiginoso de la Ciencia y Tecnologia de hoy, algunos
laboratorios cuentan con nuevos aparatos y equipos sofisticados, asi como de
técnicas de diagnosticos, en algunos casos complicadas, pero en otras
relativamente faciles de manejarlas, como por ejemplo la técnica de reaccion en
cadena de la polimerasa (PCA: Polymerasa Chain Reaction) que puede ser

utilizada incluso por no especialistas.

A continuacion se citan y se desarrollan en forma resumida algunas técnicas y/o

meétodos aplicados al diagndstico e investigacion de hemoparasitos.

Métodos seroldgicos

Entre los mas importantes tenemos los siguientes:

Inmunofluorescencia
Este método puede ser de dos clases, el directo (IF) que detecta antigenos de
una determinada muestra y el de inmunofluorescencia indirecta (IFI) que

descubre anticuerpos especificos en el suero de un hospedero.

La lectura de ambas modalidades se hace con un microscopio de fluorescencia
con lampara de mercurio, cuya luz excita al isotiocianato de fluorescencia
haciendo que emita una luz verde fluorescente “tifiendo” un portaobjeto que
indica la presencia de antigeno en la muestra o de anticuerpos especificos en el

suero segun el caso.

ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay)

Es una prueba inmunoenzimatica que sirve para diagnosticar una gran variedad
de enfermedades de origen viral, bacterial, fangicas o parasitarias en las que
estan incluidos las hemoparasitarias. Esta prueba también se presenta bajo dos
formas, ELISA directo o sandwich que detecta antigenos y ELISA indirecto que
diagnostica y cuantifica anticuerpos. La lectura se puede realizar visualmente o

haciendo uso de un espectrofotémetro.

Reaccién en cadena de la polimerasa (PCR: Polymerasa chain reaction)
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Es una técnica moderna que permite amplificar pequefas regiones especificas
del ADN en laboratorio. Es decir consigue que un pequefio segmento de ADN
que pasaria desapercibido en un analisis cualquiera se multiplique millones de
veces y asi sea facil de descubrirlo. El aparato donde se realiza la prueba se

llama termociclador.

Su aplicacion es multiple, asi en la medicina es utilizada en el diagndstico de
gérmenes de una gran variedad de enfermedades, entre ellas la malaria humana,
en forma similar también es empleada en veterinaria, biologia, genética y gran

namero de disciplinas de las ciencias naturales.

Segun algunas de sus bondades, este técnica se caracteriza por ser rapida,
fiable y facil de manejar, por lo que su utilizacién se ha difundido e incrementado
grandemente, pero sin embargo no es infalible ya que recientemente se ha
demostrado que PCR no detecta infecciones mixtas de los hemosporidios
disminuyendo considerablemente la prevalencia (Loiseau, et al. 2010).

Aunqgue la mayoria de los métodos por lo general tienen sus ventajas y contras
lo mé&s razonable en este caso es continuar trabajando con el método tradicional
por asi llamarlo a la observacién microscopica que tiene mas de un siglo de
vigencia con sus limitaciones conocidas (imposibilidad de identificar especies) y
la PCR que en poco tiempo ha logrado impulsar significativamente las
investigaciones en malaria aviar especialmente de aves silvestres (Pérez — Tris,
2009), es probable también que en poco tiempo logre subsanar su limitacion

anotada.

TRATAMIENTO Y CONTROL

En el mercado circulan una serie de medicamentos antimalaricos, derivados de
la quinina, especialmente para uso-humano y por consiguiente solo expendido
en farmacias, mientras que en las dedicadas a la venta de productos veterinarios,
no existe ningun antimalarico para aves, probablemente por su escasa o nula
demanda, debido a la baja incidencia de plasmodiosis de alta patogenicidad.

Los medicamentos mas conocidos son la cloroquina en dosis que van desde 1

mg/Kg a 5 mg/Kg pc. Experiencias terapéuticas en gallos de pelea en el tropico
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peruano con sulfato de cloroquina en dosis de 20 a 30 mg/Kg de pc via oral por
5 dias consecutivos han dado muy buenos resultados (Trigueros, 2009).
También puede medicarse con primaguina en dosis de 100 mg/Kg pc via
intramuscular.

Por otro lado y para culminar el aspecto terapéutico de la malaria aviar y abordar
en forma tangencial la terapia malarica humana que es de mucho mayor
importancia que la aviar, debido a la gran mortalidad y morbilidad que causa en
humanos, esta siendo combatida actualmente con la “artemisinina” o artemisina,
medicamento de origen natural la misma que debe ser combinada con otro
medicamento para evitar resistencias precoces, segun recomendaciones de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS, 2013).

Retomando el tema de la malaria aviar concerniente a las medidas de control a
tomarse, que dicho sea de paso son similares a los humanos, estas implican
acciones profilacticas protectivas contra los mosquitos, Culex, Aedes y
Anopheles spp mediante la instalacion de mallas, fumigacién de galpones, con
insecticidas o control biolégico, asi como el empleo de antimalaricos en los

alimentos o en agua o bebida.
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IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA

La malaria aviar no representa ningun peligro para la salud humana o sea que
No es una zoonosis, pero sin embargo en estos tiempos, hay que estar alertas y
vigilantes ante la posible introduccion eventual o permanente de alguna
enfermedad propia de esta especie de sintomatologia parecida que pueda
afectar a los seres humanos, como por ejemplo la Borreliosis, la Gripe Aviar A
(HsN1) y A(A7No), asi como la Psitocosis de los strigiformes.
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(2) HEMOPROTEOQOSIS

Es una hemoparasitosis de baja patogenicidad que afecta a las columbiformes,
anseriformes, paseriformes y falconiformes entre los grupos de aves mas
conocidas. ElI hemoproteido infecta los endotelios y células de o6rganos
importantes como pulmones, bazo, higado y otros, ademas de los hematies del
hospedero. Pese a esta situacion invasiva por lo general no cursa con
sintomatologia clinica, aunque el parasito puede estar circulando en la sangre;
pero en niveles muy bajos, menores al 1%, en caso contrario si se elevaran

podrian desencadenar en enfermedad.

En el Peru se tienen referencias del Haemoproteus desde mediados del siglo
XX, primero en la relaciéon de parasitos identificados por el Instituto Nacional de
Biologia Animal elaborado por Arnao (1951) y posteriormente en otra de ecto y
endoparasitos identificados en el Departamento de Parasitologia de la Facultad
de Medicina Veterinaria de la UNMSM, correspondiente a los afios 1947-1960
por Chavez y Guerrero (1960). Sin embargo uno de los estudios mas elaborados
corresponde al realizado por Tello y Tantalean (1964), en una poblacién de 1000
palomas mensajeras de Lima y alrededores en las que hallaron una alta
incidencia de 63.30% de animales infectados aunque clinicamente sanos.

Por otro lado en el tropico peruano en los laboratorios de la EE del IVITA-
Pucallpa fue diagnosticado por primera vez en el afio 1976 un tipo de
Haemoproteus spp en patos domésticos Muscovy (Cairina moschata) adquirido
naturalmente por picaduras de insectos, el cual fue notificado oficialmente por
Trigueros (1982). Este hemoparasito no produjo manifestaciones clinicas,
aunque siempre mostré parasitemias, pero por debajo del 1% (Trigueros y
Villanueva, 1982).

Asimismo en el Neotrépico en una area geografica mucho mayor se llevé a cabo
un estudio sobre la distribucion de hematozoarios en base a 35,555 aves
registradas, solamente 3,743 (10.5%) individuos hospedaron una o0 mas

especies de hemoparasitos, siendo el Haemoproteus el mas comun, con una
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prevalencia de 7.4%, seguido por Plasmodium, (1.9%), microfilarias (1.2%),
Trypanosoma (0.6%) y Leucocytozoon (0.2%) (White et al. 1978)

Sobre hemoproteosis en patos domésticos de caracter mortal se han descrito
muy pocos casos, uno de ellos es la deteccién de un Haemoproteus también en
patos Muscovy que provoco la muerte de 2 de 5 inoculados con sangre infectada
de un pato pekin (Anas platyrhynchos) el cual después de servir como fuente
infectiva sigui6 sobreviviendo. La sintomatologia observada en los Muscovy fue
predominantemente respiratoria, que histopatologicamente se tradujo en
neumonitis con invasién masiva de esquizontes. Otros érganos afectados fueron
el higado, bazo y fibras cardiacas (Julian and Galt, 1980). En este caso las
lesiones microscopicas observadas soélo fueron posibles a nivel de fase
exoeritrocitica. No fueron detectados gametocitos en hematies de la fase
eritrocitica. Para dilucidar algunos aspectos oscuros del precedente trabajo se
disefiaron otros. Asi respecto a la susceptibilidad del pato Muscovy y Pekin a
infecciones por Haemoproteus nettionis (Sibley y Werner, 1984) encontraron que
ambas especies no respondieron a la prueba de susceptibilidad del
hemoparasito anotado, al no hallar ninguna respuesta sintomatolégica a la
inoculacién de homogenizados de mosquitos culicoides para reproducir la
enfermedad, pese a la deteccion de gametocitos en hematies, asi como estadios
tisulares de H. nettionis en células endoteliales a nivel de pulmén, corazén y bazo
de los animales sacrificados. No observandose por lo tanto morbilidad ni
mortalidad a causa de la infeccidbn en ambas especies.

En aves no domésticas, de 96 individuos correspondiente a 6 especies entre
ellas en una especie de pato silvestre llamado Iguaza Comun (Dendrocygna
autumnalis) que habita lagunas y pantanos de la zona de Humedales del
Departamento de Casanare — Colombia, se determiné que el 41% estaba
infectado con una nueva especie de parasito sanguineo el Haemoproteus
(Parahaemoproteus) macrovacuolatus, el cual se caracteriza por mostrar uno o
varios macrogametocitos ovalados enormes (2.5 um del diametro mas grande)
con vacuolas redondas conspicuas, una caracteristica Uunica en los
hemoproteidos descritos en las aves (Matta et al. 2014). La descripcion se realizo

usando datos de morfometria de los gametocitos encontrados en los eritrocitos
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del hospedero y la secuenciacion del genoma mitocondrial y fragmentos del
citocromo b. En el andlisis filogenético se identific6 que este agente esta
estrechamente ligado al linaje CO33 reportado en patos del género Dendrocygna

en el sur de Asia.

