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Proporcién de ovinos positivos y negativos a Babesia sp. del Instituto

Indigena Santiago 2018



INTRODUCCION

Babesia spp. es un protozoo que parasita los glébulos rojos. La enfermedad
gue causa se conoce como piroplasmosis la cual se caracteriza por fiebre,
anemia hemolitica y en casos severos produce la muerte. Este parasito se
transmite por la garrapata. El curso puede ser sobreagudo, agudo o crénico. En
casos cronicos, la enfermedad aparece, casi exclusivamente, como
consecuencia de fendmenos de inmunosupresion o estresantes. La importancia
de esta enfermedad en ganado ovino se debe a que causa en animales
enfermos, baja de peso, abortos y afecciones secundarias por
inmunosupresion, aumento de gastos por uso de farmacos, atencibn médica y

pérdidas directas por la muerte de los animales.

Existe evidencia en el historial clinico del hato de ovinos del Instituto
Indigena Santiago en febrero del afio 2017, que pruebas hematoldgicas
confirmaron resultados de infeccibn con Babesia sp y anemia microcitica
hipocrémica. Esta investigacion pretende conocer el grado de infeccién con
Babesia sp. en cada animal del hato de ovinos del instituto, tanto en los que
presentan o no sintomas de la entidad, lo cual nos servir4 para conocer sobre

qué riesgo de padecer anemias se encuentran estos animales.



.  OBJETIVOS

2.1 Objetivo General

e Contribuir al conocimiento de la babesiosis en un hato ovino del

municipio de Mixco, Guatemala.

2.2 Objetivos Especificos

e Identificar la presencia de Babesia sp. utilizando como método de
diagnéstico directo el frotis sanguineo con coloracién Giemsa en las

muestras de sangre de los ovinos del instituto indigena Santiago.

e Calcular el porcentaje de infeccidbn con Babesia sp. en cada uno de los

animales del hato de ovinos del Instituto Indigena Santiago.



lll.  REVISION DE LITERATURA

3.1 Babesiosis

La babesiosis es una enfermedad parasitaria producida por protozoarios
del género Babesia. Esta enfermedad se caracteriza por la localizacion
hematica del agente etioldégico que es transmitido por las garrapatas. Puede
tener un curso agudo o cronico, y que generalmente se caracteriza por una lisis
eritrocitica extensiva que lleva a la anemia, ictericia, hemoglobinuria y muerte
pudiendo afectar a rumiantes y a otros grupos de animales; asi también se han
descrito afecciones en humanos, por lo que es considerada como una zoonosis

(Navarrete y Reina, 2001).

3.2 Sin6bnimos

La babesiosis también es conocida como fiebre de Texas, fiebre de las
garrapatas, fiebre del agua roja, fiebre bovina, tristeza, cacho hueco,
piroplasmosis y el més correcto Babesiosis (Navarrete y Reina, 2001; Bernal,
2017).

3.3 Distribucién geografica

Segun el College of veterinary Medicicine lowa State University & The
Center for Food Security and Public Healt (CVM & CFSPH, 2008) la babesiosis
bovina se puede encontrar en cualquier lugar donde existan garrapatas, pero
es mas frecuente en zonas tropicales y subtropicales y menos o ausentes en

paises de clima frio.

3.4 Etiologia

El género Babesia pertenece a la subclase Piroplasmea, orden
Piroplasmida, subfamilia Babesioidea, Familia Babesiidae. Son apicomplexa
tipicos y su reproduccion es alternante (Sexual- Asexual). Navarrete y Reina
(2001) refieren que este protozoo es heteroxeno obligado y que desarrolla en el
hospedador invertebrado (hospedador definitivo) las fases sexuales del ciclo y
en el hospedador vertebrado (hospedador intermediario), las divisiones

asexuales binarias.



Las babesias son de diferente tamafio, segun la especie. Las especies
de babesia se han clasificado en dos grupos segun su tamafio, babesias
grandes y babesias pequefias. Ademas del tamafio, el nUmero y la disposicion
en el interior del globulo rojo, son caracteristicas tomadas en cuenta para su
identificacion. Las principales especies que afectan a los rumiantes son B.
bigemina B. bovis, B. divergens, B. major y otras especies como Babesia
foliata, B. taylori, B. crassa, B. capreoli, B. odocoilei son responsables de
causar la enfermedad en ovinos y caprinos. “La especificidad de hospedadores,
parece ser menor de lo que se creia hace algun tiempo, encontrandose dia a
dia nuevos posibles transmisores y receptores de babesias, al menos,

experimentalmente” (Navarrete y Reina, 2001).

3.5 Epidemiologia

La distribucion del protozoo causal y la presentacién de la enfermedad
estan regidas a su vez por la distribucién de los vectores que lo transmiten
(CVM y CFSPH, 2008). Los factores climaticos que podrian ejercer un efecto
importante sobre la prevalencia estacional de la enfermedad son temperatura,
humedad y lluvia, y de éstos, la temperatura es el mas importante, debido a su
influencia sobre la actividad de la garrapata, la cual aumenta a temperaturas
altas. Existe una variacion estacional en la frecuencia de babesiosis clinica y el
mayor numero de casos se observa inmediatamente después del punto mas

alto de la poblacién de garrapatas (Solorio y Rodriguez, 1997).

