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RESUMEN

El objetivo de este estudio fue determinar la preisedel agent&ersinia ruckerien truchas
de cultivo Oncorhynchus mykissen dos periodos climatologicos de la cuenca el r
Mantaro en el departamento de Junin mediante tesdos de diagndstico: molecular,
bacterioldgico e histopatoldgico. Los meses de dastdueron Agosto, Setiembre vy
Noviembre, los cuales comprendia la época de estiej inicio de la época de lluvias.

Se seleccionaron 180 truchas arcoiris de maneedodbe de una piscigranja, las cuales
fueron necropsiadas, para colectar asépticamentestras de riiidn y bazo, para el
diagndstico molecular; muestras de intestino delgaifion y bazo, para el diagnéstico
bacterioldgico; y muestras de intestino delgadddnj bazo, branquias, higado, ciegos
piléricos y estomago para el diagnostico histodajicb.

Las muestras colectadas para el diagnostico malefwderon sometidas a la Reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR). Las muestras cdéectaara el diagndstico bacterioldgico
fueron evaluadas mediantes técnicas de aislami@uteriano convencional e identificacion
bacteriana a través de pruebas bioquimicas quetearan la actividad metabdlica de las
bacterias en estudio. Las muestras colectadasegpat@gndstico histopatoldgico para su
descripcion histologica.

El diagnostico molecular confirmo la presencia krsinia ruckerien la piscigranja de
estudio. Tanto el diagndstico molecular y el diaggiwd bacteriologico coincidieron en 6.5%
en el resultado positivo para la presenciaYe@esinia ruckeri En el caso de diagndstico
histopatoldgico reflejo que el tipo y grado de desis encontradas en los tejidos no guardan
relacion con un proceso infeccioso en curso. Nersmntrd asociacion entre las lesiones
histopatoldgicas con el diagndstico positivo parpresencia d€ersinia ruckerien ninguna
de las épocas climatoldgicas en que se desartakiio.

Palabras clave:Yersinia ruckeriOncorhynchus mykisdunin, precipitaciones.



ABSTRACT

This study aimed determined the presenc¥eastinia ruckeriagent in culture rainbow trout
(Oncorhynchus mykissn two climatic periods of the Mantaro River d¢fet department of
Junin by three diagnostic methods: molecular, batdgical and histopathology. The
months of study were in August, September and Ndéeem which included the dry
season and the beginning of the rainy season. timbers of animals analyzed were 180.

Kidney and spleen, for molecular diagnosis; sampiesmall intestine, kidney and spleen
for bacterial diagnosis and small intestine samplkginey, spleen, gills, liver, pyloric
caeca and stomach for histopathological diagnosis.

The samples collected for molecular diagnosis vessessed to Polymerase chain reaction
(PCR).The samples collected for bacterial diagnosiere assessed Trypticase
Soy cultivation and a battery of biochemical testBhe samples collected for

histopathological diagnosis were assessed by aldggtal description.

Molecular diagnosis confirmed the presenc& effsinia ruckerin fish farm study.

Both he molecular diagnostic bacterial diagnosisevagreed in 6.5% in the positive for the
presence oY ersinia ruckeri The histopathological diagnosis reflects the tgpd extent of
lesions founded an unrelated association withectidus process. No association was found
between the histopathological lesions with a pesitiagnosis for the presenceYdrsinia
ruckeriin any weather seasons in this study

Keywords: Yersinia ruckeriOncorhynchus mykisdunin, seasons.
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l. INTRODUCCION

En la dltima década la acuicultura continental ldPegl ha desarrollado altos indices de produccidn,
lo cual se ve reflejado en el aumento de las swlles para el uso de recursos hidricos para el
desarrollo de la acuicultura (PRODUCE, 2008a).

La sanidad acuicola ha estado siguiendo un cansdgio al crecimiento del sistema productivo.

En el Perd, la bacteriXersinia ruckerirepresenta un riesgo para la crianza de truchairirc
afectando la morbilidad y la mortalidad de las poldnes generando pérdidas econdémicas. Existen
limitados estudios patologicos que sugieren la featsicion de la bacteria y las variables

medioambientales que ayudan generar la apariciénades infecciosos (Palomino R., 2008).

Los acuicultores de la cuenca del rio Mantaro, @osegistros de lesiones compatibles con
infeccion porYersinia ruckerisobre todo en la época de lluvias, la cual searen el mes de

Octubre o Noviembre.

El presente estudio busca reflejar el comportamiehd Yersinia ruckerien dos estaciones

climatoldgicas en el valle del Mantaro: estaciorestéaje y de lluvias.



Il. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 SITUACION ACTUAL DE LA ACUICULTURA.

La produccion mundial de acuicultura reporté uréntento de 6.3% anuales (FAO, 2003); vy el
Peru, ha tenido el mismo comportamiento sobre érdios Ultimos afios. A finales del afio 2000, se
encontraba con 1 115 derechos otorgados en 10 80frbas de espejo de agua vigentes,
actualmente existen 3 130 derechos de acuicultug86.03.65 hectareas de espejo de agua, lo cual
sefiala que la actividad de acuicultura se estairtiemdo en una alternativa para el desarrolloade |
poblacion (PRODUCE., 2008a)

En el 2002, segun informes de la FAO, sesenta yapaises se dedican a la produccién de trucha
arcoiris siendo la mayoria productores a menorl@stacomparacion a los principales centros de

produccion de trucha como Europa, NorteaméricdeChapon y Australia (FAO, 2009).

La trucha ha alcanzado un importante desarrollaligarsas regiones, principalmente en zonas
altoandinas y su cultivo esta dirigido al mercadcal y a su vez también esta dirigida para la
exportacion. Existen otras especies producidasoeasztropicales tales como la gamitana, paco

boquichico y tilapia que es cultivada en la selt@yen la costa norte del pais (PRODUCE, 2008a)

A nivel nacional, la produccién acuicola continéhtavenido incrementandose, asi para el afio 2007
ascendio a 9 348.67 TM, un incremento de 23.65% retation al afio 2006, dentro de esto,
predomina la produccién de trucha (74.85%) seguidala tilapia (18.62%) y otras especies
tropicales (6.53%). Las principales empresas dddgal cultivo de la trucha se encuentran en Puno
y Junin (PRODUCE., 2008a) (Ver Gréfica N° 1).

La regién Junin, en la sierra central del Perynesde las mas importantes zonas de produccion de
truchas del pais, est4 conformada por asociaciopesxifactorias, las cuales lograron producir len e
afo 2003, 1337 TM, en el afio 2006, 1651 TM y afiel2008, 2078 TM (PRODUCE., 2008b).



Gréfica N° 1. Produccién acuicola continental por especiesrimicion obtenida del Ministerio

Produccion.

PRODUCCION ACUICOLA CONTINENTAL - PERU 200"

M TRUCHA 74.85%

Considerando solo la produccién de trucha en el pata se ha venido incrementandilos Ultimos
10 afios, sobrepando las 8,000 TM en el 20(Ver Grafica N° 2).

