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RESUMEN

La Fasciolosis y Lamanemosis son enfermedades frecuentes en las poblaciones de alpacas de
la region que causan pérdidas grandiosas ﬂ decomiso de higado y tienen también
consecuencias en la baja produccion general. El presente estudio se realizo con los objetivos
de determinar los dafios producidos por Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi, en el higado,
en sus parametros bioquimicos y producttivos de los animales. Se examinaron un total de 28
alpacas ﬁ las cuales 17 eran adultas y 11 jovenes, entre machos y hembras) se tomé de las
alpacas del Centro Experimental La Raya, perteneciente a la Universidad Nacional del
Altiplano, Puno (CIP-Raya). Se evaluaron, bioquimica sanguinea, peso corporal, peso de
carcasa y peso del higado, igualmente se tomaron muestras de tejidos para el analisis
microscopico. Los resultados bioquimicos y pesos fueron analizados segin estadisti%
descriptiva, prueba de Levene para igualdad de varianza, analisis de varianza de 2 factores y la
prueba de hipotesis para la diferencia de medias T student. Las lesiones macroscopicos y
microscopicos se describieron. Las lesiones macroscopicas mas frecuentes fueron la
disminucion en longitud de los higados y la presencia de manchas blancas. Mientras que la
presencia de abscesos y quistes eran acompafiadas de mayor desarrollo del higado. Las lesiones
microscopicas fueron mayores en animales jovenes (53.5%) frente a los adultos (46.5%).
fibrosis 15,2%, todo esto conduce a un aumento de la bilirrubina total 0,47 + 0,48 1,94 +1,60
y en jovenes y adultos respectivamente, que se ven exacerbados por la presencia de grasa dentro
del parénquima hepatico. Los resultados de proteina total, albiimina, globulina, bilirrubina y
glucosa sugieren una influencia significativa de las infecciones parasitarias en los perfiles
bioquimicos sanguineos de las alpacas, con respuestas diferenciadas segin la edad y la
combinacién de pardsitos involucrados. Estos hallazgos son coherentes con investigaciones
previas y subrayan la importancia de abordar los desafios de salud en esta poblacién&:lpacas.
Los niveles de hemoglobina en alpacas jévenes y adultas pueden estar relacionados con el peso
vivo de los animales y podrian ser influenciados por la infeccion de F hepatica y L. chavezi. El
peso carcasa con (p< 0.001) no alcanzan al promedio de pesos de una categoria superior al que
pertenecen. En cuanto al peso del higado en comparacion con lo que se considera como un peso
normal en relacion con su peso corporal existe un aumento podria estar relacionado con el dafio

hepatico cronico observado en ambos grupos de animales.

Palabras clave: Fasciola hepdtica, Lamanema chavezi, parametros bioquimicos y

productivos, alpacas




SUMMARY

Fasciolosis and lamanemosis are common diseases in the alpaca populations of the region that
cause great lgsses due to liver confiscation and also have consequences in the low overall
production. The present study was carried out with the objective of determining the damage
caused by Fasciola hepatica and Lamanema chavezi, in the liver, in its biochemical and
productative parameters of the animals. A total of 28 alpacas (of which 17 were adults and 11
were alws) were examined. and 14 young people), all belonging to the La Raya Experimental
Center of the National University of the Altiplano, Puno. Blood biochemistry, body weight,
carcass weight, liver weight were evaluated, and tissue samples were taken for microscopic
wmination. Biochemical results and weights v&e analyzed according to descriptive statistics,
Levene's test for equality of variance, 2-factor analysis of variance and hypothesis testing for
mean difference T student. Macroscopic and microscopic lesions were described. The most
notable macroscopic lesions were the decrease in length of the livers and the presence of white
spots. Microscopic lesions were higher in young animals (50%) compared to adults (46.4%).
fibrosis 15.2%, all this leads to an increase in total bilirubin 0.47 + 0.48; 1.94 +1.60 and in
young people and %lts respectively, which are exacerbated by the presence of fat within the
liver parenchyma. The results of total protein, albumin, globulin, bilirubin and glucose suggest
a significant influence of parasitic infections on the blood biochemical profiles of alpacasdith
responses differentiated according to age and the combination of parasites involved. These
findings are consistent with previous research and underscore the importance of addressi

health challenges in this alpaca population. Hemoglobin levels in young and adult alpacas may
be related to the live weight of the animals and could be influenced by infection of F. hepatica
and L. chavezi. Carcass weight with (p<0.001) does not reach the average weight of a category
higher than the one to which they belong. In terms of liver weight, compared to what is
considered to be a normal weight in relation to your body weight, there is an increase that could

be related to the chronic liver damage observed.

Key words: Fasciola hepatica, Lamanema chavezi, biochemical and productive parameters,

alpacas.
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INTRODUCCION

La alpaca, una especie doméstica de los camélidos sudamericanos, junto con la llama, es la de
mayor existencia numérica en el Perti y es altamente valorada por la produccion de fibra, que

se clasifica como una de las fibras especiales utilizadas en la confeccion de prendas de lujo "

Segun el ultimo Censo Nacional Agropecuario de 2012, el Pert alberga uwoblacién alpaquera
de 3°685,516 cabezas distribuidas principalmente en las regiones de Puno (39.6%), Cusco
(14.7%), Arequipa (12.7%), Huancavelica (8.37%), Apurimac (5.94%), Ayacucho (6.27%) y
otras regiones ). Estas alpacas son una fuente crucial de sustento para 165,000 familias en las
zonas altoandinas, muchas de las cuales dependen exclusivamente de la venta de la fibra de

alpaca y de la carne que es considerada ecologica.

A pesar de su importancia en la produccion de fibra, las alpacas enfrentan limitaciones
productivas debido al clima, pasturas de calidad inferior y enfermedades. Entre las
enfermedades parasitarias, la Fasciola hepatica y la Lamanema chavezi son dos de las mas
perjudiciales. Estas enfermedades afectan el parénquima hepatico, causando lesiones que
comprometen el metabolismo de las proteinas, carbohidratos, grasas y colesterol, elementos
esenciales para el mantenimiento, crecimiento, produccion y reproduccion de estos animales.

En casos cronicos, la Fasciola hepdtica compromete seriamente la funcion hepatica @),

La prevalencia e incidencia de estas dos parasitosis en alpacas, varian en el Pert. Asi, un estudio
realizado por Flores (2014) ¥ en los distritos de Masma Chiche y Llocllapampa, Jauja, Peru,
revelo una prevalencia de Fasciola hepatica del 73.8% en alpacas, mientras que en Occobamba,
distrito Marangani, provincia Canchis, Region Cusco, se encontro una prevalencia general del
32.24%+3 .80%@&1115’15, se observo una diferencia significativa en la prevalencia segin la zona
de pastoreo, siendo del 22.06% en la puna seca y del 41.81% en la zona himeda (p < 0.05).
Igualmente, respecto al parasito Lamanema chavezi, un estudio realizado por Martinez y
Conislla (2019) ® informé que las mayores pérdidas econdmicas por el decomiso de visceras

de alpacas en el camal municipal de Huancavelica fueron del 31.97%.

Estas parasitosis, incluyendo la fasciolosis y la lamanemosis, han experimentado un aumento
debidoﬂversos factores, como la movilidad de las alpacas y otras especies entre diferentes
areas y el crecimiento de la poblacion en las zonas de la sigrra. El Centro Experimental La Raya
de la UNA-PUNO, esta ubicado a mas de 4000 msnm en el distrito de Santa Rosa, Provincia
de Melgar, en el departamento de Puno, que se encuentra en una zona de Puna himeda, no esta
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libre de estas enfermedades que diezman la produccion por menor ganancia de peso corporal
de las alpacas hasta mortalidad y decomiso de visceras, afectando a la economia del productor
alpaquero. A pesar de los esfuerzos de controlar estas enfermedades, las parasitosis; fasciolosis
y lamanemosis siguen siendo un problema persistente de la salud animal, porque en esta
realidad, existen caracteristicas epidemiologicas requeridas. En este contexto, la pregunta
central que nos planteamos es la siguiente: ; Cual es el nivel de parasitosis de las alpacas en este
centro de la Universidad Nacional del Altiplano, considerando los efectos de la Fasciola
hepatica y la Lamanema chavezi en la anatomia y funcion hepatica, asi como en la produccion

de las alpacas?




HIPOTESIS

HIPOTESIS GENERAL

La parasitosis con Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi produce lesiones en el parénquima
hepatico de las alpacas, alterando los parametros de la bioquimica sanguinea y

consecuentemente ocasionan pérdidas en la produccion de las alpacas.

HIPOTESIS ESPECIFICA

I. La infeccion de la Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi producen serias lesiones

estructurales del parénquima hepatico.

2. La infeccion de Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi alteran el funcionamiento del

higado afectado

3. La infeccion de Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi disminuyen los parametros

productivos de la alpaca.




OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar el grado de parasitosis hepatica por Fasciola hepatica y Lamanema chavezi en

alpacas Huacaya beneficiadas en el Centro Experimental La Raya -UNA-Puno, en 2021.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir las lesiones macroscopicas y microscopicas en el higado de alpacas Huacaya

infectados por la Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi.

2. Determinar los parametros bioquimicos de proteina total, albumina, globulina,
hemoglobina, bilirrubina total, bilirrubina indirecta y glucosa, mediante analisis

sanguineo de alpacas afectadas por Fasciola hepatica y Lamanema chavezi

3.  Determinar algunos parametros productivos como el peso vivo, peso carcasa y peso del

higado de alpacas Huacaya infectadas con Fasciola hepadtica y Lamanema chavezi.




VARIABLES

Variable independiente: fasciolosis y lamanemosis
Variables dependientes:

1. Lesiones hepaticas: Prev@lcia, lesiones macroscopicas y lesiones microscopicas.
2. Bioquimica sanguinea: Proteina total, albiimina, globulina, hemoglobina, bilirrubina
total, bilirrubina directa, bilirrubina indirecta y glucosa.

3. Pesos: vivo, carcasa ¢ higado.
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m
CAPITULOI

MARCO TEORICO

FUNDAMENTOS TEORICOS DEL PROBLEMA DE ESTUDIO

Guerrero et al (1973) @; Cafrune et al., (2001) ” La Lamanema chavezi es el unico
nematodo estrongiloide en el que el tercer y cuarto estado larval realizan una migracion
enterohepatica. Esta migracion causa una enteritis hemorragica con areas de necrosis
mucosal. En infecciones agudas, el higado estd congestionado con pequefios focos de

necrosis coagulativa y hemorragias petequiales.

Jarvinen Julie et al. (2014) " En un caso de infeccion en una llama (Lama glama)
hembra de 14 meses en los Estados Unidos, se observaron pequefios focos hipercoicos
en el higado y fue tratada durante tres meses. Durante la hospitalizacion, las enzimas
hepaticas no se elevaron. Posteriormente, en la necropsia, se observaron multiples
puntos blancos de 2 mm en la superficie y, al examinarlos bajo el microscopio, se

identificaron granulomas que contenian colas de nematodos.

Santana (2020) " Tras una caza de guanacos, se examinaron macroscopicamente los
higados, y se encontraron nddulos esféricos blancos amarillentos de consistencia firme
con tamafos de 1 a 17 mm de didmetro. Al cortarlos, se apreci6 un crujido caracteristico.
Al examinarlos bajo el microscopio, se observo una capsula bien fibrosa con infiltracion
de neutrofilos degenerados. Ademas, se identificaron multiples cortes transversales de
parasitos en las areas lesionadas caracterizadas por tener una cuticula delgada que

formaba crestas hacia el exterior.

Hamir y Smith (2002) '®) Al examinar el higado de una alpaca macho castrado adulto
de edad desconocida, se observo atrofia con hiperplasia biliar difusa, asociada a una
hepatitis granulomatosa causada por huevos de Fasciola. El informe de necropsia
menciond un estado nutricional justo. El lobulo derecho fue marcadamente atrofico

(aproximadamente el 30% de su tamafio normal) con focos circulares pequefios. Las




zonas atroficas consistieron en pequefios conductos biliares dispersos y células
inflamatorias, predominantemente linfocitos. No se observaron hepatocitos viables en
esa zona. Los nédulos circulares consistieron en un area de tejido conectivo fibroso que
rodeaba la porcion central. Numerosos huevos de parasitos estaban rodeados por un area

periférica de tejido conectivo que rodeaba la region central.

Hayesetal, (2021)"¥ En una alpaca macho castrado de 3 afios con 81 Kg y antecedentes
de colicos, tenesmo y reduccion de salida de heces, se encontré que la condicion
corporal era moderada a buena. La mucosa tenia un color rosado palido. Luego de 24
horas, la alpaca mostré recumbencia y descansé frecuentemente semilateralmente. El
examen hematologico indicd una moderada hipocromia macrocitica, con moderada
reticulocitosis. La inflamacion se caracterizd por una marcada neutrofilia, moderada
monocitosis y leve eosinofilia, con woderada reaccion de trombocitosis. También
se observo una leve azotemia con un %ro aumento en los niveles de urea y creatinina,
lo que sugiere problemas pre-renales debido a la reduccion de la ingesta de alimentos y
liquidos. La hepatopatia fue marcada, ya que se duplico el nitrogeno ureico sanguineo

(NUS) y aumento la gamma glutamil transferasa.

PROBLEMA

Para el presente estudio, después de revisar el Marco Tedrico, se ha considerados plantear el
problema ('_cuélﬁ el nivel de parasitosis con Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi de las
alpacas en este Centro de Investigacion y Produccion perteneciente a la Universidad Nacional

del Altiplano y ubicado en la puna iimeda de la Cordillera Central?




1.2

ANALISIS DE ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS

12.1 Los parasitos: Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi

1.2.1.1. Fasciola hepdtica.

La Fasciola hepdtica es un helminto hermafrodita perteneciente al Phylum
Platyhelminthes, Clase Tre%[oda, Subclase Digenea, con simetria bilateral. La forma
juvenil de la Fasﬁla tiene una longitud de 1 a 2 mm cuando penetra en el higado. En
su forma adulta, en los conductos biliares, su tegumento esta recubierto de espinas que

se proyectan hacia atras. Sus ventosas oral y ventral son claramente visibles 7,

En cuanto al Ciclo evolutivo de la Fasciola hepdtica consta de dos fases y requiere dos
hospederos. Su ciclo externo se desarrolla en caracoles de la familia Lymnaeidae,
mientras que el ciclo interno ocurre en los hospederos definitivos, como las alpacas.
Dentro del hospedero definitivo, la Fasciola hepdtica experimenta una fase de

migracion por el parénquima y otra en los conductos biliares.

En el medio ambiente, los huevos eclosionan en dreas hiimedas y liberan una larva
llamada miracidio, que debe invadir ciertas especies de caracoles en un plazo de 24 a
30 horas. Una vez dentro del caracol, el miracidio se desarrolla en esporocisto, redia y
cercaria. La cercaria, con movimiento propio, sale del caracol y llega a la vegetacion,
donde forma quistes microscopicos. Los hospederos definitivos, como los camélidos,
ingieren estos quistes. En las llamas, el periodo prepatente es de 8 a 12 semanas ),
Durante este periodo, las fasciolas inmaduras atraviesan la pared del intestino, llegan
a la cavidad abdominal, penetran la capsula del higado y migran por el parénquima
hepatico hasta alcanzar los conductos biliares, donde se convierten en adultos y ponen

huevos que son liberados al intestino y, finalmente, al medio ambiente. Esto puede

provocar obstruccion biliar, aunque en ovinos parece ser poco comin .

El valor promedio de glucosa utilizada por la fasciola es de 37.26 + 3.87 del medio es
incorporado a glucogeno. Los parasitos helmintos estan caracterizados por un alto
contenido de glucdgeno, asi se tiene que la concentracion del glucogeno en el tejido

de Fasciola hepatica 38.36 + 2.91mg/g y la tasa de renovacion es de 1.96 = 0.22/h.
(10)




La enfermedad que causa la Fasciola se llama Fasciolosis, enfermedad causada por

Fasciola hepdtica, la misma que se manifesta en dos formas principales:

Fasciolosis Aguda: Esta fase ocurre entre 5 a 6 semanas después de la ingestic’)n&
metacercarias, que corresponde a la migracion de estas por el parénquima hepatico. La

gravedad de la enfermedad depende de la cantidad de metacercarias responsables de

la destruccion del parénquima hepatico, lo que lleva a una insuficiencia hepatica ",
En alpacas, segiin Maco y colaboradores (2012) !'?), la penetracion parece comenzar a
las 4 semanas después de la infeccion. Los sintomas incluyen molestias a la palpacion
abdominal, especialmente en la region craneo-ventral, dolor abdominal, tenesmo y
reduccion de las heces en 24 horas. Ademas, se observa un aumento en la actividad
enzimatica "'¥. La frecuencia respiratoria puede aumentar a 36 respiraciones por

minuto (normal 10 a 30), mientras que la frecuencia cardiaca se encuentra en 88 latidos

por minuto (normal 60-90 latidos por minuto).

La Fasciolosis cronica se desarrolla debido a la actividad de las fasciolas adultas en

los conductos biliares, donde producen colangitis, obstruccion biliar, destruccion del

tejido hepatico, fibrosis y anemia .

En su patogenia, la Fasciola hepatica es capaz de producir graves alteracion&
patolégicas en el hospedero. Asi, en rumiantes infectados por la Fasciola hepdtica, la
gravedad de las lesiones depende de la edad, la carga parasitaria, la duracion de la
infeccion y el estado nutricional. En los conductos biliares, causan una accion
traumatica, irritante e infecciosa, por la caracteristica espinosa de su tegumento
provoca destruccion, necrosis y hemorragia acompafiada de una intensa reaccion
inflamatoria ), Los sintomas incluyen ascitis, ictericia, deshidratacion, descargas
sanguineas nasales y anales, por la migracion dentro del parénquima ocasiona
hemorragia franca del higado, tractos de 1 a 4 mm por varios centimetros de longitud
y focos necréticos en el higado. La organizacion y cicatrizacion de estas dreas da lugar
a diversos tipos de fibrosis hepatica. Ademas, estas areas necroticas pueden ser
invadidas por bacterias, lo que lleva a la formacion de abscesos o incluso a
calcificaciones en infecciones cronicas. En otras especies animales, el contenido biliar

se vuelve mucoide ©*

En cuanto a la Patologia el higado es el principal 6rgano afectado, en una alpaca adulta

parasitada con Fasciola hepatica, se observo el 16bulo derecho atrofiado y multiples




nodulos calcificados. Habia focos circulares de 4 mm de diametro en ambos lados del
higado (diafragmatico y visceral). Estos focos estaban presentes en la periferia del
lébulo derecho atréfico, que tenia un color claro de canela y era firme. Los nédulos
contenian pequenos focos de color blanco a amarillo, parcialmente mineralizados,
predominantemente en la periferia del tejido atréfico. Microscopicamente, el area
atrofica carecia de hepatocitos y solo mostraba proliferacion biliar. Los nodulos
contenian granulomas con células inflamatorias dispersas, principalmente linfocitos, y
poco tejido fibroso rodeando una zona central parcialmente mineralizada. En el nucleo
de algunos nodulos se encontraron huevos compatibles con huevos de Fasciola

hepatica con hiperplasia biliar en la zona atréfica del higado !