Navarrete y Reina (2001) argumentan que la cadena epidemiologica
incluye un primer eslabén formado por los animales enfermos, los portadores
sanos (infectados sin sintomatologia) o los animales salvajes que puedan
mantener el parasito en algunos casos. El segundo eslabon es el medio
ambiente, que regula la presencia de los vectores en él, por altimo, un tercer

eslabon constituido por los animales receptores.

En zonas endémicas, se presenta una baja morbilidad debido a la
resistencia desarrollada frente al parasito, como consecuencia de los repetidos
contactos. Solo se presentara la enfermedad, cuando se rompa el equilibrio

parasito-hospedador por causas externas a estos dos, o cuando ingresen en

4



esas zonas hospedadores susceptibles que no han tenido contacto anterior con
Babesia sp. (Solorio y Rodriguez, 1997).

3.6 Ciclo biolégico

El hospedador invertebrado por albergar la gametogonia y esporogonia, las
fases sexuales del ciclo, ocurre en este la reproduccion de ese tipo. Y en
esencia el desarrollo y la transmision de las Babesia sp. En las garrapatas se

realiza por via transovarica o transestadica (Soulsby, 1987).

La transmision transovarica, ocurre cuando la garrapata hembra adulta,
durante su alimentacién succiona glébulos rojos que contienen en su interior el
protozoario. La babesia pasa al ovario de ésta, penetrando en los huevecillos
en formacién; de aqui, pasa a la larva, ninfa y adulto de la siguiente
generacion. La transmisién transestadica tiene gran importancia en las
garrapatas de dos o tres hospedadores. Los adultos transmiten al hospedador
susceptible la infeccidn que han adquirido en la fase de ninfas, o bien éstas son
las responsables de causar la enfermedad, si se infectaron como larvas
(Soulsby, 1987).

El ciclo evolutivo inicia cuando la garrapata, se alimenta en el hospedador
susceptible, le inocula sustancias anticoagulantes, vasodilatadoras y los
esporozoitos que se encuentran en sus glandulas salivales. Estos penetran en
los eritrocitos y, a partir de aqui, se inicia un proceso de multiplicacion de los
pardsitos en el vertebrado mediante un proceso de gemacion. Una
esquizogonia que da lugar a dos, cuatro o mas trofozoitos. Estos lisan y salen
de los hematies e invaden otros glébulos rojos, repitiéndose este proceso hasta
gue esté parasitado un gran numero de eritrocitos, la destruccion de los
glébulos rojos se traduce clinicamente en anemia. Esta fase del ciclo se repite

continuamente hasta que la enfermedad hace crisis (Soulsby, 1987).

El ciclo continla cuando una garrapata ingiere eritrocitos parasitados.
Cuando la garrapata digiere los globulos rojos infectados, se liberan los
trofozoitos dentro de su intestino, y en cuestion de 24 horas los zoitos penetran

las células intestinales luego a la hemolinfa y ahi las babesias se convierten en



cuerpos radiados (gametos masculinos y femeninos), que en dos horas se
fusionan y generan un cigoto moévil llamado ooquineto. Después de 4 dias
estos ooquinetos penetran las células de diversos 6rganos de la garrapata
(células musculares, de tubulos de Malpinghi, ovaricas, etc.), iniciandose el
proceso de esporogonia, hay una nueva multiplicacion asexual dando como
resultado mas ooquinetos moviles; si se encuentran dentro de una garrapata
macho, permaneceran alli y morirdn con él. Si la infeccion ocurre dentro de una
garrapata hembra, todo los ooquinetos emigran hacia los huevecillos en
formacion y asi a medida que las larvas se infectan, la multiplicacion continGia
formando mé&s ooquinetos méviles a tal punto que todos los huevecillos estaran
infectados. Después de la penetracion de los ooquinetos en los huevos, estos
se dividen varias veces para dar lugar a individuos redondeados que no se
desarrollan hasta que la larva sale del huevo y muda. Esas formas penetran en
las glandulas salivales de la ninfa y mediante varias fisiones binarias que dan
lugar a miles de quinetos infectantes (Soulsby, 1987; Campillo, Navarrete &
Reina, 2001; Bernal, 2017).

3.7 Transmisioén

El contagio ocurre por inoculacibn de un hospedador vertebrado
receptivo, ya sea por la picadura de una garrapata infectada con el protozoario
o mediante transfusiones sanguineas o inyecciones con material infectado

(Navarrete y Reina, 2001).