Grafica N° 2. Produccion de trucha arcoiris en el Per( des@8 42008 exresada en Toneladas

Métricas (Tm)
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Dentro de los principales recursos de acuicultaitiene a los langostinos (9 023.36Tm), conchi
abanico (3 131.45Tm), trucha (795.35) y tilapia (8.33Tn), con ingresos por US 78.21 millones.
Asi mismo, ha habido un incremento en las expante&s de productos provenientes de
acuicultura, alcanzandas 12 958.49 TM el afio 2007, cifra que sobrepakaragistrada el af
2006 que mostré und® 701.27 TM (PRODUCE., 2008a) (Ver Cuadro N La mayoria de las
truchas cultivadas se comercializan en estadiodresigunas truchas provenientes de Jy Puno
son sometidas a un proceso de congelado (INEI,).



Cuadro N° 1. Extraccion de truchas, segun utilizacién y depaento, 2003-2008 (Modificado
de INEI, 2010).

ANO ™ usD

1994 443 904413
1995 183 860724
1996 77 825200
1997 196 514033
1998 116 713896
1999 181 713896
2000 207 968787
2001 276 1182251
2002 361 1458385
2003 441 1616395
2004 422 1809828
2005 754 3279426
2006 857 4204158
2007 795 4919866
2008 609,27 3606232

Los principales paises de exportacion de truchaudstro pais son Canada, Estados Unidos,
Suecia, Noruega y Alemania realizandose principatenen dos formas, la de filete y la de trucha
entera o HG (sin cabeza, sin visceras) (PROMPEBQR)2

La importancia de la cuenca del rio Mantaro raditdos siguientes puntos (MINAM, 2010):

. La seguridad alimentaria del pais depende en geatida de esta cuenca, pues provee

de alimentos a Lima, capital del Peru, que albelt@®% de la poblacion.

. La cuenca del Mantaro es de gran importancia ecwadpor ser el principal centro de
generacion de energia eléctrica del pais, ya gastede el 37.6% de la demanda del

Sistema Eléctrico Interconectado Nacional.

. Sus poblaciones son vulnerables a la ocurrenceveetos climéaticos extremos, porque
sus principales actividades econdmicas, la aguuly la ganaderia, dependen de la

disponibilidad del agua.



2.2 SITUACION DE LA VARIABILIDAD CLIMATICA'Y EL CA MBIO CLIMATICO.

2.2.1 Variabilidad Climatica y Cambio Climatico adala Global.

Segun a la Convencién Marco de las Naciones Unildse el Cambio Climatico
(CMNUCKC) define a este proceso como una variacérckima atribuida directa o indirectamente a
la actividad humana que altera la composicion dettadsfera mundial y que se suma a la
variabilidad natural del clima observada durantéoges detiempo comparables (IGP, 2005b;
UNEP, 2010).

El cambio climético podria alterar significativame los comportamientos de produccion,
distribucion y consumo como también sobre losastle vida de las poblaciones de las sociedades
modernas (MINAM, 2010UNEP, 2010).

Principalmente se tienen como desafios ante estegn global dos puntos: adaptarnos a
nuevas condiciones climaticas y trabajar para anitig emision de los gases de efecto invernadero

para cada una de las actividades productivas.

Evidencia cientifica revela que el cambio climatse manifiesta actualmente de una manera
gradual; pero, presenta tendencias al alza enaddies como la temperatura, cambios en el
comportamiento de las lluvias, elevacion del nigel mar asi como también variaciones en la

frecuencia e intensidad de los eventos meteoraégigtremogIGP, 2005bHandisyde, 2006).

Bajo el esquema del Panel Intergubernamental <odmebio Climatico (IPCC) la evaluacion
de impactos climaticos busca cuatro objetivos ldefinidos: deteccion de las causas del cambio
climatico; medida de sus efectos (biofisicos y@@abnomicos), identificacion de vulnerabilidades y
analisis de ajustes y respuestas (IGP, 2005b).ddros indicadores mas resaltantes para el Cambio

Climético en ecosistemas Altoandinos es el prodesteshielo de los glaciares.

El Peru, presenta el 70 % de los glaciares trgscdo que indica que en nuestro pais, en
donde los glaciares ofrecen diferentes beneficilaspmblacién como el aprovisionamiento de agua

potable en el valle del Mantaro, proyectos agricalamo el & Chavimochic, etc(IGP, 2005b;
UNEP, 2010MINAM, 2010).



2.2.2 Estado Situacional del Clima Actual, Varialsitl Climatica y el Cambio Climético en el

Valle del Mantaro.

La cuenca del rio Mantaro ha sido reconocida conzode las cuencas piloto para el estudio
del cambio climéatico y sus impactos, a traves delgRima de Fortalecimiento de Capacidades
Nacionales para manejar el Impacto del Cambio Giom§ la Contaminacion del Aire (PROCLIM)
que fue implementado por la Consejo Nacional delbieme (CONAM), como parte de la
aplicacién de la Estrategia Nacional de Cambio &fico en el Peri (CONAM, 2005). El
PROCLIM, fue implementado en 3 cuencas piloto, idle@ base a la actividad econémica que se

desarrolla, siendo éstas: la cuenca del rio PRamata y el Mantaro.

Asi mismo en la Segunda Comunicacion Nacional Gan@imatico (SCNCC) se ha
determinado cuatro cuencas prioritarias para ldeimentacién de proyectos de vulnerabilidad en el
pais. La eleccion de estas cuencas se hizo a tdeésn mapa integrado compuesto por la
confluencia de tres mapas base: Mapa de Peligiosatios, Mapa de Agrobiodiversidad y Mapa
de indice de Desarrollo Humano del Pert (MINAM, @p1

Para el caso del Mantaro, fueron identificados cdosoprincipales peligros las heladas,
sequias y los fendbmenos geodindmicos externos, talmo deslizamientos, huaycos, erosion de
suelos y sedimentacién de rios (IGP, 2005; MINABIL@).

Las precipitaciones en el valle del Mantaro tieaerticlo anual bien marcado, caracterizado
por una temporada lluviosa que dura entre setierasga abril, con el pico de las lluvias entre

enero y marzo, una temporada seca entre mayo yoa@G#, 2005b).

El inicio de las lluvias se da de forma gradushtd y variable, que ocurre entre los meses de
setiembre y diciembre (IGP, 2005b).

La climatologia de las precipitaciones acumulasladuadas por el Instituto Geofisico del
Perd para el periodo 1964-2002, para la estacgingenio ubicada en la zona de estudio (Ver
Cuadro N° 2).



Cuadro N° 2 Climatologia de la temperatura minima, temperatura
maxima y precipitaciones acumuladas de la estatgdmgenio para los
meses de Agosto, Setiembre, Octubre y Noviembr®,(EB05) (J-J-A:
Junio, Julio y Agosto; S-O-N: Setiembre, Octubfgoyiembre); Periodo

1962-2002.
Mes Temperatura  Temperatura iSRS
Minima (C°) Méaxima (C°)

(mm)
Enero 5.1 19.2 140.8
Febrero 6.3 17.5 131.4
Marzo 6.2 17.7 111.6
Abril 5.1 18.0 48.7
Mayo 2.7 18.8 20.5
Junio 1.1 18.1 8.2
Julio 1.3 17.9 5.2
Agosto 1.2 18.4 9.0
Setiembre 4.4 18.6 29.2
Octubre 5.3 18.9 62.8
Noviembre 5.9 18.6 81.0
DEF - - 378
MAM - - 188
J-J-A - - 22
S-O-N - - 173

La estacion de Ingenio (75,26 ° Oeste, 11,88 °aSBird50 msnm) ubicada en el valle del
Mantaro, es la estacién mas cercana a la zonatadicespresenta una precipitacion anual de 672,4
mm; de los cuales casi el 76% precipita en losesdse noviembre a marzo y el 48,1% en el pico de
la estacién (enero-marzo), siendo enero el masllmasso (Ver Grafica N° 4). Esta distribucion
temporal de las lluvias es similar a lo observaduvel de todo el valle del Mantaro (Silva et al,
2010).