Al Andlisis hematolégico revela una anemia moderada macrocitica e hipocromica,
junto con una moderada reticulocitosis, debido a la accién hemat6faga de los parasitos
que sustraen 0.2 ml de sangre al dia. La inflamacion se refleja en una leucocitosis
marcada, con una neutrofilia pronunciada y una moderada monocitosis. La hepatopatia
se evidencia por el aumento marcado de la gamma glutamil transferasa (GGT), que es
seis veces mayor que los valores normales, y un moderado aumento en la actividad del

glutamato deshidrogenasa hepatocelular (tres veces) .

La Bioquimica en alpacas revela una combinacion de anemia y aumento de la
actividad enzimatica hepatobiliar y aumento de la eosinofilia relaciona con la Fasciola
hepatica ™. En un andlisis bioguimico de una alpaca macho castrado de 3 afios con
fasciolosis, descrito por Hayes ¥, se observé una variacion en los valores bioquimicos
durante 8 dias. Los valores fluctuaron para la proteina (75.6-91 g/L), la albimina
(25.3-28.1 g/L), la globulina (50.3-61.6 g/L), la hemoglobina (51-57 g/L), el AST
(173-222 U/L) y la glucosa (9.51-11.13 mmol/L). El animal mostré hiperglobulinemia

y un moderado aumento de la actividad enzimatica hepatocelular y hepatobiliar.

Rodriguez et al. (2015) determinaron en 35 alpacas macho del matadero principal de
Huancavelica, Peri, de 2 a 5 afios, una diferencia significativa en alanino
aminotransferasa (ALT), gamma-glutamyl transferasa (GGT) y bilirrubina directa
(BD) en 18 animales positivos a Fasciola hepdtica, diagnosticados por examen

coprologico.

10




12.1.2. Lamanema chavezi.

Es un nematodo perteneciente al Phylum nematelmintos. Clase Secernentea. Orden
Strongylida. Super familia Molinoidea. Familia Molineidae. Subfamilia molineinae.
Genero Lamanema y especie Lamanema chavezi considerado como el principal
causante de la gastroenteritis verminosa de los camélidos sudamericanos ©. El adulto
tiene un tamano de 8 — 18 mm de longitud de color rojo y con la apariencia de un
sacacorcho las 2/3 partes anteriores. Mientras, que la larva tiene una cuticula delgada
que forma crestas. La hembra tiene ano subterminal y una espina de 12mm en la cola.
Las espiculas miden 0.60mm, presenta dos alas paralelas en cada campo lateral, que se
extienden a lo largo de la longitud del cuerpo, el ancho anterior de su cuerpo es de 0.20
(0.18 -0.22) mm, a nivel de la mitad 0.25 (0.23 -0.27) y el posterior 0.20 (0.17-0.23)

mm, 10

El Ciclo bioldgice de este nemdtodo tiene un ciclo de vida directo y se compone de 2
etapas. El primero se lleva en el medio ambiente, una vez eliminado los huevos
juntamente con las heces, se desarrolla dentro de este un primer estadio larval, donde se
transforma a L2 y L3. Luego eclosiona por estimulos térmicos como L3. La segunda
etapa es cuando este es ingerido y penetra en la mucosa del intestino para tener acceso
al torrente portal donde muda a L4 a nivel del parénquima hepatico, para luego retornar

al intestino '". Luego de un periodo prepatente de 30 dias ‘'®.

La Lamanemosis es una enfermedad causada por el parasito Lamanema chavezi. La
lamanemosis aguda descrita en una infeccion experimental (%, en alpacas de seis meses
infectadas con 10,000 larvas, describieron necrosis focal y pequefios nédulos de 3mm
de diametro de color blanco perlado y en los conductos biliares hubo numerosos
parasitos, con los ganglios mesentéricos y hepaticos congestionados. Asi mismo se
describe el caso de una llama de 14 meses de edad, con Lamanemosis cronica murio
después de haber contraido otra enfermedad '), reportaron que la alpaca muri6 después
de presentar anemia y decaimiento. Sin embargo, en un estudio realizado por Santana
(

2 . . . . . ..
D en 10 guanacos ningtn animal presentaba signos de diarrea o enfermedad sistémica,

y sugiere un posible equilibrio entre el parasito y el huésped.

El estudio de la Patologia, revela que durante su migracion a traves del intestino,
Lamanema chavezi causa una inflamacion catarral y en el higado provoca congestion,

hemorragias con areas de necrosis y multiples focos de necrosis coagulativay
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12.2

hemorragias petequiales, que culminan en pequefios abscesos con una apariencia
moteada de aproximadamente 3 mm. Con el tiempo, estas lesiones se vuelven
fibroticas, lo que se manifiesta en sintomas como anemia, anorexia, emaciacion y

postracion @0

Las lesiones macroscopicas observadas durante la necropsia fueron descritas por
Martinez et al (2019) ‘my Santana y colaboradores (2019) a9 quienes informaron la
presencia de nddulos esféricos de 1 a 17 mm de diametro, firmes al tacto y de color
blanco-amarillento en siete higados de alpacas. Estos nodulos se distribuian de manera
multifocal en la superficie hepatica y algunos se encontraban en el interior del
parénquima hepatico. Al realizar cortes profundos en uno de los higados, se noto el

crujido caracteristico de tejidos mineralizados ©*

Las lesiones microscopicas estaban bien delimitadas por una capsula fibrosa con
infiltracion de neutréfilos y macrofagos. Ademas de estas lesiones, se encontraron otras
mas pequefias sin capsula fibrosa, algunas con hemorragias y otras con infiltrado
inflamatorio >, También se observo una inflamacion de tipo granulomatoso con células
epiteloides, células gigantes y areas de necrosis coagulativa, asi como hemorragias cerca
de los espacios porta y una inflamacién inespecifica con la presencia de eosinofilos y

larvas de Lamanema chavezi 18 19,

En los andlisis hematologicos, no se detectaron elevaciones en los niveles de enzimas

v 2
hepaticas en el suero ",

El higado como 6rgano afectado.

El higado es la viscera mas grande del organismo, representando aproximadamente el
1% del peso corporal en herbivoros. Ocupa una posicion craneal en la cavidad
abdominal y recibe sangre de dos fuentes principales. La vena portal drena la sangre
procedente del tracto digestivo, aportando alrededor del 60 al 70% del flujo sanguineo
total aferente. La arteria hepatica suministra el resto del flujo sanguineo al higado .
En términos de dimensiones, el higado tiene una longitud de aproximadamente 40 cm
en su eje mayor y un ancho de 30 cm. Su grosor no es uniforme y tiende a ser mas

delgado en los bordes. El higado se divide en cuatro lobulos.
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Los lobulos i@ltificados en el higado de la llama son los mismos que se encuentran en
las alpacas: el lobulo derecho, el lobulo izquierdo, el lobulo cuadrado y el lobulo
caudado, este ultimo presenta un proceso caudado carente de impresion renal y un
proceso papilar que cubre parcialmente la incisura portal y la insercion del omento

menor. Se observa que ¢l 16bulo izquierdo es mas alargado 2.

La subunidad funcional mas pequefia del higado es el lobulillo hepatico, que tiene una
estructura hexagonal y contiene tractos portales, conductos biliares, ramificaciones de
la vena porta, arteria hepatica y vasos linfaticos, todos rodeados por un estroma
colagenoso. Los hepatocitos son las células principales, con nicleos grandes y
prominentes nucleolos. Los sinusoides se disponen en paralelo a los cordones de células
hepaticas y estan revestidos %células endoteliales con nicleos aplanados y citoplasma
débilmente tefiido. Ademas, en el espacio de Disse, se encuentran las células estrelladas
(células de lto), que almacenan vitamina A, regulan la comunicacion intercelular y

. 2
renuevan gran parte de la matriz extracelular @,

El higado desempefia una variedad de funciones, la mayoria relacionadas con el

(23)

metabolismo. Segun Popper (1958) '/, estas funciones incluyen:

La sintesis de acidos biliares, como el acido colico y quenodoxicolico, %mantienen
la homeostasis del colesterol, estimulan el flujo biliar y participan en la digestion y

absorcion de grasas %%

La sintesis de proteinas, incluyendo proteinas séricas cruciales como la albiimina y los
factores de coagulacion sanguinea **. También se producen proteinas de fase aguda y

componentes del complemento.

La regulacion de la concentracion de glucosa en el plasma sanguineo. Después de las

comidas, el higado elimina los carbohidratos, como la glucosa y la fructosa, del plasma
@n

El metabolismo de la bilirrubina, un componente importante de la bilis, que se produce
a partir de la degradacion de la hemoglobina y otras proteinas sanguineas, incluyendo

la mioglobina y las hemoproteinas hepaticas, como los citocromos.

El metabolismo de las drogas, a través de enzimas como el citocromo P450, que se

encuentra en diferentes zonas del higado % (3
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Funciones inmunolodgicas, ya que el higado esta involucrado en la inmunidad mucosal
y sistémica. Los hepatocitos participan en la respuesta inflamatoria sistémica mediante
la sintesis y liberaciéon de proteinas de fase aguda. Alrededor del 10% de las células
hepaticas estan relacionadas con el sistema inmunolégico adaptativo, incluyendo células
de Kupffer y linfocitos asesinos naturales *", Comparativamente, ¢l higado es rico en
células del sistema inmunologico innato, encargadas de eliminar sustancias extrafas,
excepto en ciertos érdenes de animales como los artiodactilos, donde esta funcion recae
en los macrofagos alveolares del pulmon. El higado también esta involucrado en el
transporte de inmunoglobulina A, una inmunoglobulina primaria presente en la
superficie de las células plasmaticas de la mucosa y que recircula dentro del sistema

biliar y el intestino 21,

En cuanto a su patelogia se conoce las hepatitis parasitarias hepaticas que pueden ser
aguda y cronica. Los vermes que atraviesan el intestino llegan al higado, lo perforan y
prosiguen su migracion dentro de la viscera, el dafio es traumatico al hacer tineles que
contienen sangre, restos celulares, eosindfilos y con el tiempo fibroblastos como
mecanismos de reparacion. Ademas, ocasiona numerosas adherencias a la capsula

hepatica ).

El ingreso al higado es también por otras vias: hematogena, biliar y penetracion directa.
La distribucion hematogena se realiza juntamente con la sangre portal a los diferentes
lébulos, aunque no es uniforme. Sin embargo, el higado es bien defendido de las injurias
de la circulacion por las células de Kuffer. Cuando las larvas de nematodos alcanzan los
conductos biliares producen fibrosis que pueden estar en el conducto o en las triadas

portales de forma focal o multifocal, dispersas en el parénquima hepético.

No obstante, el higado tiene una gran reserva funcional y los signos de falla hepatica a
menudo no se desarrollan hasta que comprometa un 70% o mas de la capacidad
funcional del higado. La enfermedad hepatica puede conducir al fallo hepatico con

retenciéon de amoniaco, sales biliares y pigmentos y al fallo de la funcion de sintesis ©7).

Asi, la apariencia externa del higado difiere de la severidad con que ha sido afectado.
Asi, un higado congestivo causa distencion de la vena central y de las sinusoides
centrilobulillares. Por tanto, sobre la superficie se observan dreas centrolobulares

congestivas (rojo oscuras estan dilatadas) en contraste al color normal del resto.
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Mientras que los hepatocitos periportales frecuentemente desarrollan esteatosis por lo

r . 2
tanto estas areas aparecen amarillas '),

Los hepatocitos y el epitelio biliar son el principal blanco de la mayoria de las
enfermedades. Una injuria subletal a los hepatocitos sufre degeneracion hidropica,
esteatosis o atrofia de las células. Las células que han estado expuestas a un dafio
subletal a menudo son removidas por los autofagosomas, los que no pudieran ser
digeridos son retenidos como lipofucsina, este pigmento puede encontrarse en las

células afectadas y asociadas a los fagocitos (%),

Por otro lado, las lesiones inflamatorias cronicas a menudo se observan grises o blancas
y son firmes y tienen tanto una superficie granular en el caso que contengan granulomas
o una superficie a modo de picado de viruelas en el caso de fibrosis. El color gris a
blanco es en gran parte resultado de infiltrado de macréfagos linfocitos, proliferacion
de fibroblastos y depositos de tejido conectivo fibroso. Las formas irregulares se dan
por la acumulacién de leucocitos y de fibrosis, cicatrizacion y contraccion de la lesion
por los fibroblastos del tejido conectivo fibroso @'\, Microscopicamente la dilatacion
de las sinusoides indica la congestion estén o no llenos de eritrocitos. La congestion
pasiva cronica lleva a la proliferacion fibrosa alrededor de la vena central, estado

denominado cirrosis central V),

La injuria celular se manifiesta con un incremento en la concentracion de bilirrubina
conjugada y no conjugada en la sangre llamado hiperbilirrubinemia. Altas
concentraciones de bilirrubina pueden producir ictericia que se evidencia en el tejido

. . e 2
rico en elastina tales como la aorta y la esclerdtica .

El higado sufre degeneraciones, cuando el flujo sanguineo es perjudicado, el
parénquima de esa parte se atrofia y un gran volumen del higado puede presentar una
lesion generalizada, que definitivamente van a afectar a la homeostasis de coagulacion
sanguinea y a la liberacion de productos de regeneracion hepatocitaria. Los insultos
como la hipoxia, el dafio por una amplia gama de toxinas y sobrecarga por pigmentos
biliares pueden producir degeneraciéon hidropica. Cualquiera de los compartimentos
membranosos del citoplasma puede verse afectado; en consecuencia, la hipoxia puede

producir vacuolizacion de los lisosomas y las mitocondrias. 7.

Las obstruccion en el flujo por las venas, se forma una linfa rica en proteina y se da en

casos de falla cardiaca derecha y un estado de una fibrosis inicial. En cambio, en cirrosis
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avanzada, la capilarizacion que se forma en los espacios de Disse disminuye las
fenestraciones sinusoidales en el limite de las células y la linfa que se forma tiene bajo

contenido en proteinas. 4.

Los Abscesos que se forman ocluyen los conductos biliares, y se manifiestan con
cuadros de fotosensibilizacién e ictericia. La proteina total no se afecta, pero decrece
parcialmente la concentracion de la albumina con un incremento en la globulina. Las
enzimas hepaticas tales como la gammaglutamil transferasa (GGT) y el aspartato
aminotransferasa pueden incrementarse si el absceso en proceso es activo, asi la

bilirrubina directa puede incrementarse.

El patron de fibrosis es un indicador del tipo de lesion. Las células estrelladas (células
de Ito) tienen un rol central en la fibrosis hepatica, son células miofibroblasticas que se
caracteriza por tener vacuolas lipidicas para su almacenamiento de la Vit. A. Cuando
hay dafio hepatico se dan cambios progresivos de almacenamiento lipidico a células con
apariencia miofibrobldstica que expresan musculo liso, actina y desmina un marcador
normalmente encontrado en las células musculares. Una vez que las células han
cambiado al fenotipo miofibroblasto, empiezan a sintetizar colageno [, III y IV,
compuestos de la matriz extracelular incluyendo laminina y proteoglicanos condroitin

sulfato.

El colageno en la matriz extracelular produce una pérdida de las uniones intercelulares,
que termina en la capilarizacion de las sinusoides, quedando las células hepaticas
impedidas de cumplir con sus funciones. Dentro del lobulo el lugar de la fibrosis puede

ser indicativa de un tipo de lesion

Fibrosis centrilobulillar, es el lugar del metabolismo de la mayoria de drogas, que con

el tiempo pueden producir falla del lado derecho del corazon.

La fibrosis periportal o centro acinar, puede ser el resultado de condiciones
inflamatorias cronicas o de pequefios grupos de toxinas que afectan a los hepatocitos
periportales a lobulos individuales, pero en las injurias severas, las areas fibroticas
pueden extenderse de un tracto portal a otro comprometiendo la funcion hepatica como

el caso de fasciolosis 12,
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La fibrosis biliar focal o multifocal dispersos al azar a lo largo del parénquima hepatico,
el cual es producido por la migracion de larvas de nematodos y una fibrosis hepatica

difusa que afecta los I6bulos presentes a lo largo del higado @),

Luego de una necrosis generalizada es seguida de una Regeneracion desarrollando
fibrosis y condensacion del tejido conectivo preexistente, llamado cicatrizacion

postnecrotica.

La necrosis y apoptosis, es como consecuencia de la muerte de los hepatocitos que se
caracteriza por hinchazon (degeneracion hidropica), destruccion de organelas y
necrosis, que es la disrupcion de la membrana plasmatica, mientras que la apoptosis se
caracteriza por un proceso activo que involucra a las caspasas y que deja la célula
contraida con la membrana celular intacta. El inicio de la injuria local donde las células

experimentan cariorexis y fragmentacion.

La necrosis coagulativa se produce por desnaturalizacion de los hepatocitos que se
hinchan, preservando el contorno citoplasmatico eosinofilico. La necrosis litica implica
la pérdida del hepatocito por influjo de los eritrocitos y la condensacion del tejido

conectivo de soporte de los hepatocitos.

La apoptosis clasica se inicia por la interaccion entre el FNTa y el receptor especifico
de membrana, lo que permite la activacion de las caspasas. Finalmente, ambos tipos de

necrosis pueden ser causados por el mismo agente.

El reemplazo de hepatocitos se produce por la proliferacion de hepatocitos a partir de la
célula madre&lulas madre) o células ovales. Este proceso es experimentado gracias a
una variedad de factores de crecimiento, incluyendo el factor de crecimiento alfa (TFG-
o) y factores de crecimiento de los hepatocitos que estimulan la replicacion de los
hepatocitos. Una vez que se ha establecido la masa hepatica, los macréfagos liberan el
factor de crecimiento (TFG- B), el cual, junto con otros factores menos caracterizados,

detiene la proliferacién de las células parenquimales hepaticas D 2%,

Los dafios ocasionados también, se dan en los canaliculos biliares con hiperplasia biliar
con una proliferacion de conductos biliares dentro de las areas portales y regiones
periportales que puede ser una respuesta no especifica a una variedad de insultos del
higado. Los mecanismos responsables de esta proliferacion se desconocen. En dafios

hepaticos severos, la proliferacion de células progenitoras con habilidad para
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diferenciarse en hepatocitos o epitelio biliar puede formar conductos de gran calibre y
tibulos en una reaccion denominada reaccion ductular. Estas células pueden reemplazar
el epitelio biliar adulto o los hepatocitos. Esta hiperplasia puede darse en animales
jovenes. La hiperplasia biliar se considera como una lesion que ha existido durante
mucho tiempo. Y ocurre particularmente después de enfermedades que obstruyen el

drenaje biliar @),

Finalmente los efectos fisiopatologicos son en respuesta a una insuficiencia hepatica

pueden manifestarse por:

e Hipertension portal debido a la compresion de vasos portales, venas centrales y
sinusoides, lo que provoca la salida de liquido hacia la cavidad abdominal (ascitis
o derrame abdominal).

e lctericia causada por obstruccion biliar intrahepatica.

* Hipoproteinemia de&da a la falta de sintesis de proteinas plasmaticas.

e Fotosensibilizacion 0 resultado de alteraciones en el metabolismo de pigmentos
vegetales fotodinamicos.

