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Resumen

Los estudio de seroprevalencia, y hematologias en las especies en cautiverio son
de gran utilidad para el conocimiento de los patdgenos y las condiciones de salud
gue puedan afectar la adaptacion, reproduccion y vida de estas especies al medio
en el que se desenvuelven, siendo ademas un diagnostico clinico de importancia
al darnos datos interesantes para la prevencion y tratamientos de los procesos
patolégicos presentes. Para detectar la presencia de anticuerpos contra
Ehrlichiacanis, Anaplasmaphagocitofilum, Leptosipracanicola,
dirofilariacanina,Borreliaburdofiere, ademas de los pardmetros sanguineos y
perfiles lipidicos en carnivoros silvestres mantenidos en cautiverio en zooldgicos y
reservas en el norte y occidente de México, se utilizaron muestras de sangre
recolectadas de 6 lobos mexicanos y 20 lobos grises. Para la determinacion de
los anticuerpos se utilizo la prueba de ELISA (SNAP DX4 PLUS), y hematologia
para establecer los parametros hematologicos de los animales muestreados. Se
obtuvieronun dato positivo para anaplasma, dos para dirofilaria, y dos para
ehrlichiosis, mientras que para leptospirosis y borrelia no hubo casos positivos.
Los valores hematol6gicos obtenidos se encontraron dentro de los parametros
normales, pero no asi los datos de colesterol y triglicéridos, en los que se
observaron fuera de los pardmetros normales con los datos podemos afirmar que
las condiciones demogréficas de los cautiverios pueden influenciar la presencia de
enfermedades de salud y zoonosis en los lobos que se encuentran en proteccion
en resguardos ,parque o reservas, y por lo cual los estudios realizados nos sirven
para un mejor control y manejo de las especies en peligro de extincion como el
lobo mexicano, ademas de tener la vigilancia de enfermedades que pueden
causar un perjuicio tanto como los trabajadores como a los visitantes y sobre todo

a las especies en cautiverio para la preservacion de su especie de estos lugares.

Palabras claves: Canis lupus baileyi, Canis lupus occidentalis, seroprevalencia,

hematologia, cautiverio, zoonosis, Anaplasmaphagocitofilum,Ehrlichiacanis .
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Introduccion

Al igual que en otras partes del mundo, en México gran parte de la diversidad
biolégica se pierde a consecuencia de las enfermedades que afectan a la fauna
silvestre. Con el fin de lograr un mejor entendimiento de la dinamica de las
enfermedades en areas donde converge una gran variedad de especies, es
necesario conocer los factores ecoldgicos que pueden favorecer las tasas de
transmision de los agentes infecciosos, asi como las implicaciones que éstos

pueden tener en la conservacion (Susan, 2000).

Los carnivoros son muy sensibles a las perturbaciones de su hébitat; su
disminucién y desaparicion puede utilizarse como un indicador de los cambios en
los ecosistemas. Disminuciones recientes en poblaciones silvestres de carnivoros
demuestran que las enfermedades infecciosas tienen efectos devastadores en su
conservacion. La conversién del hébitat debido a las actividades antropogénicas
ha amplificado el papel que tienen las enfermedades como reguladoras en la

supervivencia de los carnivoros (Leschnik et al., 2012b).

La incidencia de enfermedades provoca cambios en la conducta de individuos en
diferentes poblaciones tanto en vida libre como en cautiverio, afectando asi
procesos evolutivos y ecologicos que regulan la biodiversidad. A partir del
deterioro del ambiente se han instrumentado una serie de medidas que intentan
mantener, recuperar o aumentar poblaciones silvestres a través del manejo del
habitat o del manejo directo de la fauna. Hasta la fecha, han sido pocos los
programas de manejo de fauna silvestre que han tomado en cuenta de manera
sistematica el estudio de las enfermedades, lo que constituye un serio riesgo de
salud animal y publica. El éxito de los programas de manejo de fauna depende del
conocimiento del perfil epidemiolégico de las poblaciones que se manejan. En este
sentido, en México es necesario que el biélogo y el médico veterinario amplien su
campo de accion hacia este tipo de actividades con el fin de que contribuyan a
conservar esa diversidad biol6gica, no s6lo necesaria para nuestro pais, sino para
todo el mundo (Susan, 2000).



Los canidos (familia Canidae) se incluyen en el suborden Caniformia. Los primeros
canidos norteamericanos evolucionaron para adaptarse a la persecucion de
presas en zonas abiertas, adquiriendo cuerpos macizos, grupas algo caidas y
extremidades prolongadas y resistentes, con locomocion digitigrada. En la
actualidad la familia Canidae agrupa un total de 16 géneros y 36 especies que
habitan de forma natural en todos los continentes, exceptuando Australia y otros
territorios insulares. Los representantes actuales de la familia Canidae suelen
dividirse en dos grandes grupos: el “linaje del lobo” que incluye los géneros Canis,
Lycaon, Cuon, Speothos, Atelocynus, Nyctereutes, Cerdocyon, Chrysocyon,
LycalopexyPseudalopex; y el “linaje del zorro” incluyendo géneros como Vulpes,

UrocyonyOtocyon(Garrido and Arribas, 2008).

Los animales silvestres rescatados son mantenidos en cautiverio, situacion que
conlleva a un constante estrés, donde primaran sus capacidades adaptativas
produciéndoles diversos grados de sufrimiento al no encontrarse en su habitat
natural. Mantenerlos en condiciones saludables incluye realizar un buen control de
diferentes enfermedades que los afectan, en especial las enfermedades
parasitarias, que son comunes por hacinamiento, el estrecho contacto al que son
sometidos los animales de una misma especie y de diferentes especies silvestres

y en ciertos casos con especies domésticas (Beltran-Saavedra et al., 2009).

Las zoonosis son enfermedades que se transmiten en forma natural de los
animales domésticos o silvestres a los humanos (Hubalek, 2003). Estas
conforman un grupo complejo de padecimientos infecciosos generados por una
amplia variedad de organismos entre los que se encuentran bacterias, virus,
hongos, protozoos, helmintos y algunos artrépodos (Shimshony, 2008);
representan un grupo de aproximadamente 200, muchas de ellas con repercusion
como problema de salud a nivel mundial(Acha and Szyfres, 2001). En afios
recientes se han presentado brotes de enfermedades zoonéticas producidas por
patogenos nuevos y la reemergencia de enfermedades producidas por patégenos

ya conocidos en diferentes familias animales (Patz et al., 2004).



Beallet al.(2012)evaluaron la exposicion de Canis lupus familiarisa tres diferentes
especies de Ehrlichia en las regiones sur y centro de los Estados Unidos.
Obtuvieron muestras sanguineas de 8662 perros siendo estas sometidas a
pruebas de ELISA para detectar anticuerpos de E. canis, E. chaffeensis y E.
ewingii, obteniendo una seroprevalencia de 0.8%, 2.8% y 5.1%, respectivamente.
Algo importante es que la mayor seroprevalencia de E. canis (2.3%) se encontro
en una region que abarca Arkansas, Louisiana, Oklahoma, Tennessee y Texas,

estados ubicados en la region sur de los Estados Unidos.

Caracteristicas generales de las zoonosis

Las enfermedades zoondéticas son aquellas que son transmisibles en condiciones
naturales entre los animales y el hombre.Los problemas econdémicos,
demograficos y sociales, son los factores predisponentes en los paises en vias de
desarrollo, constituyendo un grave problema de salud publica.En muchos de estos
casos, estas enfermedades tienen un impacto en la economia por afectar tanto a
personas como a animales, siendo éstas transfronterizas.Entre las enfermedades
de mayor importancia se encuentran la tuberculosis, hidatidosis, antrax,
fasciolasis, cisticercosis,rickettsiosis y leishmaniosis, tomando en cuenta que estas
pueden prevalecer en el medio central urbano y periurbano de la poblacion
(Botelho-Nevers and Raoult, 2007, Vallat, 2009, Acha and Szyfres, 2003, McBride
and Walker, 2010, Sidoti and Tringali, 2009, Beugnet et al., 2009), Ver Cuadro 1



cuadroi. Agentes infecciosos asociados a zoonosis

Bacterias Virus Parasitos Hongos

Cryptosporidiumspp. Cryptococcusneoformans
Histoplasmaspp.
Microsporumcanis

Bartonellahenselae Flavivirus
Borreliaburgdorferi Hantavirus Giardialamblia
Brucellaspp. Orthopoxvirus Isospora belli

Campylobactrjejuni Rhabdovirus  Taeniaspp. Trichophytonmentagrophytes

Chlamydia psittaci

Ehrlichiacanis

Toxocaracanis

Toxocaracati

Leptospiraspp. Toxoplasma gondii
Listeria Trichinellaspiralis
Monocytogenes

Salmonella enteritidis
(Dabanch, 2003)

7.1 Clasificacion de las zoonosis

Para la OMS (Organizacion Mundial de la Salud) Las zoonosis se han clasificado
en referencia a su huésped reservorio. Por una parte el hombre y en segundo
lugar los animales vertebrados inferiores.

Una Antropozoonosis es una infeccion transmitida al hombre por los vertebrados
inferiores y zooantropozonosis es una infeccion del hombre a los vertebrados
inferiores.

Las zoonosis se dividen en 4 categorias que son

1) Zoonosis directas.

Son las que se transmiten de un huésped vertebrado infectado a un huésped
vertebrado susceptible por contacto directo, por contagio de un objeto directo o por

mediacion de un vector mecanico.

2) Ciclozoonosis.

Son aquellas en las que el agente infeccioso debe pasar por mas de una especie
de huésped vertebrado, pero por ningun huésped invertebrado concluyendo su
ciclo evolutivo.

3) Metazoonosis.



Son las transmitidas por vectores invertebrados, donde el parasito se multiplica, se
desarrolla o efectla los dos procesos en el invertebrado y la trasmision a otro
huésped vertebrado es dificil a menos que realice un periodo de incubacion
extrinseca.

4) Saprozoonosis.

Son las que tienen un huésped vertebrado y un lugar de desarrollo o reservorio no

animal, donde estos son fomites, suelos y plantas.

7.2 Rickettsias
Las rickettsiosis pertenecen al grupo de enfermedades causadas por bacterias del

género Rickettsia. Estas enfermedades constituyen un grave problema sanitario y
de impacto mundial, ya que afectan a sectores amplios de la poblacion. Asimismo,
son de gran importancia debido a la dificultad del diagnéstico y a las
complicaciones y los desenlaces fatales que ocurren por un diagnostico y
tratamiento tardio.Las bacterias del género Rickettsia son patégenos responsables
de numerosos brotes de enfermedades alrededor del mundo, causando serios
problemas, proyectando cuadros clinicos en la poblacion y causando pandemias.
En Meéxico, la recopilacion e interpretacion de la informacion sobre las
rickettsiosises importante debido a que, teniendo un panorama mas claro, se
puedan orientar acciones de salud publica para realizar labores de vigilancia
epidemioldgica (Sidoti and Tringali, 2009, McBride and Walker, 2010).

7.3Clasificacion de lasRickettsias
El género Rickettsia pertenece a la familia Rickettsiaceae (también incluye

Coxiella, EhrlichiayBartonella), dentro del orden de los Rickettsiales. Esta
constituido por diferentes especies de bacterias gram negativas y todas tienen en
comun el ser parasitos intracelulares obligados debido a su corta viabilidad fuera
de sus reservorios y vectores (Bernabeu-Wittel, 2005;(Abarca et al., 2008, McBride
and Walker, 2010, Sidoti and Tringali, 2009).



Las Rickettsias son las bacterias mas frecuentemente trasmitidas por
ectoparasitos y algunas de las especies son altamente patdgenas para los
humanos, causando brotes severos con elevadas tasas de mortalidad.Asimismo,
las Rickettsiosis representan un reto para la salud publica debido a la complejidad
social asociada a las actividades cotidianas humanas, la dificultad del diagndstico
por la asociacion con otras enfermedades febriles tipo dengue y malaria con
quienes comparten la mayoria de los hallazgos clinicos, por la concepcion popular
dominante de las enfermedades y, por la aparicion en zonas de alta vulnerabilidad
social (Buitrago, 2009, McBride and Walker, 2010, Tique et al., 2008).

Las Rickettsiosis se transmiten naturalmente entre los animales y el hombre,
generalmente desde los hospederos reservorios animales al humano a través de
la picadura de una variedad de artropodos, entre los cuales se encuentran los
piojos, las pulgas y las garrapatas. Cada uno de estos artropodos esta asociado
con una o varias enfermedades Rickettsiales y son fundamentales para mantener
ciclos zoondticos dentro de la naturaleza, permitiendo el mantenimiento de las
infecciones (Buitrago, 2009, McBride and Walker, 2010).

Segun la norma NOM-032SSA2-2002, las Rickettsiosis forman parte de una
amplia gama de enfermedades que dan pauta a padecimientos transmitidos por
vectores como piojos, pulgas y garrapatas, en los cuales las presentaciones de los
cuadros clinicos se caracterizan por fiebre alta, mialgias, artralgias, vasculitis y
exantemas. Estas enfermedades son de distribuciones mundial e irregularmente
extendidas por todo el mundo, consideradas graves e incapacitantes,conuna
distribucion considerable y a menudo no reconocidas como enfermedades que

afectan a las poblaciones de los paises subdesarrollados. Ver Cuadro 2.