Gréfica N° 4 Climatologia de la precipitacion arektacion de Ingenio (Silva y Trasmonte,

2011).
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El promedio anual de la temperatura maxima en liogezs de 18,9°C y de la minima es
4°C, sin embargo el rango térmico anual, es dadiliferencia entre el mes mas calido y el mas frio
puede ser de hasta 19,5°C en promedio (Cuadro.N° 2)

El mes donde las temperaturas maximas son m&seataoviembre y donde éstas son mas
bajas es marzo (Ver Gréafica N° 5) asi mismo lagperaturas minimas del aire experimentan los
valores mas bajos en los meses de invierno (jutio}jy en el verano éstas suelen ser mas altas
(Silva y Trasmonte, 2011Db).

Este comportamiento es comdn en la sierra peruanaue estda muy relacionado a la
temporada de lluvias y a la presencia de la nubdgigie influye en que las noches sean menos frias

y los dias no sean tan calurosos durante el vedahado a la presencia de las nubes (IGP, 2005).

Grafica N° 5. Climatologia de la temperatura maxima y minimaaedtacion de Ingenio

Climatologia de la temperatura maxima del aire en
Ingenio. Periodo 1992-2010
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La variabilidad estacional, presentada en lagrdiganteriores en promedio nos indica los
meses del mas o menos lluviosas, mas frios o rAlidog, sin embargo en existe una alta
variabilidad interanual, que se representa bastaetecon los diagramas de cajas. En la Grafica N°
5 nos indica la alta variabilidad que existe enpeecipitaciones, principalmente en los meses de
maximas lluvias, es decir que algunos afios lagabulran estado muy por debajo de su promedio y

otros por el contrario han sido afios con excedldas.



Grafica N° 6. Diagrama de cajas de la precipitacion mensuad &stacion de Ingenio.
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Para la cuenca se ha proyectado escenarios closgiara dos periodos de tiempo en marco de los
estudios realizados por el Instituto Geofisico eaaion al Cambio Climatico (IGP, 2005a) (Ver
Cuadro N° 3).

Cuadro 3. Escenarios climéticos para la cuenca del rio &tariGP, 2005a)

Proyeccion 2055 Proyeccion 2100
Descripcion Descripcion

- Las temperaturas maximas se
- Entre Enero a Marzo, la temperatura . o o

L. . L incrementarian a un tasade 0.2°C a 0.28°C
maxima descenderia a -3°C, incluso hasta

. or década.
5°C en la zona oriental. P .
- Las temperaturas minimas se

) ,Eptre Enero a’ Marzo, Ie}) temperam'ri‘%crementarian de 2.0°C a 3.0°C, sobre tpdo
minima descenderia hasta -4°C.

S , en el sur de la cuenca.
- La Precipitacion en la cadena occidenta T -
. . - La precipitacion se reduciria en el centrp y

central aumentaria en el escenario A1 mas O
0 en el norte, en verano y en invierno.
del 50%, y en el norte de la cuenca. En el O . I
: .~ ~1-_"En invierno no habria variaciones

escenario B2, este aumento llegaria mas

el
100%. Lr?]portantes, excepto sobre las 4.000 mshm,
- Las precipitaciones se reducirian en|un

el sector norte de la cuenca, donde se
0 i . Presentaria un reduccion de la precipitagion

20% en la region oriental, para el escenari 0

B2 e hasta -35%.

" , > - En el sur se incrementaria la precipitacion
AREA DE LA CUENCA: 34,36318 km en verano y primavera.

Resolucion:20 km AlB

Dado que las tendencias actuales y los escenaio$ en la cuenca del Mantaro (IGP,

2005) indican disminucion de las precipitacionesaymento de la temperatura del aire, en



aproximadamente 3% /década y 0,24°C/década, réspeente, diversos proyectos de adaptacion

han sido o vienen siendo implementados en estarreger Tabla N° 1 (MINAM, 2010).

Tabla N° 1. Resumen de las Actividades en la Cuenca del Mapi@ra la Adaptacion al Cambio
Climatico, Modificado: MINAM, 2010.

Proyecto Nivel de Adaptacion Acciones Complementaas
CUENCA DEL Ejecutores | Evaluacion de Implementacion | Integracion de la | Fortalecimiento | Investigaciony | Educaciony
MANTARO vulnerabilidad y de medidas de adaptacién en la | de capacidades| observacion comunicacion
propuestas de adaptacion planificacion sistematica
adaptacion
Investigaciones varias sobrt SENAMHI
la disponibilidad hidrica en X
distintas Cuencas
Implementacion de medidas MINAM,
de adaptacion (2010-2012) BID X
Monitoreo de Glaciares— SENAMHI,
PRAA (2006-2012) MINAM, X X
FMAM

Vulnerabilidad al cambio INIA,
climatico de los Ecosistemas | UNIVERSID
Andinos AD DE X

CORNELL-

USA, BM

PROCLIM - Vulnerabilidad
y Adaptacién en la Cuenca MINAM- X X X X
del rio Mantaro IGP
Manejo de desastres ant
eventos meteoroldgicos IGP, IDRC
extremos (sequias, heladas y
lluvias intensas) como
medida de adaptacién ante el X X
cambio climatico en el valle
del Mantaro (MAREMEX-
Mantaro)
Pronéstico estacional d¢ IGP,
lluvias y temperaturas en la INCAGRO X X
Cuenca del rio Mantaro para
su aplicacion en la
Agricultura
Fortalecimiento de
capacidades para la GORE Junin,
adaptacion al cambio IGP, X X
climatico en la region Junin SENAMHI

(SNIP 75193). Componente
3: Vulnerabilidad y
Adaptacion
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2.3 LA ACUICULTURA Y EL CAMBIO CLIMATICO.

Se han encontrado dos tipos de efectos del cadiibidtico sobre la acuicultura: Efectos
directos (procesos fisicos vy fisiologicos) y efsciadirectos (variaciones en el abastecimiento de
recursos hidrobiolégicos y sus consecuentes pr@dese comercio) (Handisyde, 2006; De Silva,
2009).

Los efectos del cambio climatico pueden variarddela elevacion del nivel del mar, la
elevacion de la temperatura, cambios en el comp@tdao de las lluvias del monzén, aumento de
los eventos climéticos extremos y estrés hidrinelecaso de la elevacion de la temperatura global,
tiene un efecto en la elevacion de la temperateraglua, la cual podria alterar el rango 6ptimo de
desarrollo para algunas especies acuaticas; potauto la disponibilidad del agua, variaciones del
clima como eventos de lluvias extremas y una ekadear eutrotificacion y estratificacion de las

aguas lénticas (De Silva, 2009).