3.8 Patogenia

En términos generales el periodo de incubacion es de 8 a 10 dias. En
esta enfermedad se pueden desarrollar tres diferentes tipos de acciones
patdgenas por parte del agente etioldgico: accién mecénica, la cual ocurre
cuando las babesias rompen o lisan los hematies; accion toxica que ocurre tras
el metabolismo de los zoitos en donde se excretan productos toxicos (esteasas
y proteasas), y por ultimo accion expoliadora cuando el agente compite por

esas mismas substancias con el hospedador (Gonzales, 1981). En conjunto



estas tres acciones dafian la funcionalidad de los siguientes sistemas: el de
complemento, el de cininas, el de coagulacion y el de fibrindlisis.

Por procesos autoimunitarios, se forman inmunocomplejos que se
depositan sobre la membrana basal de los epitelios celulares. Los eritrocitos
marcados con el complemento son fagocitados por los macrofagos que los
identifican como hematies infectados, los capturan y los lisan. Ademas, esta
accion se ve reforzada por la unién de glébulos rojos entre si, ya que su pared
celular ha sido modificada, pues en ella se han depositado complementos, lo
cual favorece la formacion de trombos (Navarrete y Reina, 2001).

La situacion continda cuando las esterasas y proteasas liberadas por los
zoitos en los glébulos rojos, generan pérdida de productos de degradaciéon de
fibrindégeno, la fibrina facilita la formacién de trombos que producen fenbmenos
de coagulacion vascular diseminada (CID). La calicreina y las cininas son
sustancias que se encuentran de manera natural en la sangre las cuales
actlan como agentes inflamatorios no especificos, provocando vasodilatacion y
un incremento en la permeabilidad de las membranas endoteliales de los vasos
sanguineos, lo cual favorece la liberacion de sustancias grandes, situacion que
aumenta el riesgo de CID. Se considera que la calicreina desempefia un papel
fundamental en el choque terminal que se observa en la babesiosis (Gonzales,
1981; Navarrete & Reina, 2001).

Estas coagulopatias, unidas a la liberacién de sustancias toxicas y a la
destruccion de hematies fagocitados se expresa en el hospedador como una
anemia y por consiguiente hipoxia de los 6ganos y los tejidos (Navarrete y
Reina, 2001).

3.9 Factores que desencadenan la enfermedad
3.9.1 Dependientes del hospedador

Factores como edad, los animales jovenes de zonas endémicas, pueden
presentar una inmunidad calostral hasta los 6-8 meses de edad. También se
considera que algunas razas como Holstein y Jersey tienen mayor potencial de

receptividad por los vectores, aumentando asi el riesgo de infectarse con el



agente. La alimentacion, la sanidad y el estado fisiolégico, son condiciones de
suma importancia ya que un animal mal nutrido o con enfermedades
concomitantes, presenta un margen alto de agravar el cuadro clinico (Navarrete
y Reina, 2001).

3.9.2 Dependientes del Parasito

Se considera a algunas especies de babesias son mas patdégenas que
otras, asi también el tropismo del parasito dentro del hospedador vertebrado y
su capacidad de multiplicacion dentro de él, son factores que podrian aumentar
la posibilidad de que el hospedador vertebrado presente la sintomatologia de la
enfermedad (Soulsby, 1987).

3.9.3 Dependientes del ambiente

Como se ha mencionado anteriormente, el clima, en especifico el calido, es
un factor que condiciona mas la presencia y multiplicaciéon del hospedador

invertebrado y por consiguiente la del protozoario (CVM y CFSPH, 2008).

3.10 Presentacion

Puede cursar de forma aguda, subaguda o cronica, la primera es la mas
comun presentando alta mortalidad y baja morbilidad. La subaguda y crénica,
como consecuencia de la fiebre persistente, los animales tienen gran consumo
de reservas orgéanicas, produciendo adelgazamiento progresivo, baja en la
produccion y luego tras pasar esta fase critica, sino mueren, quedan como
portadores sanos, con babesias aletargadas en distintas células de su
organismo, que se reactivan cuando existe un desequilibrio entre el parasito y
hospedador (Gonzales, 1981; Navarrete & Reina, 2001; CVM y CFSPH, 2008).

3.11 Signos Clinicos

No existe sintomatologia especifica para la babesiosis, ya que pueden
presentarse casi cualquier sintoma, los cuales pueden variar por la raza y edad
del animal infectado y por la cepa de babesia inoculada. De forma general,

entre estos signos podemos ver: anorexia, hipertermia, caquexia, diarrea o



constipacion, anemia, ictericia, hemoglobinuria, taquicardia, taquipnea, también
es posible observar sintomatologia nerviosa cuando las babesias se localizan
en SNC (Instituto Interamericano de Cooperacion para la Agricultura [IICA],
1987; CVM y CFSPH, 2008).

Después de la incubacion, en los casos agudos, se puede observar fiebre
de 40-42°C durante varios dias con abatimiento, decaiminiento pulso
acelerado. Sintomas digestivos en un principio heces retardadas que
rapidamente se vuelve en diarrea sanguinolenta. Las mucosas estan
congestionadas en un principio y posteriormente se ven palidas e ictéricas. La
sangre tiene un color claro y aspecto acuoso; cuando se separa el suero
sanguineo del coagulo, éste se observa de color rojizo, el hematocrito refleja
bajo conteo de globulos rojos y de hemoglobina. La orina toma color rojizo o
rojo negruzco por la presencia de metahemoglobina y pigmentos biliares, en el
sedimento de la orina se observan epitelios y cilindros renales. Con este cuadro
los animales se debilitan intensamente al cabo de 3-4 dias; la temperatura baja

hasta 35°C y por fin se produce la muerte (Lapage, 1987).