Se considera a D. autumnalis una especie de reservorio potencial de agentes
virales entre ellas la Influenza Aviar (Aguirre et al. 1992), que combinados con
este tipo de hemoparasito pueden representar un riesgo para la Salud Publica
en la zona. Para culminar esta pequefa introduccion sobre la hemoproteosis
aviar, Martinez De La Puente et al. (2010), han demostrado experimentalmente
en aves silvestres, que reduciendo la intensidad de la infeccion del
Haemoproteus, mediante el uso de un antimalarico lograron mayores
probabilidades de supervivencia del herrerillo comun Cyanistes coeruleus frente
al grupo parasitado no tratado. El herrerillo comun es un ave forestal silvestre de
pequefio tamafio que presenta niveles altos de infeccion para éstos parasitos
similares al de la malaria. Estos resultados muestran por primera vez de manera

experimental, el efecto negativo de las infecciones de este tipo de hemoparasito.

ETIOLOGIA

Actualmente en el mundo se han descrito mas de 100 especies de
hemoproteidos en aves, pero de dudosa validez en muchas de ellas (Del
Campillo y Rojo, 1999), las cuales casi en su totalidad han sido descritas por
morfometria clasica de frotis coloreados y observacidn microscopica, método
cuya mayor limitacion es la identificacion de especies. Sin embargo con el ADN
se ha facilitado la identificacion de nuevas especies, por su fiabilidad y precision;

pero sin dejar de lado por ello el estudio morfométrico con microscopia clasica.

Aunqgue la mayoria de los hemoproteidos son apatégenos, existen algunos que
poseen cierto grado de patogenicidad, entre ellos el Haemoproteus columbae
que afecta a la paloma doméstica a la sazén la primera especie en ser descrita
por Krause en 1890, posteriormente se describieron otras especies que infectan

a tortolas y paloma de luto H. sacharovi, codornices H. lophortyx, pavos H.
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meleagrides, patos domeésticos H. nettionis y patos silvestres H.

macrovacuolatus.

TAXONOMIA

La clasificacion taxon6mica que se desarrolla a continuacién es la del
Haemoproteus columbae, por ser el primer hemoproteido descrito en el mundo,
su relativa patogenicidad en palomas, las mas de cien especies descritas, asi
como su presencia en el Pert en dos especies diferentes de aves domeésticas,
uno como H. columbae, en palomas en la costa peruana (Arnao, 1951; Chavez
y Guerrero, 1960; Tello y Tantalean, 1964) y en el trépico peruano en el pato
doméstico como género Haemoproteus spp, de especie desconocida (Trigueros,
1982).

TAXONOMIA del Hemoproteus columbae

Dominio . Eukarya

Reino : Chromalveolata
Superfilo . Alveolata

Filo . Apicomplexa

Clase . Aconoidasida

Orden . Haemosporida

Familia . Haemoproteidae

Género :  Haemoproteus

Especie : Haemoproteus columbae

CARACTERIZACION

En H. columbae como en los demas hemoproteidos las Unicas formas que se
encuentran en los eritrocitos son los gametocitos, los que morfolégicamente
pueden variar de formas diminutas, formas de salchicha, hasta formas crecientes
gue rodean parcial o totalmente el nucleo de la célula hospedadora en forma de

collar. El nucleo puede verse desplazado; pero no hasta el borde de la célula.
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Con Romanoswsky los macrogametocitos se tifien de un azul oscuro a rojo; el
ndcleo es compacto y se colorea de morado oscuro a rojo. Los granulos de
pigmento estan dispersos por todo el citoplasma. Los microgametocitos se tifien
de un color que va de azul claro a rosa. El nucleo es rosa palido y difuso y los
granulos de pigmentos del citoplasma estan recogidos en una masa esférica

hacia los polos.

Actualmente los colorantes que se emplean rutinariamente en los diferentes
laboratorios son Giemsa y Wright por lo que los hematies y parasitos
intraeritrociticos al ser teflidos toman 2 tipos de coloraciones. Asi con Giemsa el
citoplasma eritrocitico se tifie de un color celeste claro y azul el nacleo y los
gametocitos parasitarios siguen igual tendencia. Con Wright en cambio el
citoplasma eritrocitario es de color rosado claro y el nacleo un rosado mas oscuro
y la cromatina nuclear un color negruzco. Los gametocitos parasitarios, en este
caso, los macrogametocitos presentan un citoplasma celeste y nucleo rosado
compacto con granulos oscuros, distribuidos en todo el citoplasma. En los
microgametocitos el ndcleo es rosado difuso y los granulos oscuros estan
ubicados en el citoplasma de los polos. Asimismo para caracterizar las diferentes
especies de hemoproteidos, los rasgos morfolégicos usados con mas frecuencia
incluyen el nimero de granulos pigmentarios, el grado de circunvalacion del
nacleo del hospedero, el tamafio del parasito, el grado de desplazamiento del

mismo y el grado de alargamiento de la célula hospedadora.
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Fig. 10: Microgametocitos de Haemoproteus Fig. 11: Macrogametocito de Haemoproteu spp.

spp, Notese los granulos ubicados en los polos Notese los granulos distribuidos en todo el

de los hemoparasitos (tincion con Wrigth). Ssim?ﬁ)ma del hemoparasito (tincion con
rigth).

En un frotis coloreado de sangre periférica, el inico hemoparasito que nos podria
a llevar a cierta confusion en la deteccion del Haemoproteus podria ser el
Plasmodium con el que comparte la misma familia. Sin embargo en el primer
agente sélo se presentan bajo la forma de gametocito o formas de salchicha
intracitoplasmatica en los hematies, careciendo de esquizontes, mientras que en

el segundo agente, ademas de gametocitos se encuentran esquizontes.

Otra ayuda para no errar, es que también en el segundo agente se pueden hallar
esquizontes en el plasma extracelular como el caso del P. juxtanucleare
(Massard y Massard, 1981, Soares et al. 1999), estadios también ausentes en el

primer agente.

CICLO VITAL

Se inicia cuando el Unico vector comprobado la mosca hipoboscida
Pseudolynchia canariensis infectada inocula los esporozoitos a la paloma
domeéstica, los que entran a circulacion sanguinea e invaden las células

endoteliales de los vasos sanguineos de varios tejidos de pulmones, higado y
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bazo. Dentro de las células endoteliales los esporozoitos llevan a cabo una
reproduccion asexual, transformandose a esquizontes, proceso que se produce
por varias generaciones y que dan lugar a macroesquinzontes. Estos a su vez
producen numerosos merozoitos que ingresan a los eritrocitos y maduran para
formar los gametocitos, macro y microgametocitos respectivamente. Estos
aparecen por primera vez a los 30 dias post infeccion. Los macrogametocitos y
microgametocitos pueden ser ingeridos por otra mosca hipodoscida hematéfaga,
donde el desarrollo es comparable al del género Plamodium en el mosquito. En
el intestino medio de la mosca tiene lugar la exflagelacion de los
microgametocitos, los que una vez desprendidos de la célula madre ya como
microgametos van en busca del macrogameto fertilizdndolo, formandose el
cigoto movil ooquineto que emigra hasta la superficie exterior del intestino medio.
Aqui tiene lugar la esporogonia, con la produccion de esporozoitos. Estos son
liberados al hemocele, de donde pasan a las glandulas salivales, para ser
inoculados en un nuevo hospedero.

Sin embargo, en el ciclo biolégico que estaria ocurriendo en nuestro medio
tropical, estarian involucrados otros insectos vectores (hospederos definitivos),
ya que la mosca hipobdscida P. canariensis, sOlo es factible de hallarla en
palomas, mientras que los culicinos, simulidos y anopheles son abundantes y
gue muy facilmente se estarian alimentando de los anseriformes y galliformes

manteniendo la infeccion.
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PATOGENIA

Como ya se anotd en las lineas previas introductorias, los hemoproteidos
producen afecciones de baja patogenicidad, por lo que esta actividad nociva
interna no es reflejada externamente y por consiguiente transcurre como una
afeccion subclinica o asintomatica. Sin embargo se registran algunos casos de
cierta patogenicidad, asi en pichones de columbiformes pueden presentarse

casos agudos de hemoproteosis con alta mortalidad.

Los signos y sintomas que produce la accién patégena de esta afeccién no son
detectables en los primeros dias de inyeccion de esporozoitos. Sin embargo
desde el primer momento de la inoculacién, el agente por via sanguinea se dirige
a ciertos organos de predileccibn como el bazo, higado, pulmones y rifiones,
donde se instala, desarrolla y multiplica, alterando y destruyendo las células y
tejidos de los érganos escogidos, especialmente por la accion esquizogonica
(periodo exoeritrocitico). Una vez que los merozoitos producidos por los
esquizontes de la fase exoeritrocitica comienzan a invadir los hematies y dan
inicio a su destruccion (periodo eritrocitico), por lo general recién salen a relucir
los signos y sintomas de la enfermedad en las especies de Haemoproteus de

cierta patogenicidad o patdgenos.

SINTOMATOLOGIA

Las afecciones por hemoproteidos dado a su baja patogenicidad, son pocos los
casos descritos con manifestaciones sintomatologicas. Asi los signos mas
reconocidos en estos casos son: mucosas palidas, anorexia, debilidad, diarrea,

pereza, apariencia rigida, postracion y muerte.
El estado térmico que es el sintoma mas importante, en las aves por lo general

no se registra. En aves la temperatura corporal normal es de 40°C a 43°C, la

cual se registra con un termémetro clinico en la cloaca.
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METODOS DE DIAGNOSTICO

Se describen los siguientes métodos: el clinico, el de necropsia y laboratorio.