¢ Coagulacion deficiente debido a la disminucion de la formacioén de fibrindgeno,

tromboplastina y vitamina K.

e Encefalopatia causada por la detoxificacion de compuestos nitrogenados %)

12.3 Bioquimica sanguinea

1.2.3.1 Proteinas Totales.

proteinas totales, también conocidas como proteinas plasmaticas, se definen como
la cantidad total de proteinas presentes en la sangre. Este grupo de proteinas es
heterogéneo en cuanto a funciones, pesos moleculares y carga eléctrica. Sin embargo,
en general, se dividen en albuminas y globulinas, incluyendo el fibrindégeno, el

complemento y los anticuerpos, entre otras proteinas %,

Casi todas las proteinas plasmaticas se sintetizan en el higado, y desempefian un papel
fundamental en la regulacion de diversas funciones metabolicas y en la homeostasis del
cuerpo. Numerosos factores fisiologicos, no relacionados con enfermedades, pueden

influir en la concentracion de proteinas plasmaticas, como la filtracion entre los espacios
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intravascular y extravascular, las demandas metabolicas, el equilibrio hormonal, el
estado nutricional y el balance hidrico, entre otros. Ademas, la tasa de sintesis,
catabolismo, liberacion y distribucion de estas proteinas esta influenciada por el estado

de renovacion de estas 7,

Por otro lado, durante enfermedades hepaticas, la inflamacion, la reparacion y los
procesos regenerativos pueden afectar la concentracion de proteinas plasmaticas
dependiendo de la extension, duracion, severidad y naturaleza del dafio, asi como la tasa

A . . . . . . - ol
de sintesis, catabolismo, liberacion y distribucion @,

Por lo general, las proteinas plasmaticas realizan su sinfesis en polirribosomas unidos a
la membrana. Luego, pasan por la principal ruta secretora en la célula, que involucra la
membrana endoplasmica rugosa, luego la membrana endoplasmica lisa y, finalmente, el
aparato de Golgi, donde se forman las vesiculas secretoras antes de entrar en el plasma.
Casi todas las proteinas plasmaticas se sintetizan como pre-proteinas y, al principio,
contienen un péptido sefal amino-terminal. Estas proteinas a menudo estan sujetas a
diversas modificaciones post-traduccionales, como protedlisis, glicosilacion,
fosforilacion, etc., mientras viajan a través de las células. El tiempo de transito de estas
proteinas a través del hepatocito desde el sitio de sintesis hasta el plasma puede variar

de 30 minutos a varias horas o més para diferentes proteinas 1),

La degradacion es fundamental, alrededor del 75% de los aminoacidos liberados
durante la degradacion de proteinas se reutilizan. Dado que los aminoacidos en exceso
no se almacenan, los que no se incorporan inmediatamente en la sintesis de nuevas
proteinas se degradan rapidamente *¥. La vida media de las proteinas es variable,
oscilando desde minutos hasta horas y semanas. El proceso de sintesis y degradacion
proteica es constante en la célula y tiene como objetivo eliminar proteinas que puedan
ser dafiinas para la célula, eliminar enzimas redundantes y proteinas reguladoras para

permitir la regulacion del metabolismo celular y el control de la sintesis celular ©%),

Entre las alteraciones que genera son la hipoproteinemia debido a que la sintesis de
proteinas plasmaticas se reduce considerablemente en casos de dafio hepatico grave o
una deficiencia prolongada de proteinas en la dieta. Esto puede resultar en una
disminucion dwrinégeno en el plasma, lo que conlleva a un aumento en el tiempo de

protrombina y prolongacién del tiempo de coagulacion de la sangre G99,
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En condiciones de enfermedad hepatica grave, el higado ya no es capaz de utilizar
completamente los aminoacidos. Las consecuencias de este dafio hepatico, causado por
migracion de fasciolas, afectan la funcion hepatica y se reflejan en cambios en las

concentraciones de albiiminas y globulinas.

También sucede lo opuesto las hiperproteinemias, donde las concentraciones de
proteinas totales pueden aumentar en casos de deshidratacion, durante el embarazo,
debido a hemoconcentracion, vomitos, diarrea, poliuria, ascitis, fiebre, sudoracion
profusa y, en equinos, en algunos casos de sindrome abdominal agudo. En inflamaciones
agudas, este aumento puede deberse al aumento de fibrindgeno. En el caso de
inflamaciones cronicas la hiperproteinemia, puede atribuirse a la sintesis de globulinas.
Ademas, el total de proteinas plasmaticas tiende a aumentar gradualmente con la edad

hasta alcanzar los valores de referencia para los animales adultos 7.

Valor de las proteinas totales.

En la Tabla Nro. 1 se presentan los principales valores de las proteinas de las alpacas

Huacaya resaltando el valorﬁ obtuvieron los autores en el lugar que trabajaron y las

caracteristicas de los animales. Se muestra en la tabla 1

TABLA 1: VALORES DE PROTEINAS TOTALES EN ALPACAS HUACAYA

SALUDABLES
Items Autor Afio Lugar Sexo Tui 1 2 3 4a+
1 GarciaD. % 1999 LaRaya M+H 489 + 532 + 583+ 5.49 5.95+
0.39 0.57 0.71 + 0.39
0.42
2 Simons et al 1993 Australia 63.3g/L
37y
3 Oblitas *% 1998 Chile 54 -
T2g/L
4 Coila ®% 2020 LaRaya 7(6.97 -
7.07)
5 Dawsonetal 2011 USA M+H 6.5
0 (5.8 -
7.3)
6 Fowler “ 2011 52 - 65
g/L
7 Flores y Col 2016 Sierra 7.90 7.55+
“2) Central +1.06 1.28
mg/dL
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12.3.2 Albéimina

La albiimina es la proteina mas importante en ¢l plasma sanguineo y es producida por
el higado. Su predominio sobre las globulinas varia en diferentes especies, siendo mayor
en humanos, ovejas, cabras y perros, mientras que, en caballos, cerdos, vacas y gatos,

49 La albuimina

las proporciones relativas entre albumina y glowina son casi iguales
cumple varias funciones esenciales, incluyendo el mantenimiento de la presion osmotica
coloidal del plasma y el transporte de componentes del plasma que no tienen proteinas

transportadoras especificas “*.

Su sintesis se realiza en el higado. Su produccion ocurre en los ribosomas de los
hepatocitos y es fabricada fuera de las mitocondrias en polirribosomas citosolicos.
Luego, se distribuye a los tejidos periféricos, donde tiene una vida media de

aproximadamente 7-10 dias “*"

El higado tiene acceso directo a casi todas las proteinas plasmaticas a través de las
células endoteliales fenestradas en el espacio de Disse y por la superficie de las

sinusoides de los hepatocitos

En cuanto a su degradacion de la albimina se cataboliza en diversos tejidos periféricos,
como el mitsculo, el rifiény la piel **), donde es captada por pinocitosis y posteriormente
se descompone en sus aminoacidos constituyentes, que vuelven al conjunto de
aminoacidos corporales. El catabolismo de la albiimina aumenta en situaciones de

trauma, infeccion y cirugia “?.

En cuanto a las alferaciones, se conoce evidencias de la existencia de dos prealbiiminas,
y ambas disminuyen en muchas enfermedades, como la cirrosis hepatica, estados
catabodlicos con balance de nitrogeno negativo, y desnutricion, en cuyo caso pueden
desaparecer por completo, aunque reaparecen después de | a 2 semanas de una
alimentacion adecuada. Sorprendentemente, la prealbiimina en suero no se modifica en
caso de nefrosis. También puede encontrarse en condiciones normales en la saliva y el
jugo gastrico 9, segtin Lynch (1987) “7. Las dos principales alteraciones relacionadas

con la albumina son la hipoalbuminemia y la hiperalbuminemia.

La Hipoalbuminemia puede presentarse en enfermedades hepaticas graves, aunque no

es especifica de estas afecciones. Puede deberse a la pérdida de albimina debido a
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glomerulopatias, inflamacion grave del intestino o linfangiectasia (pérdida de proteinas

2 . . .o . . .
) B3 @8 En animales asciticos, la hipoalbuminemia en suero puede

enterohepaticas
reflejar que aproximadamente un tercio de la albimina se encuentra atrapada en el fluido

abdominal.

Mientras que hiperalbuminemia suele ocurrir principalmente debido a la

hemoconcentracion o la deshidratacion “¥,

Valores de albiumina

En la Tabla 2 se presentan los valores determinados para la albumina destacando el valor que

obtuvieron los autores en el lugar que trabajaron y las caracteristicas de los animales.

TABLA 2: VALORES DE ALBUMINA EN ALPACAS HUACAYA SALUDABLES

Items  Autor Afio Lugar Sexo Tui 1 2 3 4a+
| Oblitas &8 1998 Chile 3.84(3.14-4.54)
2 Garcia D. (36) 1991 Raya M+H 392 388+ 391+ 379+ 3.98+0.27g/dL
0.50 0.43 0.44
3 Fowler 41 2011 30-41gL
4 Dawson et al *% 2011 USA M +H 37(2.8-
43)
5 Simons et al ©7 1993 Australia H 42 7g/dL
1.2.3.3 Globulina.

Las globulinas se defininen como un conjunto diverso de proteinas que varian en
tamaifio, desde mds pequefias que la albiimina hasta diez veces mas grandes. Estas
proteinas se componen de inmunoglobulinas y no inmunoglobulinas, siendo el higado
responsable de la sintesis de muchas de las no inmunoglobulinas. Las gamma
globulinas, por su parte, son producidas en las células plasmaticas y en los linfocitos B,

que son sus precursores ",

En cuanto a su sintesis, se consiﬁi a las globulinas como las principales fuentes de
produccién de las y se encuentran en las células plasméticas de la médula 6sea ©”. Cerca

del 60-80% de las globulinas consisten en una serie muy diversa de sustancias proteicas,
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Valores de globulinas

principalmente inmunoglobulinas, que funcionan como anticuerpos. Esta fraccion

incluye precipitinas, aglutininas y lisinas, y desempefian un papel importante en la

respuesta inmunologica .

El proceso de degradacion de las globulinas es similar al de otras proteinas, donde

primero se produce la eliminacion del grupo amino (a través de transaminacion y

desaminacion oxidativa) y luego la eliminacion del esqueleto carbonado

Entre las principales alteraciones relacionadas con las globulinas son la

hiperglobulinemia e hipoglobulinemia.

(35)

La hiperglobulinemia, es el aumento en los niveles de globulina puede ocurrir en

procesos inflamatorios cronicos, neoplasias como el linfosarcoma bovino o el

plasmocitoma, asi como en enfermedades hepaticas avanzadas como la hepatitis o la

cirrosis hepatica, y también en infecciones cronicas

(53)

La hipoglobulinemia, por otro lado, puede presentarse en casos de hepatitis cronica,

abscesos hepaticos y enfermedades altamente supurativas %, En animales adultos, se

atribuye a inmunodeficiencias ¢,

En la Tabla Nro. 3 se muestran los valores de las globulinas en las alpacas Huacaya destacando

el valor que obtuvieron los autores en el lugar que trabajaron y las caracteristicas de los animales

como edad sexo y método empleado.

TABLA 3: VALORES DE GLOBULINA EN ALPACAS HUACAYA SALUDABLES

Items  Autor Lugar Sexo Tui 1 2 3 4
1 Oblitas 1998  Chile 25.1(
15-36
g/l
2 Garcia (69) 1999  Raya M+H 0.98 1.45 1.93 1.69 + 0.63 1.97+
+ + + 0.51
0.52 0.44 0.56
3 Dawsonetal "2 2011 USA M+H 21 -36g/L
4 Flores ™ 2016  Sierra 4.10+ 1.40g/dL
Central
5 Simons etal ™ 1993 Australia 20.6 g /L
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1.2.3.4 Hemoglobina.

La hemoglobina se define como la proteina contenida en los globulos rojos de la sangre
y se clasifica como una proteina conjugada o cromoproteina. Esta compuesta por un
tetrapirrol ciclico y un complejo de porfirinas de hierro, conocido como hemo, unido
por puentes alfa metileno especificos. En otras palabras, la hemoglobina es un tetramero

compuesto por pares de dos diferentes subunidades polipeptidicas %,

Las cadenas polipeptidicas alfa contienen 141 aminoacidos, mientras que las no alfa

contienen 146 (f, v, 8) y difieren en su secuencia de aminoacidos.

La afinidad de la hemoglobina (Hb) por el oxigeno esta influenciada por varios factores,

como el aumento de la concentraciéon de Hb, el aumento de CO2, la temperatura, la
disminucion del pH, el 2,3-difosfoglicerato (2,3 DPG) y compuestos organicos con
fosforo. Estos factores provocan un desplazamiento de la curva de saturacion hacia la

derecha, facilitando la liberacion de oxigeno %),

Su sintesis de la hemoglobina ocurre en la médula 6sea roja, especificamente en el
interior del eritrocito en proceso de maduracion. Requiere la presencia de fosfato de
piridoxal, vitamina B, dcido folico y vitamina Bl2. El grupo hemo se sintetiza
virtualmente todos los tejidos, pero su produccion es mas pronunciada en la médula dsea
y el higado debido a su necesidad en la formacion de la Hb y citocromos,

respectivamente (3454,

La degradacion de la hemoglobina ocurre cuando los eritrocitos alcanzan el final de su
vida util y son lisados por los macrofagos. En este proceso, se separa la globina del
grupo hemo, dando lugar a la formacion de hemosiderina y ferritina como compuestos

terminales ©®2).

En los camélidos a diferencia de los humanos, se ha observado que las |lamas tienen 25
aminoacidos d&'entes en la cadena alfa y 24 diferentes en la cadena beta de su
hemoglobina. La afinidad de la hemoglobina por el oxigeno en las llamas es
influenciada por su contenido de 2,3-difosfoglicerato (2,3 DPQG) y se ha relacionado con
una mutacion en laﬂasicién His B-2 en humanos que se convierte en Asn Beta 2 en
llamas. Esto afecta la afinidad intrinseca de la hemoglobina por el oxigeno y explica la

mayor facilidad de las llamas para respirar en altitudes elevadas ¢,
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En las alpacas adultas, se ha observado que mas del 50% de su hemoglobina es resistente
a la desnaturalizacion por alcali, lo cual es significativamente mayor en comparacion
con los humanos adultos que viven en zonas de gran altitud, donde solo

aproximadamente el 0.7% de su hemoglobina posee esta resistencia ).

Valores de la hemoglobina en alpacas

TABLA 4: VALORES DE HEMOGLOBINA TOTALES EN ALPACAS HUACAYA
SALUDABLES

Items Autor Afio Lugar Sexo tui 1 2 3 4a+
1 Oblitas % 1998  Chile 42-15.2
2 Reinafarje % 2011 13.5
3 Raggi 7 1998 10.6
1.2.3.5 Bilirrubina.

La bilirrubina se define como un pigmento de color marrén amarillo o marrén verde
que se forma en las células del sistema reticulo endotelial (SER) a través de procesos
enzimaticos que involucran la descomposicion del hemo, que a su vez proviene de la
hemoglobina. La bilirrubina es transportada en el plasma sanguineo-unida a la albiimina
y, en el higado, es extraida y conjugada con acido glucurénico. Es insoluble en agua y

no pasa a través de los glomérulos renales “7 49

En cuanto a su sintesis, toda la bilirrubina se origina a partir de los pigmentos
respiratorios, como la hemoglobina, la mioglobina y los citocromos. En mamijferos
normales, aproximadamente el 80% de la bilirrubina se produce a partir de la
eliminacion de eritrocitos envejecidos de la circulacion a través del sistema reticulo
endotelial, que incluye el bazo, la médula 6sea y el higado. El higado es una fuente
importante de bilirrubina no eritroide, ya que contiene una gran cantidad de citocromos

lisosomales (P 450 y BS) @960,

El HEM como parte de la descomposicion de la hemoglobina se convierte en biliverdina
mediante la accion de la hemoxigenasa, y luego la biliverdina es transformada en

bilirrubina por la biliverdina reductasa. A partir de ello se generan tipos de bilirrubina,
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la bilirrubina liberada en la sangre que luego se une a la albimina, posteriormente, el
hepatocito la captura sin la albimina y la conjuga con acido glucurdnico mediante la
accion de la glucuronil transferasa UDP y finalmente, se secreta en el reticulo

endoplasmico y se llama bilirrubina conjugada, que es menos toxica °1,

En tanto que la bilirrubina que no es a)tada por los hepatocitos es la que no se llega a
conjugar es la bilirrubina indirecta. La bilirrubina total es la suma de la bilirrubina

directa (conjugada) y la bilirrubina indirecta (no conjugada) ©2.

La hiperbilirrubinemia se refiere al aumento de la concentracion de bilirrubina en la
sangre. Normalmente, la concentracion es menor de 1 mg/dL y la mayor parte de esta

bilirrubina es indirecta. La hiperbilirrubinemia puede ocurrir en varios escenarios:

a) Cuando hay una destruccion masiva de eritrocitos, como en la anemia hemolitica,
y la capacidad del higado para eliminar la bilirrubina se ve superada. También
puede haber una disminucion en la conjugacion hepatica debido a la ausencia de
glucoronil transferasa.

b)  En casos de falla hepatica, la captacion y excrecion de bilirrubina se deterioran,
lo que resulta en una colestasis intrahepatica leve. Esto puede llevar a la formacion
de trombos biliares en los canaliculos hepaticos y la presencia de pigmento biliar
en los hepatocitos.

¢)  Laobstruccion extrahepatica del arbol biliar, que comienza con la distension de la
via biliar extrahepatica debido a la acumulacion de bilis, también puede provocar
hiperbilirrubinemia. Esta obstruccion puede causar la rotura de los canaliculos
hepdticos, lo que resulta en la formacion de lagos biliares rodeados de células

o -~ Fr v
hepaticas dafiadas o necroticas 249,

En el dafio hepatocelular, se produce un defecto en la excrecion de urobilindgeno en la

bilis, lo que resulta en la liberacion de estos pigmentos en la circulacion y la orina.

1.2.3.6 Glucosa sanguinea.

La glucosa es un monosacarido aldosico que se utiliza como fuente de energia por las
células del organismo. Su concentracion en la sangre esta regulada por la insulina y el

glucagon @
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El Origen en alpacas y rumiantes, que se alimentan de pasto y forraje, la glucosa
proviene de microorganismos presentes en su preestomago, como bacterias en el
liquido ruminal, asociadas a particulas alimenticias o al epitelio, que tienen actividad
enzimatica. Ademas, protozoarios que consumen bacterias y sintetizan acidos grasos
volatiles contribuyen a la produccion de glucosa. El abomaso, una de las partes del
estomago, secreta enzimas digestivas y realiza funciones similares a las del estomago

de los monogastricos (*3).

La glucosa debe ingresar a las células a través de transportadores de glucosa, como los
transportadores de glucosa asociados al sodio (SGLT) y los sistemas facilitadores del
&’;msporte de glucosa (GLUT). En alpacas, se ha demostrado la presencia de
transportadores de glucosa SGLT-1 y GLUT 2 en el intestino ©¥.

Valores de bilirrubina

TABLA 5: VALORES DE BILIRRUBINA EN ALPACAS HUACAYA SALUDABLES

Items  Autor Afio Lugar Sexo Tui 1 23 4a+
1 Dawson et al (™ 2011 USA M + 0-0.1
H
2 Flores et al (% 2016 Junin 0.28 0.97+ 0.53
+0.10
2011 4.2-15.2
Bilirrubina Directa
3 Dawson et al 72 2011 USA 0.0 -0.0
4 Flores y Col ™ 2016 Junin 0.13+ 0.12+ 0.10
0.09
0.1(0- 0.1)
Bilirrubina Indirecta
5 Dawson et al 72 2011 USA 0-0.01
6 Flores y Col 14 2016 0.16+ 0.85+ 0.54
0.08
1.2.3.7 Glucosa sanguinea.