En casos subagudos inicia con la sintomatologia mencionada, pero al cabo
de unos dias, la orina y el apetito vuelven a la normalidad, pero el proceso de
recuperacion se logra hasta varias semanas o meses después. En caso de
cursos cronicos que pueden ser consecuencia de un caso agudo. La
temperatura se mantiene en 40° C por casi una semana, la anemia es intensa
y los animales adelgazan hasta un condision caquéxica. La recuperacion
requiere semanas 0 meses, una vez desaparecida la fiebre, los animales se
recuperan pronto (Lapage, 1987; CVM & CFSPH, 2008).

3.12 Lesiones

La mayoria de las lesiones son consecuencia de la hemolisis intravascular,
en la mayoria de los 6rganos se puede observar congestion, hemorragias,
trombosis y edema generalizado. También puede haber ictericia en el omento,
grasa abdominal y tejidos subcutaneos, en el higado bazo y ganglios es comun
la presencia de depédsitos de hemosiderina, el higado y el bazo pueden estar

agrandados. Es comun la presencia de liquidos en cavidades y en otros

9



organos como pulmones, corazon, cerebro y riflones, se puede observar
hemorragias petequiales, trombos y friabilidad (Navarrete y Reina, 2001; CVM
& CFSPH, 2008).

3.13 Diagndstico
3.13.1 Clinico

Es muy incierto, ya que la sintomatologia es inespecifica y requiere
mucha habilidad y experiencia para orientar su diagndstico, por lo que es
importante que se establezca un analisis diferencial de los sintomas

observados con las posibles enfermedades que los presentan (Soulsby, 1987).

3.13.2 Diferencial

Esta enfermedad debe distinguirse de otros procesos que cursan con
anemia y hemoglobinuria, como anaplasmosis, theileriosis, hemoglobinuria por
Clostridium nouvy, leptospirosis, intoxicacion por cobre, tripanosomiasis.
También deben ser consideradas las enfermedades que causan encefalitis
como rabia (Lapage, 1987; CVM & CFSPH, 2008).

3.13.3 De laboratorio

El diagnostico asertivo, ya sea directo o indirecto, es el que descubre la
presencia del parasito, contar con esas pruebas diagnésticas, permite
identificar la causa de enfermedades o muertes en brotes, asi como la
identificacion de artropodos especificos, vectores y estadios de vectores que

transmiten al agente (Navarrete y Reina, 2001).

3.13.4 Diagnéstico directo

Mediante el diagnéstico directo, se observa el parasito o parte de él, esta

prueba se puede realizar in vivo o postmortem (CVM y CFSPH, 2008).

En vivo se realiza en extensiones finas o gruesas de sangre, luego se tifien
con colorantes que permiten su observacién. Los colorantes empleados para

realizar el diagnostico directo son: May Grunwald, Giemsa, Azul de metileno
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(IICA, 1987). El mas utilizado es el colorante Giemsa, con el cual se pueden
observar con ayuda de un microscopio con Optica luminosa y objetivo de
inmersion, a los parasitos en el interior de los hematies, con tamafio y

morfologia especifica.

Esta prueba tiene la ventaja de que es rapida de realizar y el coste es bajo.
Sin embargo, también puede presentar algunas desventajas como el hecho de
que los zoitos son de tamafio muy pequefio y podriamos tener un diagnostico
errado por confusion con artefactos u otros parasitos hematicos. También
podemos errar en el diagndstico segun el periodo en el que se tomd la muestra
de sangre, en los primeros dias de la infeccién se pueden encontrar zoitos en
los hematies de sangre periférica. En casos fatales la parasitemia puede
persistir de 7-21 dias, y una vez superada la fase aguda de la enfermedad
descienden los niveles de glébulos rojos infectados, existiendo la posibilidad de
volver a aumentar en la etapa cronica. En el caso de diagnéstico postmortem,
el procedimiento es el mismo que el anteriormente mencionado, pero la
muestra de sangre se puede obtener de cualquier 6rgano afectado (IICA, 1987;
Navarrete y Reina, 2001).

La siembra de material sospechoso en medios de cultivo o su inoculacién
en animales de experimentacién son consideradas técnicas de diagndstico
directo, pero tiene el inconveniente que es un proceso muy tardado, lo cual es
incompatible con la mayoria de los casos donde la necesidad de conocer el
agente etiologico de la enfermedad se requiere rapidamente (Navarrete y
Reina, 2001). El diagnostico directo también se puede realizar mediante
técnicas de PCR, este es un método muy eficaz, pero resulta costoso y dificil
de ejecutar (IICA, 1987).