Cuadroii. Enfermedades transmitidas por vectores y su distribucién mundial

Rickettsiosis de las fiebres manchadas y del grupo tifus

Enfermedad

Microorganismo

Vector

Distribucion

FIEBRE BOTONOSA

DEBONEL/TIBOLA

FIEBRE MANCHADA DE ISRAEL

RICKETTSIOSIS ASOCIADA A

LINFANGITIS

INNOMINADA

INNOMINA

INNOMINADA

FIEBRE POR GARRAPATAS EN
AFRICA

FIEBRE DE ASTRACAN

TIFUS GARRAPATAS NORTE DE
ASIA

INNOMINADA

Fiebre manchada de Japon

Fiebre manchada de las montafias
rocosas

Innominada
Tifus garrapatas Queensland
Fiebre manchada islas flinders

Innominada

Rickettsiosis pustulosa
Tifus murino

Innominada

Innominada

R. conorii

R. slovaca

R. conoriiisraelensis

R. sibiricamongolitimonae

R. helvetica

R. aeschlimannii

R. massiliae
R. africae
R. conoriicaspiensis

Kosovo, Chad
R. sibirica

R. heilongjiangensis
de Rusia
R. japonica Ixodes ovatus,

R. rickettsii

R. parkeri
R. australis
R. honei

R. marmionii

R. akari
R. felis

Candidatus R. kellyi

R. monacensis

Rhipicephalussanguineus
Dermacentormarginatus,
D. reticulatus

R. sanguineus

Hyalommaasiaticum, H. truncatum

Ixodes ricinus

H. marginatum, R. apendiculatus

R. sanguineus

Amblyommahebraeum,
A. variegatum

R. sanguineus, R. pumilio

D. nutalli, D. marginatus, D. silvarum

D. silvarum

D.
taiwanensisHaemaphysalislongicorni
s

D. andersoni, D.variabilis,

A. cajennensis,A. aureolatum, R.
sanguineus

A. maculatum

I. holocyclus, I. tasmanii

Aponommahydrosauri

Desconocido
Allodermanyssussanguineus
Ctenocephalidesfelis,

C. canis
Desconocido

I. ricinus

Mediterraneo, Africa,
India, Mar Negro

Europa

Portugal

China, Africa, Francia

Europa, Japén

Europa, Africa

Francia

Africa, Isla de
Guadalupe

Astracan,

Antigua URSS,
Pakistan

China, Este

Japon

Ameérica

EE.U.U.
Australia
Australia, Tailandia

Australia

E E.U.U., Ucrania,
Turquia

EE.U.U., México,
Europa

India

Espaiia

Fuente: (Oteo and Brouqui, 2005b, Suarez et al., 2008).



Patogenia de las Rickettsias
La patogenia de las Rickettsiases muy similar en las enfermedades Rickettsiales y

consiste en una vasculitis de pequefios vasos por una infeccion directa de las
células endoteliales de estos, que origina un infiltrado
linfohistiocitarioperivascular(Aguero-Rosenfeld, 2003, Blanco et al., 2008). Las
Rickettsias, al contactar con las células endoteliales, inducen su propia fagocitosis
y, una vez dentro del citosol, escapan del fagosoma y proliferan por fision binaria
simple, siendo finalmente expulsadas por exocitosis para seguir infectando células
contiguas (Unvera et al., 2009).

La infeccion se inicia en la zona de inoculacién y posteriormente se extiende célula
a célula y por la circulaciéon venosa, lo que finalmente produce una presentacion
de cientos de focos de vasculitis multisistémica. Segun la distribucion de las
Rickettsias se puede producir neumonitis intersticial, miopericarditis, lesiones
vasculiticas cutaneas (el clasico exantema), meningitis linfocitaria, asi como
afectacion hepética, renal y gastrointestinal (McBride and Walker, 2010, Sidoti and
Tringali, 2009). Ademas, una de las principales consecuencias del dafio endotelial
es el aumento de la permeabilidad capilar que puede desencadenar edema,
choque de hipotension distributivo, hipoalbuminemia e insuficiencia prerrenal
secundaria. También es relativamente frecuente la destruccién de plaquetas y la
subsiguiente trombopenia, causando el desarrollo de fendmenos hemorragicos y

coagulacion intravascular diseminada (Bakken and Dumler, 2008).

Vectores trasmisores
Uno de los papeles mas importantes de los vectores artropodos en la vida del

hombre y animales es el de latransmision de bacterias, virus, protozoos y
helmintos, muchos de los cuales causan problemas de primer orden como
productores y transmisores de enfermedad y muerte (Jongejan and Uilenberg,
2004). Su importancia es fundamental, dado que en su ausencia no se transmiten
determinadas enfermedades; basta con mencionar los estragos que han producido
a la humanidad,entre otros, las epidemias de peste (Yersiniapestis), tifus
(Rickettsiaprowazekii), fiebre amarilla (YF virus), encefalitis, malaria y paludismo
(Plasmodiumsp.) (Parola et al., 2005, Ismail et al., 2010, Pages et al., 2010).



La incidencia de la Rickettsiosis ha venido aumentando en los udltimos afios,
considerandose que las causas de este incrementoestan relacionadas con el
aumento de los vectores y el mayor acercamiento del hombre a los mismos.
También se ha comunicado un aumento de enfermedad de Lyme(hildebrandt
etal., 2011)en paises europeos , la fiebre de las Montafias Rocosas en Estados
Unidos y en otras regiones de América Latina. Por otro lado, un factor que puede
incidir sobre la aparicion de nuevos focos es la infeccidbn natural en algunas
especies de garrapatas como Dermacentorvariabilis, en la que se puede presentar
infeccion con varias especies de Rickettsia como R. bellii, R. montanensis y R.
rickettsii, esto a pesar de que es aceptado mundialmente que la infeccion inicial de
un artrépodo por una especie de Rickettsia previene de la adquisicién y la
transmision de una forma secundaria de este patdégeno(Blackwell and Leap, 2008,
Suarez et al., 2008, Sidoti and Tringali, 2009, Barandika et al., 2007).

Patogenos como R. rickettsii, Erlichiachaafensisy Anaplasmaphagocytophilum son
mantenidos en ciclos naturales, involucrando mamiferos silvestres o garrapatas
duras (Ixodidae).La epidemiologia de estas enfermedades es un fiel reflejo de la
distribucion geogréfica, las actividades estacionales de los vectores y los
reservorios, y de los comportamientos humanos que permiten que los sujetos se
pongan en riesgo para un ataque de las garrapatas, y por consiguiente, una

infeccién (Parola et al., 2005, Suarez et al., 2008).

Las garrapatas son &caros relativamente grandes, con ocho pares de patas en
estado adulto y seis en las fases inmaduras. Con raras excepciones, todas las
especies son parasitas de vertebrados terrestres y en todos los estadios
posteriores al huevo se alimentan de sangre.Existen dos familias de especial
interés en la medicina humana: Ixodidae y Argasidae. En la familia Ixodidae
(también denominadas “garrapatas duras” por tener un escudo dorsal), los
géneros de mayor interés meédico son: Ixodes, con mas de 200 especies,

Haemophysalis, con 155 especies, Boophilusy, Rhipicephalus, con 70 especies,
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Dermacentor, con 30 especies, Hyalomma, con 29 especies y,Amblyomma, con
102 especies. Las ninfas necesitan ingerir sangre y suelen ascender por la
vegetacion para esperar alli el paso de un hospedero adecuado, cuya presencia
detectan por el olor.Las garrapatas pertenecientes a la familia Ixodidae,
particularmente los géneros Dermacentor, Rhipicephalus e Ixodes, son parasitos
frecuentes de los humanos(Dumler et al., 2007, Jongejan and Uilenberg, 2004,
Parola et al., 2005, Rejmanek et al., 2012, Suarez et al., 2008).

Algunas garrapatas pueden tener un solo hospedador, pero algunos
Rhipicephalus requieren dos o tres para completar su ciclo. La picadura no es
dolorosa. La mayoria son parasitos de animales silvestres. Pueden ser vectores
de enfermedades, en cuyo caso hay transmision transovarica del patégeno y son
de distribucién mundial (Jongejan and Uilenberg, 2004, Suarez et al., 2008, Torina
et al., 2010, Yabsley, 2010).

9.1 Importancia ecoldgica de los vectores
La mayoria de las garrapatas tienen una preferencia por alimentarse de ciertos

grupos de animales silvestres, siendo algunos huéspedes especificos, debido a
esto las relaciones de algunas especies, ya que es poco comun que estas
especies se relacionen a animales domésticos y humanos , por lo cual estos
vectores han adquirido una adaptacibn exitosa con estos hospederos
convirtiéndose en vectores eficiente de una gama de microorganismos patégenos ,
por lo cual se define que todas las enfermedades trasmitidas al humano son de

caracter zoonatico.(Jongejan and Uilenberg, 2004)

Debido a esto los criterios ecoldgicos para considerar a un vector como la
garrapata como un patdégeno en la relacion huésped-patdgeno de los vectores

con los hospederos son:

1) Solo si se alimenta de un huéspedvertebradoinfectado
2) Escapaz de adquirir el patbgenodurante la alimentacién con sangre
3) Se puedemantener el patdbgenoatravés de una o masetapas de suvida

4) Puedetrasmitirlo a otroshuéspedescuando se alimenta
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Por esto la aparicion de enfermedades en un medio de relacion ecolbgica es
debido a factores climaticos el habitat y la densidad de poblacion donde afectan a
huéspedes, estos vectores 0 patdgenos, que causan enfermedades con

frecuencias en aumento (Bengis et al., 2004).

Ambito de cautiverio de las especies
La historia de la especie humana ha estado estrechamente ligada a su relacion

con otros animales, que se ha ido plasmando en un uso cada vez mas
diversificado de éstos. El interés en el bienestar de estas otras especies aparecio
como una preocupacion por los animales de granja en paises europeos y en 1965
el Gobierno Britanico constituy6 el Comité Brambell que reviso el bienestar animal
en sistemas de cria intensiva y establecid unos estandares minimos. En los
altimos 20 afios ha habido una gran cantidad de publicaciones que ha dado lugar

a enormes cambios en la forma de tratar a otros animales (Recuerda et al., 2003).

Los seres vivos estamos construidos segun las demandas de nuestro entorno, es
decir estamos adaptados a nuestro medio. Vivimos en ambientes cambiantes y
predecibles y a lo largo de la vida cualquier animal se encuentra con condiciones
adversas que debe evitar a fin de mantener la homeostasis. Si esto no se
consigue se produce una reduccién real o potencial de la eficacia biolégica del
animal, en cuya situacién éste sufrira o se reducira su bienestar (Recuerda et al.,
2003).

Cuando los animales viven en una u otra forma de cautividad se encuentran en
ambientes altamente estructurados y predecibles cuya posibilidad de control es
maxima, siendo ésta la principal diferencia entre ambientes cautivos y silvestres.
La capacidad de control y de prediccibon estd claramente asociada al
condicionamiento instrumental y clasico respectivamente y la importancia de éstas
como forma de hacer frente a los estimulos aversivos, juega un papel importante

en las teorias actuales sobre estrés y bienestar animal (Recuerda etal., 2003).

En 1993, el Consejo Britanico para el bienestar de animales de granja (FAWC)

decidio reconsiderar los estandares minimos conocidos como las “cinco
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libertades” ya que se referian demasiado a requerimientos espaciales. Asumieron
que las necesidades de los animales quedarian cubiertas si se cumple: 1) que
estén libres de sed, hambre y malnutricion; 2) que estén libres de incomodidad; 3)
gue esteén libres de dolor, heridas y enfermedad; 4) que sean libres para expresar

su comportamiento normal y 5) que no sufran miedo ni angustia.

El apartado tres de las “cinco libertades” (libres de dolor, heridas y enfermedad)
debe ser considerado de como prioritario para el buen manejo de animales en
cautiverio ya que de su monitoreo y control depende su vida. Al respecto se
recomienda la colecta de sangre (invasiva pero momentanea) para su analisis
(hemograma). Este tipo de estudio es fundamental en la préctica veterinaria
cotidiana, sin embargo, en animales no domésticos (fauna silvestre) se complica
su realizacion periddica debido al estrés que provoca la restriccidn fisica y a los
riesgos y costos que implica la restriccion quimica. A partir de un hemograma se
puede determinar la condicion general de salud del animal de manera confiable.
Algunos de los padecimientos que se pueden diagnosticar mediante este analisis
son anemia, leucemia, inflamacion, infeccién, necrosis tisular, estrés,
hipersensibilidad sistémica, entre otras. Es por esto que el andlisis sanguineo

periodico en animales cautivos significaria una inversion en salud a largo plazo.

Por otra parte, existen algunos parasitos sanguineos (hemoparasitos) de fauna
gue son transmitidos por vectores como la garrapata, la pulga y el mosquito. Tal
es el caso de protozoarios del genero Babesiaspp., bacterias del género
Anaplasma,Rickettsia y nematodos del género Dirofilaria. Estos parasitos pueden
causar depresion, letargia, anorexia, fiebre, anemia, vomito, etc., lo cual
comprometera su salud a corto y mediano plazo. Un estudio hemoparasitoscépico
periodico permitira detectar la infeccion y proporcionar tratamiento adecuado al

animal en cautiverio.

El estudio del perfil lipidico (triglicéridos, colesterol total, HDL-colesterol y LDL-
colesterol) brinda un panorama de la condicidbn en la que se encuentran las
reservas energéticas de los animales cautivos, los cuales al encontrarse en

espacios reducidos o en ausencia de practicas de enriquecimiento pueden
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acumular un exceso de grasa que a mediano plazo provocara problemas
hepéticos, pancreaticos, cardiacos o renales. De ahi la importancia de analizar

estos compuestos y brindar el tratamiento adecuado en caso de ser necesario.

Como parte de los conocimientos de linea base de las especies mantenidas en
cautiverio es de suma importancia determinar las bacterias oronasales que habitan
en los individuos. Los agentes aerobios aislados con mayor frecuencia son
Pasteurellamultocida y Staphylococcusaureus. Pueden encontrarse
Pasteurellaseptica, Pasteurellacanis, Pasteurelladagmatis,Streptococcusspp.,
Moraxellaspp., Neisseriaspp., Corynebacteriumspp., Eikenellacorrodens,
Capnocytophagacanimorsus, Bergeyellazoohelcum y bacterias NO-1. Entre los
agentes anaerobicos estrictos se encuentran Bacteroidesfragilis, Fusobacteriumsp
y Veillonella parvula(DiNubile and Lipsky, 2004). Asimismo, los parasitos
intestinales deben ser monitoreados periédicamente para evitar infestaciones que
mermen la salud del animal. Es comun el reporte de especies de parasitos como
Ancylostomaspp., Isosporaspp., Toxascarisspp., Toxocaraspp., Dipylidiumspp.,
Trichurisspp., Coccidia spp., Cryptosporidiumspp.,Capillariaspp., Eimeriaspp.,entre
otras (Ortega-Alvares and McGregor-Fors, 2013, Martinez-Moreno F.J. et al.,
2007, Rodriguez-Vivas and Cob-Galera, 2001).