La glucosa es un monosacarido aldésico que se utiliza como fuente de energia por las
células del organismo. Su concentracion en la sangre esta regulada por la insulina y el

glucagén G0
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El Origen en alpacas y rumiantes, que se alimentan de pasto y forraje, la glucosa
proviene de microorganismos presentes en su preestomago, como bacterias en el
liquido ruminal, asociadas a particulas alimenticias o al epitelio, que tienen actividad
enzimatica. Ademas, protozoarios que consumen bacterias y sintetizan acidos grasos
volatiles contribuyen a la produccion de glucosa. El abomaso, una de las partes del
estomago, secreta enzimas digestivas y realiza funciones similares a las del estomago

de los monogastricos (*3).

La glucosa debe ingresar a las células a través de transportadores de glucosa, como los
transportadores de glucosa asociados al sodio (SGLT) y los sistemas facilitadores del
ﬁ';msporte de glucosa (GLUT). En alpacas, se ha demostrado la presencia de
transportadores de glucosa SGLT-1 y GLUT 2 en el intestino ©¥.

Valores de glucosa en alpacas

TABLA 6: VALORES DE GLUCOSA TOTALES EN ALPACAS HUACAYA

SALUDABLES
Items  Autor Ano  Lugar Sexo Tui 1 2 3 4
1 Coilay Ruelas”™ 2018 Raya M 144.9
: -
H 145.7
2 Ayuno  116.4
169.1
3 Siguas y Col 77 2007 Huancavelica M + Epocaseca 12.6-
i 99.3
Epuca 112.3-
himeda 260.1
4 Dawson 7 2011 M + 117

En el metabolismo energético de los camélidos, la glicemia, representa el punto clave parala
obtencion de ATP, siendo sus valores de 90-120 mg/dL respecto a valores mucho mas bajos de

los otros rumiantes aproximadamente 60mg/dL 7.

En cuanto a las principales alteraciones en los niveles de glucosa sanguinea se pueden describir
la hiperglucemia, se ha observado en camélidos que presentan lesiones histologicas y que, a

menudo, son hiperglucémicos. Las llamas y las alpacas tienden a eliminar lentamente la
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glucosa, y las concentraciones elevadas (> 200-300 mg / dl o 11.1-16.6 mmol / L) de glucosa
en sangre pueden atribuirse a la falta de un efecto antilipolitico de la insulina en los camélidos
y a una alta capacidad gluconeogénica % Sin embargo, Cebra (2000) " informa de casos
de hiperglucemia e hipernatremia en crias de llamas y alpacas asociadas con un coma
hiperosmolar, similar a lo que se observa en personas y animales pequefios con diabetes mellitus
y signos neurolégicos. En estos casos, la glucosa y el sodio no pueden difundir a través de las

membranas celulares.

Mientras que la hipoglucemia puede ocurrir en respuesta a una disminucion en la ingesta de
alimentos, lo que activa mecanismos que conducen a la produccion de sustratos. En rumiantes,
la gluconeogénesis es una via que esta activa de manera constante, y el acido propidnico es el

principal precursor de la sintesis de glucosa %

1.2.3.8 Pesos productivos de alpacas

12.3.8.1 Peso Vivo

El peso vivo es una medida de la masa que representa la cantidad de materia que

conforma un cuerpo y se obtiene generalmente después de la esquila ¢, El peso
vivo de las alpacas esta influenciado directamente por su edad, pero muy poco
por su sexo y raza. Las alpacas nacen con un peso de 8-9 kilogramos, lo que
representa el 15.24% de su peso adulto. A los 8-9 meses de edad, al momento
del destete, su peso es de alrededor de 29 kg, con ligeras diferencias entre sexos
y razas. A los 4 afios, los machos alcanzan un peso de 65 kg y las hembras 59.4
kg, y a partir de esta edad, los incrementos de peso son mas lentos. El maximo
peso se alcanza a los 7 u 8 aflos, con 66.80 kg para machos y 62.67 kg para

hembras (),

El peso corporal también esta relacionado con la alimentacion. Las alpacas
sometidas a un sistema de alimentacion intensiva pueden aumentar su peso en

3.3 a 7 kg para machos y de 4.4 a 6.6 kg para hembras en un periodo de 60 dias
(63)
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Rogque et al (2020) () determinaron un peso vivo promedio de 55.7 + 4.9 kg PV
en alpacas macho de 2 afios ©*. Condori J. (2020) ® evalué el rendimiento de
carcasa y su relacién con el peso vivo en alpacas y obtuvo pesos vivos de 37.80
+ 1.09 kg y 37.53 £ 1.29 kg para machos y hembras de 4 dientes, y de 41.84 +

3.65 kg y 42.71 kg para machos y hembras con boca llena, respectivamente ¢,

Quispe E. (2012) ©®® clasifico la carne de alpaca segiin el peso vivo en tres
categorias. Para alpacas de 4 dientes, los pesos vivos promedio fueron de 51.8
kg, 48.4 kg y 552 kg para las categorias de primera, segunda y tercera,
respectivamente. Para alpacas con boca llena, los pesos vivos promedio fueron
de 56.3 kg, 50.8 kg y 54.3 kg para las mismas categorias (®. Elitok (2018)
menciona un rango de pesos vivos en alpacas entre 55 y 90 kg, lo que podria

corresponder al peso vivo de las carnes extras (7,

Peso de carcasa

El peso de la carcasa se refiere al cuerpo del animal sacrificado, sangrado,

desollado, eviscerado y sin cabeza ni extremidades. La proporcion de tejidos
Oscos, musculares y grasos en la carcasa varia seglin la edad del animal. Segun
Quispe E. (2012) * los pesos de carcasa para alpacas de 4 dientes fueron de
28.1 kg, 26 kg y 29.5 kg para las categorias de primera, segunda e industrial.
Para alpacas con boca llena, los pesos de carcasa fueron de 53.9 kg, 53.6 kg y

53.8 kg para las mismas categorias ©®.

El rendimiento de la carcasa se expresa como la proporcion de la carcasa o carne
en relacion con el peso vivo del animal. Para alpacas de 4 dientes, el rendimiento
de carcasa fue de 54.4%, 53.8% y 53.6% para las categorias mencionadas,

mientras que; para alpacas con boca llena, fue de 53.9%, 53.6% y 53.8% ©9).

Peso del higado.

El peso del higado en las llamas es de aproximadamente 1.5 kg, lo que representa

alrededor del 1.5% de su peso corporal, segiin Castro (2017)*? En otras especies
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mayores, como se menciona en Andersen °®)] el higado constituye alrededor del
1.3% del peso corporal, mientras que, en animales mas pequefios, se sitlia
alrededor del 2.5%. Zacchary y Gavin ¥ confirman que el peso corporal en

herbivoros es del 1%.
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CAPITULO LT

MATERIAL Y METODOS

Lugar de studio.

El estudio se llevo a cabo Wacas del Centro de Investigacion y Produccion La Raya

(CIP-Raya), que es parte de la Universidad Nacional del Altiplano, ubicado en la
comarca del distrito de Santa Rosa, Provincia de Melgar, Region Puno, a 205 km de la
carretera que conecta Puno y Cusco. Geograficamente, el area del CIP se encuentra entre
una altitud de 4136 msnm en la parte mas baja (en el lugar denominado Araranca) y
5470 msnm en la parte mas alta (en las faldas del nevado Chimboya o pico alto del Nudo
de Vilcanota). Las coordenadas geograficas son 14°30'33" de latitud sur y 70°57'12" de
longitud oeste. La zona experimenta un clima variado, con temperaturas de alrededor
de 15°C en verano (de octubre a noviembre) y tan bajas como -15°C en invierno (junio

y julio). La precipitacion promedio anual es de 625 mm y presenta una alta evaporacion
(70)

Las praderas en este lugar se clasifican como pasturas alpinas y nivales, principalmente
compuestas por especies como Calamagrostis brevifolia, Festucca dolichofylla, Poa
gilgiana, Carex ecuadorica, Cvperaceae sp, Hipochoeris taraxacoides, Poa spicigera,
Plantago tubulosa y Sporobolus pioreiti V. Ademas, el_CIP-La Raya cuenta con
algunas parcelas de pastos cultivados con ryegrass y trébol.@ante la época de lluvias
(de octubre a abril), los animales pastorean en la parte baja, mientras que en la
temporada de sequias (de mayo a septiembre), pastorean en la parte alta.

Especificamente, las madres con crias y las hembras prefiadas pastorean en los espacios

de pastos cultivados durante la época seca.

La muestra para este estudio se selecciond durante el mes de mayo y consistid en
animales de saca, hembras rechazadas jovenes y adultas, y machos jovenes que
presentaban ciertos defectos fenotipicos y productivos. El tamafio de la poblacion total

de alpacas en el CIP-La Raya es de aproximadamente 2,500 cabezas. Los detalles sobre
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la muestra se encuentran en la Tabla 7, que muestra el nimero de alpacas en la muestra

clasificadas por sexo y edad.

2.1.2 Muestra.

La muestra para este estudio se selecciond durante el mes de mayo y consistio en
animales de saca, hembras rechazadas jovenes y adultas, y machos jovenes que
presentaban ciertos defectos fenotipicos y productivos. El tamafio de la poblacion total
de alpacas en el CIP-La lEa es de aproximadamente 2,500 cabezas. Los detalles sobre
la muestra se encuentran en la Tabla 7, que muestra el niimero de alpacas en la muestra

clasificadas por tipo de parasitos y edad.

TABLA 7: TOTAL DE MUESTRAS TOMADAS DE ALPACAS HUACAYA SEGUN EDAD

Machos Hembras Total
Jovenes 14 3 17
Adultos 0 11 11
total 14 3 8

2.1.2.1 Toma de peso corporal vivo y peso de carcasa.
Primero se procedio a identificar a las alpacas muestra por el nimero del arete, luego
se pesa el animal en la balanza y finalmente se toma la muestra de sangre de la vena

yugular

Posteriormente, los animales pasaron al camal para ser beneficiados. Al momento de
la evisceracion se toman los higados de los animales muestra, con una clave de

identificacion pasa a observacion e inmediatamente se los peso en balanza.

Sobre una mesa de trabajo se realizo la observacion macroscopica minuciosa del
higado y realizando también cortes en busca de parasitos y/o lesiones, se recolecta una
muestra. Finalmente se procede con la toma de peso carcasa. La toma de pesos vivo y

de carcasay el peso del higado se harealizado en labalanza SORES W 10 de precision.
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2.1.2.1 Procedimientos para la toma de datos.
La observacion, medicion y descripcion de las lesiones se harealizado en varias etapas,
que han tenido la siguiente secuencia: observacién macroscopica de la presencia de los
parasitos y lesiones, observacion microscopica de las lesiones del higado, toma de
muestra de sangre y analisis bioquimico en laboratorio y peso de animales, peso de

carcasa y del higado de los animales de la muestra.

2.1.2.2 Observacion de presencia de parasitos y lesiones.
La observacion macroscopica se ha realizado en forma directa y sin uso de ningin
instrumento, solamente se han evaluado las lesiones que presentaba el higado, en su
parte externa y también en sus partes internas después de realizar los cortes del

parénquima hepatico.
La observacion microscopica se ha realizado en cortes de cortes histopatologicos.

2.1.2.3 Observacion de los parametros bioquimicos.
Para el analisis de parametros bioquimicos se tomaron muestras de 8 ml de sangre, en
ayunas entre las 6 y 7 horas de la mafiana, por puncién venosa de la yugular con agujas
21G vy en tubos vacutainer con el acido etilendiaminotetraacético (EDTA. Luego de
refrigerarlas fueron llevadas al laboratorio del CIP La Raya-Puno para su
centrifugacion y obtener el suero y luego fueron llevados al Laboratorio de la UNA-
Puno para ﬁlizar la lectura de valores de los parametros bioquimicos por las pruebas
de Wiener. La lectura de la absorvancia se realizo con el equipo espectofotometro (UV

photometro 4010 Mamhein Boehringer).

El Fundamento de la determinacion de proteinas totala se basa en que los enlaces
peptidicos de las pmtefnayeaccinnan con el ion ciiprico, en medio alcalino, para dar un
complejo color violeta con maximo de absorcion a 540 nm., cuya intensidad es proporcional a

la concentracion de proteinas totales en la muestra.

2.1.23.1 Procedimiento para determinar el valor de proteinas totales.

Se ha utilizado el método colorimétrico, con el siguiente procedimiento:
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En tres tubos de fotocolorimetro marcados de la siguiente manera: B (blanco), S
(Estandar) y D (desconocido o muestra) se colocaron los elementos descritos a

continuacion en la tabla 8.

Se mezclo con una varilla y se dejo incubar durante 15 minutos a 37cc. Luego
se dio lectura en espectrofotémetro a 540 nm con filtro verde (520 -560nm)

llevando a cero con el blanco del reactivo.

Cdlculo de los resultados

Para el calculo de resultados se empleo la siguiente formula:

Protefnas totales g/dL=D x f
Donde:

g/ dL : Expresion del resultado final

D : Absorbancia de la muestra a realizar la lectura

f : Es el factor, cuya formula particular es: f =(PT (g/dl)*)/S; donde PT es
proteinas totales: * es concentracién de PT en el suero patrén y S es el valor standard
del reactivo.

*Concentracion de proteinas totales en el suero patrén

Tabla 8: Procedimiento para determinar el valor de proteinas totales.

B S D
Agua destilada 50ud - -
Suero patron - 50ul -
Muestra - - 50ul
Reactivo A 2ml 2ml 2ml

El Fundamento de la determinacion de albimina es que eﬁ reacciona, con la forma
anionica de la 3.3°,5,5’- tetrabromo cresolsulfonftaleina (BCG). El aumento de absorbancia a
625nm, respecto del blanco de reactivo, es proporcional a la cantidad de albiimina presente en

la muestra.
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21232 Procedimiento de determinacion de albiimina
Para calcular la albimina se utilizé el método colorimétrico, con el siguiente
procedimiento: En tres tubos de fotocolorimetro marcados B (blanco), S
(Estandar) y D (desconocido) se colocé los reactivos, conforme se describe a

continuacion:

Tabla 9: Procedimiento para determinar el valor de albiimina

B S D
Suero patron - 10ul -
Muestra - - 10pl
Reactivo A 3.5ml 3.5ml 3.5ml

Se mezcld con una varilla y se mantuvo los tubos entre 15 y 28 °C durante 10 minutos. Se leyo
en el espectrofotometro a 625nm llevando a cero con el blanco del reactivo empleando el suero

patron.

Cadilculo de los resultados

El calculo de resultados se baso en la siguiente formula:
Albtimina g/dL=D x f
f = factor biuret
Donde:
D= Absorbancia de la muestra a realizar la lectura

g/dL= Expresién final de la unidad de medida

albumina (%) *
f=——

2.1.2.33 Procedimiento para determinar la Globulina

El cdlculo de la globulina se hace por diferencia de los valores de Proteinas

totales y la albiimina, anteriormente encontrados:
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Globulina = Proteinas totales — albimina

El Fundamento del rﬁodo la cianometahemoglobina para la medicion de la
hemoglobina es que, en presencia del ferrocianuro, se oxida a hemiglobina (también llamada
metahemoglobina), que a su vez se combina con iones cianuro a pH 7.2 conﬁtieﬂdose en
cianuro de hemiglobina (cianometahemoglobina), un compuesto coloreado. Todos los
hemocromaogenos a excepcion de la sulfalemoglobina reaccionan completamente en 3
minutos y la lectura se efectia a 540nm.cuya intensidad es proporcional a la cantidad de

hemoglobina contenida en la muestra.

Calculo de resultados

El calculo de resultados se da en base a las siguientes formulas:

Hemoglobina (i) = j—i * A
Donde:
g/ dL: Expresion de la hemoglobina

St: Concentracion del estandar de hemoglobina (60g/dL)

Fe: Factor de calibracion
A: Absorbancia de la muestra

As Absorbancia del estindar
21234 Procedimiento para determinar la hemoglobina

Tabla 10: Procedimiento para analizar la hemoglobina

M
Reactivo de Drabkin (ml) Sml 5 5 5
Muestra - 20 -
Solucidn estandar de Hb (ul) - - 20

Se agita bien y se deja reposar por 5 min. Se lee la absorvancia a 540nm
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El Fundamento para la determinaciéon de la bilirrubina indirecta, unida a la albimina, es

liberada por un tensioactivo. La bilirrubina total reacciona con la sal de diclorofenildiazonio

(DPD) formando un azocompuesto de color rojo en solucién dcida.

21235 Procedimiento de bilirrubina total y directa.

En cuatro tubos se colocd blanco de reactivos, Be (Blanco del calibrador o
Standard), y C (calibrador o Standar), Bp (blanco desconocido), y D

(desconocido), colocar:

Procedimiento de bilirrubina total

Se mezclé e incubd por 10 minutos a tcmpaatura ambiente (menor a 25°C). Se hace la lectura
en espectrofotémetro a 546 (520-550nm), llevando a cero el aparato con el blanco del reactivo

(Br). B;0.4ml de Reactivo B 440 p1 de agua destilada + 0.1ml del reactivo de Trabajo

Tabla 11:
Be C Bp D
Reactivo C 0.5ml - 0.5ml -
Reactivo B - 0.4ml - 0.4ml
- - 200 pl
Calibrador o Standar 40ul  40p1 - -
Muestra - - 40 pl 40 pl
Reactivo de trabajo - 0.lml - 0.1ml
Calculo de resultados.

El cdlculo de resultados se realizd con la siguiente formula:
Bilirrubina Total (mg/L) =(D -Bp)x{

mg
L
=X
f T Bc

*Concentracion de bilirrubina total en el Calibrador A plus de Wiener lab

Donde:

Bp = Blanco desconocido
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C= Calibrador o Standar
Bc= Blanco del calibrador
D = Absorbancia de 1a muestra

X =100 (porque se emplea bilirrubina estindar)

Calculo de bilirrubina indirecta

Para el calculo de la bilirrubina indirecta se considero la siguiente formula:

Bilirrubina indirecta = Bilirrubina total — Bilirrubina directa

El Fundamento de la determinacion de la glucosa estd basado en la siguiente reaccién

quimica:
GOoD
glucosa + 0, + H,0 — acido gluconico + H ,0,
POD
2H,0, + 4 AF + 4 — hidroxibenzoato — quinonimina roja

solucién conteniendo glucosa oxidasa (GOD)
peroxidasa (POD)

4-aminofenazona (4-AF)

2.1.2.3.6 Procedimiento del método enzimdtico para glucosa
En tres tubos marcados con blanco(B), Estandar (S) y desconocido(D) se colocaron

los reactivos mostrados a continuacion:

Tabla 12: Procedimiento para determinar la glucosa

B S D
Standar - 10ul -
Muestra - - 10pl
Reactivo A Iml Iml Iml

Se incubd durante 5 minutos en bafio de agua a 37°C a 15-25°C. Luego se leyd en
espectrofotémetro a 505 nm con filtro verde (490-530 nm) llevando el aparato a cero con el

blanco.
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Calculo de resultados

El cdlculo de resultados estuvo basado en la siguiente formula

glucosa (mg/dL)=D x f

100mg
f: dlL

s
Donde:

mg/dL= Expresion final
D= Absorbancia de la muestra problema
t = Factor

S= lectura del Standard
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2.1.2.5. Analisis disefio estadistico

V. Indep. Parasitosis hepatica

A A A

V.Dep.1 Lesiones hepaiticas

V.Dep.2 Bioquimica sanguinea

V.Dep.3 Peso vivo

V.Dep.4 Peso carcasa

V. Dep.5 Peso higado

En el analisis de datos, se uso estadistica descriptiva, tales como la media, desviacion estandar

y porcentajes.