3.13.5 Diagnéstico indirecto

Se han utilizado técnicas de aglutinacion, hemaglutinacion, precipitacion y
fijacion de complemento. Las mas empleadas son inmunofluoresencia indirecta
y ELISA, ambas técnicas destacan por su alta sensibilidad y especificidad
(Navarrete y Reina, 2001). En el caso de hallar parasitos en sangre, como

complemento del diagndstico directo, para establecer el potencial de riesgo que
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puede tener un paciente, a desarrollar la enfermedad por el gado de
parasitemia que tiene dentro de su organismo, existe la estimacion del
porcentaje de parasitemia en cada individuo. Informacion de suma importancia
para conocer el estado del hato en propiedad y para la toma de decisiones

sobre el manejo de este (IICA, 1987).

3.13.6 Estimacion del Porcentaje de Parasitemia

Tras realizar diagndstico directo con frotes sanguineo y tincion, se procede
a hacer identificacion y conteo de los glébulos rojos infectados en esa muestra,
se seleccionan al azar distintos campos, en los cuales se cuentan la cantidad
de globulos rojos en total y la cantidad de glébulos rojos infectados, para hacer
la estimacion total. Existe un namero indicativo (NI) de GRI para determinar
que son causa de enfermedad. Este NI es variante y la variacion en su valor
estard en funcion de distintos factores como la ubicacion geogréfica, fase de la
enfermedad, infeccidn del vector, grado inmunitario y poblacion de ectoparasito
vector (IICA, 1987; Rossaty, 2013).

3.14 Tratamiento

En primer lugar, se debe combatir directamente al agente; para ello
actualmente se emplea el dipropionato de Imidocarb, que tiene accion
quimioterapéutica y quimioprofilactica, en ganado ovino se emplea la dosis de
0.5 a 1 mg/kg de peso vivo IM o SC se utiliza en dosis Unica. Debe observarse
mejoria a partir de las 36 horas de aplicado el tratamiento, principalmente el
cese de las fiebres. En algunas ocasiones no se logra eliminar completamente
al agente, pero si se logra establecer el equilibrio parasito-hospedador, pues el
parasito queda acantonado y su reproduccion controlada. Para lograr esto, se
emplean dosis mas altas de 2 a 2.5 mg/kg de imidocarb (Soulsby, 1987;

Navarrete y Reina, 2001).

Para la recuperacion del organismo de los animales enfermos, se deben
usar estimulantes de la hematopoyesis como hierro, cobre o fésforo. Fortalecer

las visceras afectadas, empleando protectores hepaticos, cardioténicos,
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activadores de la diuresis y la aplicacién parenteral de sueros isoténicos y
reconstituyentes (Navarrete y Reina, 2001).

3.15 Control y Profilaxis
3.15.1 Estrategias para el control de Babesia sp.

Es importante tener en cuenta que existen muchos factores que pueden
afectar el desarrollo y transmision de los hemoparasitos por su vector, entre
éstos: la edad de las garrapatas; la temperatura, el clima y/o estacion del afo;
estadio de la garrapata o su sexo. Para el planteamiento de estrategias de
control es necesario correlacionar estos factores con el ciclo bioldgico de
transmision del agente etioldégico para poder entonces intervenir a ambos
agentes (el hospedador invertebrado y el agente etiolégico) y asi conseguir
exitosamente interrumpir el ciclo de babesiosis (Solorio y Rodriguez, 1997,
Navarrete y Reina, 2001).

3.15.2 Control del hospedador invertebrado y su transmision

Las estrategias para su control deben estar regidas en tres niveles de

accion:

e Acciones que afectan la alimentacion y biologia del hospedador
invertebrado. Lo cual reducira la poblacién del hemoparasito. Empleando
acaricidas en bafios de aspersion o de inmersion, control biolégico
(plantas devoradoras o0 repelentes, nematodos e insectos
entomopatogénicos), modificaciones del habitat y el desarrollo de
huéspedes resistentes a la garrapata (razas seleccionadas, inmunidad
natural) (Solorio y Rodriguez, 1997).

e Mecanismos que afectan directamente al hemoparasito lo que reducira
la infeccion y desarrollo en la garrapata, y consiguiente la transmision a
partir del vector. Detectando y aislando enfermos, separando a los
hospedadores receptivos por edades (Solorio y Rodriguez, 1997;
Navarrete y Reina, 2001).

e Combinacion de ambos mecanismos (Solorio y Rodriguez, 1997).
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3.16 Inmunologia

En é&reas enzodticas, los terneros infectados no presentan sintomas, y
presentan una baja carga parasitaria. Se cree que esto es resultado de
transmision de anticuerpos pasivos a través del calostro de la madre, también
se ha sugerido la existencia de razas resistentes, Soulsby (1987) cita algunos
autores que han realizado trabajo experimental y no encontraron diferencia
alguna en la gravedad de la infeccion presentada por distintas especies de
Babesia (Soulsby, 1987; CVM & CFSPH, 2008).