Agentes patdégenos de importancia zoondtica

11.1 Erliquiosis
La erliquiosis fue definida en 1945 por Paul Ehrlich(Sidoti and Tringali, 2009)es

una enfermedad transmitida por garrapatas y causada por Ehrlichiacanis, E.
ewwingii y el género Anaplasma(Faria et al., 2011). La enfermedad es
histéricamente endémica de las regiones tropicales y subtropicales y en la
actualidad se reconoce su aparicion en regiones templadas y de temperaturas
variables, atribuyéndose esto a factores antropogénicos que influyen directamente

en la distribucion de las garrapatas(Vieira et al., 2013).
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Erliquiosis es un nombre genérico para designar a las infecciones intracelulares
obligadas de la familia Anaplasmasetae, un agente zoonético transmitido por
vectores con hospederos animales. Se relaciona con factores ambientales
asociados con los niveles de pobreza, el hacinamiento y la falta de higiene
caracteristicas de los paises en vias de desarrollo en donde existen condiciones
favorables para una mayor incidencia por al alto nimero de migraciones de
poblaciones humanas hacia ecosistemas no habituales. La sobreexplotacion de
los recursos naturales y el nivel de pobreza aumentan las probabilidades de
infeccion del ser humano dada su relacion con los reservorios y los vectores de los
agentes infecciosos contribuyendo a la propagacion de este tipo de zoonosis. Se
describe como una enfermedad transmitida a los seres humanos y a otras
especies como perros, gatos y a otros animales domésticos, mermando la calidad
de la homeostasis corporal, afectando tantoa ancianos, mujeres embarazadas,
como a nifios pequefos(McGinley-Smith and Tsao, 2003, Barandika et al., 2007,
Muffly et al., 2008, Martinez et al., 2008, Marsilio et al., 2006).

La Erliquiosis se transmite por la mordedura de la garrapata en el cuerpo, ya que
éstas son parasitos artropodos hematéfagos obligados que parasitan a varias
clases de vertebrados; estosartropodos son considerados frecuentemente,
después de los mosquitos, como vectores de enfermedades infecciosas en
humanos(Olano et al., 2003, Casati et al., 2008).Ver Cuadro 4.
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Cuadro iii. Especies de Ehrlichia y Anaplasma en vectores artrépodos implicadas en patologia
humana.

Especie Diana Vector Distribucion geografica

E. chaffeensis Monocitos Amblyommaamericanum Norteamérica
Dermacentorvariabilis Centroamérica

A. phagocytophilum Granulocitos Ixodes ricinus Europa Norteamérica

Norte de Africa

E. ewingii Granulocitos A. americanum Norteamérica

Neorickettsiasennetsu ~ Monocitos Desconocido Japdn y Malasia

Fuente: (Suarez et al., 2008, Unvera et al., 2009, Rikihisa, 2011).

La erliquiosis es producida por una bacteria llamada Erlichia, coco gramnegativode
aproximadamente 0.5 a 1.5 um de diametro,contropismo por las células
sanguineas y que reside en una vacuola fagocitaria en donde se replica (Manna et
al., 2004, Dumler et al., 2007).

La Erlichia proviene de las a-proteobacterias(Doudier et al., 2010), que
incluyenaNeorickettsiasenetsu (el agente de la  fiebre  senetsu),
Anaplasmaphagocytophilum, E. ewingii y E. chaffeensis. Las erliquias infectan
células especificas de varias especies animales y el humano, incluyendo
leucocitos mononucleares y polimorfonucleares,asi como células
endoteliales.Entre las células afectadas se encuentran granulocitos, monocitos,
macrofagos y plaguetas, y son la causa de un proceso febril sistémico tanto en los
seres humanos como en varias especies animales domésticas y silvestres donde
el ciclo de la bacteria en la naturaleza se encuentra entre un artropodo reservorio
(garrapata) y un hospedero mamario, teniendo que tener adaptaciones para
permitir la supervivencia en el cuerpo (Oteo and Brouqui, 2005a, Olano et al.,
2003, Paddock and Childs, 2003, Bakken and Dumler, 2008). Los vectores

encargados de la transmision son las garrapatas del género Ixodes donde un gran
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namero de este complejo esta envuelto en la transmision de varias enfermedades
para animales y humanos como la Lymeborreliosis, encefalitis por mordedura de

garrapata, erliquiosis y babesiosis(Casati et al., 2008, Paddock and Childs, 2003).

Las erliquiasresiden dentro de los neutréfilos o granulocitos endosémicos que
carecen de marcadores de maduracion, y crecen dentro de estas vacuolas
formando micro colonias de bacterias llamadas morulas. La supervivencia de la
bacteria en la célula estd influenciada por un complejo molecular y caminos
bioguimicos envueltos en la adquisicién de hierro, ya que se tiene documentado
que la baja de este elemento en el citoplasma de las células reduce la replicacion
de la bacteria(Paddock and Childs, 2003, Bakken and Dumler, 2008).

La erliquiosispuede ser diagnosticada por varias pruebas como: medicion de
titulos especificos de anticuerpos, deteccion de morulas en sangre periférica o
leucocitos en fluidos cerebroespinales, deteccion de DNA de erliquia por PCR en
sangre o en fluidos cerebroespinales, deteccidn directa de erliquia por muestra de
tejidos por inmunohistoquimica y aislamiento de la bacteria (Paddock and Childs,
2003, Bakken and Dumler, 2008).Siendo detectadas en Europa, el continente
asiatico y el americano. En la actualidad, la mayoria de los pacientes con esta
enfermedad han sido diagnosticados con el ensayo de inmunofluorescencia
indirecta (IFA), utilizando el formato original de esta prueba de para la deteccién
de anticuerpos reactivos a erliquiosiscon un antigeno o un sustituto de E.canis
como sustrato. Actualmente el estandar para la prueba de inmunofluorescencia
indirecta para erliquiosis humana es la prueba Arkansas, que utiliza una cepa de
Ehrlichiachaffeensis cultivada en células vero o en células DH82 como sustrato
mas frecuente; otro método para diagnosticar la enfermedad en humanos es la
utilizacion de PCR. Esta se puede utilizar cuando hay un historial en el paciente
gue en el momento en la prueba seroldgica fue negativa, buscando el principal
objetivo molecular para el diagnostico de erliquiosis humana que es el Gen rRNA

16S; este gen también ha sido el mas utilizado para identificar el DNA de E.
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chaffeensis en garrapatas y animales vertebrados reservorios (Paddock and
Childs, 2003).

11.2 Clasificacion taxonémica
La clasificaciéon en el orden filogenético de Ehrlichia es:

Reino: Bacteria

Phylum: Proteobacterias

Clase: Alphaproteobacteria

Orden: Rikketsiales

Familia: Anaplasmataceae

Género: Ehrlichia, Anaplasma, Neoricketsia, Wolbachia
(Ulrich and Zhulin, 2010).

11.3 Bioecologia de la erliquiosis
El ciclo de desarrollo de la erliquiosisse lleva a cabo entre los mamiferos y los

artropodos vectores (garrapatas) que han demostrado la transmision transradial,
los factores ecolégicos y de desorden de territorio humano tal como el
desplazamiento poblacional de los vectores artropodos, el entorno geografico,
fisico, lacomposicion o degradacion de los suelos, la biodiversidad de la flora, la
hidrologia y la humedad del suelo, y la densidad de poblaciones silvestres que
actlan como reservorio de estos vectores, ya que tanto la fauna silvestre como la
local tienen un papel importante en la distribucién del vector y sus agentes

patdgenos(Sidoti and Tringali, 2009).

11.4 Patogenia y cuadro clinico
La bacteria llega al hospedero a la sangre tras la mordedura de la garrapata,

infectando a los leucocitos circulantes junto con las células endoteliales; penetran
en el interior de las células por fagocitosis y ya en el interior inhiben la fusion

fagosoma-lisosoma y retrasan la apoptosis celular, facilitando la multiplicacion de
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las bacterias; éstas se aglomeran en el citoplasma formando inclusiones llamadas
morulas(Rotondano et al.,, 2012). Las moérulas se producen en pocos dias y se
encuentran en la sangre periférica, en medula ésea, vasos sanguineos del higado
y bazo y en el caso de Ehrlicha, fijandose en los leucocitos causando leucopenia,
ocasionando graves trastornos de inmunosupresion, favoreciendo la aparicion de

enfermedades oportunistas(Oteo and Brouqui, 2005b).

Picadura de —p Infectan a los leucocitos ——— | Penetran a las células por —»| Inhiben la

garrapata circulantes y células del fagocitosis funcionfagosoma-
sistema reticuloendotelial femsera

l

Facilitan la replicacion de las [¢— | Retrasan la apoptosis
bacterias celular

Estas se adhieren a las

S_e aglomeran en el I 4 | células provocando las
citoplasma formando infecciones
moriilas

Figura 1. Ciclo biolégico de Ehrlichia(Mohan Kumar et al., 2013, Dumler et al., 2007).

11.5 Diagnéstico
El diagnostico de la enfermedad se puede realizar dependiendo de la etapa en la

gue se encuentre. En la etapa temprana se puede realizar frotis sanguineos para
detectar mérulas en células sanguineas. En la fase aguda de la infeccion, la
deteccion serologica de anticuerpos puede llevarse a cabo mediante pruebas
como inmunofluorescencia indirecta (IFA) o Western Blot, ademas de otras
pruebas que ayudan en el diagnéstico como lo son inmunofluorescencia directa en

biopsias de tejido (Rotondano et al., 2012, Oteo and Brouqui, 2005b).
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Otra prueba que en los ultimos afios hatenido auge en el diagndstico de la
Erliquiosis es la detecciébn molecular de la bacteria por identificacién del primer del
gen 16S rRNA, caracteristico de esta infeccion (Rotondano et al., 2012).

Anaplasmosis

12.1 Epidemiologia

Esta infeccion es causada por la bacteria Anaplasmaphagocytophilum
(antesEhrlichiaequi,  E.phagocytophilum), en humanos conocida como
Erliquiosisgranulositica humana (HGE). Es un coco intracitoplasmico obligado que
pertenece a la familia Anaplasmataceae. La estructura de la pared celular eterna
de esta bacteria se asemeja mucho a la de las bacterias Gram-
negativas.Estabacteria infecta a los granulocitos teniendo preferencia por los
neutrofilos y eosinofilos donde se producen vesiculas en la membrana formando
microcolonias que se denominan morulas.Este microorganismo es transmitido por
las garrapatas Ixodes scapularis, |. pacificus, Ricinuspersulcatus vy
Dermacentorsilvarum(Blanco et al., 2008)

Este organismo fue descrito por primera vez como un patdgeno veterinario tras
haberse identificado en leucocitos de ovejas. En Europa fue conocida como la
fiebre de las garrapatas siendo descrita en el ganado bovino, ovino, cabras,
ciervos y caninos en 1968.Los primeros reportes en humanos fueron en California,
Estados Unidos en 1982 identificado comoAnaplasmaphagocytophilumysiendo
llamada granulocitica humana,(Kahlon et al., 2013, Dong et al., 2013, St Clair and
Decker, 2012, Carrade et al., 2009).Ademasse han encontrado otros mamiferos
domeésticos y de la vida silvestre que albergan el patégeno, aunque la enfermedad

clinica no se ha descrito(Leschnik et al., 2012a). Ver Figura 2.
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A phogocytophilum (LD2521)
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Figura 2. Filograma de los miembros del género Anaplasma en la familia Anaplasmataceae.
El género Anaplasma se resalta en amarillo. Se construyeron arboles filogenéticos basados en 16S ARNr; la

alineacion de secuencias fue por el método Clustal W utilizando el programa MegAlign del paquete
Lasergene. Adhesion GenBank los numeros se muestran entre paréntesis(Rikihisa, 2011).

Ciclo de vida de Anaplasmaphagocytophilum. Existen diversas cepas de A.
phagocytophilum en la naturaleza y la susceptibilidad en las especies de
mamiferos varia. Esta bacteria no se puede transmitir de manera efectiva de las
garrapatas adultas infectadadelxodes sp.a los huevos. De esta manera, las larvas
no estan infectadas. Las garrapatas en la larva, ninfa, o etapa adulta adquieren a
A. phagocytophilum través de la alimentacion de la sangre de los animales
infectados. Una vez infectada en la etapa larval o ninfal, A. phagocytophilum se
mantiene en las garrapatas través de la metamorfosis y muda a la siguiente etapa
de la vida y se transmite a los animales a través de la alimentacion de sangre
cuando el hospedero animal es susceptible a la cepa en particular. Los seres
humanos son susceptibles a cepas limitadas, son el hospedero “callejon sin salida”
de A. phagocytophilum y no son una parte normal del ciclo de vida de esta
bacteria o de las garrapatas. La susceptibilidad de las especies animales a las
cepas putativas de Anaplasma mostrados es una propuesta, la mayoria de las

cuales no ha sido probada experimentalmente(Rikihisa, 2011).

21



Q A ptogooripdatanalidlss
L prwcnes ngle
OO
oo ar )
urirfected adut S - Ui-l'ﬁ\lui
AT L] ¥ e
ABDCODO
"fee et of
srenfva hed mpamchy
N -’
—— ! -

Figura 3. Ciclo biologico de Anaplasmaspp.