A fin de encontrar el efecto del tipo de parasitosis, la categoria de edad y Wteraccic’)n sobre
los parametros bioquimicos y parametros productivos (pesos evaluados), los datos fueron

sometidos a un andlisis de varianza (ANOVA), bajo un disefio completo al azar de doble via:

Yije =+ a; + B; + (af)i; + &ijie i=12,.,a j=12,..,b k=1,2,..,r
Donde:
Yijx = Variable observada (albumina, proteina total, globulina, bilirrubina total,

bilirrubina directa, bilirrubina indirecta, glucosa, hemoglobina, peso de vivo, peso de

carcasa yﬁo de higado)
1 = Media general
o = Efecto del i-esimo nivel infestacion por tipo de parasito (1: Lamanema, 2:

@ciola, 3: Lamanema-Fasciola, 4: Control)

B; = Efecto del j-esimo nivel del factor categoria edad (1: Jovenes, 2: Adultos)
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(af)j; = Efecto de la interaccion entre el i-esimo nivel del factor tipo de parasito, y el
j-esimo nivel del factor categoria edad.

&;jx = Error experimental asociado a la ijk-esima unidad experimental

Asimismo, se utilizo la prueba t de student para comparacion de medias de los pardametros

bioquimicos observados entre dos grupos (jovenes y adultos):

_ (E—?)—(ux—uy)

52 + s2
n, ' n,

c

Donde:
t. es el valor critico de la estadistica t.
X — y son las medias de las dos muestras que estis comparando.
M, — W, representan las medias hipotéticas de las poblaciones de las cuales se tomaron
las muestras. Estas son las medias bajo la hipotesis nula (HO) que estas tratando de
probar.
s2 y s2 son las varianzas de las dos muestras.

n, y n, son los tamaiios de las dos muestras.
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CAPITULO 111
RESULTADOS Y DISCUSION

3.1  Parasitosis por Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi en alpacas Huacaya

Tabla 13. Frecuencia de L. chavezi, F, hepatica y asociacion Fhepatica -L. chavezi
observados macroscopicamente en alpacas Huacaya.

Lamanema Fasciola F. hepatica — Neeativo
chavezi hepdtica L. chavezi g
Jovenes 7 5 3 2
Adultos 7 1 1 2
total 14 6 4 4

De acuerdo con latabla 13 y Figura | y al combinar las observaciones macroscopicas y
microscopicas, se observa que estos parasitos pueden encontrarse tanto de manera
independiente como en asociacion entre si. De esta forma, el 57.14% de alpacas jovenes
y 32.14% de alpacas adultos se encontraban infectadas por L. chavezi y F. hepdtica,
solos o asociados. Mientras que por observaciéon macro y microscopica (Figura 1), los
resultados revelan que la prevalencia de Lamanema 28.57% y 21.43%, Fasciola 7.1% y
3.5, la asociacion Fasciola — Lamanema de 21.4% y 7.1% en alpacas jovenes y adultas
respectivamente. Es importante sefialar que en este Centro Experimental se realizan las
dosificaciones contra la F hepdtica, lo que podria haber reducido la prevalencia en

comparacion con otros lugares donde no se aplican estas medidas preventivas.

Prevalencia por observacion macro y
microscopica de F.hepdtica y
L.chavezi en alpacas Huacaya del CE
La Raya

Figura 1.
Prevalencia de

arasitos.
15 p

Lamanema

Fasciola

M Jovenes

5
= N

Lamanema-Fasciola

® Adultos

Negativo
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3.11 Lesiones macroscopicas y microscépicas del higado de

alpacas infectados por Fasciola hepdtica y Lamanema chavezi

Estudio macroscépico

En términos generales, la descripcion de un higado sano en alpacas es similar a la que
se ha descrito previamente en llamas por Castro **). Los higados en bueﬁstado tienen
un grosor no uniforme, siendo mas delgados en los bordes, y presentan cuatro l6bulos:

el derecho, el izquierdo, el cuadrado y el caudado.

En cuanto a los parasitos detectados en higados afectados, se identificaron durante la
observacion directa después de la evisceracion. Los parasitos encontrados incluyeron la
Fasciola hepdtica (Fig. 2) y Lamanema chavezi (Fig 3). Unicamente cuatro higados

resultaron negativos en la presencia de parasitos (Macroscopia 3).

Fig. N°2

Se muestra presencia de
Fasciola hepatica de 1.5 X
0.7cm. El parénquima del
higado presenta unos puntos
oscuros fruto de la congestion
hepatica.

Fig. N°3

Se observa concreciones
calcarecas de  distribucion
multifocal en todo el
parénquima, compatibles con
Lamanema chavezi.
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Fig N° 4. Es un higado
aparentemente normal con
cierta variacion en su forma.

De las alteraciones observadas en higados afectados por Fasciola hepdtica y Lamanema
chavezi, el lobulo mas afectado fue el derecho, seguido del loébulo izquierdo, o en
algunos casos, ambos lobulos se encontraron afectados simultaneamente. En otros
casos, se observod afectacion simultanea de los tres l6bulos: derecho, izquierdo y

caudado.

Respecto al tamafio del higado, aunque no existen medidas especificas para higados
sanos de alpacas, la longitud alcanzaba los 38 cm. y el ancho 30 cm esto indica una
reduccion en la longitud o atrofia debido a la cronicidad de la infeccion por fasciola. Al
respecto Castro (2009) ¥ en llamas, menciona que la longitud no suele superar los
40cm. Por otro lado Hamir y Smith (2002) 1) indican que el 16bulo derecho puede
llegar a atrofiarse hasta un 30% de la medida normal. Ademas, en dos alpacas se
encontro la presencia de multiples quistes con un contenido de 50 ml cada uno, similar

a lo obtenido por Maco y Col (2012)(14).

Fig. N° 5

Muestra el acortamiento en
longitud del higado, pero
aumento en el volumen, con
" presencia de manchas blancas.
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En la superficie del higado se observaron manchas oscuras debido a la acumulacion de
sangre (congestion) y pérdida de hepatocitos debido a la hipoxia, lo que se conoce como
"higado en nuez moscada" (fig 2). Un higado mostré6 un hematoma subcapsular,
mientras que otros presentaron un engrosamiento de su capsula con la presencia de

fibrina, con contornos irregulares y un color mas palido (fotos 3 y 4).

Al realizar cortes en los higados, se observaron tractos blanquecinos (fig. 2) asociados
a la migracion de las formas larvarias de Fasciola jovenes en el parénquima hepatico,
las cuales avanzaban hasta localizar los conductos biliares, dejando cicatrices a medida
que avanzaban en el tiempo (Fig. 5 y 6). Otros higados presentaron pequefios abscesos
calcificados en la superficie y dentro del parénquima (Fig. 3), relacionados con la
migracion de formas larvarias de Lamanema chavezi que alcanzaron los conductos

biliares y, como resultado de una respuesta celular del tejido hepatico, se calcificaron.

Fig. N° 6

El lobulo izquierdo de color
blanquecino 'y de  bordes
redondeados.

Para analizar con mas detalle los hallazgos de las lesiones macroscopicas en los 28
animales muestreados, se ha elaborado la Tabla 15, donde se muestran las observaciones

realizadas.

Si comparamos la prevalencia de Fasciola hepdtica, determinada por Caceres en el
distrito de Marangani en 2017, se encontré una prevalencia del 32.24%. En nuestro
estudio, realizado en el mismo distrito, la prevalencia fue del 39.3%. Esta diferencia se
explica que la prevalencia de Fasciola en esta zona a aumentado a falta de medidas

preventivas.

Con relacion a la prevalencia de Lamanema chavezi, determinada por Cisneros y

Rodriguez "* en alpacas faenadas en 2019 (un total de 9,153 alpacas), se registro una
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prevalencia del 34.5%,_En contraste, en nuestra muestra de 28 animales, la prevalencia

fue del 78.57%. Esto sugiere la posibilidad de que la presencia de larvas de Lamanema

chavezi esté mas concentrada en los pastizales del Centro Experimental La Raya (CIP

La Raya).

3.1.2 Lesiones microscépicas de higados afectados.

Fig. N°7

Capsula irregular de higado y
con presencia de puntos
blanquecinos calcificados de
distribucion multifocal e
indicios de presencia de
Fasciola hepatica.

Tabla 14. ORDEN DE LESIONES MICROSCOPICAS

Orden Tipo de lesién n %
1 Degeneracién hidrépica de los hepatocitos 19 114
2 Células grasas en el parénquima 18 108
3 Necrosis multifocal 15 090
4 Pérdida de cito arquitectura columnar 14 084
5 Fibrosis del espacio porta 14 084
6 Bandas de necrosis 12 072
7 Tejido gra.mntm del parénquima 11 06.6
8  Dilatacién de la vena porta 11 06.6
9 Hiperplasia de conductos biliares 11 06.6
10 Dilatacién y degeneracion del epitelio biliar 11 06.6
11 Presencia de neméitodos de Lamanema chavezi 7 042
13 Presencia de estructuras de Fasciola hepdtica 5 030
14  Presenciade trombos biliares 6 036
15  Dilatacién de vena central 4 024
16  Neoformacion capilar 6 036
17  Nddulos de regeneracion 2 012

Total 166 100.0
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De acuerdo con la tabla 14 se puede observar en orden de significancia que los
hepatocitos estan sufriendo la degeneracion hidropica en el 11.4 % de los animales
debido a las alteraciones del flujo sanguineo que ocasiona hipoxia, la cual puede
producir vacuolizacion de los lisosomas y las mitocondrias, por la alteracion de la
membrana celular @7 Por otro lado, se observa que existe una alteracion del
metabolismo por la presencia de células grasa y de tejido grasoenel 11 % y 6% de los
animales respectivamente.

Una lesion que produce por la invasion de los nematodos de Lamanema chavezi en el
9% de los animales, que generan respuestas inflamatorias que terminan finalmente
necrosis multifocal, que con el tiempo terminan mineralizandose (figs. 3,4,5,6).
Mientras que el 8.4% de los animales pierden la estructura trabecular consecuencia del
dafio cronico que soporta el higado.

Por otro lado, como quiera que las larvas de Fasciola hepdtica al ingresar por la capsula
buscan los conductos biliares para hacerse adultos (Fig.16) y dado de que se trata de un
dano olesioon celular permanente que se traduce en fibrosis de los espacios porta que
van a provoc&interrupci(’)n de las funciones hepaticas como consecuencia de un
desequilibrio entre la produccion y la degradacion de los componentes de la matriz
extracelular 7, Asi mismo, las larvas de Lamanema chavezi, deben regresar por los
conductos biliares (Fig.12) para hacerse adultos en el intestino delgado, lo que ocasiona
la presencia de bandas de necrosis en el 7.2% de los animales.

El endotelio de los vasos sanguineos como consecuencia de actividad endotelial por
estrés oxidativo, la hipoxia y la inflamacion, agentes infecciosos resultan en la
produccion y liberacion de sustancias " en lugares localizados, ya sea por la presencia
de parasitos (Fig.8) y obstruccion de estos que causa alteracion del flujo sanguineo
ocasionando una dilatacién de la vena porta, y de vena central 66% y 2.6%.

Con respecto a la hiperplasia biliar que si bien es cierto es una respuesta no especifica y
que se da como consecuencia de la obstruccion del flujo biliar " y también se ha

encontrado en animales infectados con fasciola (¥
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Fig. 8 Microfotografia:40X

Formas larvarias migrantes de
nematodo compatible con Lamanema
chavezi.

Investigaciones realizadas por Jarvinem et al., (2014) "™, Cafrune et al. (2009)®”, Santana y
Col (2020)") quienes investigaron en Lamanema chavezi. asi mismo en el presente estudio se
observaron larvas de Lamanema chavezi, cuyo ancho varia en sus 3 porciones (44.22, 52.14 y

86um) y con longitud 531.3um (Fig 7).

Fig. 9 Microfotografia: 40X

Corte transversal de larva en un vaso
Presencia de larva de Lamanema
chavezi en vaso sanguineo hepatico
(corte transversal) en medio de tejido
fibroso.

Se conoce que el ciclo biologico de Lamanema chavezi comprende dos fases: una exogena y
una endogena. La fase exogena involucra a la larva L3, que se desarrolla dentro del huevo. En
cuanto a la fase endogena, presenta un ciclo enterohepatico en el cual la larva, partiendo desde
el intestino, penetra en la mucosa y accede al torrente portal a través de la via sanguinea (fig.8),
llegando finalmente al higado. La migracion de esta larva, como se observa, provoca una

respuesta inflamatoria cronica.
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La disminucion del flujo sanguineo, como consecuencia de la congestion, puede llevar a la
hipoxia, lo que a su vez puede resultar en la atrofia del higado, que puede afectar al corazon.
Atin mas si el parénquima hepdtico estd mas fibrosado 7. Se ha observado la presencia de
trombos en la vena central (Fig 9) como resultado de la alteracion del flujo sanguineo,

consecuencia de una deficiente perfusion del 6rgano y, por ende, la funcion hepatica.

Fig. 10 Microfotografia: 10X

Trombo con fibrina en la vena central,
rodeada de tejido necrético con fibras
colagenas se ocasiona necrosis
centrilobulillar, rodeados de fibras
colagenas.

Ademas de la hipoxia, la sobrecarga por pigmentos biliares pueden llevar a una degeneracion
hidropica, que afecta a cualquiera de los compartimentos membranosos del citoplasma. Esto
puede dar lugar a la vacuolizacion de los lisosomas y las mitocondrias ®). La necrosis
coagulativa ocurre cuando los hepatocitos experimentan una desnaturalizacion repentina y una
hinchazén, pero mantienen su contorno citoplasmatico. Pueden observarse cariorexis o
cariolisis en este proceso. Sin embargo, después de una fase inicial de necrosis, el higado puede
regenerar y volver a un estado normal, o bien puede progresar hacia una hepatitis activa crénica,
que se caracteriza por hiperplasia y una fibrosis y/o atrofia progresiva. Cualquier forma de
enfermedad hepatica resulta en una marcada fibrosis, lo que afecta significativamente la

hemodindmica y la perfusion 27,
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Fig. 11 Microtografia: 10X

Se observa una vena central dilatada
rodeada de células inflamatorias,
donde la arquitectura lobulillar se ha
perdido.

Fig. 12 Microfotografia: 40X

Macréfagos  hemosideréfagos  y
inflamacion linfocitica.

Por el endotelio de los capilares, la larva queda liberada en el parénquima hepatico, iniciando
una reaccion inflamatoria aguda que se caracteriza por hemorragia, edema y necrosis.
Posteriormente, los macrofagos hemosiderofagos (Fig.11), como resultado del dafio crénico, el
parénquima hepatico es gradualmente reemplazado por tejido fibroso, con infiltracion de

células inflamatorias predominantemente linfocitica (Fig.11).

Con el tiempo, debido al dafio cronico, se producen cambios en el almacenamiento de lipidos
en el higado. La activacion de este proceso es una consecuencia directa del dafio cronico. Se
conoce que la larva de Lamanema chavezi luego debe retornar al intestino delgado a través del
conducto biliar (Fig.12), donde se convierte en un adulto !?, Durante su migracion a través del
parénquima hepatico, las hemorragias ocasionadas generan cambios degenerativos en los

hepatocitos. Estos cambios varian desde respuestas agudas con infiltracion de neutrofilos,

51




eosinofilos y macrofagos hemosideréfagos, como se muestra en la Fig.11 73, hasta respuestas

cronicas con el tiempo.

Fig.13 Microfotografia : 40X Presencia
de larva de Lamanema chavezi en
canaliculo  biliar, con  severa
descamacion del epitelio biliar (corte
transversal) rodeado de tejido fibroso.

Las lesiones inflamatorias focales pueden culminar en la muerte celular, dando lugar a focos

necroticos, como se ilustra en la figura 13. Estas lesiones son multifocales y se presentan como

areas bien demarcadas de color blanco en la superficie del parénquima '¥.

Fig. 14 Microfotografia:10X

Necrosis multifocales con una
sustancia pétrea compatible con
calcio.

En otros casos, se observa que la fibrosis reemplaza la zona de necrosis de las células hepaticas
en las areas circundantes a los canaliculos biliares. En el interior de estos canaliculos se
encuentra la larva de Lamanema chavezi, como se muestra en la figura 12. Estas lesiones son
focales y presentan una capsula fibrosa, lo que eventualmente da lugar a la formacion de
pequenos granulomas (Fig.14) de apariencia moteada. Estos tienden a mineralizarse con el
tiempo y se pueden visualizar bajo el microscopio como precipitaciones que sugieren la

presencia de calcio "9X1?) (Fig, 13).
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' Fig. 15 Microfotografia: 10X

Granuloma parasitario producido por

larvas de Lamanema chavezi.

La Fasciola hepatica, es otro parasito que ingresa a través de la capsula hepatica pertenece a la
categoria de los trematodos. A diferencia de Lamanema, este parasito tiene un ciclo indirecto y
externo en el cual requiere de caracoles lymnaeidos para su reproduccion. De estos caracoles,
emergen las cercarias, las cuales al enquistarse en los pastos son ingeridas por los animales.
Una vez en el intestino de los animales, las cercarias juveniles penetran en la pared intestinal y
luego ingresan al higado a través de su capsula "), Este proceso ocasiona lesiones hemorragicas
que, con el tiempo, tienden a engrosarse (Figs. 15 y 24). La magnitud de la lesion esta

directamente relacionada con la cantidad de fasciolas que logran pasar la cdpsula hepatica.

Fig. 16 Microfotografia: 40X

Engrosamiento de la capsula del higado.

Dentro del parénquima, se considera dos fases: la fase migrante y la fase biliar. En la primera

fase, la larva que tiene la forma de lanceta (Fig. 16), La larva de Fasciola hepatica mide 21.54
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wm. tiene forma de lanceta y mide 21.54 pm, causante de las hemorragias, hasta alcanzar los

conductos biliares.

Fig. 17 Microfotografia: 40X

Presencia de una Fasciola joven en
forma de lanceta invadiendo el
parénquima hepatico, ocasionando

La segunda fase se produce cuando el parasito alcanza los conductos biliares, donde se

desarrolla hasta su forma adulta (™

. Durante la fase migratoria, se ocasiona una degeneracion
de los hepatocitos, lo que resulta en areas palidas en el 6rgano, asi como en una desorganizacion

del parénquima hepatico, como se muestra en la figura 5 y 16.

Unavez que la Fasciola hepdtica alcanza los conductos biliares, se mantiene en su lugar gracias
a la adhesion proporcionada por sus espinas y su ventosa ventral, que utiliza para alimentarse.
Ademas, esta adhesion puede erosionar el epitelio biliar. De esta manera, la Fasciola hepdtica

se encuentra en libertad dentro del parénquima hepatico, como se ilustraen la figura 17.

Fig. 18 Microfotografia: 40X

En la microfotografia 9 se muestra la
_Fasciola hepatica adulta decapitada,
se caracteriza por su forma foliacea y
por la presencia de espinas que rodean
Su cuerpo.
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Como parte de su patologia se forman también, trombos en los conductos biliares, como se
muestra en la figura 18. Estos trombos pueden llevar a la dilatacion de los conductos biliares
con el tiempo. Posteriormente, la pared de estos conductos tiende a degenerarse debido a la
falta de irrigacion sanguinea.