En el caso de la acuicultura continental los peso® consumidores primarios en la cadena
alimenticia, siendo miembros importantes de la cadebfica en este tipo de ecosistemas. En el caso
de la acuicultura maritima se tiene un escenadbgiiie de impacto por parte de eventos extremos

meteorol@icos(Handisyde, 2006; Marcogliese, 2008; De Silva, 2009

En el aspecto de la mitigacion, el cual compreladmenor emision de gases de efectos
invernadero, la acuicultura emite menos gases daola en comparacion a otros sistemas de
crianza terrestres para la obtencion de proteiirmanCualquier incremento o disminucion de la
temperatura del habitat podria tener una influesigaificativa sobre el metabolismo general, latas

de crecimiento y la reproduccion (Marcogliese, 2008

Las temperaturas maximas y minimas letales coralugos de temperatura de sobrevivencia
difieren en cada especie de peces (Ver Tabla NSi@)embargo, en un escenario de variaciones de
temperatura podria alterarse la distribucion esgpade las especies acuicolas (WWF, 2005;
Handisyde, 2006).
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Tabla N° 2 Temperaturas tolerantes para diferentes espadidsbles acuicolas (Modificado de: De
Silva, 2009).

Rango Optimo

Especies _I.imi;e Limite_ (€9
inferior (C°) Superior (C°)
Tilapia 7 42 28.8-31.3
Anguila 0 39 22 -23
Trucha arcoiris 0 27 9-14
Salmon de atlantico -0.5 25 13-17

En el valle del Mantaro se presentan dos tiposistensas acuicolas: en pozas o en jaulas
(PRODUCE., 2008a; PRODUCE., 2008b). Los factoresrgas influyen sobre la temperatura de las
pozas son la radiacion solar, temperatura deladtecidad del aire, humedad, turbidez del agua vy |

morfologia de la poza (De Silva, 2009).

La mayoria de los sistemas de cultivos de los Gaios, especialmente en las truchas,
disponen de un alto intercambio del recurso hidacque mitigaria los efectos de elevacion de la
temperatura global. Sin embargo, la variacion delisponibilidad del agua en los ecosistemas
altoandinos, en donde se practican estos tipos rddugcion de truchas, podria alterar las
condiciones de cultivfHandisyde, 2006; De Silva, 2009).

En el caso de la acuicultura maritima deberiartafta referencia con los eventos de
emergencia de enfermedades en Ecuador o en eldeako produccion de Salménidos en Chile
(Sharp, 2003).

En cambio para el caso de las zonas acuicolagentales debemos tener en cuenta que
para los ecosistemas altoandinos se generara enagsr de estrés hidrico que generaria menos
intercambio de Oxigeno disuelto en el medio acadliain aumento de compuestos organicos en

sistemas lénticos por la elevaciénldéemperatura (Sharp, 2003; Soto, 2008; De Silva9R0

2.3.1 Emergencia de enfermedades en animales @siati

Los efectos del cambio climatico sobre los anisale sido poco explorado por
investigadores. Se ha incrementado la incidencigbri¢es de enfermedades en corales y en

mamiferos acuaticos, conjuntamente con la incideteinuevas enfermedades.
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El “blanqueamiento” de los corales estuvo relaaitincon el evento de El Nifio en 1997 y
1998. Este proceso se inicia con la expulsion dmoldacion de algas simbidticas ante factores de

estrés en el medio ambiente (Marcogliese, 200&ia, 2009).

Por causa de la variabilidad climatica decadalpreeentd por el ENSO se generd un brote
de Perkinsus marinugn ostras @rassostrea virginica Este brote ocurrié en el Golfo de México
donde el ENSO genera una baja en la temperaturacdsistema del Golfo, en cambio, el proceso
complementario que es la Nifia genera una mayorel&anpa, la cual aumentaria la presencia de
Perkinsus marinugHarvell et al, 1999). A la par de los procesos de cambios sretmsistemas
también debemos contemplar los factores antropoggigjue han contribuido en la diseminacion de
enfermedades. El aumento del comercio global haatado la movilizacion de especies y por ende,
de patdégenos (Harvedt al, 1999).

La degradacién de los ecosistemas por parte denadgactividades productivas que
facilitarian la emergencia de enfermedades a traeésompuestos organoclorados por ejemplo
tienen impactos sobre la actividad de células N&{,cemo también la actividad mitégena y de
induccion de células T (Kirat al, 2006; Marcogliese, 2008). En algunas zonas glebo por
acciones antropogénicas se ha aumentado la eigaotifn y por ende el aumento de la poblacién de
algasen los océanos (Harvadt al; 1999, Harvelkt al, 2002) (Ver Tabla N° 3).

Tabla N° 3. Impactos Potenciales del Cambio Climatico ersisiemas acuicolas (Modificado de:

Handisyde2006) (SST: Temperatura superficial del Mar).

Causas de las Impacto en los

! . . Impactos operacionales
Alteraciones sistemas de cultivo P P

Aumento de las algas marinas
Disminucion del Q. Cambio en las infraestructuras y costos
Incremento de las enfermedades de operaciones.

Variaciones en la STT Aumento de la temporalidadExpansiones y alteraciones de la
estacional ubicacion geogréafica de las especies
Variaciones en la ubicacion yacuaticas.
disponibilidad de especies acuicolas

Pérdida de areas para la acuiculturfi_L)aﬁos en la infraestructura
Pérdida de barreras '
fisicas.

Aumento del riesgo de
inundaciones.

Intrusién de cuerpos de agua sala
sobre el continente. Alteraciones en
la salinidad del agua.

Reduccion de la calidad del agua Pérdida del stock de animales
Sequias y estrés  Incremento de la enfermedades  Conflictos ante el uso del agua
hidrico Incertidumbre en la disposicion deReduccién de la productividad
agua Cambios en los tipos de especies

naturaleé . e

ambio en la zonificacion para el uso
de la acuicultura.

Aumento de los costos de
seguramiento.

educcion de la disponibilidad de agua
ulce.

Elevacion del nivel del
mar
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No es dificil determinar el comportamiento dedafermedades bacterianas en la acuicultura
por que en la mayoria de los casos, la incidentagpgrsistencia estan relacionadas al estrésedel p
El mayor problema actualmente para la acuicultsriaaliseminacion de enfermedades (Harsell
al.; 1999, Harvelkt al, 2002).

Uno de los eventos registrados en relacion a laciorado en el parrafo anterior, se
considera a la diseminacién de la mancha blancam®@arones en el Ecuador y el mas reciente caso
de ISA (Anemia infecciosa del Salmon) (Hanedllal; 1999, Harvelkt al, 2002).

La influencia del clima sobre los parasitos y éagermedades de especies importantes
pueden surtir efectos en cascada a través dedas tedficas e influir asi en ecosistemas enteros
(Marcogliese, 2008).

2.3.2 El sector acuicola como medio de vida sdsieni

El sector acuicola contribuye el medio de vidanilones de personas alrededor del mundo,
el incremento del empleo directo para esta activelaha dado en las Ultimas tres décadas con un
aumento del 3.6% por afio desde 1980. En el 2008 sstablecido que el mayor porcentaje de los
acuicultores se encuentre en Asia (85.5%), segiedafrica (9.3%), Latinoamerica (2.9%), Europa
(1.4%), Norteamerica (0.7%) y Oceania (0.1%) (FRGD9).