11.2 Signos clinicos
Uno de los signos caracteristicos de la infeccién de la enfermedad se parece a

una gripa o a una infeccidbn subclinica. Los animales que manifiestan la
enfermedad asociada con la infeccién aguda pueden presentar fiebre, letargo,
malestar general, anorexia y dolor muscular general que resulta en la renuencia a
moverse. Los hallazgos clinicos mas frecuentemente observados en los perros
que alerten de la infeccién por A. phagocytophilum son dolor en las articulaciones
y cojera resultante de poliartritis. Otros signos clinicos menos comuinmente
observados incluyen problemas gastrointestinales como vémitos, diarrea o ambos,

0 sintomas respiratorios tales como tos y respiracion dificultosa. Enfermedad del
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sistema nervioso central (meningitis) también puede ocurrir, resultando en la
actividad convulsiva, ataxia 0 manifestaciones neuroldgicas tales como torpeza o
estupor, pero estos hallazgos se observan con poca frecuencia. Debido a que
muchos animales presentan signos clinicos de poliartritis y posiblemente una
historia de exposicion a estos insectos, los signos clinicos de la anaplasmosis
canina pueden ser indistinguibles de las observadas con la enfermedad de Lyme.
Ademas, ambas enfermedades se transmiten por los mismos vectores de
garrapatas y tienen distribuciones geogréficas similares(Wu et al., 2013, Dumler,
2012, Jin et al., 2012).

11.3 Diagnéstico
El diagndstico de la Anaplasmosis de realiza por diferentes métodos como lo son

la microscopia en frotis sanguineos permitiendo la identificacion de los organismos
presentes en la sangre (Blevins et al., 2008).0Otra de las pruebas utilizadas en el
diagnéstico de la enfermedad es la serologia de anticuerpos siendo una de las
mas simples y mas utilizadas (Brouqui et al., 2004, Cardoso et al., 2012). Sin
embargo, una de las herramientas mas utilizadas para el diagnéstico definitivo de
la enfermedad es la metodologia de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
(Ojogun et al., 2012) ya que el objetivo de esta prueba es determinar las
expresiones de las caracteristicas fenotipicas mediante el andlisis del rRNA del
gen 16S caracteristico de la Anaplasmosis, ademas de ser una herramienta
rapida, sensible y especifica (M'Ghirbi et al., 2012) y muy utilizada en estos
tiempos para el diagndstico determinativo de los géneros que pueden causar la

enfermedad en las diferentes especies.

11.4 Tratamiento
El tratamiento de eleccion para la Anaplasmosis en los caninos es la doxiciclina (5

mg/kg cada 12 horas PO durante 2 semanas). La mayoria de los caninos
muestran una mejoria clinica a las 24-48 horas de tratamiento antibiético inicial,
donde estudios demuestran que2 de cada 8 perros infectados necesitan hasta 6

dias de tratamiento con tetraciclina para la resolucion completa de la infeccion
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Las combinaciones de imidacloprid y el fipronil y permethrinc y (S) methoprenedse
ha demostrado para prevenir la transmision de A. phagocytophilum(Carrade et al.,
2009).

Leptospirosis
La Leptospirosis es una enfermedad infecciosa de distribucion mundial que afecta

a animales silvestres y domésticos.El causante de esta enfermedad es una
espiroqueta que pertenece al género Leptospira identificado en 1915 en Japén,
perteneciente a la familia Leptospiraceaey donde se conocen dos especies,L.
interrogans con las cepas patégenas y L.biflexa compuesta por cepas
saprofitas(Brett-Major and Lipnick, 2009, Truong and Coburn, 2011) .

Aunque varias especies de leptospiras causan enfermedades en humanos y
animales la gravedad de la presentacion es multifactorial; suele presentarse en
lugares tropicales en desarrollo aunque su distribucion es mundial. Actualmente es
considerada como una enfermedad infecciosa emergente debido al contacto con
orina de roedores y la exposicibn a aguas contaminadas con Leptospira. Los
perros, el ganado, los murciélagos y lobos marinos son un ejemplo de la
diversidad de especies de mamiferosque pueden facilitar la transmision de la
leptospirosiscomo enfermedad zoondética(Truong and Coburn, 2011, Narayanavari
et al., 2012, Monahan et al., 2009a).

En algunas presentaciones en animales se observa un equilibrio bioldgico entre
hospederos particulares y determinados serotipos de leptospiras, por ejemplo,
LeptospiraserotipoborgpeterseniiHardjo y Leptospirainterrogans serotipo Hardjo en
el ganado bovino, Leptospirainterrogans serotipo canicola en perros,
Leptospirainterrogansserotipopomona en los cerdos y
Leptospirainterrogansserotipocopenhageni en rata. En ellos el mantenimiento de la
infeccion es clinicamente asintomatica y la leptospira activa una evasion de la
respuesta inmune a colonizar los tubulos renales por donde se elimina (Monahan
et al., 2009b, Monahan et al., 2009a).
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13.1 Epidemiologia
La forma de la trasmisibn es por medio de la orina ya que es su forma de

excrecion del organismo. La Leptospira contamina el suelo y los liquidos de su
entorno al tener contacto con los materiales infectados o0 aerosoles que
contaminan el medio ambiente con la orina; ademas de la via transplacentaria,
también se pude infectar por medio de la leche o los tejidos infectados. Las
Leptospiras patdgenas viven en los rifiones de sus hospederos naturales.
Ademas, los tractos genitales de animales domésticos actian como sitios de

persistencia (Hartskeerl et al., 2011).

Una amplia gama de especies de mamiferos son portadores. Los seres humanos
se consideran hospederos definitivos, aunque un informe reciente ha demostrado
que las personas pueden mantener las leptospiras en determinados ecosistemas;
estas se excretan en la orina en el medio ambiente donde pueden sobrevivir
durante varios meses, dependiendo de las condiciones ambientales favorables
(Forbes et al., 2012). La infeccién de un hospedero accidental se produce a través
del contacto directo con la orina o indirectamente a través de un medio
contaminado con orina contaminada. Las leptospiras también pueden ser
excretadas en los productos de aborto en las especies de animales domésticos.
Las leptospiras patégenas entran a través de cortes o abrasiones de la piel, a
través de las membranas mucosas de los 0jos, la nariz (inhalacién de aerosoles
contaminados), la boca (el consumo de bebidas contaminadas y la transmisién de
la cadena de depredadores) y genital (animales domésticos); la penetracion a
través de la piel debilitada por agua es controvertida. A diferencia de los
hospederos naturales, los hospederos accidentales suelen desarrollar Ila
enfermedad(Hartskeerl et al., 2011, Guerrier and D'Ortenzio, 2013).

Las leptospiras no se replican fuera del hospedero y requieren de condiciones
ambientales apropiadas para garantizar su sobrevivencia ya que a temperaturas
por encima de los 50 °C sufren desecacién.Hay diferentes especies que actlan

como agentes reservorios del agente patdogeno como el ganado, (ovino, vacuno,
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porcino) y el perro,ademés esta enfermedad es comldn en animales de vida
silvestre pero los principales portadores de Leptospira a nivel mundial son los
roedores (Roca, 2006).

13.2 Signos clinicos
Las leptospiras patdgenas invaden persistentemente los rifiones de los animales

reservorios, los cuales son asintomaticos; por su parte los seres humanos son
hospederos accidentales pero son susceptibles a la enfermedad (Hartskeerl et al.,
2011).En los humanos se presentan desde la enfermedad leve subclinica hasta la
enfermedad grave que se caracteriza por ictericia, insuficiencia renal aguda y
hemorragia pulmonar. Los sintomas no especificos como fiebre, dolor de cabeza,
escalofrios, dolores musculares, dolor abdominal y sufusion conjuntival son
comunes durante la fase aguda. Estos son seguidos por un plazo de tres dias de
desaparicion de la fiebre. En la segunda etapa de la enfermedad, denominada
fiebre inmunolégicapuede generarse una meningitis aséptica.Ademas se pueden
presentar manifestaciones clinicas como, fiebre, mialgias, dolor de cabeza,
escalofrios, diarrea, nauseas y vomitos, oliguria/anuria, ictericia conjuntival,
meningitis aséptica, hemorragias, dolor de articulaciones, erupciones de la piel,
tos, arritmia cardiaca y delirio (Hartskeerl et al., 2011, Guerrier y D'Ortenzio, 2013,
Fraga et al., 2011).

13.2.1 Fase aguda
Las leptospiras entran al hospederoa través de las abrasiones de la piel o através

de mucosas como la conjuntival, nasal o la oral, ademas de la ingestion de agua
contaminada que puede facilitar el acceso del germen por las mucosas digestivas
(esto ocurre de 4 a 10 dias). Una vez dentro el hospederoel patégeno circula por
sangre replicandose y distribuyéndose por todo el organismo.En esta primera fase
puede existir pleocitosis.Las leptospiras se adhieren a las paredes de los vasos
sanguineos y provocan una vasculitis que ocasiona extravasacion produciendo

hemorragias e hipovolemia (ésta afecta al higado y riflones pero puede afectar a
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cualquier érgano). En rifiones provoca nefritis intersticial y necrosis tubular; en
higado existe un infiltrado centro lobular y proliferacion de las células de Kupffer;
en pulmones hay hemorragias parenquimatosas y en musculos hay vacuolizacion

de las miofibrillas, tumefaccién y necrosis focales.

13.2.2 Fase Subaguda
Es similar a la aguda pero menos grave.

13.2.3 Fase Cronica
Después de la invasion generalizada se produce el aborto por degeneracion

placentaria provocado por la invasion septicémica de la enfermedad.El aborto

ocurre en la segunda fase de la prefiez pero puede ser en cualquier momento.

13.3 Diagnéstico
El diagndstico de la Leptospirosis se basa en la sospecha clinica y la confirmacion

de laboratorio. Ademas, se emplean métodos como el examen microscopico
directo e directos (Microaglutinacién-lisis (MAT) y ELISA), o inmunofluorescencia

directa, asi como la histoquimica y las tinciones histolégicas especiales.

El aislamiento de leptospiras en la sangre o liquido cefalorraquideo puede
intentarse durante la fase leptospirémica durante la primera semana de la
enfermedad. Los anticuerpos se detectan en la sangre de 5-7 dias después de la
aparicion de los sintomas, aunque la administracion precoz de antibiéticos puede
detener su desarrollo. Las metodologias serologicas se utilizan para detectar
anticuerpos especificos IgM de leptospiras en la fase aguda temprana de la
enfermedad, pero la serologia de falsos negativos se pueden encontrar en las
muestras tomadas antes de 5 a 7 dias de los sintomas. Las pruebas de deteccion
son capaces de revelar anticuerpos IgM con una sensibilidad mas alta durante la
segunda semana de la enfermedad(Forbes et al.,, 2012, Hartskeerl et al., 2011,
Brett-Major and Lipnick, 2009).
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ELISA es por lo general la prueba de eleccion para detectar la presencia de
anticuerpos de la clase IgM. Un titulo elevado de IgM en una sola muestra de
suero o un aumento de 4 veces en el titulo es positivo con la infeccion actual o
reciente, aunque un anticuerpo de clase IgM puede ser detectable durante varios
meses o afios después de la infeccion. La ELISA IgMes utilizada como Unidad de
Referencia de Leptospiraya que se ha demostrado que tienen una sensibilidad del
90 % y una especificidad del 94 % en comparacion con el MAT, el método de

referencia estdndar(Forbes et al., 2012, Hartskeerl et al., 2011).

Todas las pruebas de deteccion positivas deben ser confirmadas por el MAT. El
MAT es una prueba de serogrupo especifica donde el suero del paciente se hace
reaccionar con suspensiones de leptospiras vivas o formolizadas. Los anticuerpos
aglutinantes pueden ser de ambas clases IgM e IgG y son detectables a partir de
alrededor de 7 a 10 dias después de la aparicion de los sintomas. La confirmacién
de un caso de sospecha clinica de leptospirosis en el laboratorio también tiene
muchos inconvenientes. La prueba de aglutinacién microscopica (MAT), son
complicados y laboriosos, ademas requieren laboratorios bien equipados, con
personal experimentado y, por lo tanto, se limitan a unos pocos centros
especializados. MAT es la prueba de referencia en el diagndstico

serologico(Forbes et al., 2012, Hartskeerl et al., 2011).

Dirofilariasis
Es una infeccion causada por el nemétodoDirofilariaimmitiscon diferentes

sinonimias como: dirofilariosis, verminosis cardiaca, enfermedad por gusanos
cardiacos o enfermedad del corazén.Los hospederos definitivos y reservorios de la
dirofilariasis son el perro doméstico, canidos silvestres, gato doméstico, mustélidos
(hurones), lobos y zorros. La distribucion de la enfermedad es mundial y en
algunos paises es endémico como en el caso deAustralia, asi como en el
continente europeo especialmente el norte de lItalia y Espafia(Tarello, 2011,
Otranto et al., 2011, Morchon et al., 2012).

28



Diversos estudios realizados en zonas endémicas han investigado qué especies
de vectores son agentes transmisores de la dirofilariasis. Se han realizado
capturas de los mosquitos vectores a través de estudios de campo utilizando
trampas de cebo de animales. Estos estudios se han realizado en varias zonas del
planeta (Estados Unidos, Brasil, Italia, Irdn) donde se han utilizado tanto animales

como humanos como cebo (Morchon et al., 2012, Fu et al., 2013).

Aproximadamente 70 especies de mosquitos culicidos principalmente de los
géneros Culexspp., Aedesspp., Anophelesspp., Culisetaspp., son considerados
vectores potenciales de los animales y en el caso de humanos a la dirofilariasis

trasmitidas porelgénero Culexspp.(Morchon et al., 2012)

14.1 Etiologia
El ciclo de la dirofilariasis requiere de un mosquito hembra que ingiera sangre de

un mamifero susceptible a Dirofilariaspp., y que tenga larvas de primer estado en
circulacién (L1), denominadas microfilarias. Una vez que el mosquito ingiere las
microfilarias, estas migran desde el intestino al hemocele, para después
desplazarse hacia los tubulos de Malpighi en 24 a 36 horas, donde penetran hacia

el citoplasma de las células primarias(Simon et al., 2012).

Los primeros cuatrodias el parasito se vuelve movil, se acorta y ensancha
tomando forma de “salchicha”. Estas formas larvarias del parasito vuelven a entrar
al lumen de los tabulos de Malpighi cerca de 5 dias después de la infeccion. La
primera muda ocurre a los 8 a 10 dias transformandose en L2, fase durante la cual
se forman los 6rganos internos. La muda a larvas L3 ocurre a los 12 a 13 dias
después de la infeccion, tomando la apariencia de adultos en miniatura (Simon et
al., 2012).