Fig. 19 Microfotografia: 40X

Presencia de un trombo biliar, con su
pared totalmente engrosada y
degenerada.

image004 jpg g

Fig. 20 Microfotografia: 40X

Se observa en la luz del vaso
presencia de fibrina y globulos
grasos. eritrocitos dentro y fuera del
vaso sanguineo, los hepatocitos
3 degenerados rodeados por celulas
inflamatorias y presencia de célula
grasas.

La fibrosis periportal es una respuesta que puede resultar de una inflamacion crénica (Fig. 19),
como en ¢l caso de la fasciolosis Y. La extension de la fibrosis puede variar, desde limitarse a
lébulos individuales, como se observa en la figura 20 y en la Figura 2, hasta ser mas extensiva
(Fig.23) en casos de dafio severo. Los puentes de fibrosis son analogos a los puentes de necrosis
implica que la fibrosis se ha extendido desde un tracto portal a otro, llegando hasta la vena
central. Estos puentes fibroticos pueden ser perjudiciales para la funcion hepatica. En casos de

fibrosis hepatica focal suficientemente severa, pueden causar también dafio a la funcion
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hepatica. Sin embargo, debido a la gran capacidad de reserva del higado, la fibrosis debe ser

extensa para que se manifiesten signos de disfuncion hepatica .

La ﬁbrogéneﬁhcpéjica es un proceso fisiopatolégico complejo y dinamico que resulta del
desequilibrio entre la produccion y degradacion de los componentes de la matriz extracelular
debido a infecciones cronicas. Su activacion se caracteriza por la presencia de gotitas de grasa,
el aumento en el tamafio y en nimero de células (Fig.19), asi como la transdiferenciacion
fenotipica hacia células proliferativas. Todo esto comienza con el impacto de la lesion en las
células parenquimatosas o las células del tracto biliar, lo que provoca la transdiferenciacion
fenotipica de las células estrelladas del higado hacia miofibroblastos. Estos miofibroblastos son
la fuente de proteinas colagenas y no colagenas, incluyendo colageno tipo L, tipo 111, tipo IV,

laminina, fibronectina y diversos proteoglicanos como el condroitin sulfato, dermatan sulfato y

el heparan sulfato (7%,

Fig. 21 Microfotografia: 10X

El lobulillo hepatico con su Vena
central dilatada rodeado de puentes
de fibrosis generados a partir de los
espacios porta que rodea al lobulillo
hepatico que ha perdido la estructura
columnar.

La fibrosis hepatica en general incrementa la matriz extracelular dentro del higado y cambios
de tipo de colageno en su lugar de deposito. Un higado severamente fibrotico puede contener

encima de seis veces mas colageno y proteoglicanos que lo normal 2@,
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Fig. 22 Microfotografia: 40X

‘N_,,:\ Nos muestra un noédulo de

: regeneracion rodeado de fibrosis
&y hepatocitos en estado de
0 degeneracion.

Fig. 23 Microfotografia: 40X

Se muestra la hiperplasia y
degeneracion del epitelio biliar. Asi
mismo se observa que el parénquima
hepatico ha sido reemplazado por
tejido conectivo fibroso.

La fibrosis periportal puede surgir como consecuencia de una inflamacion cronica, como es el
caso de la fasciolosis Y. Esta fibrosis puede estar confinada a lébulos individuales, pero en
casos graves, se extiende a areas mas extensas. La formacion de puentes de fibrosis es similar
a la formacion de puentes de necrosis, lo que indica que la fibrosis se ha propagado desde un
tracto portal hacia otro, llegando incluso a la vena central. Estos puentes de tejido fibrotico
pueden tener un impacto perjudicial en la funcion hepatica, si son lo suficientemente graves, se
manifiestan signos de disfuncién hepatica®".No obstante, dentro del tejido conectivo fibrosado,
termina formandose nodulos de regeneracion (Fig 21), a partir de las células madre del tejido

conjuntivo, como consecuencia de una hepatitis crénica y por estimulacion del FNTa @Y.
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Fig. 24 Microfotografia:10 X

Se muestra una progresion de la
fiFosis, ente espacios porta y
entre el espacio porta y la vena
central formandose a manera de
puentes.

Fig. 25 Microfotografia: 10X

Existe una irregularidad de la
capsula debido a los nodulos de
regeneracion, y una fibrosis bien
marcada de la capsula hacia el
interior del parénquima
hepatico, avanza por los
espacios porta.

Fig.26 Microfotografia: 10X

El espacio porta se extiende en
forma estrellada, invadiendo el
parénquima hepatico,
desarrollando una inflamacion
linfocitica y fibrosis. Con
presencia de células grasas
compatible degeneracion grasa.
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Uno de los hallazgos destacados en el presente estudio es la presencia de células grasas y tejido
adiposo dentro del parénquima hepatico. Si bien es cierto que el tejido adiposo subcutaneo
difiere significativamente del tejido adiposo visceral, esta diferencia se relaciona positivamente
con el riesgo de desarrollar resistencia a la insulina. El higado, a menudo considerado un 6rgano
estatico, es en realidad un 6rgano dindmico y, en la actualidad, se le reconoce como un érgano
endocrino debido a su capacidad para liberar diversas moléculas conocidas como adipoquinas.
Estas adipoquinas desempefian un papel fundamental en la regulacion del metabolismo
energético y poseen propiedades tanto proinflamatorias como antiinflamatorias 7%, Esta
interaccion entre el tejido adiposo hepatico (Fig.26) y las adipoquinas podria influir en la
pérdida de masa muscular ", Estos descubrimientos resaltan la complejidad de la relacion

entre el higado, la grasa y el metabolismo, y subrayan la importancia de investigaciones

adicionales en este campo. figura 26.

Fig.27 Microfotografia : 10 X

Presencia de tejido graso
contiguo a un espacio porta.

Por otro lado la acumulacion anormal de lipidos en el espacio porta parece estar relacionada
con el almacenamiento de células grasas por las células de Ito, lo que lleva a un aumento en el

2D Ademds, la

nimero de adipocitos. Este fenomeno se conoce como infiltracion grasa
disfuncion de los adipocitos se manifiesta a través de niveles anormales de citoquinas, que estan
asociados con la resistencia a la insulina ). Estos dos procesos, la infiltracién grasa y la
disfuncion adipocitica, desempefan un papel clave en la comprension de las implicaciones
metabolicas y fisiologicas de la acumulacion de grasa en el espacio porta y su relacion con la
resistencia a la insulina. Su estudio es esencial para abordar los desafios de salud asociados con

estas condiciones.
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Fig.28 Microfotografia: 40X

Corte transversal de Fasciola
hepatica dentro de un conducto
biliar, cuyo epitelio esta
descamado, rodeado por tejido
conectivo fibroso.

La presencia de colageno en la matriz extracelular se relaciona también, con la pérdida de las
células endoteliales, lo que a su vez conduce a la capilarizacion de las sinusoides ?!). Este
proceso de capilarizacion, que implica la formaciéon de nuevos capilares sanguineos o la
alteracion de la estructura de las sinusoides hepaticas, puede tener importantes implicaciones
para la funcion hepdtica y la homeostasis del tejido hepatico. La acumulacion de colageno y los
cambios en la estructura de las sinusoides son fenomenos que pueden desencadenar una serie

de respuestas en el higado y son de interés en la investigacion relacionada con la salud hepatica.

Fig. 29 Microfotografia: 40X
o1! Neoformacién  capilar y
hemorragias en el parénquima
hepdtico.
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Fig. 30 Microfotografia: 10X

Huevos de Fasciola hepatica en
medio de un tejido fibroso con
macrofagos hemosiderofagos
acompafiado de una respuesta
inflamatoria linfocitica.

el marco de este estudio, se han identificado dilataciones quisticas llenas de liquido claro,
tanto en el nivel macroscopico (ﬁm en el microscopico, en dos ejemplares adultos de alpacas.
Este hallazgo guarda similitud con los resultados reportados por Negrao et al. (2019) 7% en
llamas adultas, donde se observaron quistes de diversas dimensiones distribuidos en el tejido
hepatico, sugiriendo una posible relacion con problemas congénitos. Sin embargo, en nuestra
investigacion, se ha determinado que estas dilataciones quisticas tienen como causa la infeccion
por Fasciola hepatica ( Fig. 31). Por otro lado, coincidimos con los hallazgos de Maco y sus
colegas ", dado que, al igual que en nuestro estudio, se ha constatado la presencia de
metaplasia biliar, lo que podria llevar a la formacion de adenomas, tal como se evidencia en la
figura 32. Estos descubrimientos se han observado en alpacas adultas de 8 y 15 afios, con pesos

de 65.2 y 55.4 kilogramos, respectivamente, asi como en una alpaca joven de 3 anos.

?i importante destacar que, en el caso de la alpaca de 15 afios, se ha encontrado metaplasia en
el epitelio que rodea la cavidad quistica, tal como se ilustra en las microfotografias 24 y 25, lo

que podria indicar la formacién de un cistoadenoma biliar.

Es importante destacar que, en el caso de la alpaca de 15 afios, se ha encontrado metaplasia en
el epitelio que rodea la cavidad quistica, tal como se ilustra en la figura 32, lo que podria indicar

la formacion de un cistoadenoma biliar.
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Fig. 31 Microfotografias: 4X

Dilatacion de los conductos
biliares rodeando una cavidad

quistica, con contenido
traslicido.

Fig. 32 Microfotografia: 10X

Cavidad quistica con presencia
de Fasciola hepdtica.

Fig. 33 Microfotografia: 40X

Metaplasia de los conductos
biliares a glandulas mucosas.

Un hallazgo adicional en el presente estudio, en animales negativo para la presencia de Fasciola
hepatica, fue la disposicion de los hepatocitos de una manera peculiar. Estos hepatocitos se

agruparon de manera similar a conductos en medio de un estroma que contenia una cantidad
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significativa de tejido conectivo. Esta observacion sugiere la existencia de una respuesta
adaptativa en el tejido hepatico que no esta relacionada con la infeccion por Fasciola hepdtica.
La disposicion de los hepatocitos a modo de conductos (Fig. 33) podria ser indicativa de una
reaccion del higado a otros factores o condiciones, lo que subraya la importancia de una
evaluacion detallada para comprender completamente las implicaciones de este patron de
organizacion celular en la salud hepatica de las alpacas o animales similares

Fig. 34 Microfotografia: 40X del
higado con hepatocitos

dispuestos en islas rodeado de
estroma de fibras colagenas.

3.1.3 Bioquimica sanguinea

3.1.3.1 Proteina total

Es la suma de todas las proteinas que circulan en la sangre, incluyen albimina,
globulinas y otras proteinas. La media de los hallazgos de proteina total en alpacas
jéveﬁfuc de 7.00 + 1.97 g/dL. mientras que en adultos fue de 6.54 +0.79 g/dL (Figura
2). Se encontré una diferencia significativa entre los grupos de edad, con una
confiabilidad del 95%. Los niveles de proteina sérica en adultos se mantuvieron dentro
del rango de referencia establecido (5.8 - 7.3 g/dL), lo cual concuerda con estudios
previos realizados por Dawson (2011), Garcia (1999) ©®, Simons (1993) ©7, Oblitas
(1998) “¥ Fowler “V e incluso por Flores et al. ““»

ligeramente mas altos,de 7.55 + 1.28 g/dL.

, quienes reportaron niveles

En contraste, en alpacas jovenes se registré un aumento (7.00 £ 1.97 g/dL) en los niveles

de protefna total, lo cual puede explicarse en parte por la presencia de ambos pardsitos,

63




Proteina total

lamanema y fasciola, en aproximadamente el 21.4% de estos animales. Este aumento
podria ser el resultado de una respuesta estimulada en la produccion de anticuerpos,
como se ha documentado en la literatura cientifica '¥. Ademds, este grupo de alpacas
jovenes mostré un mayor porcentaje de lesiones mas severas en comparacion con los
adultos, lo cual afecta al catabolismo de las proteinas, generando aumento de proteinas
en la sangre; asi mismo la destruccién de los hepatocitos refleja pérdida de liquidos al

espacio intersticial y con ello el aumento de protefnas hacia la sangre .

Es relevante destacar que el aumento en los valores de proteina sérica observado en este
estudio coincide con los hallazgos reportados por Hayes et al. en 2021"% (7.56 — 9.1

g/dL) en una alpaca con fasciolosis.

Por otro lado, en el grupo de alpacas adultas, conﬁla infeccién solamente con
lamanema, los niveles de proteina total se mantuvieron en el extremo inferior del rango
de referencia. Esto podria ser consecuencia de la pérdida de protefnas a través del
intestino debido a la infeccion, lo que resulta en un equilibrio negativo de nitrogeno y

afecta la perfusion hepitica y otros procesos metabdlicos.

Por otro lado, en alpacas aduw con infeccién solamente de lamanema, los niveles de
proteina total se mantuvieron en el extremo inferior del rango de referencia. Esto podria
ser consecuencia de la pérdida de protefnas a través del intestino debido a la infeccién,
lo que resulta en un equilibrio negativo de nitrégeno y afecta la perfusion hepatica y

otros procesos metabdlicos.

Es importante sefialar que la presencia de otras patologias en algunos de los ejemplares
complica ain mas la interpretacién de los resultados y la comparacién entre grupos

especificos de infeccidn parasitaria.
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3.1.3.2 Albéimina

La albumina es la proteina mas abundante del plasma sanguineo ﬁl 90% de esta
albiimina es fabricada por los hepatocitos y solo el 10% por el rifion. Se han encontrado
diferencias significativas entre los grupos de alpacas jovenes y adultos (Figura 3). Los
jovenes exhibieron niveles de albumina promedio de 4.30 £ 1.09 g/dL, que se
encuentran por encima de los valores informados por Garcia ©®, Dawson %, quienes
reportan un rango de referenciade 3 a 4.3 g/dL. Estas elevaciones en la albiimina pueden
ser atribuidas en gran medida a la lesion de los hepatocitos que liberan a la albumina
hacia la sangre. La lesion hepatica puedeconducir a la captacion de proteinas del espacio
intersticial momentaneo, lo que afecta negativamente la perfusion hepatica, disminuye
la presion del pulso, reduce la elasticidad de la piel y afecta la produccion de orina,
como se ha documentado en estudios previos P%%?”), Ademas, se ha observado que las
infecciones, como las registradas en este estudio, pueden contribuir a un equilibrio

negativo de nitrogeno 47

En contraste, en alpacas adultas, se registraron niveles significativamente mas bajos de
albiimina, con un valor promedio de 2.62+ 0.26 g/dL. Estos valores se sitian por debajo
de los rangos de referencia proporcionados por Gareia ¢, Oblitas %, Fowler “!),
Simons et al @7 y Dawson “”, que reportan valores entre 3 y 4.54 g/dL. Esta
disminucion en la albimina en adultos podria explicarse por la infeccion mas severa de
Lamanema en el 72.72% de estos animales. La pérdida de albiimina ocurre también por
infeccion de la mucosa intestinal por L. chavezi, con la dificultad en la absorcién de

aminoacidos para la sintesis a nivel hepatico ®.

Es relevante destacar que la presencia de nodulos de regeneracion hepatica es mas
frecuente en alpacas jovenes en comparacion con adultos, lo que podria influir en los
perfiles de albumina. Ademas, durante los estados biliares de infeccién, se han
observado pérdidas de sangre en el intestino, lo que podria contribuir a la disminucion
de la albimina. A pesar de que la capacidad de sintesis hepatica es insuficiente, es
posible que los abscesos que obstruyen los conductos biliares contribuyan a la ictericia,

lo cual afecta la albtimina 1,

Estos resultados subrayan la importancia de comprender como diferentes factores, como

la edad y la composicion de las infecciones parasitarias, pueden influir en los perfiles
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de albliimina en alpacas. Estos hallazgos tienen implicaciones significativas para el
manejo y la salud de las alpacas en poblaciones afectadas por enfermedades parasitarias

con lesiones hepaticas.
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3.1.3.3 Globulinas

Las globulinas son la suma de alfa, beta y gamma globulinas. Las alfa y beta globulinas
de la sangre en su totalidad son fabricados por los hepatocitos, excepto las
gammaglobulinas o inmunoglobulinas que son fabricados por los linfocitos B maduros
(plasmocitos). Se observo que la media de globulinas en alpacas jovenes fue de 3.29 =
0.62 g/dL, mientras que en alpacas adultas fue de 4.20 + 1.26 g/dL (Figura 4). Estos
valores son superiores en comparacion con los informados por Garcia @, Simons 7,
Dawson 0 y Oblitas ©% durante la época seca. Esta elevacion en los niveles de
globulinas en ambos grupos de edad puede atribuirse a la produccion de
inmunoglobulinas en respuesta a la infeccion por Lamanema chavezi y/o Fasciola
hepatica. Esta respuesta inmunolégica conlleva a un aumento en la concentracién de las

v globulinas, lo que se refiere cominmente como una gammapatia policlonal ¢!,
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Nivel de globulina (mg/dL)

La intensidad de esta gammapatia policlonal podria variar en funcion de las

caracteristicas del dafio hepatico crénico, como se ha sefialado en estudios anteriores
(53)(30)
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Esta gammapatia policlonal podria ser un indicador importante de la presencia y la
intensidad de las infecciones parasitarias en las alpacas, asi como de la gravedad del
dafio hepatico cronico. Estos hallazgos subrayan la necesidad de evaluar y gestionar
adecuadamente las infecciones parasitarias en las poblaciones de alpacas para prevenir

complicaciones relacionadas con el dafio hepatico y promover su salud y bienestar.

3.1.3.4 Bilirrubina total

La bilirrubina es un metabolito o pigmento mas importante del grupo hemo de la
hemoglobina, la mioglobina y los citocromos, es la suma de bilirrubina indirecta o no
conjugada o libre mas la bilirrubina conjugada o directa y es causa de la ictericia; resulta
del catabolismo de la hemoglobina principalmente. Los valores de bilirrubina total para
alpacas jovencs y adultos del presente trabajo son 0.47 £ 0.48 y 1.94 £ 1.60, y a la

estadistica son significativamente diferentes (Fig. 4). Estos resultados explicarian que
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Nivel de bilirrubina total (mgldL)

hay destruccion de globulos rojos por edad de las alpacas y vida ttil de globulos rojos,

con la consecuente liberacion de hemoglobina que se catabolizard dando orinen a las

bilirrubinas indirecta y directa. Ademas, de la colestasis por la formacién de los trombos

en los canaliculos biliares observados en el presente estudio. Estos valores son mas altos

que los reportados por Dawson (2011) “® en animales de 3 afios 0 mds, cuyos niveles

de bilirrubina total oscilan entre 0.0 y 0.1. Ademas, nuestros valores para alpacas adultas

son mas altos que los reportados por Flores et al. (2019)“? | cuyos niveles de bilirrubina

total en animales adultos oscilan entre 0.97 + 0.53.