La recuperacion clinica de la enfermedad va seguida de la eliminacion de
pardsitos en la sangre periférica. Sin embargo, la infeccion puede persistir de
forma latente durante bastante tiempo. Soulsby (1987) sefiala que la inmunidad
adquirida, se ha logrado inyectando sangre de los animales recuperados
clinicamente de la infeccion, a otros sanos que fueron esplenectomizados, lo

gue se conoce como premunicion.

No obstante, el realizar inmunoprevencion resulta adn dificultoso e
inseguro, porque existe variabilidad antigénica del parasito, tanto en lo que se
refiere al nUmero de antigenos que presenta, como al mecanismo de variacion
antigénica de los antigenos de superficie. Pudiendo asi producirse un proceso
clinico en el animal que se pretendia inmunizar. Por ello se hace complejo
determinar que antigenos, fracciones proteicas o mezcla de éstas, es necesario
utilizar para una correcta inmunizacion. A través de estudios, a partir del
fundamento de la premunicion, se han creado cepas atenuadas o de
parasitaciones controladas que hoy se pueden encontrar en algunos paises
como vacunas elaboradas que aun son clasificadas como experimentales. Pero
esto supone un riesgo importante debido a la diferente capacidad de accion
patdbgena de las distintas cepas y aislados del parasito (Soulsby, 1987;

Navarrete y Reina, 2001).
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IV. MATERIALES y METODOS

4.1 Materiales
4.1.1 Recursos humanos

e Estudiante investigador
e Teécnicos del area de ovinos
e Propietario de los animales

e 2 asesores

4.1.2 Recursos de laboratorio

e Tubos con anticoagulante EDTA de 4 ml
e Agujas vacutainer calibre 21

e Laminas porta objetos

e Colorante Giemsa

e Alcohol metilico

e Microscopio
4.1.3 Recursos biologicos

e 45 ovinos de distintas edades

4.1.4 Recursos de Campo

e Automovil

e Lazos

4.1.5 Centros de Referencia

e Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, biblioteca de la unidad de

parasitologia.

e Biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia
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4.2 Métodos
4.2.1 Area de estudio

El estudio se realiz6 en el Instituto Indigena Santiago ubicado en el

kilbmetro 15 carretera interamericana, Roosevelt, Mixco, Guatemala.

Mixco tiene un clima templado y su zona de vida, segun Holdrige, es
Bosque humedo subtropical templado. Las estaciones climaticas no son tan
marcadas, sin embargo, se considera como época lluviosa desde mayo hasta
septiembre, invierno seco desde octubre hasta enero y finalmente se considera
la época seca de verano desde febrero hasta abril (Ortega, 2013).

4.2.2 Metodologia

El Disefio de estudio es descriptivo de corte transversal, sobre la
presencia y porcentaje de infeccion con Babesia sp. en el ganado ovino del
Instituto Indigena Santiago. La poblacion, objeto de este estudio, fueron todos
los animales del hato de ovinos con distintas edades raza y sexo. En cantidad
fueron 45 animales, incluidos en el estudio todos los ovinos a partir de los 2
meses de edad y excluidos a las hembras en puerperio o ultimo tercio de

gestacion y a todos los animales menores de 2 mes.

Las variables se definieron de la siguiente forma:

e Babesia sp. (Positivo o Negativo).

e Grado de infeccion o de parasitemia (Porcentaje de 0 a 100%).

Las muestras de sangre se obtuvieron sangrando a los 45 animales en la
vena yugular, con agujas vacutainer No. 21, hasta obtener un aproximado de 3
ml de sangre por animal. La recoleccion se hizo en tubos con anticoagulante

EDTA. Y su procesamiento en el laboratorio fue el siguiente:

e Se coloco en el portaobjetos una pequeria gota de sangre, y se realizo el
frote fino.
e Se fij6 con alcohol metilico y se espero hasta que se secaron.

e Se coloco solucién de Giemsa en un vaso de Coplin.
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e Las laminas se colocaron dentro del vaso por 10 minutos. Después se
sacaron, se lavaron con agua, y se dejaron secar.
e Las laminas se observaron en el microscopio en el objetivo de

inmersion.

Los animales positivos se identificaron empleando el método de diagnostico
directo. Una vez listas las laminas coloreadas, se observaron al microscopio en
objetivo de inmersion y se busco identificar la presencia del GR infectados con
Babesia sp. lo cual designaba esa muestra como positiva. Y para estimar el
Porcentaje de parasitemia, se ubicé 10 campos por lamina, las cuales eran
procedentes de muestras positivas. Se realiz6 un conteo total de los GR en
diez campos de cada ldmina haciendo la sumatoria de todos los glébulos rojos
(GR) por campo y de todos los globulos rojos infectados (GRI) de ese grupo. La

férmula para la estimacién de porcentaje con parasitemia en cada muestra de

sangre es:
Sumatoria total de GR ——— 100% = Sumatoria total de GRI (100) = %
Sumatoria total de GRI — X Sumatoria total de GR

El lICA (1987), ha estandarizado un nimero o porcentaje indicativo (NI) de
glébulos rojos infectados (GRI). Estimacién que se hace a partir de muestras
positivas a Babesia, para determinar que cualquier porcentaje de infeccién
superior a este, da lugar a la presentacién de sintomas de la enfermedad.