Durante los siguientes dosa tresdias crecen en longitud. Tras aproximadamente

dossemanas de desarrollo, las L3 ya infectantes migran a través del cuerpo del
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mosquito hasta el espacio cefalico, llegando a las glandulas salivales y
probdscide, donde aguardan a que el mosquito se alimente.

La probdscis picadora del mosquito se proyecta hacia delante, es larga, delgada y
adaptada para perforar y absorber sangre. La hipofaringe posee un conducto
salivar que libera anticoagulante. Las L3 de Dirofilariaspp. atraviesan la punta del
labelo, rompiendo la membrana quitinosa de la probdscis llegando, de esa forma,
a la piel del nuevo huésped junto con una gota de hemolinfa que impide su

desecacion. Finalmente ingresan al mamifero por el canal de la picadura.

Las larvas L3, de aproximadamente 1mm de largo, penetran al mamiferoa través
de la perforacion de la piel provocada por el mosquito, y luego migran por los
tejidos a localizaciones intermedias como membranas submusculares, tejido
subcutaneo, subserosas, tejido adiposo y ocasionalmente a los musculos. La
muda a L4 ocurre entre 2 y 12 dias después de la inoculacion, pudiendo demorar
hasta 70 dias y llega a medir cerca de 1,5 mm de largo. Las L4 pueden
encontrarse en los tejidos anteriormente mencionados hasta 4 meses antes de
mudar a adultos juveniles y entrar en la circulacién venosa. La transformacion de
L4 a L5, ocurre 50 a 70 dias post inoculacion. El estado larval L5 de adulto
inmaduro tiene una gran movilidad y capacidad de penetracién en los tejidos, lo
gue explica las frecuentes localizaciones ectdpicas. (Kittleson y Kienle, 2000;
Urquhartet al., 2001).

A los 70 a 120 dias post inoculacibn penetra en una vena sistémica y es
transportada por el torrente sanguineo hasta las arterias pulmonares, en cuyas
ramas terminales quedan fijadas; de esta forma ingresa al sistema
cardiopulmonar. Las arterias del I6bulo caudal reciben un mayor flujo sanguineo,
sobre todo la arteria pulmonar caudal derecha vy, por lo tanto, en ellas se aloja un

mayor numero de filarias.(Kittleson y Kienle, 2000; Urquhartet al., 2001).

En los pulmones maduran por alrededor de 3 meses mas. En el momento en que

los gusanos alcanzan las arterias pulmonares miden de 20 a 40 mm de largo. A
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los 85 a 120 dias después de la infeccion alcanzan longitudes de 3.2 a 11 cm
(Kittleson y Kienle, 2000; Urquhartet al., 2001).

Los principales factores que condicionan la difusion de la enfermedad son
ambientales: temperatura y humedad. El tiempo de maduracién de la larva en el
mosquito depende en gran medida de la temperatura ambiental, entre 25 y 32° C.
y 60 a 90% de humedad se completa el desarrollo de la microfilaria(Fu et al.,
2013).

14.2 Patogenia y cuadro clinico

Las patologias provocadas por Dirofilariaimmitisen animales y humanos son
numerosas y graves, siendo mas comunes las siguientes: endoarteritis pulmonar
proliferativa, hipertensiéon pulmonar, hipertrofia e insuficiencia cardiaca derecha,
alteracion del parénquima pulmonar, lesiébn renal, lesion hepatica, otras
alteraciones organicas y sindrome de la vena cava. Por otro lado,
Dirofilariarepenscausa cierto tipo de lesiones ectdpicas, como lo son: eritemas,
papulas, alopecia, hiperqueratosis, formacion de costras, nodulos, acantosis,
edemas y conjuntivitisoculitis en humanos (Schmidt et al.,, 2011, Otranto et al.,
2011).

14.3 Diagnd@stico
El diagndstico fisico de la dirofilaria se basa en la presencia de lesiones pruriticas

de la piel, con el hallazgo de microfilarias de D. repens, y una prueba negativa
para antigenos circulantes de D. immitis. La diferenciacion también es posible
usando la técnica histoquimica para el acido fosfatasa en el cual el sedimento de
sangre centrifugada se tifie con alfa fosfato ASTR naftilo; la fosfatasa evidencia
dos areas de actividad de color rojo ladrillo para microfilarias de D. immitis y solo
un area en el extremo posterior de D. repens. La PCR es hoy en dia muy utilizada
en el diagnéstico ademas de poder diferenciar otras enfermedades como la

dermatitis atopica y otras ectoparasitosispruriticas(Tarello, 2011).
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14.4 Tratamiento
El tratamiento con adulticidas para dirofilarias debe ser realizado exclusivamente

con clorhidrato de melarsomina. El protocolo estandar de la administracion es de
dos inyecciones intramusculares cada 24 h en dosis de 2.5 mg/kg. Este protocolo
de dos inyecciones s6lo mata a aproximadamente el 90% de los gusanos adultos.
El protocolo alternativo de tres dosis (una dosis Unica seguida de dos inyecciones,
que se administran al menos 30 dias después de la inyeccion inicial y 24 h de
diferencia) mata a 98% de los gusanos. Ademas, la primera dosis Unica de
melarsomina elimina 90% de los parasitos machos y 10% de hembras, que
conduce a una reduccidbn de seguro 50% de la carga total de parasitos,
disminuyendo asi la posibilidad decomplicaciones embolicas y permitiendo la
recuperacion del organismo antes de la siguiente aplicacion de dosdosis, que
eliminara el resto de los gusanos adultos. La terapia adulticida conduce
inevitablemente al desarrollo de tromboembolismo pulmonar, especialmente en los
casos con altos niveles sistémicos de paréasitos muertos. El riesgo de esta
condicion puede reducirse mediante la restriccion de la actividad fisica durante 30
a 40 dias después del tratamiento adulticida y mediante la administracion de

heparina y glucocorticoides cuando sea necesario(Simon et al., 2012).

La ivermectina tiene un efecto adulticida parcial si se administra a una dosis de 6 a
12 mg/kg de peso corporal mensual por 16 meses, y la eficiencia puede alcanzar
el 100% si el tratamiento se extiende a 30 meses. Sin embargo, no se recomienda
la administracion de lactonamacrociclicocomo el tratamiento de eleccién debido a
que el efectoadulticida requiere un periodo de tratamiento extremadamente largo.
A lo largo de este periodo, la enfermedad continta en progreso con el
consiguiente dafo a la salud del perro y, potencialmente, el desarrollo de trombos
gue puede ocurrir impredeciblemente. Algunos investigadores han observado que
la salud de los animales tratados con ivermectina durante 24 meses puede

empeorar(Tarello, 2011).
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El tratamiento quirdrgico se realiza en perros utilizando pinzas de cocodrilo
flexibles introducidos a través de la vena yugular. Este instrumento, guiado con la
ayuda de un fluoroscopio, alcanza en la cavidad cardiaca derecha y la arteria
pulmonar hasta sus ramas lobulares para extraer los gusanos infecciosos. El
riesgo en la técnica intraoperatoria de mortalidad es baja y la supervivencia y la

recuperacion es satisfactoria (Simon et al., 2012).

Borreliaburdofiere
La enfermedad de Lyme(borreliosis de Lyme) es una zoonosis bacteriana causada

por Borreliaburgdorferi, que es trasmitida por garrapatas del género ixodide, que
se pueden clasificar ademés entres especies de patdgenos

Borreliaburgdorferisensu stricto (SS) , de Borreliaafzelii, y Borreliagarinii.En los
Estados Unidos, so6lo se pueden encontrar B. burgdorferi,mientras que B. afzelii y
B. garinii causan la mayoria de los casos de la enfermedad de Lyme en Europa y
Asia(Berende et al., 2010); en algunos paises del continente americano se ha
encontrado una incidencia de la enfermedad hasta de 1-3% con una prevalencia
acumulada tan alta como 7-15%(Aucott et al.,, 2012), teniendo asi reporte de
distribucion mundial. Ademas, este género trasmite otras enfermedades como

erliquiosis humana, Anaplasmosis, bartonella etc.(Scott et al., 2004).

Ademas,porlas enfermedades pueden producir infecciones polimicrobianas cuya
interaccion y sus efectos plantean serios desafios para los investigadores que
estudian la etiopatogenia de las enfermedades transmitidas por garrapatas, y para
los clinicos que serian diagnéstico y tratamiento de la dinAmica de enfermedades
causadas por ellos. Algunos aspectos de la morbilidad observada en los casos de
Lyme después del tratamiento son causados probablemente por procesos

inmunes post-infecciosas(Berndtson, 2013).

15.1 Epidemiologia
B. burgdorferi se mantiene en la naturaleza a través de un amplio nimero de

animales que actian como reservorios, y que padecen la fase de
espiroquetemia.(Berndtson, 2013). El mecanismo de transmisibn mas importante

de la garrapata al hospedador es la inoculacion directa de las espiroquetas a
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través de la saliva durante la alimentacién del vector, por las regurgitaciones que
se producen desde su intestino medio.(Tsao, 2009) El periodo que permanece
adherida la garrapata a la piel del animal es determinante para la transmision,
considerandose necesario un tiempo minimo igual o superior a las 48 horas,
siendo el riesgo aproximado al 100 % cuando permanece adherida 72 horas o
mas, Se ha observado que en garrapatas con un numero muy elevado de
espiroquetas, éstas pueden atravesar el intestino, alcanzar el hemocele, y desde
alli colonizar distintos O6rganos como los ovarios, pudiéndose transmitir
transovaricamente a su descendencia También ha sido demostrada la infeccion de
garrapatas infectadas a no infectadas al alimentarse simultdneamente (co-
alimentacion), incluso con una separacion fisica de un centimetro en el
hospedador y en ausencia de infeccién sistémica, gracias a que la borrelia
permanece en el punto de inoculacién durante un cierto tiempo antes de
producirse la diseminacion(Aucott et al., 2012, Berndtson, 2013, Berende et al.,
2010).

15.2 Signos clinicos

La enfermedad de Lyme es una afeccion inflamatoria cronica, multisistémica que
afecta principalmente a la piel, sistema nervioso central y periférico, articulaciones
y corazon, tras un periodo de incubacién medio de 10 dias, con un rango de entre
3 y 30 dias (Berende et al., 2010)aparece en el lugar de la picadura una lesion
primaria denominada “eritema migrans” que es patognomoénica y clave para el
diagnéstico precoz de la enfermedad (Girschick et al., 2009)

Desde esta lesion inicial, se produce una diseminacion por via hematégena al
resto del organismo (fase de espiroquetemia) dando lugar segun los 6rganos
afectados, a una gran variedad de manifestaciones clinicas como eritemas
anulares, anomalias neuroldgicas, artritis, alteraciones musculo-esqueléticas,
alteraciones cardiacas, etc. (Hengge y cols. 2003, Nadelman y Wormser 1998,
Nau y cols. 2009). En la fase tardia de la enfermedad entre las principales
alteraciones destacan la acrodermatitis cronica atréfica, artritis cronica,

encefalomielitis crénica, paraparesia espastica, polirradiculopatia, ataxia,
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desérdenes mentales subagudos, etc. (Hengge y cols. 2003, Nadelman vy
Wormser 1998, Nau y cols. 2009).

La enfermedad puede manifestarse con una gran variedad de sintomas y signos
relacionados con la diversidad antigénica de las cepas. Dependiendo del paciente
afectado y de la localizacion geogréfica del caso, pueden existir claras diferencias
entre las manifestaciones clinicas de los enfermos identificados en Estados

Unidos o en Europa.

15.3 Tratamiento

Borreliaburgdorferi es muy sensible a betalactamicos y tetraciclinas; sin ninguna
resistencia antimicrobiana a el tratamiento de la enfermedad en manifestaciones
tempranas con regimenes orales sencillos es muy eficaz,donde las pruebas con
cepas europeas de Borrelia, la doxiciclina oral es tan eficaz como dosis altas

intravenosas de betalactamicos.(Halperin, 2010).

.La duracion del tratamiento para la enfermedad de lyme es de 4, 6 o hasta 12
meses dependiendo de cada paciente; se tiene que examinar cada mes para
conocer su estado de salud y certificar la mejoria o los fallos que se presenten.
Los antibidticos que se administran son: Doxiciclinas, Azitromicinas, penicilinas,
Claritromicina, etc., en el caso de la Ceftriaxona es muy probleméatica puesto que
el paciente debe permanecer bajo vigilancia por largos periodos (Girschick et al.,
2009)

PRUEBAS DE LABORATORIO EN ENFERMEDADES

16.1 Inmunofluorescencia indirecta, IFI

Esta técnica tiene como fundamento la reaccion del antigeno que se encuentra
fijado a una lamina con los anticuerpos que se desarrollan en el hospedero
durante y después de la infeccion. Al igual que en la mayoria de infecciones,
primero hay una respuesta mediada por anticuerpos de la clase inmunoglobulina

M (IgM), que progresivamente va siendo reemplazada por una respuesta mas
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especifica de anticuerpos IgG(Blanco et al.,, 2008, Aguero-Rosenfeld, 2003,
Dumler et al., 2007).

De esta manera, esta prueba parte de la base de que en el suero del hospedero
infectado se encuentran anticuerpos especificos que pueden ser detectados si se
dirigen anticuerpos marcados contra estas inmunoglobulinas. Este fenomeno se
observa bajo el microscopio de fluorescencia. La escala de medicion para este
ensayo son diluciones crecientes que parten de 1/64, 1/128, 1/256, y asi
consecutivamente. El diagndstico por este método requiere muestras pareadas, ya
gue una sola muestra puede indicar el contacto previo con el microorganismo pero
no establece un diagndstico de infeccion aguda(Blanco et al., 2008, Aguero-
Rosenfeld, 2003, Dumler et al., 2007).