Diagnastico clinico

Se basa en las manifestaciones observadas de la dolencia, las cuales son los
siguientes: mucosas palidas, anorexia, debilidad, diarrea, pereza, apariencia

rigida, disnea, postracion y muerte.

Aunque el registro de la temperatura corporal en aves no es una practica, esta
deberia efectuarse como un elemento de ayuda para el diagnéstico clinico de las
diferentes enfermedades en esta especie. Por lo que es importante conocer los
intervalos minimos y maximo normales de la temperatura corporal, ademas de
tener en cuenta que, segun recientes investigaciones de la malaria en Gallus
gallus con Plasmodium spp., presuntamente P. juxtanucleare, no se presenta
fiebre sino hipotermia (Trigueros, 2009; Silveira, 2013), la cual es irreversible

sino se trata o controla oportunamente la enfermedad.

En otras especies avicolas, la anemia y la anorexia han sido reportados
ocasionalmente y deberian seguir siendo monitoreadas para ver la afeccién en
el hospedero (Clark et al. 2014).

Con el método clinico para que un diagnéstico de hemoproteosis aviar sea
preciso deber ser corroborado por analisis de laboratorio, con el cual se identifica
el agente etioldgico, nos proporciona el nivel de infeccion sanguinea o
parasitemia y el estado sanguineo, es decir, si los hematies estan en cantidades
normales o existe anemia, que se mide con el hematocrito. Otros analisis
complementarios en reemplazo del hematocrito pueden ser el de hemoglobina

y el contaje de hematies.
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DIAGNOSTICO DE NECROPSIA

Las principales alteraciones post morten de una hemoproteosis se encuentran a
nivel del higado, bazo y rifiones, los cuales se hallan agrandados, engrosados y
de un color oscuro, también puede haber edema pulmonar y lesiones de molleja
en palomas y formaciones alargadas en musculo estriado del pavo parecido a
los quistes de Sarcocystes.

Histopatologicamente se observan esquizontes a nivel de células endoteliales
pulmonares, tejidos hepaticos, esplénico, renal y musculos esquelético y
cardiaco.

Aligual que en el método clinico es muy importante las muestras de sangre, para
que mediante frotis coloreados se identifique el agente etioldgico, se observe la
parasitemia y el hematocrito que conjuntamente con las alteraciones

macroscopicas e histopatoldgicas nos permita evacuar un diagnoéstico preciso.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Es el método que sirve para confirmar los diagndsticos clinico y de necropsia o
de cualquier otra investigacion interesada en identificar el agente causal de una
enfermedad. El diagnostico de laboratorio se puede efectuar mediante varios
métodos, pero el comun, es el que realiza observando frotis coloreados con
Wright o Giemsa mediante microscopia éptica de luz. Este tipo de analisis debe
estar acompafado por el hallazgo de otros pardmetros también importantes
entre ellos la hemoglobina, hematocrito, cantidad de hematies y leucocitos; pero
el mas practico, rapido y preciso es el microhematocrito, usando el microtubo de
Woo heparinizado de 70 uL de capacidad. Con el microtubo una vez centrifugado
se halla el hematocrito porcentual, y con una gota de sangre obtenida al rupturar
el microtubo y una vez coloreada se observa el agente etiolégico, se calcula la

parasitemia y la prevalencia.

Las hemoparasitosis no patdogenas hemoproteosis y plasmodiosis

respectivamente, segun nuestra experiencia no llegan al 1% de parasitemia, los
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que coinciden a su vez con niveles de hematocrito normales sobre el 30%
(Trigueros y Villanueva, 1982; Trigueros, 1995), en caso de hemoparasitosis
patégenas estas superan facilmente el 1% y sobrepasan holgadamente el 10%
de parasitemia y el hematocrito puede llegar a niveles tan bajos de hasta el 4.5%

lindantes con la muerte (Trigueros, 2009).

Método de campo y laboratorio del IVITA — Pucallpa

Es un método de laboratorio en que el laboratorista generalmente un profesional,
no sélo es un receptor de muestras, que las procesa, las estudia y emite
resultados en forma fria, sino es aquel que se dirige personalmente a la fuente
misma de la enfermedad o patologia, estudia el caso, extrae muestras de la
mejor forma, las analiza en el laboratorio y emite resultados. Los avances del
IVITA-Pucallpa en el control de hemoparasitos de los ultimos 40 afios, no so6lo

en aves sino en vacunos han sido de esta forma, con resultados exitosos.

Otros métodos de diagndéstico de laboratorio

Existen varios métodos con tecnologia de punta para el diagnostico de

hemoproteidos y hemoparasitos en general, entre ellos los mas conocidos son:
Métodos de Inmunofluorescencia

Estos pueden ser de inmunofluorescencia directo (IF) que descubre antigenos y
el indirecto (IFI) que detecta anticuerpos especificos en el suero del hospedero.
La lectura de ambas modalidades se realizan con un microscopio de
inmunofluorescencia o fluorescencia.

Método de ELISA (Enzyme linked immunosorbent assay)

Este método también puede ser directo e indirecto, los cuales detectan antigenos

y anticuerpos respectivamente. La lectura se realiza visualmente o mediante un

expectrofotometro.
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Método de reaccidon en cadena de la polimerasa (PCR: Polymerase chain

reaction).

Es un método molecular que se ha difundido grandemente, por su rapidez,
fiabilidad y facil manejo. El aparato que sirve para realizar la prueba se llama
termociclador. Aunque no es la panacea de los métodos, ya que en los mas
recientes afios se ha demostrado que la PCR no detecta infecciones mixtas
(Loiseau et al. 2010), sin embargo ha logrado dar un gran impulso a las
investigaciones de malaria aviar, especialmente en aclarar especies de dudosa

validez.

Por ejemplo muchas secuencias de DNA de Haemoproteus han sido
identificadas en aves del mundo en afios recientes, conduciendo a un nuevo
entendimiento de la antes desconocida diversidad del parésito en diferentes
regiones (Clark, et al. 2014).

TRATAMIENTO Y CONTROL

Como la mayoria de hemaproteidos diagnosticados son apatdégenos, tal como
sucede en forma similar con los plasmédidos, por lo general no se realizan
tratamientos medicamentosos para su control. Sin embargo Coatney (1935),
citado por Soulsby (1987), fue uno de los primeros en ensayar con productos
antimaléricos para el tratamiento de la hemoproteosis, el cual indicé que la
guinacrina es eficaz frente a los gamontes jévenes. Sin embargo en afios
recientes se ha demostrado experimentalmente que en aves silvestres la
administracion del antimalarico primaquina, aumentaron la probabilidad de

supervivencia frente a los no tratados (De La Puente, 2010).

En Medicina Veterinaria conocer el costo beneficio en el tratamiento y/o control
de una enfermedad es de gran importancia, por lo que ante los resultados
beneficiosos hallados aplicando antimalaricos en aves silvestres, estos deben
ser ensayados en aves domeésticas, donde si se demuestra que los beneficios
son mayores gue los costos, la medicacién en forma terapéutica y/o profilactica

tendra que ser implantada en aves de zonas donde los hemosporidios son
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prevalentes. En estos tipos de controles también se incluiran las aves portadoras

de plasmoédidos con mucha mas razon.

La terapia contra los agentes malaricos en aves, en los que estan incluidos las

numerosas especies de hemoproteidos estan muy avanzadas.

Todavia actualmente se emplea la quinacrina (1.6 mg/Kg pc/dia), cloroquina (1
mg/Kg pc/dia) en ambos casos durante 5 dias via im, primaquina (100 mg/Kg pc,
via oral) y combinaciones de sulfamidas y pirimetamina (sulfametoxin +
pirimetamina; sulfaquinoxalina + trimetroprima, en agua de bebida/ 7 dias). En
gallos de pelea se ha usado sulfato de cloroquina en dosis de 20 a 30 mg/Kg pc

via oral/5 dias con muy buenos resultados.

Las medidas de control comprenden la proteccion de galpones con mallas o
mosquiteros, asi como la fumigacion con insecticidas periodicamente para
disminuir la carga poblacional de mosquitos culicinos. Otras medidas son los
drenados de charcos, en pozas piscicolas empleo de peces controladores
biologicos, consumidores de larvas, fuente de infeccion. Una buena medida
profilactica en incluir antimalaricos en el agua de bebida de las aves.

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA.

La hemoproteosis es inocua para los seres humanos, sin embargo hay
enfermedades que tienen ciertas similitudes sintomatologicas, por lo que hay que
estar alertas y vigilantes ante la posibilidad de su introduccion a nuestro pais,
como la Borreliosis, la Gripe aviar y/o la Psitacosis que si, afectan a la especie

humana o sea son Zoonosis.
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(3) LEUCOCITOZOONOSIS

Es una enfermedad hemoparasitaria de las aves causada por numerosas
especies del género Leucocytozoon, los cuales infectan tanto leucocitos como
hematies, y al igual que los plasmodios y hemaproteidos, existen especies
inocuas y muy patdgenas. En el primer caso, pese a que los hospederos estan
infectados no les causa ningun efecto nocivo, los mismos que viven como
portadores sanos y en el segundo caso las especies patégenas pueden provocar

mortalidad hasta del 90%. En el Peru su presencia todavia no ha sido notificada.

Fig. 13; Leucocytozoon spp. en un frotis de sangre de un
halcon de cola roja (tincion con Giemsa). EI hemoparasito
esta sobre la célula hospedadora. Fuente. Bowman D. 2011

Aungue se piensa generalmente que la leucocitozoonosis tiene mas interés en
paises tropicales, es en Norteamérica donde se ha reportado que esta patologia
causa pérdidas econdémicas importantes en la avicultura (Threlfall y Bennett,
1989). Este género presenta una baja frecuencia en el Neotropico, siendo
ampliamente distribuido en otras zonas geograficas como el Neartico y
Paleartico. Es muy probable, que la baja frecuencia refleje una escasez de
vectores arnitofilicos apropiados (Rodriguez 2000). En paises de climas
templados su presentacién es muy baja.