El desarrollo rural es el proceso por el cual aeud crecimiento a la economia rural
proveyendo de un bienestar para la poblacion. isiensas productivos que se encuentran en el

territorio se comportan como medios de vida deolaarion (Sharp, 2003; De Silva, 2009).

Los medios de vida sostenibles estdn constituigdos las posibilidades, activos y
actividades que la poblacion necesita para gamangea y sobrevivir. La teoria de los medios de
vida sostenible proporciona un enfoque de los mojgtdel desarrollo social y econdmico centrado
en las personas y los pueblos. La acuicultura cowdio de vida puede ayudar a aliviar la pobreza,
a elevar el grado nutricional de la poblacion ymimiir la produccion de monocultivo (De Silva,
20009).

La acuicultura en los inicios de la década de X#/8structurd a partir de proyectos de gran
escala e infraestructura, desestimando su vocgeidnigenia para el desarrollo de medios de vida

de subsistencia de la poblacién. Paradojicamemeepesceso se vio de la mano con un proceso de
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desarrollo local de la acuicultura de expansiéreyircremento del flujo econémico a las zonas
rurales (FAO, 2009). En el contexto rural, la aaliura productiva se complementa con una pesca
artesanal. Ante contextos como el incremento degolalacion, degradacion ambiental y limitada

captura de peces silvestres, la acuicultura ofieeealternativa de desarrollo local (FAO, 2009).

En el caso del valle del Mantaro la mayoria deesias de produccién son de dos tipos:
producciéon de subsistencia y produccion a menoml&scEl ministerio de la produccion
(PRODUCE) dentro de su Catastro Acuicola vigenteodéna como tipo de desarrollo al nivel de
produccion que se presenta en la piscigranja. pgesle ir desde mayor escala, productor de
semillas, menor escala y de subsistencia. En el dasnodalidad de cultivo se refiere al numero
diferente de especies que el productor manejaaldatsu piscigranjdPRODUCE 2008b). Para el
caso de la Region de Junin, el tipo de piscigrgngase encuentra mas extendida en el valle es la de
menor escala y de monocultivo teniendo una preaeanay representativa la crianza de truchas. Las
piscigranja son desarrolladas en ecosistemas slg fagunagPRODUCE 2008a). En el caso de la
amazonia, esto es mucho mas resaltante debido g@species silvestres son cultivados en los
sistemas de produccién acuicola. Las alteracioadsdlciclos hidrolégicos alterarian los procesos

fisiologicos de algunas especies tanto en sistédtiass como Iénticos. (Ficke, 2007).

La acuicultura aporta a la seguridad alimentari@ysolo a los que manejan directamente
con los recursos sino también con los consumidques demandan un alimento de alto valor
proteico. Una porcion de 150 gr de pescado ofrace0u60% de proteina. Con los peces se ofrece la
disponibilidad de micronutrientes, incluyendo variaitaminas y minerales. Con algunas
excepciones los pescados ofrecen grasas insatureald®hidratos y colesterol. Estos aporte
sustentan de manera adecuada politicas de segwlidaehtaria en base a la acuicultura (Ficke,
2007).

2.4 El microorganismo.

2.4.1 Caracteristicas generales.

La Yersinia ruckeripertenece a la familienterobacteriaceael.a bacteria tiene una forma
bacilar de terminaciones romas (&8, 1991b Coquetet al., 2002 Fernandez et al., 2003).
Aproximadamente tiene una tamafio de 0.75 um deedliény entre 1.0-3.0 um de largo (Davies,
1991a). Estas bacterias no forman esporas, no pasgsula y frecuentemente presentan flagelos
peritricos. Como los flagelos no siempre estangmtes, no siempre presenta motilid&vies,
1990; Fernandeet al, 2007a). Las bacterias Gram-negativas de aguessgrincipalmente afectan a

los estadios juveniles en los peces (Del Ceta, 2002).
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Yersinia ruckeries glucosa fermentativo, oxidasa negativo y mitnag¢gativo. Para la
distincién bioquimica de esta especi@@mlactosidasa, lisina descarbolixasa y Ornitirgitppa, en
donde no se produce,$l ni indole correspondiente (Fernandazal., 2007a).Yersinia ruckeri
ademas fermenta glucosa, manitol en contrastesitah, rhamnosa, sucrosa, melibiosa y arabinosa.
Basandose en este grupo de bioquimicas se puesl@eest una kit como el APl 20E system
(Ciprianoet al, 1986).

La bacteria crece mucho mejor a un rango de teatyerentre 22-25°C que el rango entre
35-37°C. El periodo de incubacion es de 5-10 diasenfermedad es mas contagiosa a una
temperatura entre 15-20°C (Coqgeetl.,2002).

El microrganismo ha sido reportado en AustraliajgBria, Canada, Chile, Dinamarca,
Finlandia, Francia, Alemania, Grecia, Irdn, Nuewdarida, Noruega, Sudéfrica, Portugal, Espafa,
Suecia, Suiza, Turquia, Inglaterra, USA, Venez(gtas et al, 2007; Wheeleet al, 2009; Wiens,

y Vallejo, 2010).

El organismo forma biofilms sobre los estanquedadepiscigranja con lo cual se puede
presentar una reinfeccion de esta enfermedad. 8erhastrado que existe una reaccion cruzada con

el suero de peces infectados ¢tafnia alvei(Coquetet al, 2002).

2.4.1.1 Tipificacién de microorganismo.

Las cepas d¥ersinia ruckerpuede ser clasificado bajo los biotipos, serotippsoteinas de
membrana externa (Abbastal., 2010). En relacion al biotipo se dividen atipale la capacidad
de la fermentacion del sorbitol y diferencias enrhidrolisis de Tween 20 y Tween 80 con la
motilidad (Ariaset al, 2007; Gibelloet al.; 2004). La mayoria de trabajos han establecido su
tipificacion mediante la reaccion seroldgica; deieandose 6 serovares (LeJeune y Rurangirwa,
2000; Lucangelet al, 2000; Coquett al, 2002; Fernandeet al, 2003, Fernandeet al, 2004,
Fernandeet al, 2007a; Markkulat al, 2007).

La tipificacion serolégica se realiza a partid@eeacciones que se asocian a los antigenos de
la bacteria que contienen al antigeno O, antigBagslares (Evenhuist al, 2009; Wiens y Vallejo,
2010). El serotipo 1 se presenta en la mayorisogebtotes ademas de ser el mas virulento. El
serotipo tipo Il fue aislado en el Salmon rea@h¢orhynchus tshawytsch&Ciprianoet al, 1986).

Los serotipos I, 1l y V presenta la habilidad tementar el sorbitol (Ciprianet al, 1986). El
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serotipo Il fue aislado en Australia y a su vea@iotipo V fue aislado en Colorado, USA (Davies,
1990; Ariaset al, 2007).

Los antigenos O presentan 5 tipos de serovare92005, 06 y 07) basado en la estabilidad
ante el calor (Andersoet al, 1979; Davies, 1990; Haigt al. 2010). En este tipo de clasificacion se
ha encontrado que el serotipo 01 corresponde aliperlll que fue aislado en Australia (Davies,
1991a; Davies, 1990).