Es importante tener en cuenta que estos valores pueden variar segin la edad, la salud y

otros factores individuales de cada animal, por el dafio ocasionado en los hepatocitos

(58)
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3.1.4 3.1.3.4.1 Bilirrubina directa

Nivel de bilirrubina directa (mg/dL)

En este estudio, se encontraron diferencias significativas en los niveles de bilirrubina
directa entre alpacas jovenes y adultas. La media de bilirrubina directa en alpacas
jovenes fue de 0.37 + 0.46 mg/dL, mientras que en alpacas adultas fue de 0.88 £ 0.17
mg/dL (Figura 6). Estos valores son superiores a los informados por Dawson et al. en
2011 “9_ que reportaron niveles de bilirrubina directa de 0.0, y por Flores, cuyos valores

fueron de 0.12 + 0.10 mg/dL.

La hiperbilirrubinemia no conjugada observada en este estudio sugiere la posibilidad de
colestasis intrahepatica y/o obstruccion del conducto biliar extrahepatico. Estas
condiciones pueden dar lugar a una disminucion en la captacion de la bilirrubina por
parte de los hepatocitos, asi como a una pérdida de la capacidad de los hepatocitos
dafiados para absorber esta bilirrubina. Normalmente, la bilirrubina es transportada
desde el higado a los canaliculos biliares y luego al intestino delgado, donde, gracias a
la accion de las bacterias intestinales, se convierte en urobilinogeno y se elimina a través
de las heces. Sin embargo, una parte de la bilirrubina puede ser reabsorbida por el colon

y regresar al higado, lo que resulta en su circulacion sistémica.

Los hallazgos de este estudio indican la presencia de hiperbilirrubinemia en alpacas
adultas, lo que sugiere los dafos en el sistema hepatico y biliar. La colestasis
intrahepatica y la obstruccion del conducto biliar extrahepatico son condiciones que
pueden afectar la circulacion normal de la bilirrubina y dar lugar a niveles elevados de

bilirrubina en sangre.
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Es importante sefialar que incluso una ligera elevacion en los niveles de bilirrubina
puede tener implicaciones para la salud hepatica y renal. Aunque los valores de
bilirrubina directa en este estudio no superan 1 mg/dL, es necesario considerar la
posibilidad de dafio hepatorrenal. Estos resultados resaltan la importancia de realizar
evaluaciones adicionales y un seguimiento cuidadoso de la funcion hepatica en alpacas
adultas para identificar y abordar posibles problemas hepaticos y biliares en etapas

tempranas.

3.1.3.4.2 Bilirrubina indirecta

En este estudio, se observaron niveles elevados de bilirrubina indirecta en ambas
categorias de alpacas adultos y jovenes fue de 0.11 + 0.56 mg/dL, mientras que en
alpacas adultas fue de 1.05 £ 1.52 mg/dL (Figura 7). Estos valores son
significativamente mayores en comparacion con los valores de referencia
proporcionados por Dawson ““, que informé un rango de 0.0 a 0.01 mg/dL, y por Flores
y colaboradores “?), que encontraron valores de 0.85 + 0.54 mg/dL. Esta diferencia de
su valor de bilirrubina entre jovenes y adultos es significativa al 0.03% no obstante, en
ambos casos estd elevada debido a que en ambos grupos se presentan hemorragias

ocasionadas por la migracion parasitaria %%,

La bilirrubina indirecta, también conocida como bilirrubina no conjugada, se produce
principalmente a partir de la destruccion de los eritrocitos. Esta bilirrubina conjugada es
transportada al higado, donde se une a la albimina y, en condiciones normales, no puede
eliminarse a través de la orina. La elevacién de los niveles de bilirrubina indirecta en
ambos grupos de alpacas podria atribuirse a las hemorragias ocasionadas por la
migracion parasitaria de F hepdatica y L. chavezi, con la consecuente destruccion de los

eritrocitos que liberar la hemoglobina y su posterior catabolismo.

Es importante destacar que, aunque los niveles de bilirrubina indirecta estan elevados
en ambos grupos, la diferencia entre alpacas jovenes y adultas es estadisticamente
significativa. Esto podria indicar que los adultos presentan un mayor grado de
destruccion de eritrocitos o una mayor carga parasitaria que contribuye a niveles mas

elevados de bilirrubina indirecta. Esta observacion enfatiza la importancia de abordar

70




las infecciones parasitarias en alpacas y tomar medidas para prevenir o reducir la

migracion parasitaria y las consecuentes hemorragias.
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3.1.3.5 Glucosa

Es la unidad estructural de los carbohidratos, fuente inmediata de energia en forma de
ATP, atil para la funcion celular. La media del nivel de glucosa en alpacas jovenes en el
presente estudio fue 146.18 + 54.95mg/dL, mientras que en adultas fue 217.45 +
64.37mg/dL (Figura 8). Ambos valores fueron elevados respecto a Siguas et al ™" (12.6-
99.3 en época seca; Dawson et al ™ 117 La hemoglobina es una heteroproteina,
formado por 4 globinas (2cadenas alfa y 2 cadenas beta), unidas cada uno a un grupo
Hemo. Un eritrocito contiene aproximadamente 200 a 300 millones de hemoglobinas.
y Foster, 2009 % 10.4 - 17. Debem saltar que en la alpaca sucede lo mismo que en
los rumiantes la glucosa lo obtienen a partir de los acidos grasos volatiles, de los cuales
el acido propiodnico al ser estimulado por las hormonas: insulina, glucagén y adrenalina
para que activen el catabolismo hasta piruvato por accion del piruvato carboxilasa a
fructuosa 1-6 bifosfatasa y glucosa 6 fosfato. pero los microorganismos también pueden

sintetizar acidos grasos a partir del acetil CoA. Pero, a diferencia de los rumiantes los
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Nivel de glucosa (mgldL)
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camélidos tienen una alta capacidad gluconeogénica en su higado. Ademas, los NEFA
(acidos grasos no esterificados) liberados del tejido adiposo aumenta debido a la

inhibicion de la captacion de glucosa 9.

Como se requiere glucosa como fuente de energia para la célula, para sus funciones esta
debe ingresar al interior para incorporarse a la via metabodlica segiin las condiciones
hormonales y energéticas del momento. Como estas moléculas son incapaces de
difundirse a través de la membrana celular lo deben hacer a través de biomoléculas
transportadoras que pertenecen a la familia de los GLUT (facilitador del transporte de
glucosa) y la familia de los SGLT (transportadores de glucosa acoplado al sodio); la
presencia de estos transportadores de glucosa SGLT1 y GLUT 2 en alpacas desde el dia

de nacimiento %,

Es posible que la glucosa en las alpacas no puedan ser transportada por los GLUT y los
SGLT dentro del hepatocito y quede retenido en la sangre, porque se ha observado en
camélidos con lesiones observadas histologicamente a menudo son hiperglucémicos,
concluyendo que las llamas y alpacas aclaran lentamente la glucosa con a
concentraciones > 200-300 mg / dl o 11.1-16.6mmol / L) de glicemia son atribuibles a
poco efecto antilipolitico de la insulina en los camélidos y alta capacidad
gluconeogénica ™™ Esto corroboraria porque en la época hiimeda Siguas y Col. 2
obtiene mayor valor de glucosa 112.3- 260.1 mg/dL , dado a que en la época hiimeda se
aumenta la carga parasitaria de Lamanema chavezi, parasito que migra por el

parénquima hepatico
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Asi mismo los niveles de glucosa entre jovenes y adultos tienen una diferencia
significativa a una probabilidad de 0.04%, siendo menor en jovenes debido a que el
30.4% de las alpacas jovenes estan parasitadas por la asociacion Fasciola hepatica-
Lamanema chavezi, Por otra parte el nivel de glucosa reportado por Hayes''”, en una
alpaca con fasciola fue de 9.51 — 11.13 son mucho mas bajos, esto sugiere que los
animales motivo de nuestro estudio no tienen mucha carga de fasciolas, dado que se
conoce que la concentracion del glucdgeno en el tejido de fasciola hepatica 38.36 £

2.91mg/g v la tasa de renovacion es de 1.96 +0.22/h, 19,

3.1.3.6 Hemoglobina

Nivel de hemoglobina (gridL)

La hemoglobina es una heteroproteina, formado por 4 globinas (2cadenas alfa y 2
cadenas beta), unidas cada uno a un grupo Hemo. Un eritrocito contiene
aproximadamente 200 a 300 millones de hemoglobinas. Con relacion a los niveles de
hemoglobina, se observaron diferencias significativas entre alpacas jovenes y adultas en
este estudio (Figura 9). Las alpacas jovenes presentaron una media de 12.28 + 1.92%,
que se encuentra dentro del rango de referencia observado en otros estudios, como el de

Reinafarje ©® con 13.5 g/L y Foster * con un rango de 10.6a 12.7 g/L.
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Por otro lado, los adultos mostraron un nivel promedio de hemoglobina de 14.28 & 2.38,
lo que también se mantiene dentro del rango mencionado por Oblitas ©” de 9.2 a 15.2
g/L. Estos resultados podrian estar relacionados con el peso vivo de los animales, ya
que se sugiere que el nivel optimo de hemoglobina estd i%enciado por el peso
corporal. Es importante destacar que a pesar de la infeccion por Fasciola hepatica y
Lamanema chavezi, los animales no alcanzaron su peso optimo, lo que podria estar

afectando sus niveles de hemoglobina.

Un estudio previo realizado por Hayes en 20213 en una alpaca con fasciolosis reporto
niveles de hemoglobina mas bajos, en el rango de 5.1 a 5.7 g/L. Esto podria indicar que
los animales motivo de la presente investigacion estaban aparentemente en mejores
condiciones, posiblemente debido a que recibieron tratamiento antifasciolicida y se
encontraron pocas fasciolas hepadticas en ellos. Las fasciolas son parasitos hematofagos
que pueden causar anemia en los animales debido a la pérdida de sangre que ocasionan.
&casos cronicos, también pueden causar edema submandibular en otras especies
debido a la disminucion de la presion osmotica de la sangre ). Ademas de la posible

relacién entre el peso vivo y la hemoglobina %2

3.1.4 Determinacién de algunos pariametros productivos

3.1.4.1 Peso vivo

Los pesos vivos obtenidos en el presente trabajo para alpacas jovenes son de 62.51 *
8.97 y en adultos es de 71.47 + 6.66 (Figura 10), estos pesos vivos comparados a lo
reportado por Quispe (2012) “” no se encuentran en las medias reportadas para jovenes
y adultos 51.3 y 53.1, quien ademas sefala que no hubo diferencias significativas entre
animales adultos y jovenes. Por otro tampoco se encuentran en el promedio de pesos
reportados por Condori J (1980) (°>)80 de 41.84Kg. Pero si se compara con lo reportado
Eliot eta al (2018) ®Y en un rango de 55-90Kg. Esto se puede explicar porque se trata
de animales que han sido mejorados genéticamente, no obstante, no alcanzan los

mejores pesos por la infeccion crénica que sufren por estos parasitos estudiados.
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En peso de carcasa se obtuvo un promedio general 32.92 + 5.09 para jovenes (Figura

11), que representa el 52.62% del peso vivo, estos son inferiores a lo mencionado por

Bustinza (1993) ' quien cita pesos de 35.19 +1.45 a 39.31 + 0.82 Kg, cuyos

rendimientos eran de 57.10 £ 1.64% y 59.96 £ 1.36%, para alpacas que tenian edad entre

3.5 y 4.5 afios respectivamente, mantenidas en pastos naturales en el Centro

Experimental La Raya, de la UNA- Puno.

4507

40,07

3504

30,07

Peso de la carcasa (kg)

2007

15,01

32.03+£509

23
o

T

39.00+427

Il

P <0.05

T
JOWEN

ADL{ TO
CATEGORIA EDAD

Fig 44. Diferencias
en el peso de carcasa
de alpacas
parasitadas  segun
edad.

75




Los pesos en 39.00+ 4.27 para adultos (Figura 10), cuyo rendimiento seria 54.66%; pero
nuevamente se aclara que deberia corresponder a un nivel de carcasa extra tal como lo menciona
Quispe (2012) ©® y también por ser un grupo de las hembras adultas, por supuesto que pesan
mas. Sin embargo, los rendimientos que reporta en alpacas boca llena en machos y hembras
con valores de 53.48% y 54.23%, son similares en adultos a nuestro trabajo por ¢l efecto de las

infecciones cronicas de Lamanema y fasciola, se nivelan a una categoria inferior.

No se puede establecer una clara diferencia de pesos entre los animales infectados con la
asociacion Fasciola hepdtica - Lamanema chavezi con pesos de animales exentos de parasitos
ya que en este grupo se ha encontrado otro tipo de patologias que influyen en el peso corporal

y de carcasa.

3.1.4.3 Pesos del higado.

En la investigacion se observo que el peso del higado (Figura 12) fue de 1.25 = 0.45
para alpacas jovenes y 1.59 + 0.30 para alpacas adultas, lo que representa el 1.9% y el
2.2% de su peso vivo, respectivamente. Estos valores se comparan con el estudio de
Castro (2017) @ en llamas, quien menciona que ¢l peso del higado debe alcanzar el
1.5% de su peso corporal. Se sefiala que el aumento en el peso del higado en ambos

grupos de alpacas podria ser el resultado del dafio hepatico crénico.
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El dafio hepatico cronico puede provocar cambios enﬁenotipo de los fibroblastos,

llevandolos a sintetizar colageno I, 11l y 1V, asi como otros componentes de la matriz
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extracelular, como laminina, proteoglicanos y condroitin sulfato. A pesar de que los
hepatocitos pueden disminuir en nimero y longitud debido al dafio, a veces proliferan
a partir de células madre presentes en el tejido conjuntivo, inducidas por factores de

crecimiento como el TGFa Y

Es importante destacar que, a pesar %]S diferencias en el peso del higado entre los
grupos de alpacas jovenes y adultas, no se encontrd una diferencia significativa entre
estos grupos en términos de peso del higado. Esto sugiere que, a pesar de las
diferencias en la edad y el peso corporal, el dafio hepdtico cronico podria ser un factor

comin que contribuye al aumento del peso del higado en ambos grupos de edades.
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CONCLUSIONES

Las lesiones macroscopicas causadas por Fasciola hepatica y Lamanema chavezi son
numerosas y variadas en los higados afectados, extendiéndose en el parénquima hepatico, a
menudo afectando todo el higado. Ademas, la presencia de abscesos y quistes también se
registra en menor medida. Las lesiones microscopicas en los higados afectados por Fasciola
hepatica y Lamanema chavezi son diversas, siendo las mas comunes la degeneracion hidropica
de los hepatocitos (11%), células grasas en el parénquima (10%), necrosis multifocal (8%),
bandas de necrosis (7.2%), hiperplasia de conductos biliares (6.6%) y dilatacion y degeneracion

del epitelio biliar (6.6%).

Los valores bioquimicos generales de proteinas totales y alblimina se encuentran elevados en
jovenes (p=0.05), debido al aumento de la capacidad funcional del higado, a pesar del dafio
durante la fase parenquimatica. Los valores que se encuentran elevados en adultos son:
globulina, se encuentran elevados por el dafio crénico hepatico, la bilirrubina, se eleva por su
alta capacidad gluconeogénica y la obstruccion en los conductos biliares y glucosa se
encuentran elevado por su poco efecto anti lipolitico (p<0.05) . Los valores de hemoglobina se
encuentran dentro de los rangos considerados normales por diferentes autores o aumentados en
adultos debido a su relacion con el peso vivo. Los valores de bilirrubina se encuentran elevados

por el aumento de catabolismo de a hemoglobina y la obstruccién de los canaliculos biliares.

El peso vivo de las alpacas adultas fue, en promedio, 8.96 kg mayor que el de las jovenes, lo
que se debe en parte a la diferencia de edad y en parte al impacto de la afeccion hepatica causada
por las parasitosis. El rendimiento en carcasa fue significativamente menor en alpacas afectadas
por parasitos hepaticos, probablemente debido a las dificultades del higado para proporcionar
los elementos necesarios para la degradacion adecuada de los alimentos. El peso del higado
vario considerablemente, tanto en adultos (1.2 a 1.98 kg) como en jovenes (0.8 a 2.41 kg),

debido a la afeccion parasitaria directa, especialmente en el caso de las alpacas jovenes.
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I.

RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar mayores estudios cientificos sobre los efectos de la parasitosis
en la hematologia y bioquimica sanguinea de las alpacas libres de Lamanema chavezi
y Fasciola hepatica para evaluar mejor la funcion hepatica.

Los tratamientos antiparasitarios en CE La Raya deben ir acompafados de
tratamientos en el medio ambiente para controlar la poblacion de larvas en el caso de
Lamanema chavezi, y de tratamientos en el hospedero intermediario en el caso de

Fasciola hepdtica.
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ANEXO 1

,
DATOS REFERIDOS A PESO VIVO, PESO DE CARCASA Y PESO DE HIGADO

SEGUN EDAD Y SEXO

TABLA 14
Ne SEXO EDAD P. VIVO P. CARCASA P. HIGADO
1 Hembra 4 78 43 241
2 Hembra 5 68 45 1.45
3 Hembra 7 72 40 1.7
4 Hembra 9 67 38 1.4
5 Hembra 6 65.2 37 1.8
6 Hembra 8 73.4 43 1.3
7 Hembra 8 78 32 1.4
8 Hembra 7 70.4 40 1.2
9 Hembra 6 68.4 36 1.3
10 Hembra 3 72.8 37 1.5
11 Hembra 7 76 41 1.98
12 Hembra 15 62 33 1.95
13 Hembra 4 69.1 37 1.7
14 Hembra 8 85.8 44 2
15 Macho 3 55.4 29.3 1
16 Macho 3 69.6 35 1
17 Macho 3 67.8 35 1
18 Macho 3 66.4 36 |
19 Macho 3 65.2 345 1
20 Macho 3 65.8 35 22
21 Macho 3 64.8 35 1
22 Macho 3 63.4 32 1.2
23 Macho 3 56.8 30 1
24 Macho 3 582 31 1.2
25 Macho 3 54.4 29 1
26 Macho 3 61.6 19 1.2
27 Macho 4 39.2 29 0.8
28 Macho 3 542 33 1




ANEXO 2

OBSERVACIONES MACROSCOPICAS EN HIGADOS DE ALPACAS HUACAYA BENEFICIADAS EN

EL CIP- RAYA
TABLA 15
N° Pardsitos Medida Observaciones
1 Lamanema 26 x23.5  Ldobulo derecho de menor tamafio
2 Lamanema- 39x29 Lobulo derecho de menor tamaiio con presencia de multiples
fasciola nodulos
Lamanema 32.5x26  Sarro verde negruzco en los canaliculos
Lamanema 30 x 255 Ganglio linfatico hemorragico
Fasciola 26.5x25  Lobulo derecho de menor tamafio con nodulos blanquecinos
Presencia de abscesos con sarro verdoso. Presencia de quistes.
Ganglio edematoso
Lamanema Hepatomegalia con multiples quistes
7 Lamanema 29x22 Lobulo derecho de menor tamafio con multiples nodulos
blanquecinos
8 Lamanema 30x26 Lobulo derecho con puntas necrosadas. Ganglio edematoso
9 Lamanema 34 x25 Ganglio edematoso hipertrofiado
10 Lamanema 28x26 Aparentemente normal
11  Negativo 245x 22 Aparentemente normal
12 lamanema 32x25 Severa lamanemosis
13 Lamanema 25x24 Ganglio edematoso, Alpaca pequefa
14  Negativo 30x26 Ganglio edematoso
15 Lamanema 32X 26  Ganglio hemorrigico
16 Lamanema 29 x 34 Abscesos calcificados:  2.4x2:2x2:2X1:2.5X3.  Ganglios
pequefios
17 Lamanema Hemorragia multifocal, atrofia 16bulo caudado
18 Lamanema 32x26 Fibrosis del l6bulo izquierdo
19  Fasciola 35x27 Presencia de quiste hidatidico. Lobulo izquierdo de menor
tamarfio
20 Lamanema 28 X 27 Bordes hepaticos blanquecinos
21  Fasciola 38x26 Lobulo izquierdo de menor tamafio
22 Lamanema 38 x24 Ganglio hemorragico y edematoso. Miltiples calcificaciones
fasciola
23 Negativo Contenido del conducto biliar verduzco amarillento
24 Lamanema 35 X27 hepatomegalia
fasciola
25 Negativo np No procesado
26  Fasciola 36 x22  Lobulo izquierdo mas claro, hemorragico
Fasciolas 1.5 X 0.7 (2)
27  Fasciola 31 x24 Fasciolas grandes. Puntas blanquecinas
28 Lamanema np Ganglios linfaticos hipertrofiados

fasciola
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ANEXO 4

ANALISIS DE LA VARIABLE PROTEINA TOTAL

TABLA17: Estadisticos descriptivos nivel de proteina total, segun tipo de
parasito y edad