Herman (1944) ha enumerado las especies norteamericanas, siendo las mas

frecuentes:
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Leucocytozoon simondi Mathis y Léger 1910, se halla en patos, gansos
domeésticos y salvajes, Leucocytozoon smithi Laveran y Lucet 1905, en pavos

domésticos y salvajes, Leucocytozoon caulleryi Mathis y Leger 1909 en gallinas.

Otras especies del género Leucocytozoon son: Leucocytozoon bonasae,
parasita una tetraonida neartica, de zonas frias y/o aridas, ademas de especies
de guaco y de chocha, en USA y en Canada (paises Nearticos), Leucocytozoon
mansoni parasito del urogallo (Tetrao urogallus), gallo lira (Tetrao tetrix) y del
hazelgrevol (Tetraste sbonasia) en Suecia. Leucocytozoon marchouxi, que
parasita a palomas domésticas y silvestres. Es cosmopolita.

Leucocytozoon sakharoffi parasito del cuervo, corvato, corneja, grajo, y de la
chova en Europa y Norteamérica.

Los efectos que suponen las parasitemias por Leucocytozoon en aves silvestres
han sido extrapoladas de observaciones del comportamiento del parasito en
aves de corral, sin embargo el efecto real que este tiene sobre las poblaciones
de aves en la naturaleza es aun desconocido. Algunos acercamientos al
comportamiento de los hemosporidios en especies silvestres han surgido a partir
de trabajos en zooldgicos. Son pocos los reportes en los que se ha demostrado
una grave enfermedad en aves silvestres, estos casos generalmente se

relacionan con la muerte del hospedero o su cria (Valkitnas, 2005).
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TAXONOMIA

Se ha seleccionado para ser clasificado taxonédmicamente al Leucocytozoon
simondi, por ser uno de los mas patdgenos en anseniformes domeésticos y
salvajes, el cual es como sigue:

e Dominio : Eukaryota

e Reino : Chromalveolata

e Phylum : Apicomplexa

e Clase : Aconoidasida

e Orden : Achromatorida

e Familia : Leucocytoidae

e Género : Leucocytozoon

e Especie : Leucocytozoon simondi

CARACTERIZACION DEL LEUCOCYTOZOON

En la fase enddgena del Leucocytozoon, la morfologia de los gametocitos una
vez adquirida la madurez son muy similares a las demas especies los cuales
parasitan linfocitos y hematies (Fallis, et al. 1951; Cook, 1954; Desser 1967), los
mismos que sufren una gran distorsion por la accién parasitaria adoptando
generalmente una forma fusiforme y en algunos casos estructuras redondeadas,
sin que esto quiera decir que estas difieran funcionalmente de las formas de huso
o alargadas. No se produce pigmento. Los gametocitos son cuerpos alargados
ovoides, de 14 a 15 um de largo, pudiendo alcanzar hasta 22 um. La célula
hospedadora infectada esta muy distendida y alargada y puede medir 48 um
de largo. El nacleo de la célula hospedadora esta alargado y forma un creciente
largo, delgado y oscuro a lo largo de un lado de la célula parasitada. Con la
coloracién de Romanowsky los macrogametocitos se tifien de un azul oscuro. El
nacleo es completo y pueden aparecer varias vacuolas en el citoplasma
intensamente tefiido. Los microgametocitos, son un poco mas pequefos que los
macrogametocitos, el citoplasma es de un azul palido, el nucleo es difuso de un

color rosa palido. Los mosquitos simulidos (moscas negras) son vectores de los
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Leucocytozoon simondi, Leucocytozoon smithi y los Culicoides spp. (jejenes)

para Leucocytozoon caulleryi.

CICLO BIOLOGICO

Los insectos (simulidos y culicoides) se infectan al succionar sangre con
gametocitos de las aves infectadas por lo general portadoras sanas y también
algunas enfermas, estos se hallan en los leucocitos o hematies circulantes,
muchos de ellos de forma de huso y otros de formas redondeadas. La
esporogonia (ciclo exdgeno) en el vector da origen a la formacién de ooquistes
conteniendo esporozoitos, los cuales con una temperatura adecuada en el
periodo de una semana estan habiles y son inoculados cuando el mosquito
vuelve a ingerir sangre. El ciclo enddégeno o esquizogonico se desarrolla en el
higado, bazo, corazén, pulmones, cerebro y musculos, con formacién de
grandes esquizontes de hasta 50 um de diametro, los cuales son muy grandes
(Leucocytozoon simondi), rodeados de una gruesa membrana, cuyos merozoitos

se convierten en gametocitos, reiniciandose nuevamente el ciclo.
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Fig. 14: CICLO BIOLOGICO DEL Leucocytozoon spp.

PATOGENIA

Una vez instalada la infeccion se produce la destruccion directa de los eritrocitos
parasitados, tanto en la meédula O0sea como en la sangre circulante,
indirectamente se produce hemodlisis intravascular y bloqueo capilar por
nicroembolias causados por los megaloesquizontes en los pulmones o también
necrosis en el bazo, higado y pulmones. Ademas se produce anemia, que se
manifestard mediante palidez de mucosas, signos nerviosos como marcha

vacilante, tambaleo y torticolis a causa de las microembolias cerebrales.
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SINTOMATOLOGIA

La leucocitozoonosis por lo general se presenta en aves jovenes en forma aguda
en gque la muerte puede sobrevenir en uno o dos dias. Los principales signos en
aves jovenes son pereza, anorexia, respiracion rapida o polipnea (debido a la
gran cantidad de megaloesquizontes en los endotelios de los capilares
pulmonares de los anseriformes en especial), mucosas palidas, transtornos de

la locomociodn, torticolis y diarrea.

En aves adultas la enfermedad se desarrolla mas lentamente o sea es menos
aguda, observandose pereza, anorexia, emaciacion, disminucién de la postura e
incubibilidad. Sin embargo muy pocas mueren y por lo general sobrevienen
después de los 4 dias. Lo descrito corresponde a los signos de la enfermedad;
pero el sintoma mas importante la temperatura cloacal no se registra, debido a

Su poca practica en la explotacion avicola.

METODOS DE DIAGNOSTICO

Son similares a los empleados para el diagnéstico de la plasmodiosis y
hemoproteosis, es decir, se usa el método clinico, el de necropsia, el de
laboratorio y el de campo y laboratorio (IVITA). Estos métodos en caso de ser
necesario deben ser apoyados por analisis histopatol6gicos. A estas técnicas o
métodos se deben incluir otros en los que se emplean equipos mas sofisticados
y técnicas de mayor complejidad, los mismos que han sido abordados en los dos
primeros titulos malaricos, como son el método de fluorescenciay ELISA directo
e indirecto respectivamente. En este grupo también se encuentra el método
molecular de PCR que es rapido, fiable y facil de manejar incluso por no
especialistas y que desde su implantacion a inicios del presente siglo por Staffan
Bensch, de la universidad sueca de Lund (Bensch et al. 2000) ha impulsado las
investigaciones y publicaciones sobre hemoparasitosis aviar, incluida la

leucocitozoonosis (Pérez — Tris, 2009).

Sin embargo pese al gran impulso del método molecular desde mas de una

década en las investigaciones hemoparasitarias, se sigue empleando el método
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de laboratorio tradicional, que cuando se trata de identificar especies de
leucocytozoides es muy importante tener en cuenta que en la sangre periférica
se puede observar aparentemente parasitos de diversas formas que, sugieren
infecciones mixtas cuando en realidad estamos frente a gametocitos de
Leucocytozoon, confundiendo a un investigador poco experto. Los analisis de
sangre periférica deben ser acompafiados de improntas de érganos para

observacion de esquizontes.

TRATAMIENTO Y CONTROL

Actualmente esta enfermedad es tratada a base de sulfamidas potenciadas (15
partes de sulfamonometoxina + 4 partes de ormetoprin, 4 ppm/en alim/varias
semanas), la piremetamina (1 ppm mejora la enfermedad y con 25 ppm sana) y
la furazolidona 150 ppm. Como profilactico puede ser beneficioso el clopidol
(Coyden). Entre las medidas de control se contempla el uso de insecticidas para
bajar la carga de la mosca negra y los culicoides o micromoscas vectores
transmisores. El empleo de mosquiteros y mallas también esta prescrito entre

las medidas de control.

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA

La leucocitozoonosis no representa ninguna amenaza para la salud humana.
Sin embargo hay que estar alertas y vigilantes ante su posible presencia en los
sistemas de crianza avicola establecidos, donde puede provocar pérdidas
econOmicas significativas. Aunque la prevalencia hemoparasitaria en las aves
silvestres de nuestro trGpico no es conocida, representa una gran amenaza para

la avicultura selvatica en crecimiento.
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TRIPANOSOMOSIS AVIAR

Es una enfermedad aparentemente de poca importancia en las aves domésticas
debido a que los agentes etiologicos hasta ahora identificados casi en su
totalidad, son de caracter apatdgeno, entre ellos tenemos al Trypanosoma
gallinarum, Bruce y col. 1911 aislado en gallinas de Uganda. Trypanosoma
avium, Danilewsky 1885 afecta a gran numero de aves en Europa y gansos en
Ameérica del Norte. Trypanosoma calmetti, Mathis y Leger 1909, convive con los
anades del Sudeste Asiatico.

La tripanosomiasis aviar parece estar restringida a los canarios donde tiene
cierta importancia (Cordero del Campillo y Rojo, 1999), sin embargo el interés no
es necesariamente en aves pequefas de canto u ornamentales sino en aves
rapaces, asi en halcones de caza de Kuwait, se ha detectado que el
Trypanosoma avium causa enfermedad clinica y mortalidad los mismos que

pueden ser tratados con melarsomina (Tarello, 2005).

Fig. 15: Trypanosoma spp. de un mamifero, similar al que afecta
a las aves. Notese los globulos rojos anucleados, diferentes al de
las aves.