Una clasificacién que armoniza con los criteriogedores se tiene que el serotipo O1 es
dividido en dos sub-grupos Ola (previamente derasairserovar |) y Obl (previamente serovar
). Serovar O2 (serovar 1) es subdividido enstsibgrupos O2a, O2b, O2c. Los serovares O3

(serovar V) y serovar O4 (serovar VI) también sodificados (Davies, 1991a; Davies, 1990).

2.4.2 Factores de virulencia.

2.4.2.1 Toxinas extracelulares.

Los productos extracelulares producidos por ruckeri incluye lipasas, proteasas,
haemolisinas, las cuales reproducen algunas desigmms clinicos de la enfermedad como la

hemorragia en la boca y en el intestino (Bowhal.,2009).

En la fase final exponencial de ciclo de la baatproduce una metaloproteasa de 47-KDa
designada Yrpl (Fernandetal, 2003). La proteasa es expulsada por parte loieckeria por medio
del sistema de secrecién de proteinas ABC comppesttres partes de genes: yrpD, yrpE vy yrpF,
con un inhibidor de proteasa inh (Fernandeal, 2002; Fernandeet al, 2003). Yrp 1 no es un
molécula presente en todos los serovareséaisinia ruckeriFernandezt al., 2003). El serovar tipo
| presentar mayor actividad proteasa en comparaxilas otros serovares (Fernaneéeal, 2002;
Fernandeet al.,2003). Yrpl proteasa contribuye en la virulemgda bacteria en la colonizacion e
invasion de diferentes tejidos (Ryckaettal 2010; Dahiya y Stevenson, 2010). La capacidal de
enzima puede degradar una amplia variedad de emteixtracelulares y de proteinas musculares y
pueden alterar la morfologia de las membranagpiasidad de los vasos sanguineos (Fernagitdez
al., 2002; Fernandeet al, 2003; Gibelloet al, 2004). Esta capacidad genera el signo tipicade |

hemorragia alrededor de la boca y en el integfieonandeet al, 2002).

La expresion de la proteasa presenta una inflaeteilas condiciones microambientales.

Existe una inhibicibn en bajas concentraciones deb@o y Nitrégeno (Wiens y Vallejo, 2010;
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Ryckaertet al., 2010; Tobbacket al, 2010a). En el caso de la glucosa y fructosa #&mbbn
reconocidos como altos inhibidores de la producdéra proteasa, no asi para los carbohidratos
como el glicerol, manitol y maltosa que no presesda efecto represivo (Mendet al, 2010;
Navaiset al, 2010). La osmolaridad y la temperatura del medamifiestan una regulacién sobre
esta proteasa (Mendezt al, 2010). A una mayor presibn osmoética se ha er@dotruna
disminucién de la produccién de la proteasa. Serwantrado que el Mgy Cd? son co-factores
necesarios para el funcionamiento de la proteinak@ertet al., 2010). La hemolisina/citolisina
denominada Yhla juegan un papel en la patogenicittedersinia ruckerj esta proteina tiene la

capacidad de lisar los eritrocitos (Fernanekeal, 2007b).
2.4.2.2 Adhesinas e invasinas.

Existen tres tipos de adhesinas dentro del gérersinia invasina, Ail y YadA (Romalde y
Toranzo, 1993; Fernandezt al, 2004; Tobbacket al, 2010b). Las adhesinas permiten la
internalizacién de la bacteria en el macrofagocasino también como los neutréfilos y células
dendriticas (Romalde y Toranzo, 1993). Para el daséersinia ruckerino existe una evidencia
cientifica clara en este punto, aunque se pudongraccalgunas células dentro de los fagocitos en

truchas arcoiris (Welch y Wiens, 2005).
2.4.2.3 Ruckerbactina.

La captacion de hierro es muy importante para@tgso de colonizacidén e invasion de la
bacteria. La ruckerbactina es un sideroforo de pagp molecular quelado con*Eérernandezt
al., 2004). Los sideroforos pueden dividirse en tipgst catecolatos, hidroximatos y compuestos
heterociclicos (Fernandezt al, 2004; Fernandeet al, 2007a). Los sideroforos interactian con
proteinas de la membrana externa de la bacteniangdio de la cual el metal es ingresado al citosol
de la bacteria para que participe en diferentesamsmos celulares intrabacterianos (Fernamdez
al., 2007a). Esta proteina también es influenciaddgptamperatura, en condiciones de 18°C se ha
descrito una mayor produccion en comparacion a demtyras de 28°C. Esto condice con la
temperatura idonea para el crecimientoréesinia ruckeri(Fernandeet al.,2004; Fernandeet al.,
2007a).

2.4.2.4 Plasmidos.

Se ha identificado la presencia de un plasmidgolate 75 mDa en la mayoria de cepas

estudiadas d&ersinia ruckeri(De Grandis y Stevenson, 1985; Cuteinal, 1994; Garcia et al.,
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1998). Este plasmido ha sido encontrado solo esemdtipo O1 (Haiget al, 2010). Plasmidos
pequefios han sido observados tanto en el serotlpoo®o en el resto (Beynast al, 1994).
Ademas existe una plasmido de 70-mDA que formaepdel TTSS, el cual es requerido para
contrarrestar la respuesta inmune del hospedermaggnaet al., 2003). Un TTSS o0 un
“inyectosoma” consiste en dos anillos abarcandatess membranas bacterianas (Gunastrel,
2003). Esto explica porque en el casoYdsinia ruckerino se encuentra una alteracién de su
membrana en el momento de verter sus compuestos sbbospedador (De Grandis y Stevenson,
1985; Garciaet al, 1998). A esta proteina se le denomina YOP la adamas disminuye su

actividad en condiciones de baja concentraciénaie(Tobbacket al, 2010a).

2.4.2.5 Sistema de secrecion de tipo lll.

El TTSS ha sido descrito en todos las especi&edgniade impacto sobre la salud publica,
asi como también en el caso¥dersinia ruckeriGunasenat al.,2003). Secuencias analizadas han
encontrado genes con una significante homologil®rromosomas codificados para YSA TTSS
por los genes d¥. enterocoliticabiovar 1B (Davies, 1990; Beynaet al, 1994; Gunasenat al,
2003; Fouzt al, 2006). Esto sugiera que este tipo de sistemaaeddn también se encuentra en
Yersinia ruckeri(Gunasenat al., 2003). Este tipo de mecanismos de secrecion bagticon los
estadios gastrointestinales mediante la liberadién proteinas efectoras denominadas Ysps
(Gunasenat al, 2003).