En una parasitemia con porcentajes mayores del 6% de GRI es posible
observar sintomas de la enfermedad, y debajo de ese porcentaje encontramos

a los portadores asintomaticos (IICA, 1987).

4.2.3 Analisis Estadistico

Se utiliz6 estadistica descriptiva para describir, el porcentaje de animales

infectados y su parasitemia, mediante tablas y graficos.
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V. RESULTADOS Y DISCUSION

5.1 Diagnéstico de la presencia de Babesia sp.

Tras haber realizado la toma de muestras y el posterior andlisis de
laboratorio, se identifico la presencia de Babesia sp. con prevalencia de la

enfermedad del 29% en el hato de ovinos del Instituto La Salle (ver cuadro 1.).

CUADRO 1. Proporcion de ovinos positivos y negativos a Babesia sp. del
Instituto Indigena Santiago 2018.

Del total de POSITIVOS NEGATIVOS

la Poblacion 29% 71%

Donde la proporcién= animales positivos o negativos/el total de animales de la poblacién (%).
Fuente: Elaboracion propia.

Los resultados del diagndstico de la enfermedad en los ovinos del instituto
indican presencia del agente y una prevalencia de 29%. Segun Bernal (2017) la
babesiosis estd ampliamente distribuida y su presentacién guarda estrecha

relacion con la presencia del vector.

Al momento de tomar las muestras no se observd la existencia de
garrapatas. Dicha situacién puede deberse al tipo de clima de esta region
(templado), ya que las garrapatas se desarrollan mejor en climas tropicales, y
en climas templados o frios son escasos (Navarrete y Reina, 2001). En la
historia clinica se inform6é que los animales no habian sido tratados con

ixodicidas al menos durante los ultimos 8 meses.

Al momento de la toma de muestras, ninguno de los animales presentaba
signos clinicos de la enfermedad. Debido a que en esta region el clima es un
factor condicionante de la presencia de las garrapatas, es evidente, en este

caso gque también se ve condiciona la presencia e intensidad de la babesiosis.

5.2 Porcentaje de infeccion con Babesia sp.

El rango de parasitemia observado oscila entre 0.27% y 0.60%. Ninguna

de las muestras positivas resultd con parasitemia mayor al 6%.
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Un hallazgo importante es que el porcentaje de parasitemia mas alto,
observado, fue de 0.60%, el comité de expertos del IICA (1987) ha establecido
que el porcentaje de parasitemia en el cuél es posible comenzar a observar
sintomas es a partir del 6%. Entonces al asociar el grado de parasitemia
encontrado, el hecho de que, al momento de tomar las muestras, ninguno de
los animales presentaba sintomas clinicos de la enfermedad, se confirma que
los animales positivos son portadores asintomaticos del parasito. A partir de

estos hallazgos es importante mencionar tres hechos relevantes:

Segun los resultados del diagnostico, estos ovinos asintoméaticos podrian
fungir como primer eslabén dentro de la cadena epidemiolégica y asi llevar la
enfermar a los animales sanos. La cadena epidemiologica de esta enfermedad
incluye un primer eslabén formado por los animales enfermos, los portadores
sanos (infectados sin sintomatologia) o los animales salvajes que puedan
mantener el parasito, el segundo eslabdén es el medio ambiente, que regula la
presencia de los vectores en él, por ultimo, un tercer eslabdn constituido por los

animales receptores (Navarrete y Reina, 2001).

La condicion de portador sano puede deberse por posible premunicién, es
decir que, los animales fueron parasitados anteriormente, superando la
enfermedad y logrando un equilibrio parasito-hospedador, como ocurre en los
bovinos, segun Garcia, Alvares, Figueroa y Vega (2009) este es un grado de
inmunidad adquirida. En una investigacion experimental sobre la inmunidad de
la babesiosis en bovinos, la inmunidad adquirida por premunicion, fue evaluada
hasta dos afios después de que la enfermedad fue superada, y aun era posible

encontrar anticuerpos seroldgicos (Brown, Logan y Warner, 1991).

El hecho de que un animal pueda superar la enfermedad podria deberse a
distintos factores como edad (animales jovenes tienen mejor respuesta
inmune), cantidad de hemoparasitos inoculados (el clima que controla la
existencia del vector), animales resistentes (provenientes de areas enzooticas
de la enfermedad) o animales a los que se les ha dado tratamiento en el tiempo

ideal para que estos se recuperen de la enfermedad. En los dos ultimos casos,
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es claro que para que esta condicion se dé, segun Gonzales (1981) es
necesario que los animales se mantengan en buenas condiciones zootécnicas

y con la higiene adecuada en las areas de mantenimiento.
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VI. CONCLUSIONES

Segun los resultados obtenidos, si existe presencia de Babesia sp. en el

hato ovinos del Instituto Indigena Santiago.

El andlisis estadistico indica que la prevalencia de la enfermedad en él
instituto es del 29%, para el afio 2018.