Por otro lado en nuestra Amazonia se conoce desde el siglo pasado otras
tripanosomiasis como la bovina cuyo agente etiolégico es el Trypanosoma vivax
(Calderon y Bazalar, 1978), diagnosticada en una vaca Santa Gertrudis con
sintomatologia cronica de la enfermedad y estudios mas recientes usando la
técnica de Woo para la prevalencia basicamente, mostré un valor de 22.4 + 4.8%
y frotis sanguineos coloreados para caracterizar el patdégeno, arrojo 5.9 + 2.7 %,
resultados que demuestran que en la Provincia de Coronel Portillo — Ucayali la
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prevalencia en los bovinos muestreados fue medianamente alta (Quispe, et al.
2003). O sea en bovidos ya se tiene una vision del hemoparasito en el tiempo,
aspecto que ante un desborde o incremento del patbgeno, nos permitira tomar
las medidas correctivas para su tratamiento y/o control. Estudios similares deben
realizarse en aves domeésticas y/o silvestres cuya prevalencia hemoparasitaria

no ha sido investigada, especialmente en las aves nativas o silvestres.

TAXONOMIA

De las también numerosas especies de tripanosomas en aves, se ha
seleccionado al Trypanosoma avium para su clasificacion cientifica, por ser una

de las mas conocidas por su cierta patogenicidad en aves.

Reino . Excavata

Phylum . Euglenozoa

Clase . Kinetoplastea
Orden : Trypanosomatida
Familia . Trypanosomatidae
Género . Trypanosoma
Especie : Trypanosoma avium

CARACTERIZACION

Los tripanosomas aviarios son hematozoarios alargados de forma de huso que
viven en el plasma sanguineo pero que en temporada de invierno pueden
refugiarse en la médula 6sea. El pleomorfismo es una caracteristica muy
importante. Por otro lado pueden medir entre 20 a 60 um o mas dependiendo de
la especie, presentan un kinetoplasto por lo general alejado del extremo
posterior, del cual se desprende un flagelo libre (Nandi y Bennett, 1994). En
animales domésticos algunos autores (Losos e lkede, 1972) refiriéndose a la
transmision de tripanosomas por la mosca TseTse, distinguen 2 grupos de
tripanosomas, el grupo “hematico” y el “humoral”, el primero es confinado al

plasma de los vasos sanguineos (T. congolensi, T. vivax) y su accion patogénica
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mas importante es la anemia, mientras que en el segundo grupo (T. brucei, T.
rhodesiense, T. gambiense), la accion mas importante es la de causar cambios
inflamatorios, necréticos y degenerativos y anemia aunque esta ocupa un
segundo plano. En la tripanosomiasis aviar cuyos vectores son otros tipos de

artrépodos, estos aspectos todavia no han sido estudiados a cabalidad.

CICLO BIOLOGICO

Como vectores de los tripanosomas han sido incriminados los mosquitos
culicinos (Aedes spp.), las moscas hipoboscidas (Ornithomyia avicularia), acaros
dermanisos (Dermanyssus gallinae o acaro rojo), simulidos y ceratopogoénidos
(Apanius, 1991). Una vez ingerida la sangre por parte del insecto vector, los
tripanosomas cambian a la forma epimastigote — forma intermedia de
maduracion del parasito en el intestino medio, se multiplican por fisiéon binaria y
asi pasan al intestino posterior. Una vez en el recto, continlan con su
multiplicacion y finalmente se transforman en tripomastigote metaciclico (Levine,
1973).

El ave se infecta con el tripanosoma ingiriendo el insecto vector o por
contaminacion de laceraciones de la piel (Apanius, 1991) o mucosa conjuntival
via empleada experimentalmente para reproducir la enfermedad en canarios
(Votypka y Svobodova, 2004). Cuando el insecto infectado es ingerido, las
formas tripomastigotes metaciclicas penetran las membranas de la boca y
esoéfago y posiblemente invaden el sistema linfatico, desarrollandose formas mas
grandes, que luego aparecen en la sangre (Levine, 1973). En el ave, es posible

encontrar tripomastigotes en sangre periférica y médula ésea (Molyneux, 1973).
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Fig. 16 CICLO BIOLOGICO DEL Trypanosoma avium

PATOGENIA

Segun conceptos todavia en vigencia la tripanosomiasis aviar por presentar
parasitemias muy bajas y carecer de sintomatologia clinica se la considera
inferencialmente todavia como una afeccion apatogena (Apanius, 1991), estan
en via de ser reconsideradas a raiz de recientes investigaciones en las que se
demuestra que el flagelado de gran pleomorfismo Trypanosoma avium es un

hemoparasito de las aves que se encuentra distribuido mundialmente, en el que
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nos es dificil hallar parasitemias intensas (Pierce, 2003) esto por un lado y por
otro en Kuwait, la observacién de sintomatologia y mortalidad en halcones de
caza infectados con éste hemoparasito, (Tarello, 2005).

Una de las acciones patogénicas de los tripanosomas aviares es la de producir
anemia, especialmente cuando se observan altas parasitemias, sean del grupo
hematico o el humoral; pero en este ultimo de menor intensidad, comparado a
las alteraciones en diferentes 6rganos observado en otras especies, como los
mamiferos por ejemplo. Sin embargo bajo condiciones experimentales Molineux
et al. (1983) han demostrado patologias consistentes en esplenomegalia y
miocarditis focal e hiperplasia linfoide.

SINTOMATOLOGIA

Entre los signos se describen, anorexia, letargo, pérdida de peso, debilidad,
disnea y muerte. En halcones enfermos usados como animales de presa,
ademas de los signos anotados, se observa incapacidad de volar alto.

La sintomatologia mas importante que es la temperatura cloacal no se registra,

por las causas ya anotadas en capitulos precedentes.

METODOS DE DIAGNOSTICO

Se pueden realizar todos los descritos en los capitulos anteriores incidiendo en
el empleo del microtubo capilar heparinizado de Woo, que con una pequefia
cantidad de sangre, nos permitira obtener el valor del hemacrito, identificar el
agente (con el mismo método o con ayuda de la PCR) y calcular la parasitemia

y prevalencia respectivamente.

TRATAMIENTO Y/O CONTROL

Cordero del Campillo y Rojo (1999), consideran que la tripanosomiasis aviar
puede ser medicada con los mismos tripanocidas empleados en rumiantes. Entre
estos estarian en primer lugar los compuestos de Diamidina, el Ganaseg y el

Berenil respectivamente, en dosis de 3.5 mg a 7 mg/Kg de p.c., quimioterapicos
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probablemente sin experiencia de uso en aves. Sin embargo en halcones se ha
empleado satisfactoriamente un arsenical llamado melarsomina (Cymelarsan®)
en dosis de 0.25 mg/Kg p.c, via intramuscular por 4 dias consecutivos (Tarello,
2005).

La melarsomina adaptado a los halcones es empleado para tratar la “surra” en
camellos causado por Trypanosoma evansi (Touratier, 1992).
Las medidas profilacticas comprende el control de vectores mediante

fumigaciones con insecticidas de las instalaciones peridodicamente.

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA

La presencia de la tripanosomiasis aviar no representa ninguna amenaza para
el ser humano (no es una Zoonosis), sin embargo hay que estar alertas y
vigilantes para evitar su posible propagacion en aves de crianza industrial ya
establecidas, por introduccién de aves exéticas portadoras o al instalar los
sistemas anotados en areas o zonas de nuestro tropico donde habitan grandes
poblaciones de artropodos entre ellos diversos tipos de insectos, activos
vectores del mantenimiento de las afecciones hemoparasitarias, conjuntamente
con las aves nativas, verdaderos reservorios y difusores de estas afecciones,
mediante la gran variedad de vectores vehiculizadores, potencialmente

peligrosos para las aves introducidas libres o virgenes de hemoparasitos.
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NEMATODOSIS FILARICA

Es una hemoparasitosis nematodica de caracter subclinica observada en aves
silvestres y/o nativas de los trépicos y subtropicos y con menos frecuencia en
climas templados. Se les halla cuando se investigan agentes malaricos
(Plasmodium, Haemoproteus, Leucocytozoon) y en estudios diversos del duo
hospedero-parésito tales como aspectos ecoldgicos, evolutivos, ambientales,
filogenéticos, etc. En los frotis por lo general se encuentran en niveles bajos, en

estadio larvario o microfilaria.

En climas templados (Europa) se han descrito tumoraciones de tipo subcutaneo
en algunas aves causados por agentes filaricos entre ellos en la tortola
(Streptotelia turtur) a causa del Pelecitus clava (Wedl, 1856) y en palomas debido
al Pelecitus mazzantii (Railliet, 1895) en Italia. Ocasionando similares
tumoraciones subcutdneas se hallan las especies del género Avioserpens
(Dracunculidae) en el Asia, pero ausente en Europa. También en Europa,
Espafia se han diagnosticado varias especies del género Diplotriaena, en aves
pequefias (pajaros). Asi D. agelaius Walton 1927 se encuentra en los sacos

aéreos de los pajaros horneros (Seiuros aurocapillus).

Fig. 17: Microfilaria y Filaria de Pelecitus clava. 1, Microfilaria en sangre. 2,
Extremo anterior de la microfilaria. 3, extremo anterior de la hembra. 4,
Extremo posterior de la hembra. 5, Extremidad caudal del macho (Lopez-
Neyra, 1947). Fuente: Cordero del Campillo y Rojo, 1999.
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Entre los agentes filaricos también son de interés la familia Splendidofilariidae,
uno de ellos el Sarconema eurycerca Wehr, 1939, observado en Europa y la

antigua URSS como parasito del miocardio en anseriformes domesticos.

En el nuevo continente en la isla tropical de Cuba, Soto y Acosta (2009) han
registrado una presentacion de 11.1% de nematodosis filarica subcutanea de la

region cervical cercana al buche en palomas de raza buchona.

Las observaciones se realizaron entre Febrero del 2006 y Octubre del 2007 en
la clinica veterinaria de la Asociacion Nacional de Ornitologia de Cuba y
provinieron de las intervenciones quirdrgicas al buche en 18 palomas con
excesiva distencion de este 6rgano de los cuales 2 estuvieron infectadas con
parasitos de la orden Filaroidea.