2.4.2.6 Sistema de secrecion de tipo IV.

Se han encontrado 8 genesYarsinia ruckerique serian parte del sistema de secrecion IV
(Gunasenat al.,2003, Wiens y Vallejo, 2010). Similar a los patdge intracelulares que presentan
el TFSS se les ha identificado en la participadgédnla transferencia de diferentes moléculas
efectoras dentro de las células del hospederodhparticipan en la sobrevivencia dentro de los

macrofagos y de los glébulos rojos (Romalde y Tooat993; Ryckaest al, 2010).
2.5 La enfermedad.
2.5.1 Hospedero.
La bacteriarersinia ruckerifue inicialmente aislada en un cultivo de truchesiris (Ross

et al, 1966; Rucker, 1966); pero ha sido aislado eraleh@ coho ©@ncorhynchus kitushkalmon

rojo (Oncorhynchus nerkajsalmén real @ncorhynchus tschawytschajucha degolladaSalmon
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clarki), salmon del atlanticdS@lmon salar)trucha marrénalmon trutta)trucha articaalvelinus
alpinu)sy la trucha de manantial (Tobbaekal, 2007; Ariaset al, 2007).

Para el caso de los peces no salmoénidos seduatrado en el esturidn siberiadaipenser
baeri), anguila comunAnguilla anguillg, carpa cabezon&fistichthys nobili¥, goldfish Carassius
auratug, Cisco Coregonus artedjj coregano peledCpregonus peléd carpa comunQyprinus
carpiok), carpa plateadaHfypophthalmichthys molitr}x pez gato americandcfalurus punctatus
burbot (ota lota), rodaballo $cophthalmus maximug lenguado comiunSplea solep Ademas se
ha aislado en rata almisquefan@atra zibethicpy lombriz de humusHjsenia foetida (Fouzet al,
2006; Wheeleet al, 2009).

Yersinia ruckeriha generado un cuadro de enfermedad principalnenies salmoénidos;
pero, también se ha observado en el pez gato americtalurus punctatus esturion siberiano
(Acipencer baéry el goldfish Carassius auratys(OIE, 2006a)Yersinia ruckeriafecta tanto a los

salmonidos de agua continentales como los salmsuid@gua salada (Tobbaatkal, 2007).

2.5.1.1 Patogénesis.

Yersinia ruckeripertenece a la familiXersiniaecen donde se encuentra tres especies de
Yersinias causantes de enfermedades en humarospestis, Y. pseudotuberculosis Y.
enterocolitica(Ariaset al, 2007; Concha 1998).

La diseminacion d¥ersinia ruckeriocurre entre peces con el contacto directo camnimal
infectado o portador. Se ha determinado que detdgrana poblacion de truchas arcoiris mas del
25% posee al agente en la parte posterior daitintedelgado (Romalde y Toranzo, 1993; Ryckaert
et al, 2010).

La via de ingreso que se ha certificado es elddjranquial. Se ha encontrado dentro de las
dos primeras horas de infeccion parsinia ruckeria mayor poblacion de la bacteria se encuentra
en el mucus branquial, desde donde se desplataejada vascular branquial, en donde se iniciaria
el proceso septicémico de la bacteria (NeumanrippTL986, Tobbackt al, 2009). Otros agentes
patégenos septicémicos comddrio anguillarum Edwardsiella tardatambién presenta esta via de

entrada de infeccion (Soto, 2008).

Para el caso de la respiracion, las branquiasem@s un largo nimero de capilares
vasculares; sin embargo, éstas estructuras puedende entradas idoneas para bacterias y facilit

la diseminacidon hacia todo el cuerpo de los petastiacket al, 2009).
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Yersinia ruckeritambién tiene la capacidad de adherirse a otnaarfities corporales del
individuo en donde se ha encontrado una cantidadiderable tanto en intestino como en la piel

inmediatamente después de la infeccion (Tobleaek, 2010b).

La eliminacion intestinal d&/ersinia ruckeripermite la recurrencia de la infeccion vy
mortalidad en la poblacién afectada. La infecci@diante individuos portadores presenta un papel
importante bajo condiciones de estrés (Capkin indlk, 2009). Luego de dos meses de presentarse
un brote deYersinia ruckerise ha podido aislar el agente de las heces dwetes (Tobbackt al,
2009; Tobbaclet al, 2010Db).

Si ya se ha manifestad@rsinia ruckerien el lugar de estudio y acontece un factor désest
ambiental o disminuye la calidad del agua, la smatmlogia o la mortalidad de los peces aparece a
los 3-5 dias post-infeccion y si no se ha reported@resencia dé&ersinia ruckeri el agente

bacteriano se presentaria 3-7 dias post-infecel@m(i Avci, 2005).

Se ha determinado giersinia ruckertiene la habilidad de formar biofilms sobre difgrs
tipos de soportes sélidos La sobreexpresion dgeamis flagelares es una de las caracteristicas
fenotipicas que participaria activamente en laciaftia del proceso de adhesion (Cocgtetl,
2002).

Estos biofilms podria ser fuente de la reinfecadnpiscigranjas de truchas arcoiris. La
trasmision deYersinia ruckeritambién se ha demostrado mediante invertebradgiieas y aves
(Coquetet al, 2002).

No se ha determinado la transmision vertical ghreaso deYersinia ruckeri pero, se ha
encontrado el agente en ovas no fertilizadas da@alChinook con una escasa mortalidad a las 12

semanas de ser alimentados (Cogtiel., 2002).

El estado de salud de los peces establece unge fugacion con la geomorfologia,
limnologia e hidrologia del medio acuatico en dosel@encuentran los animales (Hedrick, 1998). La
mayoria de enfermedades bacterianas que se presntas peces son causadas por bacterias que
generalmente forman parte de su microbiota o delienembiente acuético, los patégenos son
facultativos u oportunistas, lo que se considerdagior de riesgo en la sanidad en los sistemas
acuicolas (Rubio, 2010).

21



2.5.1.2 Respuesta inmune de los peces.

Los peces fueron los primeros vertebrados queept@on una sistema inmune completo
hace 450-500 millones de afios (Raida y Buchmar®9)2Q.os peces son ectodermos, lo que hace
que estén sujetos a los cambios de la temperatntieva que la respuesta inmune adaptativa sea
lenta y escasa, por ello, la respuesta innata agimamportancia dentro de la respuesta inmune del
pez (Mydlarzet al, 2009).

La respuesta de los peces inicia con la reacadira la moléculas de comportamiento
asociadas a los patégenos (PAMPS) que no son usotgrancontradas en células eucariotas como
las moléculas de ARN viral de doble cadena, lipspchridos bacterianos y ciertos azucares
(Davies, 1991b).

El sistema inmune depende de factores ambientsddinidad, temperatura, fotoperiodo) y
estado fisiolégico (nutricion, edad, ciclo reprotika, balance hormonal y estrés) (Cossarini-Dunier
et al, 1988; Buchmanet al, 2003; Raida y Buchmann, 2009).

2.5.1.3 Signos clinicos.

Se ha encontrado en animales infectados por tiap&ritoneal que presentaron la forma
aguda de la enfermedad; cuadros de hiperemia y rhegie en la base de las aletas dorsales,
ventrales y anal; ademas, alrededor del ano y gmisre la vejiga natatoria y en las branquias,

acompafiados de cuadros de hepatomegalia y esplgaliem@iamdi, 2005).

Los individuos en el estanque presentan una ctadetargica y dificultades en el nado,
ademas se encuentran muy cercanos a la supesdicieierpo de agua (Foet al, 2006). Animales
con cuadros cronicos evidenciaron melanosis y e@ldracion grisicea del higado (Vladik y
Prouza, 1990; Raideat al, 2003; Raida y Buchmann, 2008); ademas, se abserescurecimiento y

una disminucion del tamafio del rifién y bazo (Buatlme al.,2003).