El porcentaje de infeccion parasitaria muestra un rango que oscila entre
0.27 y 0.60%.
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Vil. RECOMENDACIONES

Realizar tratamientos preventivos en los ovinos del instituto, para evitar
contagio con garrapatas y que se dé comienzo al ciclo epidemioldgico de

la enfermedad.

Procurar el mantenimiento y alimentacion adecuados para evitar estrés,

inmunosupresién y desequilibrio parasito-hospedador.

Monitorear a los ovinos que resultaron positivos haciendo pruebas cada
4 meses, para controlar el nivel de parasitemia en ellos.
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VIll. RESUMEN

El estudio se realiz6 en el Instituto Indigena Santiago, ubicado en el
kilometro 15 carretera interamericana, Roosevelt, Mixco, Guatemala. El objetivo
de esta investigacién es contribuir al conocimiento de la babesiosis en el hato
de ovinos del instituto y asi saber si existe la enfermedad en estos animales y
si es necesario dar tratamiento. Para lograrlo, se recolectaron muestras de
sangre de todos los animales de la poblacion, a las cuales se les hizo
diagnostico directo y estimacion de parasitemia, para establecer si esos

animales son enfermos clinicos o portadores asintomaticos.

Se empleo estadistica descriptiva para analisis de los resultados. El
diagnéstico indicd presencia de Babesia sp. en el hato de ovinos del instituto,
con una prevalencia de 29% y un rango de parasitemia observado que oscila
entre 0.27% a 0.60% indicativo de que todos los ovinos son portadores

asintomaticos de la enfermedad.
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SUMMARY

The study was conducted at the Santiago Indigenous Institute, located at
kilometer 15 of the Interamerican highway, Roosevelt, Mixco, Guatemala. The
objective of this research is to contribute to the knowledge of babesiosis in the
herd of sheep of the institute and thus to know if the disease exists in these
animals and if it is necessary to give treatment. To achieve this, blood samples
were collected from all the animals of the population, which were directly
diagnosed and estimated parasitemia, to establish whether these animals are

clinically ill or asymptomatic carriers.

Descriptive statistics was used for the analysis of the results. The
diagnosis indicates the presence of Babesia sp. in the herd of sheep of the
institute, with a prevalence of 29% and range of parasitemia that ranges
between 0.27% and 0.60% indicative of all the sheep are asymptomatic carriers

of the disease.
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Anexo 1.

No. de

muestra

Identificacion del

animal

(Positivo/Negativo)

Resultado

Porcentaje de

parasitemia

Ficha Control para Tabulacion de Datos.
Fuente: Elaboracion Propia.

28




Anexo 2.

No. DE IDENTIFICACION | RESULTADO (POSITIVO/ | PORCENTAJE DE
MUESTRA DEL ANIMAL NEGATIVO) PARASITEMIA
1 RC12 + 0.33%
2 RC11 + 0.59%
3 RC15 - 0.00%
4 RC1 - 0.00%
5 RC2 - 0.00%
6 RC3 - 0.00%
7 RC4 - 0.00%
8 RC5 - 0.00%
9 RC8 + 0.60%
10 RC14 - 0.00%
11 RCMacho + 0.40%
12 RC7 - 0.00%
13 RC10 - 0.00%
14 RC6 + 0.43%
15 RC - 0.00%
16 RC10 - 0.00%
17 RC9 + 0.52%
18 RC13 - 0.00%
19 FC1 - 0.00%
20 FC11 + 0.29%
21 FC13 - 0.00%
22 FC2 + 0.58%
23 FC3 - 0.00%
24 FCa - 0.00%
25 FC5 + 0.29%
26 FC10 + 0.27%
27 FC9 - 0.00%
28 FC8 + 0.53%
29 FC12 - 0.00%
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No. DE IDENTIFICACION | RESULTADO (POSITIVO/ | PORCENTAJE DE
MUESTRA DEL ANIMAL NEGATIVO) PARASITEMIA
30 FC7 - 0.00%
31 FC14 - 0.00%
32 FC15 + 0.46%
33 FC19 - 0.00%
34 FCl6 - 0.00%
35 FC17 + 0.44%
36 FC18 - 0.00%
37 Pi3 + 0.58%
38 P6 - 0.00%
39 P5 - 0.00%
40 P + 0.58%
41 P4 - 0.00%
42 P3 - 0.00%
43 P2 - 0.00%
44 P1 - 0.00%
45 P7 - 0.00%

Diagndstico de babesiosis en los ovinos del Instituto Indigena Santiago 2018.
Fuente: Elaboracion propia.
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Anexo 3.

PORCENTAIJE DE
POSITIVIDAD

W POSITIVOS mNEGATIVOS

Prevalencia de Babesia sp. en los ovinos del Instituto Indigena Santiago.
Fuente: Elaboracion propia.

Anexo 4.

A 7
¢
&

B

aamen — — A d -

Muestra No. 25.

Nota: Se observa glébulo rojo parasitado con Babesia sp, marcado con un circulo.
Fuente: Elaboracion propia.
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