Todos los esfuerzos de estos autores por determinar si las microfilarias (estadio
larvario del nematodo adulto) podian ser detectadas en la circulacién periférica

mediante frotis sanguineos coloreados fueron vanos.

Las microfilarias circulantes sélo pudieron ser aisladas de capilares del cuello de
las palomas infectadas, no de la vena radial. Lo que demostraria segun los
autores un gran nivel de tropismo por el &rea cervical debido a las caracteristicas
circulatorias de esta especie en esta regidn, ya que solo en estas zonas pudieron

ser encontrados adultos y estadios larvarios.

Por otro lado, pero siempre en América en el Parque Nacional Natural la
Macarena de Colombia, recientes estudios demuestran que la filariosis en aves
también pueden superar en nivel de difusion a otros hemoparasitos y no siempre
presentar un perfil bajo. En esta reserva de 342 aves muestreadas ochenta y
dos (24%) fueron positivos a uno o mas hemoparasitos, de los cuales las
microfilarias fueron los parasitos mas comunes (10.5%), seguidos del
Plasmodium (4.4%), Trypanosoma (3.5%), Hepatozoon (3.5%), Haemoproteus
(3.2%) y Leucocytozoon (0.3%) (Basto el al., 2006) resultados que indican que
las filarias en su forma hematica de microfilaria pueden en ciertos momentos
abarcar un mayor espectro o difusion de la infeccién en nuevos hospederos y

gue si tales incrementos fueran a la vez asociados con altas filaremias, aspecto
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no contemplado en el estudio, los nematodos filaricos mediante la gran
poblacion de vectores transmisores podrian ser una amenaza para la fauna aviar

de su habitat o también para las aves de crianza doméstica.

Segun las referencias consultadas no se registran casos de mortalidad por esta

hemoparasitosis, por lo que tiene escaso interés en la avicultura industrial.

Sin embargo ademas de las aves los agentes filaricos del género Pelecitus
pueden afectar a mamiferos del orden Lagomorpha como P. scapiceps y P.
romeri (Jimenez — Ruiz et al., 2004); pero lo mas sorprendente es que se ha
notificado el primer caso de patologia humana por Pelecitus. La filaria de
aproximadamente 4.5 mm, se extrajo del tejido muscular del iris de un varon de

29 afios de la regibn Amazoénica de Brasil (Bain et al., 2011).

TAXONOMIA

Entre los géneros de nematodos filaricos més conocido tenemos al Pelecitus,
que afecta no solamente a las aves sino a mamiferos (Lagomorphos) e inclusive
a humanos, por lo que la clasificacion en este caso corresponde a P. clava, que

es la siguiente:

Reyno : Animalia
Phylum : Nematoda
Clase : Secernentea
Orden : Spirurida
Familia : Onchocercidae
Género : Pelecitus
Especie X Pelecitus clava
CARACTERIZACION

Las formas adultas o filarias se alojan extraintestinalmente entre o6rganos,
mientras que sus larvas microfilaricas se ubican preferencialmente en el plasma

sanguineo. Las filarias adultas de gran movilidad localizadas en el tejido
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subcutaneo del buche de las palomas buchonas de Cuba son de aspecto

filamentoso con medidas de 15 mm de longitud por 0.1 mm de ancho.

CICLO BIOLOGICO

El ciclo vital del pardsito comprende dos etapas bien diferenciadas, una en el
insecto vector y otra en el hospedero vertebrado. Una vez ingeridas las
microfilarias por el vector sufren una transformacion a larva de primer y segundo
estadio denominados L1 y L2, alli ocurre una migracién y maduracion de las
larvas produciendo la transformacion en el estado infectivo L3. Este estado
larval, migra a las glandulas salivales del insecto. En este momento, la larva
infectiva (L3) son capacitadas para penetrar la piel lacerada del hospededor
vertebrado como consecuencia de la picadura del vector (Anderson y Freeman,
1969).

No se conocen con exactitud los fendmenos que ocurren luego de la penetracion
de la L3 en la piel del ave. Pero por estudios en animales de laboratorio, se sabe
que las larvas infectivas se transforman a L4 en pocos dias y posteriormente a
L5 (Cupp et al., 1994). En este ultimo estadio, los parasitos crecen y alcanzan la
madurez sexual. Sin embargo estas formas adultas solo se encuentran entre los

organos.

En sangre periférica solo se observan larvas por tal motivo la Unica forma de
identificar especificamente, la especie del parasito, es analizando
simultdneamente al adulto y a las larvas, labor imposible cuando no se sacrifican
las aves hospederas. Los vectores conocidos para estos parasitos incluyen
dipteros ceratopogonidos, simulidos, culicidos y en casos excepcionales a

Mallophaga y garrapatas (Anderson y Freeman, 1969; Barlett y Anderson, 1987).
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PATOGENIA

Segun conceptos todavia en vigencia la tripanosomiasis aviar por presentar
parasitemias muy bajas y carecer de sintomatologia clinica se la considera
inferencialmente todavia como una afeccion apatdgena (Apanius, 1991), estan
en via de ser reconsideradas a raiz de recientes investigaciones en las que se
demuestra que el flagelado de gran pleomorfismo Trypanosoma avium es un
hemoparasito de las aves que se encuentra distribuido mundialmente, en el que
nos es dificil hallar parasitemias intensas (Pierce, 2003) esto por un lado y por
otro en Kuwait, la observacién de sintomatologia y mortalidad en halcones de
caza infectados con éste hemoparasito, (Tarello, 2005).

Una de las acciones patogénicas de los tripanosomas aviares es la de producir
anemia, especialmente cuando se observan altas parasitemias, sean del grupo
hemético o el humoral; pero en este ultimo de menor intensidad, comparado a
las alteraciones en diferentes 6rganos observado en otras especies, como los
mamiferos por ejemplo. Sin embargo bajo condiciones experimentales Molineux
et al. (1983) han demostrado patologias consistentes en esplenomegalia y
miocarditis focal e hiperplasia linfoide.

SINTOMATOLOGIA

En aves silvestres infectadas con microfilarias heméticas por lo general la
enfermedad es asintomatica, es decir, no son observables, ni signos ni sintomas
de la afeccién. En cambio en aves domésticas es posible observar algunas
alteraciones externas como tumoraciones subcutaneas a nivel de articulaciones
como la de los pies, axila y entrepierna, en las que para mayor seguridad en el
diagnéstico todavia se deben descartar otras patologias. De haber alguna
infeccion interna por filariosis esta tendria que ser de gran magnitud para ser
detectada por sintomatologia.

En ambos tipos de aves, silvestres y domésticas por lo general las actividades
fisiologicas se desarrollan normalmente, o sea la infeccion es asintomatica por
lo que es necesario realizar mayores investigaciones en este tipo de

hemoparasitosis aparentemente muy rara.
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METODOS DE DIAGNOSTICO

Son los mismos hasta ahora descritos, es decir, el clinico, el de necropsia y
laboratorio los dos primeros deben tener el sustento de los analisis de
laboratorio, debido a que esta afeccion por lo general es subclinica. EI método
del microtubo de Woo heparinizado se adaptaria muy bien para el diagnostico y
estudio de prevalencia. Con este mismo método se ha logrado detectar larvas
heméticas de Dirofilaria immitis en perros (Trigueros, 2000), que son de mayor
longitud de 307 a 322 um frente a las de Pielecitus clava de un ave de 275 um,
con lo cual se demuestra su aplicabilidad para los estudios de la microfilariosis
aviar. Sin embargo las técnicas parasitolégicas juegan un papel importante en la
descripcion e identificacion de parasitos filaroideos adultos y de esta manera

emitir un diagndstico mas preciso a nivel de especie.

TRATAMIENTO Y CONTROL

La filariosis debido a su caracter subclinico, algunos autores recomiendan el
tratamiento asintomatico, mientras que otros no. Los principales farmacos
recomendados por los partidarios del tratamiento son: El Levamisol y Panacur.
Por otro lado en caso de que algunas afecciones requieran intervencion
quirdrgica, esta debe realizarse.

Entre las medidas de control se consideran la eliminacion de vectores, mediante
el uso de insecticidas, asi como el uso de mallas y mosquiteros en los galpones

de aves de crianza industrial.

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA

Desde el reporte del primer caso de nematodosis filarica ocular en humanos por
Pelecitus sp. descrita en Brasil, recientemente (Bain et al., 2011) es considerada
como una afeccion de importancia en la salud humana, por lo que se debe tener
en cuenta, todas las consideraciones y recomendaciones para su prevencion y

control, incluyendo las intervenciones quirdrgicas.
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HEMOBACTERIOSOS AVIAR

Literalmente la hemobacteriosis aviar viene a ser la presencia de bacterias en la

sangre, acepcion en la que se puede incluir a las borrelias o0 espiroquetas
aviares, ya que es una septicemia que se presentan en las aves, galliformes y
anseriformes entre otros animales. Considerando la idea que tanto un piojo o un
virus son parasitos (Bowman, 2011), las bacterias entre ellas la Borrelia anserina
o B. gallinarum, que causan procesos anemicos e ictericia, desencadenando una
septicemia, también actiGan como tales. Pero ademas en este caso son
facilmente detectables por la TW. Por otro lado los humanos tambien son
afectados por un grupo de borrelias; entre ellas la Borrelia burgdorferi que

produce la enfermedad de Lyme cuyo vector es la garrapata Ixodes scapularis.

Fig. 19: Borrelias observadas en un microscopio de
campo oscuro. También pueden ser detectadas con
coloraciones de Wright y Giemsa

La fase aguda de la enfermedad se caracteriza por cefaleas, fiebre, dolor
muscular y articular y, en alrededor del 70% de los pacientes, se presenta una
erupcion cutanea circular mayor de 5 cm. de diametro, denominado “eritema
migrans”, que se desarrolla con la primera picadura de garrapata. Si no se trata
en la fase aguda, las personas pueden sufrir la forma crénica diseminada que
puede producir artritis, miocarditis 0 neuropatias.