. .. , . Desviacion
Tipo de parasito Categoria edad Media esténdar n

Fasciola Joven 7.8000 0.89095 2

Adulto 6.0300 . 1

Total 7.2100 1.20050 3

Lamanema Joven 7.0575 0.92606 8

Adulto 6.8317 1.00149 6

Total 6.9607 0.92790 14

Lama-fasci Joven 6.3917 3.13625 6

Adulto 6.3600 0.15556 2

Total 6.3838 2.65131 8

Negativo Joven 8.6400 : 1

Adulto 6.1400 0.15556 2

Total 6.9733 1.44756 3

Total Joven 7.0029 1.97157 17

Adulto 6.5473 0.78854 11

Total 6.8239 1,60783 28

TABLA 17.1: Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®
Variable dependiente: Proteina total
F dfl df2 Sig.
1,542 7 20 0.210
TABLA 17.2: Prueba t para igualdad de medias
Prueba de Levene varianzas @ueba t para la igualdad de medias
F Sig t GL Sig Dif.

medias

Se asumen varianzas iguales 0.390 0.538 -2.791 26 0.010 -0.8674
Se asumen varianzas diferentes 2810 2196 0.010 -0.86743
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ANEXO 5
ANALISIS DE LA VARIABLE NIVEL DE ALBUMINA

TABLA 18: Estadisticos descriptivos nivel de albumina, segln tipo de
parasito y edad

. . , . Desviacion

Tipo de parasito Categoria edad Media estandar n
Fasciola Joven 3.9700 0.38184 2
Adulto 3.0000 . |
Total 3.6467 0.62172 3
Lamanema Joven 3.8038 1.46054 8
Adulto 2.5650 0.28112 6
Total 3.3243 1.28245 14
Lama-fasci Joven 4.8517 0.15779 6
Adulto 2.7500 0.09899 2
Total 4.3263 0.98269 8
Negativo Joven 4.9200 . |
Adulto 2.4450 0.07778 2
Total 3.2700 1.43000 3
Total Joven 43012 1.08832 17
Adulto 2.6164 0.25854 11
Total 3.6393 1.19532 28

TABLA 18.1 Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®

Variable dependiente: Nivel de albumina (mg/dL)

F dfl df2 Sig.
2.707 7 20 0.038
Dado que p = 0,038 > a = 0,05, concluimos que las varianzas entre grupos son iguales, por
lo que podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como variable
dependiente la variable nivel de albumina.

TABLA 18.2 Analisis de Varianza: Tipo de parasito y Categoria edad
Variable dependiente: Nivel de albimina (mg/dL)

Origen T“;‘Em Gl M F Sig.
Tipo parésitos 1.552 3 0.517 0.663 0.585
Categoria edad 11.942 1 11.942 15.297 0.001
Tipo parésitos * Categoria edad 1.405 3 0.468 0.600 0.623
Error 15.613 20 0.781

Total 409.420 28

De la misma tabla 17.2, dado que el valor de p = 0,001 < o = 0,05, existe una diferencia

significativa en el nivel promedio de albumina de alpacas, segin el factor categoria de edad.
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ANEXO 6

ANALISIS DE LA VARIABLE NIVEL DE GLOBULINA

TABLA 19: Estadisticos descriptivos nivel de globulina, segin tipo de parasito y edad

. ‘e . . Desviacién

Tipo de parasito Categoria edad Media estandar N
Fasciola Joven 3.8300 127279 2
Adulto 3.0300 . 1

Total 3.5633 1.01160 3

Lamanema Joven 3.4138 0.50867 8
Adulto 4.7667 1.50382 6

Total 3.9936 1.22142 14

Lama-fasci Joven 2.8733 0.40243 6
Adulto 3.6150 027577 2

Total 3.0588 0.49438 8

Negativo Joven 3.7200 ) 1
Adulto 3.6950 0.23335 2

Total 3.7033 0.16563 3
Total Joven 3.2900 0.62115 17
Adulto 4.2045 1.26205 11
Total 3.6493 1.01264 28

TABLA 19.1: Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®
Variable dependiente: Nivel de globulina (mg/dL)

F dfl df2 Sig.

4.649 7 20 0.003

Dado que p = 0,003 > a = 0,05, concluimos que las varianzas entre grupos no son iguales,
por lo que no podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como
variable dependiente la variable nivel de globulina, por lo que utilizaremos la prueba t de

Student

TABLA 19.2: Prueba t para la ignaldad de medias

_s-::ba Bk Levene Prueba t para la igualdad de medias

varianzas

F Sig t GL Sig Dif.

medias

Se asumen varianzas 5.481 0.027 -2.563 26 0.016  -0.91455
iguales
Se asumen varianzas -2.235 13,1 0.043  -0.91455
diferentes 78
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ANEXO 7

ANALISIS DE LA VARIABLE NIVEL DE BILRRUBINA TOTAL

TABLA 20: Estadisticos descriptivos nivel de bilirrubina total, seglin tipo de paréasito y
edad

Tipo de parisito Categoria edad Media Desviacion N
estdndar

Fasciola Joven 0.32400 0.000000 2
Adulto 1.38000 . 1

Total 0.67600 0.609682 3

Lamanema Joven 0.66925 0.653316 8
Adulto 1,51850 798843 6

Total 1.03321 0.815771 14

Lama-fasci Joven 0.27350 0.145104 6
Adulto 3.68400 3.685441 2

Total 1.12613 2.108995 8

Negativo Joven 0.40200 . 1
Adulto 1.71600 1.163898 2

Total 1.27800 1.119313 3

Total Joven 0.47324 0.480194 17
Adulto 1.93555 1.602831 11

Total 1.4771 1.271645 28

TABLA 20.1

Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error*

Variable dependiente: Nivel de bilirrubina total (mg/dL)

F dfl df2 Sig.
13.325 7 20 0.000
Dado que p = 0,000 > o = 0,05, concluimos que las varianzas entre grupos no son iguales,
por lo que no podremos realizar el analisis de varianza de doble via, consideranfg) como
variable dependiente la variable el nivel de bilirrubina total, por lo que utilizaremos la prueba
t para la igualdad de medias

TABLA 20.2: Estadisticas de grup@E)

Prueba de Prueba t para la igualdad de medias
Levene
varianzas
F Sig t GL Sig Dif.
medias
Se asumen varianzas iguales 7.527  0.011 -3.555 26 0.001 -04623
Se asumen varianzas diferentes -2.942  11.172  0.013 -1.4623
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ANEXO 8

ANALISIS DE LA VARIABLE NIVEL DE BILIRRUBINA DIRECTA

TABLA 21: Estadisticos descriptivos nivel de bilirrubina directa, segn tipo de parasito y

edad
Tipo de parasito Categoria edad Media Desviacion N
estandar
Fasciola Joven 0.659000 8711556 2
Adulto 0.661400 . 1
Total 0.659800 0.6160016 3
Lamanema Joven 0.498275 0.5256917 8
Adulto 0.881817 0.1393300 6
Total 0.662650 0.4416650 14
Lama-fasci Joven 0.140000 0.0833811 6
Adulto 0.881900 0.3118341 2
Total 0.325475 0.3698698 8
Negativo Joven 0.080000 ) 1
Adulto 0.992100 0.1559878 2
Total 0.688067 0.5380287 3
Total Joven 0.366129 0.4628755 17
Adulto 0.881845 0.1707470 11
Total 0.568732 0.4511655 28
TABLA 21.1
Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®
Variable dependiente: Nivel de bilirrubina directa (mg/dL)
F df1 df2 Sig.
3.682 7 20 0.010

Dado que p = 0,010 < a = 0,05, concluimos que las varianzas entre grupos no son iguales,

por lo que no podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como

variable dependiente la variable nivel de bilirrubina directa, por lo que utilizaremos la prueba

t para diferencia de medias

TABLA 21.2: Estadisticas de grupo

19
PruebaELevene Prueba t para la igualdad de medias
varianzas
B Sig t GL Sig Dif.
medias
Se asumen varianzas iguales 6.913 0.014 -3.524 26 0.002 -0914

Se asumen varianzas diferentes

4.176 __21.888 0.000 -0.914
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ANEXO 9
ANALISIS DE LA VARIABLE NIVEL DE BILIRRUBINA INDIRECTA

TABLA 22: Estadisticos descriptivos nivel de bilirrubina indirecta, segun tipo de parasito y
edad

. " ; 1 Desviacion

Tipo de parasito Categoria edad Media estandar N
Fasciola Joven -0.335000 0.8711556 2
Adulto 0.718600 . 1

Total 0.016200 0.8657253 3

Lamanema Joven 0.170975 0.7270332 8
Adulto 0.636683 0.7845978 6

Total 0.370564 0.7606481 14

Lama-fasci Joven 0.133500 0.1545170 6
Adulto 2.802100 3.3736065 2

Total 0.800650 1.7801580 b

Negativo Joven 0.322000 . 1
Adulto 0.723900 1.0079100 2

Total 0.589933 0.7495215 3
Total Joven 0.107106 0.5619297 17
Adulto 1.053700 1.5153258 11
Total 0.478982 1.1221446 28

TABLA 221
Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®

Variable dependiente: Nivel de bilirrubina indirecta (mg/dL)

F dfl e Sig.
6.691 7 20 0.000

Dado que p = 0,000 > o = 0,05, concluimos que las varianzas entre grupos no son iguales,
por lo que no podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como
variable dependiente la variable nivel de bilirrubina indirecta, por lo que aplicaremos la
prueba t para diferencia de medias.

TABLA 22.2: Prueba t para igualdad de medias

Prueba de Levene  Pruebat para la igualdad de medias

varianzas
. . . Dif.
F Sig t GL Sig medias
Se asumen varianzas iguales 5,596 0.026 -2,357 26 0.026 -0.9465
Se asumen varianzas diferentes -1.985 11.800 0.071 -0.9465
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ANEXO 10
ANALISIS DE LA VARIABLE NIVEL DE GLUCOSA

TABLA 23: Estadisticos descriptivos nivel de glucosa, seglin tipo de parasito y edad

Tipo de parasito Categoria edad Media Desviacion N
estandar

Fasciola Joven 96.5000 494975 2
Adulto 282.0000 . 1
Total 158.3333 107.15565 3

Lamanema Joven 164.1350 70.61414 8
Adulto 199.8567 75.05439 6
Total 179.4443 72.02846 14

Lama-fasci Joven 136.8333 32.25782 6
Adulto 212.1400 76.45239 2
Total 155.6600 52.85349 8

Negativo Joven 158.0000 . 1
Adulto 243.2500 2.89914 2
Total 214.8333 4926178 3

Total Joven 146.1812 54.94939 17
Adulto 217.4473 64.36669 11
Total 174.1786 67.67602 28

TABLA 23.1

Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®

Variable dependiente: Nivel de glucosa (mg/dL)

F dfl df2 Sig.

1,675 7 20 172

Dado que p = 0,172 > o = 0,05, concluimos que las varianzas entre grupos son iguales, por
lo que podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como variable
dependiente la variable nivel de glucosa.

TABLA 23.2
Estadisticas de grupo
Categoria edad N Media Desviacion Media de
estandar error estandar
Nivel de glucosa (mg/dl) Joven 17 146.18 54.94939 13.3271
Adulto 11 217.44 64.36669 19.4072
TABLA 233
Pm.eba de Levene Prueba t para la igualdad de medias
varianzas
F Sig t GL Sig Dif. medias
Se asumen varianzas iguales 2.700 0.112 -3.135 26 0.004  -71.26610
Se asumen varianzas diferentes -3.027 19.013  0.007 -71.26610
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ANEXO 11

ANALISIS DE LA VARIABLE NIVEL DE HEMOGLOBINA

TABAL 24: Estadisticos descriptivos nivel de hemoglobina, segiin tipo de parasito y edad

. L. . , . Desviacion

Tipo de parasito Categoria edad Media esténdar N
Joven 11.5000 4.24264 2

Fasciola Adulto 19.5000 . |
Total 14.1667 5.50757 3
Joven 12.2125 1.71667 8

Lamanema Adulto 14.1833 2.00541 6
Total 13.0571 2.03912 14
Joven 12.5000 1.89737 6

Lama-fasci Adulto 12.2000 0.70711 2
Total 12.4250 1.63161 8
Joven 13.0000 . |

Negativo Adulto 14.0500 0.07071 2
Total 13.7000 0.60828 3
Joven 12.2765 1.91524 17

Total Adulto 14.2818 2.38068 11
Total 13.0643 2.29512 28

TABLA 24.1
Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®
Variable dependiente: Nivel de hemoglobina (gr/dL)
F df1 df2 Sig.
2,466 7 20 0.054

Dado que p = 0,054 > o = 0,05, concluimos que las varianzas entre grupos son iguales, por

lo que podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como variable

dependiente la variable nivel de hemoglobina.

TABLA 24.2
Estadisticas de grupo
Categoria N Media Desviacion Media de error
edad estandar estandar
Nivel de hemoglobina Joven 17 12.2765 1.91524 0.46452
(gr/dl) Adulto 11 14.2818 2 38068 0.71780
TABLA 243
Prucba flc Levene Prucba t para la igualdad de medias
varianzas
F Sig t GL Sig  Dif.
medias
Se asumen varianzas iguales 101 0,753 -2.460 26 0.021 -2.005
Se asumen varianzas diferentes -2.345 18.14 0.031  -2.005
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ANEXO 12
ANALISIS DE LA VARIABLE PESO VIVO

TABLA 25: Estadisticos descriptivos peso vivo de alpacas (kg), segn tipo de parasito y
edad

Tipo de parisito Categoria edad Media Desviacion n
estindar

Fasciola Joven 52.200 18,3848 2
Adulto 65.200 . 1

Total 56.533 150111 3

Lamanema Joven 68.113 6.4687 8
Adulto 71.967 43015 6
Total 69.764 5.7936 14

Lama-fasci Joven 50433 4.5491 6
Adulto 70.700 38184 2

Total 62.250 6.6382 8

Negativo Joven 56.800 . 1
Adulto 73.900 16.8291 2

Total 68.200 15.4622 3

Total Joven 62.512 8.9704 17
Adulto 71473 6.6641 11

Total 66.032 9.1649 28

TABLA 25.1: Prueba de Levene para la igualdad de varianzas
F dfl df2 Sig.
4.732 7 20 0.003

Dado que p = 0,003 < o = 0,01, concluimos que las varianzas entre grupos son diferentes,
por lo que no podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como

variable dependiente la variable peso vivo de la alpaca.

TABLA 25.2: Prueba t para la diferencia de medias segiin edad

Prueba de Levene  Pruebat para la igualdad de medias

varianzas
F Sig t GL Sig Dif,
medias
Se asumen varianzas iguales 0.789 0383 -2.838 26 0.009  -8.9610
Se asumen varianzas diferentes -3.026 25385 0.006 -8.9610
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ANEXO 13

ANALISIS DE LA VARIABLE PESO DE CARCASA

TABLA 26: Estadisticos descriptivos peso carcasa de alpacas (kg), segun tipo de parasito y

edad
. . , . Desviacion
Tipo de parasito Categoria edad Media estandar n
Fasciola Joven 31.750 3.8891 2
Adulto 37.000 . 1
Total 33.500 4.0927 3
Lamanema Joven 35913 3.7574 8
Adulto 37.833 33714 6
Total 3.736 3.5982 14
Lama-fasci Joven 29.833 5.6716 6
Adulto 4.000 1.4142 2
Total 33.375 8.1405 8
Negativo Joven 30.000 . 1
Adulto 38.500 7.7782 2
Total 35.667 7.3711 3
Total Joven 32.929 5.0920 17
Adulto 39.000 4.2661 11
Total 35314 5.5876 28
TABLA 26.1

Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error®

Variable dependiente: Peso de la carcasa (kg)

F dfl

df2

Sig.

914 7

20

0.516

Dado quep =0,516 > o = 0,01, concluimos que las varianzas entre grupos son iguales, por

lo que podremos realizar el analisis de varianza de doble via, considerando como variable

dependiente la variable peso de la carcasa.

TABLA 26.2: Analisis de varianza
Variable dependiente: Peso de la carcasa (kg)

Origen SC (Tipo gl CM F Sig.
111

Tipo parasito 27.835 3 9.278 0471 0.706

Categoria edad 224912 1 224912 11.413 0.003

Tipo parasito * categoria edad 161.582 3 53.861 2.733 0.071

Error 394.120 20 19.706

Total 35761.740 28

Dado que el valor de p = 0,003 < a = 0,01, existe una diferencia significativa en el peso
promedio de carcasa de alpacas, segun el factor edad.
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ANEXO 14

ANALISIS DE LA VARIABLE PESO DEL HIGADO

TABLA 27: Estadisticos descriptivos peso del higado (kg), segun tipo de parasito y edad

Tipo de parisito Categoria edad Media ]:L?I;::';:in n
Fasciola Joven 0.9000 0.,14142 2
Adulto 1.8000 . 1
Total 1.2000 0.52915 3
Lamanema Joven 1.4762 0.57985 8
Adulto 1.4967 0.28994 6
Total 1.4850 0.46205 14
Lama-fasci Joven 1.1000 0.10954 6
Adulto 1.3750 0.10607 2
Total 1.1688 0.16243 8
Negativo Joven 1.0000 . 1
Adulto 1.9750 0.03536 2
Total 1.6500 0.56347 3
Total Joven 1.2476 0.45315 17
Adulto 1.5891 0.30300 11
Total 1.3818 0.42957 28
TABLA 27.1: Prueba de igualdad de Levene de varianzas de error’
Variable dependiente: Peso del higado (kg)
F dfl df2 Sig.
3,791 7 20 0.009

Dado que p = 0,009 < o = 0,05, las varianzas entre grupos son diferentes, por tanto no

podremos realizar el analisis de varianza de doble via., entonces utilizaremos la prueba T

TABLA 27.2
Estadisticas de grupo
Categoria edad N Media Desviacion Media de
estandar error estandar
Peso del higado (kg)  Joven 17 1.2476 0.45315 0.1099
Adulto 11 1.5891 0.30300 0.0913
TABLA 27.3
Prueba de Levene Prueba t para la igualdad de medias
varianzas
F Sig t GL Sig Dif.
medias
Se asumen varianzas iguales 0.433 0.516 -2.195 26 0.037 -0.3414
Se asumen varianzas diferentes -2.389 25.937 0.024 -0.3414
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