16.2 Cultivo en células Vero
Por ser la rickettsia un microorganismo intracelular, su cultivo implica disponer de

células, como sucede con los virus y otras bacterias intracelulares. Estas células,
dispuestas en una monocapa, son expuestas a la muestra infectada para obtener
el crecimiento intracelular de la rickettsia. Como método diagndéstico es
dispendioso, costoso y poco sensible, pero es indispensable para la fabricacion de
laminas diagndsticas y para la recuperacion de la bacteria en tejidos
infectados(Blanco et al., 2008, Aguero-Rosenfeld, 2003, Dumler et al., 2007).

16.3 Shell vial
Consiste en viales con una monocapa de células Vero en su tapa, en la cual se

deposita el suero o0 muestra y por centrifugacion se expone a la monocapa celular,
esperando un crecimiento en condiciones especificas. Las células se “cosechan” y
la presencia de microorganismos en ellas se puede hacer por inmunofluorescencia
(Blanco et al., 2008, Aguero-Rosenfeld, 2003, Dumler et al., 2007).
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16.4 PCR en tiempo real
Mediante un sistema de fluoréforos, se modifica la técnica clasica de la PCR para

emitir una sefial fluorescente, en la medida que se amplifica el segmento deseado
de DNA. Existen multiples protocolos con diferentes caracteristicas operativas y
costos(Blanco, 2008;Dumbler, 2007;Rikisha, 2008).

Aspectos bioldgicos de los carnivoros

Los carnivoros constituyen un orden heterogéneo formado por algo mas de 200
especies diferentes entre ellas, agrupadas en 8 familias que, a excepcién de la
Antartida,seextienden por todos los continentes (Rodriguez,2002).Sonmamiferos
euterios que se caracterizan por presentar adaptaciones anatOmicas orientadas a
su dieta (carne), su diversidad en el tamafio y sus adaptaciones;de ahi su
tendencia a recurrir a presas que van desde invertebrados a grandes
herbivoros.Poseen cuatro dientes grandes y afilados llamados caninos; el cuarto
premolar superior y el molar inferior presentan puntas afiladas y bordes mellados
utilizados para desgarrarla carne(Servin, 1997), y en 1982,Flynn y Galiano los
dividieron en dos subérdenes,Feliformiay Caniformia, suborden Caniformiaestos
altimos caracterizados por presentar un reborde de la cara lingual de los dientes

incisivos y caninos(Garrido and Arribas, 2008).
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17.1 Taxonomia
El orden carnivora esté representado por cuatro familias incluyendo 8 géneros que

suman 13 especies (Cuadro 1).

Cuadro4. Clasificacién de las especies de carnivoros silvestres.

Orden Familia Genero y Especie Nombre Vulgar
Canidae canis lupus Lobo
Vulpesvulpes Zorro
Felidae Felissilvestris Gato montes
Melesmeles Tejon
Lutralutra Nutria
Martes martes Marta
carnivora Martes foina Garduia
Mustelidae Mustela putorius Turon
Mustela nivalis Comadreja
Mustela erminea Armifo

Mustela lutreola Vison europeo
Mustela vision ~ Visén americano
Genettagenetta  Genettagenetta Gineta

Familia Canidae

Morfolégicamente los miembros de la familia Canidae tienen dedos largos, huesos
turbinales complejos, caninos largos y fuertes; los machos son mas grandes que
las hembras y en campo levantan la pata trasera para orinar, mientras la hembra
se agacha para orinar; ocupan una gran cantidad de habitats y son
preferentemente carnivoros.Su alimentacion incluye vertebrados, artropodos,
moluscos, carrofia y una gran variedad de material vegetal, ademas de ser

claramente oportunistas (Jiménez-Guzman, 1999).

GéneroCanisLinneus

Este género agrupa a los canidos modernos de tamafio mediano a grande,
representados por los lobos, coyotes y chacales. Tienen la caracteristica de
presentar un cuerpo alto, extremidades largas y cola cilindrica bastante poblada.

En el craneo se observa una fuerte cresta sagital. Su sentido del olfato se
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encuentra extremadamente desarrollado pudiendo detectar olores de 1 hasta 24
kmen el caso de los lobos, los cuales son los canidos de mayor tamafio y de peso
muy variable desde 10 hasta 80 kg, con una conducta de caza normalmente hacia
presas de gran talla como ciervos, gamos, alces, caribles, bisontes y cabras
monteses. Son sociales, ya que forman manadas jerarquizadas centradas en una
pareja dominante, generalmente de habitos nocturnos o crepusculares y con
limites territoriales que varian mucho de una especie a otra debido a los cambios

en su distribucion poblacional. (Jiménez-Guzman, 1999).

Canis lupus baileyi

El lobo mexicano (Canislupus baileyi) ha sido descrito como la especie de menor
tamafio dentro de las 24 subespecies de Canis lupus reconocidas para América
del norte. En la actualidad, esta especie se encuentra extinta en vida silvestre en
México y por este estatus es legalmente protegida. Su peso es de 21 a 41 Kg y
mide 138 a 180 cmde la punta de la nariz a la punta de la cola; su altura a la cruz
es de 65 a 80 cm; su pelaje es corto en verano y tupido en invierno, siendo el color
mas grisaceo en la espalda y flancos en los especimenes de Chihuahua. En
Durango se presentan con una coloracion mas amarillenta o café. Su cabeza es
grande, de hocico largo y macizo, con una crin a manera de melena que crece en
la base del cuello a los lados de la cara; ademas se caracteriza por su colarecta,
patas grandes y la posicién oblicua de sus ojos, La distribucion original de esta
subespecie se extendia desde el sureste de Arizona, sureste de Nuevo México y
el oeste de Texas en Estados Unidos y a lo largo de la Sierra Madre Occidental y
planicies adyacentes del oeste de México, hasta el sur del Valle de México. En la
actualidad su distribucidon se encuentra fragmentada en pequefios areas de
Durango y en una pequefa regién entre Chihuahua y Sonora (Moctezuma et al.,
2004).
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Comportamiento y ecologia

En los carnivoros que cazan en grupos es muy importante el nimero de individuos
que participan en la captura de sus presas, ya que el éxito esta en la acumulacion
de individuos para asegurar el éxito de la caza y en la depredacion de presas de
mayor tamafo. En especial, los lobos prefieren pasar la mayor parte del tiempo en
las zonas mas abiertas (en las partes bajas), que es donde encuentran al ganado,
y una de sus conductas mas importantes es que para poder cazar, la presa debe

estar en movimiento (McBride, 1980).

Servin en 1997 realizé estudios de comportamiento en cautiverio con el lobo
mexicano en las cuales destacan 37 conductas agrupadas en 5 categorias:
conductas amistosas, sumisas, juegos, sexuales y agonisticas (agresion-
defensa)(Servin, 1997).

Los animales con necesidades de espacio amplios , con bajo indice reproductivo,
o la susceptibilidad a la persecucion humana, como muchos grandes mamiferos
carnivoros, se han visto afectados negativamente por la alteracion del suelo y la
actividad humana asociada con la urbanizaciéon (Lynda and John, 2006). El lobo
gris (Canis lupus) ocupé histéricamente la mayor parte de América del Norte vy
jugé un papel importante y quizas piedra angular en la mayoria de los
ecosistemas. Como depredador, el lobo se apropié de muchos componentes de
los sistemas naturales, y de aquellos componentes adaptados, que han ido
evolucionando con la presencia de los lobos. Sin embargo, como resultado de la
colonizacion europea, el lobo fue extirpado de la mayoria de los 48 estados
contiguos de los Estados Unidos, y fue incluido posteriormente en peligro de
extincion bajo la Ley de Especies en Peligro (ESA) de 1973. La proteccion prevista
por la ESA, y el cambio en los valores sociales de acompafiamiento, fue un

momento decisivo en la conservacion del lobo(Licht et al., 2010).
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Lichtet al.(2010)Mencionan que los lobos presentan funciones en relacion con los

humanos y la ecologia como los son:

e Limitar, y posiblemente regular, el crecimiento y la abundancia de las
poblaciones de presas

¢ Eliminar debilitados, heridos, y alterar la proporcion de sexos y edad

e Comportamiento de presa influencia, patrones de movimiento, distribucion,
y el uso del habitat

e Crear una cascada trofica que afecta a la composicién, la estructura, y el
funcionamiento de las comunidades de plantas, que a su vez aumenta la
disponibilidad de hébitat para los animales

e Crear una cascada trofica afectando a la composicidén, estructura y
funcionamiento de las comunidades de plantas, que a su vez afecte la
disponibilidad de habitat para los animales

e Crear carrofla que proporciona alimento para otras especies y ciclos de
nutrientes

e Afectar a la abundancia, distribuciéon y comportamiento de otros animales
(por ejemplo, coyotes), a través de las interacciones interespecificas

e Aumentar el ecoturismo y beneficiar a las economias locales

e Mejorar la experiencia de los visitantes, y proporcionar oportunidades para

la investigacion cientifica.
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JUSTIFICACION

El estudio de seroprevalencia y los estudios sanguineos en las especies en
cautiverio son de gran utilidad para el conocimiento de los patdégenos y las
condiciones de salud que puedan afectar la adaptacion, la reproduccion y la vida
de estas especies al medio en el que se desenvuelven, siendo ademas un
diagnéstico clinico de importancia al darnos datos interesantes para la prevencion
y tratamientos de los procesos patolégicos presentes, ademas de ofrecernos un
panorama del estado de salud general de las especies en cautiverio que presenta
un entorno de estrés para muchas de estas, lo cual afecta su fisiologia natural
presentandose inmunosupresiones que predisponen a las especies a la aparicion
de agentes patdgenos oportunistas causantes de enfermedades de importancia
para la conservacion de las especies de zoologico o aquellas en peligro de

extincion.
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Hipotesis
Un manejo inadecuado de poblaciones de lobos en cautiverio los predispone a

enfermedades zoondticas.

Objetivo
Determinar el estado de salud de los lobos en cautiverio en el norte -occidente de

México surelaciébn con el manejo y la aparicion de enfermedades patdégenas

zoonoticas.

Objetivos especificos:
Determinar la seroprevalencia de agentes patdgenos en Canis lupus occidentalis

yCanis lupus baileyi.

Determinar perfiles hematologicos vy lipidicos en Canis lupus occidentalis y Canis
lupus baileyi.
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MATERIALES Y METODOS
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Materiales y Métodos

23.1 Areas de estudio
Se realizaron muestreos de individuos en dos zooldgicos:el Zooldgico “Santiago
de la Monclova” en Monclova, Coahuila (26°53'26.27" N 101°22'44.34" O) yel
Parque Zooldgico de Irapuato “ZOOIRA” (20°39'11.17" N 101°19'47.37" O ), y

enuna reserva ecoldgica:laReserva de la Biosfera “La Michilia
(23°26'17.29" N 104°15'56.05" O) Fig. 4. En los zooldgicos se tomaron muestras a

en Suchil, Durango

loboscanadienses (Canis lupus occidentalis), y en la reserva de la Michiliaalobos

grises mexicanos (Canis lupus baileyi).

A . I
Reservaldella azosflge(a de LaMichilia

-
ParquejZoologico de lrapuato

Image Landsat
Data S10, NOAA, U.S. Navy, NGATGEBCO v l S 4
Google earth
A
Fechas de imagenes: 4/9/2013  22°01'20.66" N 100°15'42.41" O elevacion 1895 m  alt. 0jo 2339.03 km

Figura 4. Ubicacién geogréafica de las localidades de estudio.
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23.2 Poblacion de lobos
Fueron estudiados 17 lobos en el zooldgico de Monclova, 6 en la reserva de la

Michilia y 3 en zooldgico zooira.

23.3 Seguridad del personal
Para la colecta de las muestras sanguineas se utilizd bataprotectora, cubre bocas,

gafas de seguridad y un par de guantes de latex para manipular a cada individuo.

23.4 Extraccion de sangre
Para preparar la piel del canino para la extraccion de sangre se necesitd rasurar

el pelo para lograr una mejor visualizacién de la vena. Luego se limpi6 la zona de
venopuncién con alcohol para identificar mejor la vena y eliminar la contaminacion
macroscopica de la piel y el pelo. La extraccion se realizé por medio de jeringas
estériles desechables marca BD con aguja hipodérmica calibre 20G X 32 mm. Se
extrajeron siete ml de sangre a partir de la vena cefalica, para esto se coloco a los
individuos en una superficie plana en posicién de decubito esternal. Una persona
sujetd con una mano la cabeza agarrando el hocico y alejandolo del miembro que
se utiliz6. Con la otra mano se tomdé y estabilizé el codo desde el lado,
comprimiendo la vena dorsalmente para visualizarla mejor. La compresion en la
extremidad se realizdé con un torniquete. Para realizar la extraccién de sangre se
estabilizé la pata y piel sobre la vena con la mano libre, se inserté la aguja
acoplada a la jeringa introduciendo la aguja como minimo 1 cm. Después de retirar
la aguja se aplicé una gasa o una torunda de algodon sobre el sitio de la puncion
para, de esta manera, evitar la hemorragia y que aparezca un hematoma. Dosml
de sangre fuerondepositados en tubos vacutainer (Monoject®) con EDTA y 3ml en
tubos rojos sin anticoagulante para posteriormente mantenerse a baja
temperatura, siendo transportados al laboratorio de medicina de la conservacion
de la Facultad de Ciencias Biologicas de la UJED, donde se procesaron las

muestras.
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23.4 Procesamiento de muestras

23.4.1 Recuento leucocitario.
La sangre se aspir6 con una pipeta De Thoma con perla blanca para glébulos

blancos hasta la marca de 0.5; posteriormente se introdujola pipeta en el tubo con
solucion de Turk marca Golden Bell® y se absorbidhasta la marca de 11, tratando
de que no generara burbujas. Se taparon ambos extremos de la pipeta De Thoma
y se procedié a mezclar en un rotador automatico por 2 6 3 minutos. Se monto la
laminilla de vidrio en la camara de Neubauer para recuento, la cual estuvo limpia y
seca. Se agitd la pipeta y se descartaron las cuatro primeras gotas para luego
colocar una gota de esta solucién en la camara. Se dejo reposar por espacio de 3
minutos para que las células se sedimentaran y posteriormente se procedio a
observar en microscopio Optico Karl Zeis® con objetivo de 10x y se contaron en
los 4 cuadrados grandes angulares de la camara de Neubauer. Una vez realizado
el conteo leucocitario, se aplicO esta formula para obtener el valor final de

leucocitos / mm?.