La enfermedad de Lyme es prevalente en los climas templados de América del
Norte y Europa y estd empezando a ser una enfermedad emergente en paises

en desarrollo (Bunikis et al. 2004)
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En humanos la borreliosis también produce fiebre recurrente, transmitida por un
lado por garrapatas blandas del género Ornithodoro (Borrelia hermsii, B. turikata
y B. parkeri) y por otro por piojos del cuerpo humano Pediculus humanus,

causante de la transmision de la B. recurrentis.

En bovinos también se ha reportado la borreliosis cuyo agente etioldgico es la
Borrelia theileri que también afecta a ovinos y equinos transmitida por picaduras
de garrapatas del género Rhipicephalus, incluyendo a la especie R. microplus.
Es una enfermedad aparentemente leve observada en Africa, Australia, centroy
sur de USA (Smith y cols, 1985) citado por Bowman (2011)

BORRELIOSIS AVIAR

Llamada también espiroquetosis aviar, afecta a pavos, gallinas, gansos, faisanes
y otras aves, cuya transmisién corre a cargo de garrapatas blandas.

ETIOLOGIA
Es causada por especies del género Borrelia, entre ellas la B. anserina y B.

gallinarum entre otros.

TAXONOMIA

Reino : Bacteria

Filo : Spirochaetes
Clase : Spirochaetes
Orden: Spirochaetales
Familia: Spirochaetaceae
Geénero: Borrelia
Especie: Borrelia anserina

CARACTERIZACION
Es una bacteria Gram negativa microaerdfila clasificada dentro de las
espiroquetas, es decir tiene la forma de espiral o de sacacorchos, de gran

movilidad con 5 a 8 espirales. Crece en medios sintéticos y enriquecidos. Pero

73



en frotis frescos y coloreados con Wright o Giemsa también pueden ser

detectados rapidamente.
BIOLOGIA DE LA Borrelia spp.

Los anseriformes y galliformes u otras especies aviares se infectan con heces
de garrapatas de la especie Argas persicus, contaminadas con espiroquetas,
gue una vez en el organismo del hospedero provocan una infeccion masiva o
septicemia y por lo tanto muerte del hospedero sino es tratado. Las garrapatas
infectadas transovaricamente (Zaher, 1977) desprendidas del hospedero
continlan su ciclo no parasitario o exdégeno, ovopositando en grietas y
escondrijos del corral para después de la incubacion eclosionar y producir larvas
también infectadas, que al subir a un nuevo hospedero libre o limpio, le

transmitiran nuevamente la infeccién, reiniciando una vez mas el ciclo.

Garrapata Argas persicus
Vector y reservorio de la Borreliosis
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Fig. 20: Biologia de la Borrelia anserina
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PATOGENIA

La accion patogémica mas importante de la borrealiosis se halla a nivel de bazo,
higado y aparato gastrointestinal, en los cuales se observa cambios
necrobidticos e inflamatorios. Se presente anemia, debilidad asi como

septicemia.

SINTOMATOLOGIA
Se registra fiebre, depresion, somnolencia, paresia progresiva, mucosas palidas,

cianosis y trastornos gastrointestinales.

METODOS DE DIAGNOSTICO

Todos los métodos y técnicas desarrollados en los capitulos precedentes son
validos para el diagnéstico de la espiroquetosis aviar, inclusive la microscopia de
campo oscuro. Siendo la técnica de Woo una de las méas préacticas y rapidas,
desde la recoleccion antiestres en el ave, obtencion de una pequeiisima
cantidad de sangre en el microenvase hematico hasta su procesamiento en el
laboratorio donde se identifica al agente etiol6gico mediante frotis sanguineos
con Wright o Giemsa, el calculo del hematocrito, la parasitemia y prevalencia

respectivamente.

TRATAMIENTO Y/O CONTROL

Son efectivos los tratamientos arsenicales, antibiéticos tipo tilosina, tetraciclinas
y penicilina. Las inmunizaciones en aves también son positivas, pero la
proteccion obtenida es corta.

Las medidas de control contemplan fumigacion de las instalaciones con
garrapaticidas en forma periodica.

Las aves también pueden ser tratadas topicalmente, especialmente las aves de

crianza de traspatio.

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA
La borreliosis es una enfermedad actualmente de gran importancia en Salud
Publica, debido a que esta relacionada a afecciones similares en animales

domésticos, que son del entorno del hombre, especialmente los canes en el que
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el mismo agente infeccioso lo comparte con el humano Borrelia burgdorferi y las
garrapatas vehiculizadoras Ixodes scapularis estan de por medio. Sin embargo
las especies de B. anserina y B. gallinarum no estan involucradas en afecciones

humanas.

BIOBLIOGRAFIA
Bowman, D. 2011. Georgis Parasitologia para Veterinarios. 248p 92 Ed. Elsiever
Espafa 1-453p

Bunikis J. Garmo. U, Tsao. J, Berglund. J, Fish. And Barbour. AG. 2004
“Sequence typing reveals extensive strain diversity of the Lyme. borrealiosis
agents Borrelia burgdorferi in North America and Borrelia afzelii in Europe”.
Microbiology 1950 (pt6): 1741-55.

Zaher MA, Soliman Zr, Diab FM 1977 An experimental study of Borrelia anserina
in four species of Argas ticks. 2. Transstadial survival and transovorial

transmission, Z. Parasitenkd 53:213.

76



CAPITULO VI
APORTES DE LAS INVESTIGACIONES
EN HEMORASITOSIS DE AVES A LA
MEDICINA VETERINARIA

1



APORTES DE LAS INVESTIGACIONES EN HEMOPARASITOS DE AVES A LA
MEDICINA VETERINARIA

El presente capitulo tiene por objetivo registrar los aspectos méas relevantes sobre el
diagndstico y control de hemoparasitos en aves (patos y galliformes domésticos) cuyos
conocimientos generados a través de estas experiencias podrian ser Utiles a la
ensefianza veterinaria, especialmente a la comprension de las enfermedades
hemoparasitarias en otras especies domésticas, por ejemplo bovinos tauricos.

Las experiencias adquiridas en el control de hematozoarios en aves fueron a raiz de la
decision del IVITA sede central de introducir patos para la crianza asociativa con peces
en la piscigranja de la E.E. IVITA — Pucallpa, para darle a este tipo de explotacién un
valor agregado que sea atractivo para el productor.

PRIMERA EXPERIENCIA

A fines del afio 1976 (18/11/76) del siglo pasado, el IVITA — Pucallpa recepcioné 50
patipollos Muscovy (Cairina moschata) de 8 semanas de edad, todavia cubiertos de
plumones (cobertura de aspecto algodonoso) parasitologicamente libres de
hemoparésitos, los cuales fueron ubicados y alimentados a base de maiz y nicovita en
un corral junto a la ribera de una poza.

Fig. 21 Grupo de patipollos Muscovy (Cairina moschata),
similar al grupo recepcionado por el IVITA Pucallpa en el que
se detect6 el Haemoptoteus spp, apatégeno en el tropico. Afio

1976.

Cada cuatro semanas desde la llegada de la nueva poblacion se extrajo sangre al azar
a diez patipollos (20%) empleando el microtubo de Woo heparinizado como
microrecipiente de sangre y laminas para frotis sanguineos. A las ocho semanas de
estadia se infectaron 5 de los 10 muestreados con Haemoproteus spp. (Trigueros, 1982)
y en el siguiente control a las 12 semanas, estaban infectados el 100% de la muestras
y por lo tanto toda la poblacion de 50 patitos, situacion que se mantuvo hasta las 36
semanas (252 dias) en que culminaron las observaciones y muestreos con los patos
debidamente emplumados y adaptados, pero viviendo como portadores sanos o0
asintomaticos (Trigueros, 1982; Trigueros, 1987). Ademas de la prevalencia, se registré
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el hematocrito que oscil6 entre valores extremos de 26 a 55% y un promedio de 41.5 +
3.86% que estuvo dentro de los valores normales de 30 a 43% en aves sanas no
infectadas (Bond y Gilbert, 1958; Hoffman y Volker, 1969; Merck, 1981). La parasitemia
también oscilé entre extremos de 0.01% a 0.54%; pero nunca llegé al 1%. Porcentajes
de parasitemias en aves no registradas por otros autores. El inico parametro fisiolégico
de gran importancia que no se considerd en aquella oportunidad fue la temperatura
cloacal.

Fig. 22. PREVALENCIA, PARASITEMIA Y HEMATOCRITO DE Haoemoproteus sp. EN PATOS
Muscovy EN EL TROPICO DE PUCALLPA
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CONCLUSIONES

1. Los patos se infectaron naturalmente por picaduras de insectos infectados con
Haemoproteus, que viven en grandes poblaciones en nuestro trépico. Sin embargo
el nombre del o los agentes vectores involucrados en la infecciéon no son conocidos,
aunque en aquella ocasion se asumidé que fue un Culicoides spp, que ha sido
encontrado como responsable en otras experiencias (Fallis y Wood, 1957), por lo
que se deberian incentivar estudios entomol6gicos para tener un mayor
conocimiento de nuestra fauna insectivora y artropoda y por ende su capacidad
infecciosa en la transmision de enfermedades.

2. El buen estado de salud de los patos Muscovy no se altero al transitar de una
condicion parasitolégicamente limpia de hemoparasitos a un estado de portadores
sanos, contaminados o infectados con el Haemoproteus, circulando
permanentemente en todo su sistema sanguineo.

3. La pequefia poblacion de patos parasitologicamente libres de hemoparasitos al
adquirir la infeccion del Haemoproteus por picaduras de insectos hematofagos
actuaron como animales centinelas es decir que los patos adquirieron la infeccion
y esta a su vez fue descubierta mediante frotis sanguineos, por lo que se considero
gue la zona o regién estaba presente el agente patbgeno en aves nativas e insectos.
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4. Estudios sobre el nivel critico cuantitativo de parasitemias en aves, no se han
encontrado, aunque no es raro hallar referencias que soélo indiquen niveles
cualitativos alto o bajo.