Leucocitos contados en 4 campos

N° de leucocitos x mm3 = — -
altura x dilucibn x area

23.4.2 Recuento de glébulos rojos.
Para realizar el conteo de glébulos rojos (hematies), se llen6é una pipeta De Thoma

con perla roja para glébulos rojos hasta la marca de 0.5 (para dilucion 1/200) o
hasta la marca de 1 (para dilucion 1/100); posteriormente se llend la pipeta con
diluyente Hayem hasta la marca 101. Se agit6 la pipeta en el rotador automatico
por un lapso de 2 a 3 minutos, y al igual que para el conteo de leucocitos, se
descartaron las primeras 3 0 4 gotas y se colocé una en el extremo de la cAmara
de Neubauer para que se llenara por capilaridad. Se monté la camara en el
microscopio y se procedio a realizar el conteo sobre el cuadrado grande central de

la camara sélo en 5 cuadrados pequefios: uno central y cuatro angulares.
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Posteriormente, se aplicé la siguiente férmula para obtener el namero total de

glébulos rojos (hematies).

Hematies contados en 5 cuadros pequenos

N° de hematies x mm3 = — -
altura x dilucion x area

23.4.3 Determinacion del Hematocrito.
El hematocrito (Htc) se define como el porcentaje de volumen de la sangre que

ocupa los gldbulos rojos. Para calcularlo, se introdujo un tubo de capilaridad en el
tubo con la muestra de sangre, permitiendo que se llenara. Una vez lleno el
capilar, se procedio a sellar uno de sus extremos para evitar la salida de sangre
durante la centrifugacién. Se coloco el tubo de capilaridad en la centrifuga,
asegurandose de que el peso esté equilibrado y se centrifugd durante 6 minutos a
10.000 rpm. Tras la centrifugacion, se observo que la muestra quedo dividida en
dos fracciones, el plasma por un lado y la fraccion celular por el otro y se procedié
a calcular el hematocrito obteniendo la longitud total de la sangre en el tubo y la
longitud de la fraccion celular; se realiz6 una regla de 3 simple y el resultado se

multiplicé por 100 para asi obtener el porcentaje total del hematocrito.

23.4.4 Hemoglobina.

La hemoglobina (Hgb)es una proteina de lasangre que transporta
el oxigeno desde los 6rganos respiratorios hasta los tejidos, el diéxido de carbono
desde los tejidos hasta los pulmones que lo eliminan y también participa en la
regulacion de pH de la sangre. Para el célculo de este parametro, se utilizola

siguiente formula:

Htc (%
3
Volumen de Eritrocitos.
. . Hgb
Volumen de eritrocitos = =
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Volumen corpuscular medio (VCM) es la forma de expresar el tamafio de los

eritrocitos.

Hematocrito
VCM -
Eritrocito

Concentracion corpuscular media de hemoglobina (CCMH)

Hemoglobina
CCMH =

Hematocrito

23.4.5 Prueba IDEXX snap DX4 para la deteccion de enfermedades trasmitidas
por vectores.

Con la pipeta del kit se vertieron 3 gotas de sueroen un tubo de ensaye, se
agregaron 4 gotas de conjugado al tubo de ensaye sosteniendo la botella en
posicion vertical, se tap6 el tubo de ensayo mezclando a fondo invirtiéndolo entre

3 a5 veces.

Se coloco el dispositivo sobre una superficie horizontal agregando el contenido del
tubo de ensayo en el pocillo de muestras teniendo cuidado de no verter el

contenido fuera de dicho pocillo.

La muestra fluyé por la ventana de resultados alcanzando el circulo de activacion

en aproximadamente 30-60 segundos.

En cuanto aparecié color en el circulo de activacion se presioné el activador con

firmeza hasta que quede al ras con el cuerpo del dispositivo

Se leyeron los resultados del analisis después de ocho minutos.
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23.6 Perfil lipidico
Las muestras sanguineas del tubo rojo se centrifugaron a 3500 rpm durante 15

min con la finalidad de obtener el suero. Para la medicion de triglicéridos se
tomaron 10 yl de suero y se mezclaran con 1000 pl de reactivo de colesterol;
luego de agitar bien, se llevé a bafio maria a 37°C por 5 min. y finalmente se
realiz6 la lectura. EI mismo procedimiento se realiz6 para la medicion de colesterol
total utilizando su respectivo reactivo y antes de medir se dejo a temperatura
ambiente durante 15 min. Para el HDL-C se tomaron 200 pl de suero y se
mezclaron con 500 ul de reactivo Col HDL; dicha mezcla, luego de ser
homogeneizada, se dejé a temperatura ambiente durante 15 min, posteriormente
se centrifugd a 4000 rpm por 15 min para luego tomar 100 ul de sobrenadante de
cada muestra y mezclarlo con 1000 pl de Col ref. 11506, después se dejo a bafio
maria a 37°C por 10 min para finalmente realizar la lectura. Las determinaciones
del colesterol LDL y colesterol VLDL se estimaron mediante la férmula de
Friedewald: VLDL-C= TG/5 y para LDL-C= CT-(HDL-C+VLDL) (15), teniendo en
cuenta que este método ha sido validado en especies con patrén HDL como son
los caninos, felinos, equinos, bovinos y ovinos. Se utilizaron los reactivos de la

casa comercial Spinreact.

50



RESULTADOS
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Resultados

En este estudio se obtuvieron muestras de 26 lobos, 20 de Canis lupus
occidentalis (17 en el zooldgico de Monclova y tres en el zooldgico de Irapuato) y
seis de C. |. baileyi en la Reserva de la Biosfera La Michilia.Dentro de los

resultados obtenidos los lobos mexicanos.

24.1 Deteccion de anticuerpos mediante el SNAP DX4
En general para todos los individuos considerados, se obtuvo un porcentaje de

presencia de anticuerpos contra Ehrlichiacanis en 7.7% de ellos, de
AnaplasmaPhagocitophilum en 3.8% y de Dirofilariaspp. en 7.7%. Tabla 5.

Tabla 5.- Lobos positivos (P) en la deteccidén de anticuerpos mediante el SNAP
DX4 PLUS.

Anaplasmaphagocytophilu Ehrlichiaewingi Dirofilariaspp Borreliaburgdorferi

INDIVIDUO Ehrlichiacanis ;

MONCLOV

A

Lobo 1 P P
Lobo14 P P
MICHILIA

Lobo 4 P

24.2 Perfiles sanguineos

Al analizar los perfiles hematoldgicos y lipidicos se encontraron alteraciones
hematoldgicas en el recuento de eritrocitos en el 7.69% de los individuos, mientras
qgue el resto no presentd ninguna alteracion en la hematologia; por su parte, se
observaron alteraciones en los triglicéridos (23%), colesterol (53.84%), HDL
(23.07%) y LDL (42.30%). Estos resultados nos dan el panorama de como se
encuentran los animales en cuestion de la calidad de vida en cautiverio. Ver

Cuadros 6y 7.
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Cuadro 6. Hematologia de los lobos considerados en el presente estudio.

Eritrocitos CHCM Leucocitos

Analito Ht (%)  Hb (gr/dl) (x10%ul) VM (fl) (gr/dl)  (x10%/ul)

Plaquetas (ul)

Referencia(a) 30.6-61.5 10-21.5 4.35-9.21 58.1-78.3 29.3-38.5 4.53-18.53 4.53-18.53 108-454
Monclova

Lobo 1 51.6 17.2 5.6 92.14* 33.33 9.9 370
Lobo2 51.6 17.2 5.6 92.14* 33.33 13.4 330
Lobo3 53.8 17.9 5.9 91.18* 33.27 7.8 270
Lobo4 44.4 14.8 4.8 92.5% 33.33 13.8 360
Lobo5 56.6 18.8 6.2 91.29* 33.21 9.4 440
Lobo6 55.5 18.5 6.1 90.98* 33.33 10.6 250
Lobo7 59.1 19.7 6.5 90.92* 33.33 9.0 210
Lobo8 54.7 18.2 6 91.16* 33.27 16.3 200
Lobo9 54 18 5.9 91.52* 33.33 13.2 250
Lobo10 54.5 18.1 6 90.83* 33.21 13.3 210
Loboll 57.4 19.1 6.3 91.11* 33.27 10.5 220
Lobo12 58 19.3 6.3 92.06* 33.27 16.2 240
Lobo13 56.3 18.7 6.2 90.80* 33.21 12.1 240
Lobo14 50.9 16.9 5.6 90.89* 33.20 15.1 250
Lobo15 48.2 16 53 90.94* 33.19 7.3 230
Lobo16 53.4 17.8 5.8 92.06* 33.33 13.1 260
Lobol7 57.6 19.2 6.3 91.42* 33.33 14.3 220
Irapuato

Lobo 1 60.34 20.11 6.63 91.01* 33.32 10.0 150
Lobo 2 57.62 19.2 6.33 91.02* 33.32 111 130
Lobo 3 53.57 17.85 5.89 90.95* 33.32 7.9 110
Michilia

Lobo 1 57.14 19.04 6.28 90.98* 33.32 8.5 ND
Lobo 2 55.35 18.45 6.08 91.03* 33.33 10.9 NST
Lobo 3 63.33* 21.11* 6.96 90.99* 33.33 11.8 NST
Lobo 4 63.49* 21.16* 6.98 90.95* 33.32 12.7 NST
Lobo 5 60 20 6.6 90.90* 33.33 8.9 NST
Lobo 6 52.83 17.61 5.81 90.92* 33.33 9.8 NST

*Valores hematolégicos fuera del intervalo normal
Ht = Hematocrito, Hb = Hemoglobina, VCM = Volumen corpuscular medio, CMHC = Concentracién media

de hemoglobina corpuscular.
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Cuadro 7. Perfiles lipidicos de los lobos considerados en el presente estudio.

Analito Triglicéridos (mg/dl) Colesterol (mg/dl) HDL (mg/dl) LDL (mg/dl)
Valor de referencia 18-141 100-349 31-117 20-36
Monclova

Lobol 118.97 61.53* 41.77 17.25*
Lobo2 197.53* 726.44* 123.46%* 27.45
Lobo3 140.33 101.33 56.77 32.16
Lobo4 107.53 83.54* 34.69 46.27%*
Lobo5 110.58 69.15* 30.00* 5.49*
Lobo6 98.38 88.06* 34.17 28.24
Lobo7 118.21 80.44* 36.15 14.12*
Lobo8 135.75 107.82 54.69 13.33*
Lobo9 144.90* 104.99 30.10* 7.84*
Lobo10 160.16* 94 .55* 43.13 14.12*
Lobo11 105.25 81.85* 42.29 20.39
Lobo12 165.49* 81.85* 54.58 94.12%*
Lobo13 95.33 79.87* 41.98 53.33*
Lobol4 219.64* 72.54* 50.94 12.55%*
Lobo15 51.86 81.57* 16.35%* 6.27*
Lobo16 81.6 66.33* 16.56* 10.20*
Lobo17 52.62 103.87 58.23 32.16
Irapuato

Lobo 1 118.9 61.5* 41.7 17.2*
Lobo 2 197.5%* 126.4 123.4* 27.4
Lobo 3 140.3 101.3 56.7 32.1
Michilia

Lobo 1 108.473 195.448 58.310 81.505*
Lobo2 66.58 157.144 68.283 5.517
Lobo 3 176.55 162.382 45.983 11.034
Lobo 4 178.04 164.019 47.23 44 .389*
Lobo 5 102.48 151.578 51.662 33.856
Lobo 6 71.069 161.727 59.557 3.009

Resultados de perfiles lipidicos. HDL = Lipoproteina de alta densidad “colesterol bueno” LDL =
Lipoproteina de baja densidad “colesterol malo”
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DISCUSION
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Discusion

Entre 1960 y 1975, el lobo mexicano fue exterminado en su habitat natural como
resultado de las campafas de erradicacién con el apoyo de los gobiernos de
Estados Unidos y México como una respuesta al conflicto de la depredacion de
ganado(Servin Martinez, 2007). Sin embargo, en 1976 se form6 el Programa
Binacional México lobo Recuperacion (Wolf RecoveryTeam), cuyo objetivo de este
programa ha sido reproducir y localizar a grupos cautivos genéticamente
saludables de los lobos, los cuales podrian ser reintroducidos como poblaciones
silvestres dentro de su area de distribuciéon historica. Tanto los EE.UU. y México
decidieron retirar de su estado silvestre a los Ultimos individuos que se
encontraban en los estados de Durango y Chihuahua para iniciar un intenso
programa de cria en cautividad (Servin Martinez, 2007).Hoy en dia, lobo mexicano

se considera extinta en estado silvestre en México (SEMARNAT, 2010)

La Reserva de la Biosfera La Michilia es parte del programa MAB (el Hombre y la
Biosfera). Uno de sus objetivos es la conservacion de germoplasma en areas
representativas de los ecosistemas naturales para asegurar la continuidad de la
diversidad animal y vegetal (Halffter, 1984). Aunado a esta el Instituto de Ecologia
AC desde 1981 ha participado en el programa de recuperacion del lobo mexicano
al mantener individuos en cautiverio en un bosque de pino-encino, a 1 km de la

Estacion Bioldgica de Piedra Herrada dentro de la Reserva.

Dentro del estudio realizado los lobos parecian estar en buen estado de salud. El
lobo numero "5", un macho de 13 afios, fue positivo para A. phagocytophilum.y
para confirmar el caso se realiz6 un segunda prueba confirmando el primer
resultado Los otros cinco lobos fueron negativos para todos los patdégenos
probados. Tomado en cuenta que de acuerdo con IDEXX (http://www.idexx.com)
este ELISA SNAP tiene un 99,1% de sensibilidad (95% CL 96,5% - 100%) y 100%
de especificidad (95% CL 98% - 100%) para A. phagocytophilum.