El IVITA — Pucallpa con cierta experiencia adquirida en el manejo y control de
hemoparasitos en aves, ha establecido un nivel que hasta ahora le ha sido muy
atil. Por ejemplo en infecciones de agentes malaricos como el Haemoproteus y
Plasmodium seguramente cepas no patdgenas, las parasitemias no llegan a superar
el 1% (Trigueros, 1982; Trigueros, 1995), por lo que se podria inferir que al
sobrepasar este nivel, los hospederos infectados podrian estar frente a un
hemoparésito de alta patogenicidad, los cuales exceden ampliamente este nivel,
como la plasmodiosis que afectd a varios gallos de pelea en el tropico pucallpino
(Trigueros, 2009).

Estimado de la parasitemia en aves.

El método para hallar la parasitemia en aves es una adaptacion del método
empleado en bovinos, al que solo se ha disminuido el nimero de células, por campo.
Asi en un frotis delgado y uniforme, observando a inmersion (100x), en bovinos el
namero aproximado de células es de 200 a 400/campo (Mc Cosker, 1967), mientras
gue en la adaptaciéon en aves, sélo se considera entre 150 a 250/campo, debido al
mayor tamafo de las células sanguineas de las aves (Trigueros, 1976). La lectura
se realiza en un total de 10 campos. Como una ayuda al lector interesado en este
tema, pongo a disposicién la forma como se llega a calcular la parasitemia en aves.

Por ejemplo:
Sien 10 campos se han detectado 58 gametocitos de Haemoproteus. La parasitemia
es la siguiente:

N° de campos microscépicos examinados 10
N° aproximado de eritrocitos examinados 2500
N° de eritrocitos infectados (E.l.) 58
. 58 x 100
Porcentaje El=——1—
2500

(Parasitemia)

E.l.=2.3%

5. Elestado de portador sano a Haemoproteus y/o Plasmodium, no patégenos en patos
Muscovy, es una condicion que se puede demostrar mediante frotis sanguineos, en
cualquier momento después de adquirida la infeccion.

En otras especies como vacunos por ejemplo que hayan enfermado de Babesiosis,
Anaplasmosis o Eperitrozoonosis, es imposible detectar parasitemias, mediante
frotis sanguineo.
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SEGUNDA EXPERIENCIA

En un muestreo de los que siempre se realizaban cada cierto tiempo de 1 a 2 veces por
afio en algunos patos de zonas aledafias a la E.E. del IVITA — Pucallpa para determinar
si la prevalencia del Haemoproteus siempre se mantenia, resulté que el 01/03/94 al
analizar 3 muestras de sangre de patos adultos Muscovy de condiciones saludables,
todos resultaron infectados por Plasmodium, mostrando una parasitemia del 0.47% y un
hematocrito del 41%, ambos valores ubicados dentro de sus margenes normales
(Trigueros, 1995).

Fig. 23. Pata Muscovy con sus crias, portadora sana a Plasmodium spp. de baja
patogenicidad. Afio 1994

CONCLUSIONES

1. La totalidad de los patos se infecté con un nuevo agente malarico el Plasmodium
spp. de aparente baja patogenicidad.

2. Esta consolidandose los estimados de parasitemia, ensayandose con una nueva
especie de hemoparasito, el cual solo alcanzo6 al 0.47%, infiriéndose que el nuevo

agente malérico hallado en esta ocasion era de baja patogenicidad.

3. El hematocrito oscilé entre sus margenes normales de 30 a 40% (Merck, 1981) y
aparentemente no fue influenciado por la parasitemia.

TERCERA EXPERIENCIA

El 16 de mayo del 2008 se recepcion6 en el laboratorio de Microbiologia IVITA —
Pucallpa-ciudad, un gallo de pelea (Gallus gallus) con la siguiente sintomatologia: Gran
palidéz de mucosas, emaciacion, apatia, inapetencia, diarrea y geofagia. La
temperatura cloacal (TCL) fue de 41.5°C. Debido a la gran palidez se extrajo sangre por
puncion de la vena braquial y recepcionada en microtubos de Woo heparinizados, los
que al procesarlo arrojaron un hematrocrito (HT) del 14% y al frotis sanguineo
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coloreados con Wright, positividad a Plasmodium y una parasitemia del 7% resultados
gque indicaban que el agente malarico era de alta patogenicidad.

Figura 24. Temperatura cloacal, hematocrito y parasitemia en Gallus gallus
de pelea bajo tratamiento antimalérico en el tropico de Pucallpa. Afio 2008.
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PERIODO DE CONTROL (DIAS)

El gallo fue internado en las instalaciones del IVITA ciudad y se procedié6 a su
seguimiento estrecho para tratar y/o controlar el patégeno. El problema en los primeros
dias era la inapetencia por lo que diariamente se le tenia que dar de comer via oral. El
proceso de seguimiento del agente maléarico fue prolongado, sin embargo el dia méas
crucial fue, el 16avo dia, en que la enfermedad casi acaba con el hospedero, donde el
HT (4.5%) y la TCL (38.7°C) disminuyeron dramaticamente, muy por debajo de los
limites criticos, mientras que la parasitemia se incrementaba letalmente (11.45%).
Situacion que se sofoco con transfusion de 6 ml de sangre y ayuda calorifica mediante
una estufa graduada de 40°C, la respuesta fue muy rapida que al dia siguiente recupero
su TCL a 40°C. El HT también respondié positivamente incrementandose al 10%. A los
2 dias de la crisis, se inici0 la dosificacion antimalarica con sulfato de cloroquina en dosis
de 30 mg/kg de p.c. por cinco dias consecutivos via oral. El galliforme fue dado de alta
alos 77 dias, ya fuera de peligro con su TCL 41.5°C normal y un HT en franco ascenso
de 21%, que se manifesté con el color rojizo de la piel de la cara y mucosas. El gallo
recupero su canto.

Figura 26. El mismo gallo de pelea recuperado de la
la piel de la cara totalmente palida. malaria. Nétese la piel y la cresta de color rojizo.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

1. Se notifica por primera vez un nuestro tropico himedo y en el Per(, una especie de
Plasmodium spp. de alta patogenicidad en Gallus gallus de pelea.

2. Se demostré que el nuevo agente malarico dado a su alta patogenicidad supera
largamente el 1% de parasitema, respecto a los hemoparasitos de baja
patogenicidad que no logran superarlo.

3. El Plasmodium spp causo en el hospedero uno de los descensos mas bajos de
hematocrito (4.5%) hasta ahora observado en aves lindantes con la muerte.

4. En Gallus gallus infectados con plasmodios patdgenos se registra hipotermia en los
momentos mas criticos de la enfermedad.

La hipotermia o descenso de la temperatura, es coincidente también con la disminucién
del hematocrito que sumando al incremento elevado de la parasitemia son letales para
el hospedero.

Existe una gran cantidad de literatura que tratan sobre hemoparasitos en aves, pero casi
ninguno involucra a la temperatura corporal dentro de sus estudios. Sin embargo dentro
de esa gran cantidad hallé un trabajo similar al que hemos realizado, el cual coincide
casi totalmente de lo observado por nosotros, que en aves malaricas en vez de
presentar hipertemia (fiebre) se registra hipotermia (Trigueros, 2009; Silveira, 2013).

Otras coincidencias resaltantes con la autora brasilefia es que, cuando decrece la
temperatura cloacal también lo hacen los niveles de hematies, hemoglobina y
hematocrito. En nuestro caso en el que no se registr6 el niumero de hematies, ni
hemoglobina, tanto la temperatura cloacal como el hematocrito, decrecieron a niveles
nunca antes observados en aves domésticas de nuestra region, l6gicamente a un nivel
mucho mas bajo que los registrados por la autora en su estudio, que nos indico el estado
de anemia hiperaguda que padecia el hospedero.

Otra similitud es que tanto en Brasil como en Peru el registro de la temperatura cloacal
en Gallus gallus se realiz6 como una ayuda clinica para observar la evolucién de la
hemoparasitosis.

Sobre diferencias la autora planificé previamente su trabajo empleando un buen nimero
de animales (80 pollos) que fueron infectados artificialmente, mientras que el nuestreo
se realiz6 imprevistamente con un solo espécimen adulto infectado naturalmente. La
temperatura cloacal en nuestro caso se registrd diariamente por un lapso de 77 dias,
mientras que en Brasil hasta 28 dias.

Por otro lado estudios sobre el efecto de otros microorganismos diferentes a los
hematozoarios tales como bacterias y virus como agentes infectantes y productores de
fiebre, también son escasos. Los pocos trabajos en este campo en aves han demostrado
que tanto la infeccion por bacterias gram negativas (Maloney y Gray, 1998), asi como
las gram positivas y virus (Marais et al. 2011) producen fiebre en esta especie.
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Figura 27. Temperatura cloacal de 4 grupos de pollos inoculados con agentes
hemoparasitarios (P. juxtanucleare) y virales
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Figura 28. Hematocrito corporal de 4 grupos de pollos inoculados con agentes
hemoparasitarios (P. juxtanucleare) y virales
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En las figuras 29 y 27 se observan los perfiles de la TCL y el HT de 4 grupos de pollos
(pintinhos) de 20 c/u, inoculados con virus de la anemia infecciosa aviar (CAV),
juxtanucleare (PJ), CAV + PJ = CO y control. Notandose que la TCL del grupo (CO) fue
la mas baja respecto al control (P<0,001). Con el hematocrito sucedi6 algo similar, a los
6, 8, 11 y 13° dia donde también el grupo (CO) fue significativamente menor al grupo
control (1 < 0,01) (Silveira, 2013).
En la fig. 20 nuestras observaciones aunque en un solo espécimen adulto Gallus gallus
monitoreado por mucho mas tiempo (77 dias) arrojan decrecimientos mayores de TCL
y HT y a la vez una parasitemia elevada, refuerzan la existencia que, la temperatura
corporal en aves infectadas con malaria se manifiesta con hipotermia y no con
hipertermia observada en la malaria humana.
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