A. phagocytophilum.se trata de un patdégeno zoonatico transmitido principalmente

por garrapatas de la familia Ixodidae: garrapata del venado (Ixodes scapularis), la
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garrapata occidental patas negras (I. pacificus) y la garrapata americana del perro
(Dermacentorvariabilis) en América del Norte (Rymaszewska y Grenda, 2008). La
transmision transovarica de Anaplasma en las garrapatas no se ha determinado,
por lo que la bacteria se debe mantener en huéspedes vertebrados de depdsito
como pequefios roedores, ardillas, ratones de campo, mapaches, zarigieyas de
Virginia, mofeta rayada, ciervos, ovejas, zorros y aves sirven como reservorios
capaces de transmitir la bacteria (Ebani et al., 2011, Keesing et al., 2012, Murray
et al., 2012).Esta especie hemoparasito causan una enfermedad Illamada
(anaplasmosis granulocitica) que puede afectar a los seres humanos, asi como los
caballos, los perros, los rumiantes y las aves (Chen et al., 1994, De La Fuente
etal., 2005, Woldehiwet and 2010).

Hay un informe de la anaplasmosis granulocitica aguda en un lobo de madera en
cautiverio (Canis lupus occidentalis) que permanecia en un area al aire libre en
Austria (Leschnik et al., 2012a). El lobo manifestaba signos clinicos como la
anorexia, la depresion, y la fiebre, siendo diagnosticada por pruebas seroldgicas y
moleculares para lo cual el lobo recibi6 terapia de antibiéticos (doxiciclina) se inicio
inmediatamente después del diagndstico. De acuerdo con Leschniket al. (2012)
anaplasmosis granulocitica se sabe que es una enfermedad infecciosa comuln en
los perros (aunque no todos los animales desarrollan signos clinicos), pero en la

vida silvestre, anaplasmosis sintomatica puede ser una enfermedad rara.

Aunque no hay un informe oficial de la presencia de I. scapularis en Durango,
llloldi-Rangel et al. (2012) realizo un model6 la distribucion de la familia Ixodidae
en México mediante el algoritmo de maxima entropia (Maxent). Sus resultados
mostraron que el grupo Ixodes se distribuiria principalmente en Durango (8.7%),
Coahuila (9.6%), Nuevo Ledn (9,9%) debido a que los estados del norte se
caracterizan por la presencia de altas altitudes y vegetacion templada como el
roble y de pino-encino bosques. Por lo tanto es muy probable que en esta region
de la michila pueda existir este género de las garrapatas debido a que con la
ubicacion y el tipo de vegetacion que se encuentra en Michilia, el habitat es

adecuado para la presencia de estos Segun cuidador de los lobos en Michilia,
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menciona que el lobo que fue positivo para A. phagocytophilum nunca ha
mostrado signos de enfermedad. Asi que, ya que el lobo tiene anticuerpos contra
el parasito en la sangre, nos indica que tuvo una exposicion a la bacteria o
posiblemente por una picadura de garrapata y desarrollando aparentemente

mecanismos de defensa inmunes necesarias para la supervivencia.

Este hallazgo conduce a mas preguntas. Dado que la conservacion del lobo
mexicano es una prioridad internacional, es importante llevar a cabo estudios
sobre los vectores que pueden afectar a estas especies, el ciclo de vida de estos y
otros parasitos de la sangre, asi como la susceptibilidad a las enfermedades
transmitidas por vectores. Por lo tanto es importante determinar la aparicion de I.
scapularis y otros vectores que pueden transmitir Anaplasma en Durango como
primer paso. También es importante el desarrollo de los estudios inmunolégicos

para aclarar el potencial del lobo mexicano como reservorio A. phagocytophilum.

Los andlisis hematolégicos y serolégicos son herramientas importantes que
ayudan a evaluar el estado de salud general como parte de las acciones y
estrategias para mantener el bienestar en animales de zooldgico y de especies en

peligro de extinciéon en semi cautiverio.

Los resultados obtenidos en el presente estudio indican que las condiciones de
cautiverio de los lobos de zooldgico no han sido asimiladas ya que reflejan
anormalidades metabdlicas. Los problemas principales que se detectaron en las
dos especies analizadas fueron valores anormales del volumen corpuscular medio
(VCM), triglicéridos y colesterol. Los altos niveles de triglicéridos indican que las
reservas de grasa estan aumentadas debido a la buena alimentacion, pero indican
gue los animales carecen de actividad corporal, lo cual sucede comunmente en los
animales de zooldgico. De hecho se observé que en el zooldgico no se cuenta con
un programa de enriquecimiento que pueda brindarle a los individuos la capacidad
aumentar la asimilacion del cautiverio. Asimismo, puede indicar que la dieta no ha
logrado ser asimilada por la especie ya que aun con el control que se tiene de

administrarles alimento balanceado y carne de equino sus niveles de lipidos son
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anormales. Por lo tanto, se debe implementar un programa de enriquecimiento

gue mejore la calidad de vida y la salud de estos individuos.

Segun Recuerda et al., (2003) un ambiente enriquecido se caracteriza por: a) da al
animal control sobre su vida; b) da al animal mas posibilidades de eleccion; c)
lleva al animal a realizar comportamientos naturales (especialmente
“‘comportamientos apetitivos”); d) elimina la frustracién; e) hace el ambiente mas
interesante para los animales; f) proporciona un rango completo de interacciones
sociales, g) lleva al animal a ser mas activo y desarrollar una mayor masa
muscular y salud cardiovascular; h) reduce el estrés e incrementa la habilidad de

animal para enfrentarse a nuevas situaciones.

El correcto desarrollo de un programa de enriquecimiento ambiental necesita de

todas y cada una de las siguientes fases:
1) Estudiar la biologia de la especie.

2) Realizar un andlisis de la situacion inicial de los animales comparandola con los

resultados del estudio de la biologia de la especie y de la historia natural.

3) Determinar los objetivos que se quieren obtener con el programa de

enriquecimiento.
4) Elaborar el disefio del programa de enriquecimiento y proceder a su ejecucion.

5) Evaluacion y andlisis de los resultados obtenidos

Existen distintos campos en los que se puede realizar un enriguecimiento

ambiental para los animales cautivos:

- Ambiente fisico (tamafio y forma, complejidad, objetos manipulables, gradientes
de eleccion)

- Alimentacion (tipo, forma de presentacion, frecuencia, etc.)
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- Aspectos sensoriales (visuales, acusticos, olfativos, tactiles, gustativos)
- Ambiente social (intraespecifico e interespecifico)
- Enriguecimiento ocupacional (rompecabezas, objetos manipulables, etc.)

- Interacciones con el hombre (manejo, entrenamiento, etc.)

Los factores a considerar en el disefio de un programa de enriquecimiento son los

siguientes:

- Un ambiente complejo no siempre es sinbnimo de ambiente enriquecido. Puede
proporcionar mas alternativas al animal, pero si es estéatico y poco cambiante no le

daré la oportunidad de experimentar cambios.

- Un animal en cautividad desarrolla comportamientos adaptados a las condiciones
de cautividad. El objetivo del enriguecimiento ambiental no debe ser eliminar
sistematicamente esos comportamientos. Hay que centrar la atencion en buscar la
funcién que tienen los comportamientos y su valor de adaptacién, mas que intentar

reproducir a toda costa los comportamientos observados en la naturaleza.

Todos los animales deben tener ambientes enriquecidos, pero éstos deben ser
prioritarios en: a) especies que son generalistas o estan adaptadas a ambientes
muy variables, b) especies con comportamientos antidepredador complejos, y ¢)

especies gue tienen una compleja estructura social.

- El enriqguecimiento ambiental puede exponer al animal a riesgos por lo que éstos

han de ser valorados antes de actuar.

- A veces un programa de enriquecimiento falla porque no se han utilizado objetos
0 ambientes adecuados. Deberia potenciarse la investigacion en sistemas de
enriguecimiento variables que permitan que el animal escoja entre diversas

opciones.
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- Los resultados del enriquecimiento se ven afectados por: la experiencia previa
del animal, las condiciones durante el desarrollo, su genética, las variaciones

individuales, la edad, el sexo y el contexto social.

- La novedad puede desencadenar miedo y provocar estrés. Un factor critico que
influye en la efectividad del enriquecimiento es el grado de control que tiene el

animal a la hora de interaccionar con los nuevos estimulos del ambiente.

En la actualidad no se debe pensar en una unica definicion general del
enriguecimiento ambiental, sino que es necesario re-definirlo para cada especie, y
quizas para cada individuo. Un programa de enriquecimiento exitoso debe basarse
en el analisis de la biologia del animal, de su historia individual y de las
limitaciones de la instalacion que lo alberga, a la vez que proporciona la
oportunidad de realizar comportamientos tipicos de su especie (Recuerda et al.,
2003).

En algunos individuos de los lobos del zoolégico de Monclova se observo la
presencia de anticuerpos contra Ehrlichia y Dirofilaria, los cuales son transmitidos
por garrapatas y mosquitos, respectivamente. Este zooldgico se ubica cerca de la
comunidad urbana y no se observé control en cuanto a la entrada y salida de
perros callejeros, los cuales pueden transportar las garrapatas y predisponer a
infecciones a los lobos cautivos. Al momento de la toma de muestras no se
observaron signos de enfermedad en ningun individuo, lo que puede indicar que
estas infecciones se encontraban en etapas iniciales. Estas predisposiciones a las
infecciones transmitidas por vectores se deben al rompimiento de la triada
ecologica de las enfermedades causado por las actividades humanas, dentro de
las cuales se encuentra la elevada densidad demogréfica, la comercializacion de
especies en peligro de extincion, cambios en el uso de patrones de suelo y el
contacto del hombre con las especies de fauna silvestre y los animales

domésticos.
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En el caso del lobo mexicano, en un individuo se registr6 la presencia de
anticuerpos contra Anaplasmaphagocytophilum pero sin signos clinicos de
enfermedad. Al encontrarse en una Reserva de la Biosfera el contacto con
personas y animales domeésticos es casi nulo, sin embargo, se observo que en
areas vecinas a los encierros del lobo mexicano, se han establecido ranchos
privados donde se albergan especies exoticas de rumiantes. Cabe destacar que
segun la informacién proporcionada por el encargado de los lobos mexicanos, es
frecuente que algunos de esos rumiantes se escapen de esos ranchos y se
acerquen a los encierros de los lobos, lo que podria explicar el transporte de
garrapatas y la consecuente transmisiéon de A. phagocytophilum Esto implica un
problema grave, ya que se estan poniendo en contacto especies que estando en
su ambiente natural nunca lo harian. Por otra parte, resalta el hecho de que en
una Reserva de la Biosfera cuyo objetivo es conservar la flora y fauna nativa,
permitan el cautiverio de especies exoéticas que portan sus propios parasitos
existiendo el riesgo de transmision hacia las especies que se trata de proteger,

como en este caso, el lobo mexicano.

Palomo et al. (2002) mencionan que realizar este tipo de estudios ayuda a
determinar el panorama de salud de las especies en cautiverio y la forma en que
tratan de adaptarse a su medio ya que con la presencia de enfermedades con
potencial zoondtico se pudiera determinar la distribucién de estas enfermedades
en la fauna. Ademas, se realizan estudios en otros paises mediante técnicas
moleculares para tratar de relacionar como han evolucionado las garrapatas y las
interacciones garrapata-patégeno, conjuntamente con la aparicibn de estos
vectores en el mundo en lo relativo a la distribucibn mundial, las condiciones
climaticas y ambientales de impacto, asi como las de primero orden como las IFA
en diferentes paises para determinar la aparicibn de estas enfermedades
(Paddock y Childs, 2003, Park et al., 2003, Topolovecet al., 2003, Abarca, 2008).
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Por todo lo anterior, se deben de implementar estrategias que lleven a la mejor
calidad de vida para la preservaciéon de esta especie, como lo son:

La vigilancia epidemiol6gica
Vigilancia de la salud por medio de monitoreo en las especies.
Acciones de enriquecimiento de las especies dentro del &rea de contencion.

Programas periédicos de analisis clinicos y pruebas serologias para controlar los
habitos alimenticos y de enfermedades zoondticas.
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CONCLUSIONES
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Conclusiones

Al concluir el presente estudio es evidente que los estudios hematolégicos y de
seroprevalencia son una herramienta muy util como estrategia de conservacion de
especies en confinamiento o en lugares donde se encuentran animales en peligro
de extincion, todo esto como parte de las acciones que se llevan a cabo en
muchos paises para preservar a estos animales. Por otra parte, brindan el
panorama de las acciones a realizar para poder mantener a estas especies en un
ambito correcto y poder ofrecerles una calidad de vida adecuada e idonea para el
desarrollo de sus actividades diarias en la cual la vigilancia médica es importante

para determinar su condicion de salud.

La determinacion de enfermedades de caracter zoondético y de importancia clinica
en los lobos de zooldgico es relevante, ya que afecta a los animales pero también
existe el riesgo de que los manejadores y los visitantes puedan adquirir algunas de
estas enfermedades al estar en contacto con estas especies y los vectores que las

transmiten.

El hecho de haber observado la presencia de Anaplasmaphagocytophilum en un
lobo mexicano en la Reserva de la Biosfera de la Michilia es un punto de atencion,
ya que indica una falta de planeacion y estrategias de conservacion que se esta
reflejando en la transmisién de patdgenos por vectores que probablemente sean
exoéticos en el area. La conservacion del lobo mexicano es una prioridad en
México, por lo que es importante seguir monitoreando su salud y vigilar el entorno
para evitar en la medida de lo posible la entrada de vectores que les transmitan
enfermedades y que pongan en peligro sus vidas. La siguiente pregunta que debe
investigarse es cual es el origen y desplazamiento de los vectores artrépodos
causantes de estas enfermedades y su papel en la ecologia y trasmision de las

enfermedades zoondéticas bacterianas a lobos mexicanos.
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