También se encontro algunas hemorragias peteguialagbre la superficie del estomago y
dentro del musculo lateral (Tobbaekal., 2009; Tobbaclet al, 2010b). En el estomago y ciegos
piléricos presentaban un contenido mucoso claro ylgunos animales se encontrd intestinos de
consistencia flacida y contenido acuoso rojizo 48t al, 2007; Tobbaclet al.,2007; Tobbaclet
al., 2010a).
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En el caso de la presentacién cronica se ha eadontina pérdida del apetito y letargia;
ademas, despigmentacién o melanosis, palidéz dagkltas y exoftalmia (Lucangedt al, 2000;
Altinok et al.,2001). La exoftalmia por lo general se acompafnardehemorragia alrededor de la
cavidad oral y en el higado se observd un ligenmesuto del tamafio y una descolorizacion

amarrillo-grisadcea notoria (Stevenson y Airdrie84.9Cipriancet al.,1986).

Tanto el estomago, ciegos piléricos y el intestgrdan un engrosamiento de la mucosa con
una fluido amarillento (Stevenson y Airdrie, 19&jipriano et al, 1986). Los rifiones y el bazo
presentaban una disminucion del tamafio y un osauimto de los tejidos (Stevenson y Airdrie,
1984; Cipriancet al, 1986).

2.5.1.4 Hallazgos histopatologicos

En la forma aguda se presenta edema, hiperemgacachacion de las células epiteliales en
las lamelas secundarias y lamelas primarias (Tdbetal., 2007; Tobbaclet al., 2009). En las
lamelas secundarias, descamacion de células efgselamelares (Tobbaek al, 2007); ademas, se
ha observado una dilatacion capilar en las lamsdasindarias y una hemorragia difusa tanto las

lamelas primarias como secundarias (Toblmck, 2009; Tobbaclkt al, 2007).

En el caso del tejido renal son poco los cambiosos tubulos renales. Sin embargo se
observé en algunos animales una proliferacién sledtulas mesangiales. En los rifiones se observo
una disminucién de las células linfoides. En elobae denota como principal lesién percibida es la
necrosis focal (Tobbaaodt al.,2009).

En la presentacion cronica hiperplasia de laslalinterlamelares y lamelas primarias;
ademas, se observo tanto en los animales infectashog los animales controles la alteracion de las
células interlamelares (Tobbaek al, 2009). Esto pueda deberse a la calidad del ggease
presentaba en el estudio. No se reportado en etudlie este tipo de alteracion (Tobbaatkal,
2007).

En el tejido hepatico, evidenciaron vacuolagleritoplasma de los hepatocitos (Tobbatk
al., 2009; Tobbacket al, 2010a; Tobbaclet al, 2010b). Se ha observado diferentes tipos
degeneraciones grasas en donde los hepatocitoansguelto pequefios y han desaparecido los
espacios sinusoidales. En el rifion, se ha obsemmadiferacion de células mononucleares con una

ligera alteracion del nucleo en los tejidos hemayéficos (Tobbackt al, 2009).
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En el caso de los melanomacrofagos se ha demositedel aumento de ellos en el tejido
renal podria estar reflejando un proceso de retpueBamatoria crénica causando cuadros de
nefritis crénica (Tobbackt al, 2009).

2.5.2 Medio ambiente

La mortalidad por causa dersinia ruckeriha disminuido por causa de la elevacién en el
nivel de la salinidad del medio acuético, debide el medio hiperosmotico reduce la adhesion
bacteriana sobre los tejidos del pez (Thoetead, 1992).

La infeccion porYersinia ruckerise presenta por general en cuadros hiperagudgsdps,
especialmente en animales jovenes cuando exidirugno aumento de la temperatura del agua en la

primera; en cambio, las infecciones cronicas aparea la época de invierno (Bomo et al., 2004).

Se observo tanto en los animales infectados comarimales controles la alteracion de las
células interlamelares. Esto pueda deberse a idadatiel agua que se presentaba en el estudio
(Bomoet al, 2004).

Para el caso de la temperatura, las truchas @arcor presentaron una diferencia
significativamente estadistica en dos subpoblasiamrentadas dersinia ruckeri 16°C y 20°C
(Fernandeezt al, 2003).

La adaptacion en medios hiperosméticos ha siddiamgnte estudiada para el caso de los
salmonidos. Se ha encontrado para el caso de #ruanieairis una disminucion de los titulos de
anticuerpos contr&ersinia ruckeridespués de 7 dias transferidos de agua dulcenzedio de 22
ppt de salinidad (Thorseat al, 1992).

En otro estudio, no vari6 la circulacion de amipos especificos de IgM después de 3 dias
de ser trasladadas desde agua dulce a un medi@ gptlde salinidad; pero, si se denoté una
disminucion de la actividad de las lisozimas (Rateal Toranzo, 1993; Tobbaekal, 2009).

Respecto a la toxicidad del nitrito, se encuentra diferencia en los peces segun el tamafio
del individuo. Para el caso de truchas arcoirisrs®ntré una mayor LD50% en animales pequefios
mas que en los individuos adultos (Hebefrtal, 2008). Ademas se ha observado una relacién

inversamente proporcional entre la toxicidad deltaicon el pH del medio acuético. En general, los
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salmonidos tiene un escaso umbral muy sensiblesanitrito; en el caso de trucha, se ha observado
valores entre 0.2-0.3 mg/L para LC50% (Raida y Buatn, 2007).

2.5.3 Epidemiologia.

La dinamica de las enfermedades en medios acsapcesenta la misma triada de
interaccion entre el hospedero, el agente y el anednbiente. Con respecto al factor medio
ambiental, en los sistemas acuaticos cobran mudi® relevancia los posibles efectos tanto el
hospedero como en el agente (Hedrick, 1998). Ra@se deYersinia ruckerise ha encontrado una

trasmision horizontal entre los individuos (Ogut2Q5).

Yersinia ruckeripuede presentar animales portadores que actlao dis@minadores de
forma latente; pero de lenta transmision la enéelad (Coqueet al, 2002; Hamdiet al, 2005;
Rakocy, 2005). Segun la OIE (2@)%na enfermedad de transmision lenta present@navalencia
entre 1-5% colectandose sesenta (60) animales pestreo. Para el caso de la piscigranja de

estudio se ha determinado la presencigelsinia ruckeriN. Sandoval, datos no publicados).

2.5.4 Diagnoéstico.

Yersinia ruckertiene la capacidad de adherirse en el mucus bigngqunque en el tiempo,

la presencia de la bacteria va disminuyendo (Mg, 1988).

Para el caso del diagnéstico se han encontradedo®gno invasivos como la valoracion de
fluidos de excrecidn o sangre; pero, los patogeoson facilmente aislados en estas metodologias
(OIE, 200&). A razon de la consistencia del tejido renal Enaso de los peces, el cual tiene el
aspecto de la medula 6sea como el caso de los aramjike realiza una aspiracion del tejido. Se
tiene que realizar el ingreso por medio del Ultiamoo branquial en una direccién dorso-caudal
(Noga et al, 1988). Para cada aspiracion realizada se tierecgnfirmar mediante un analisis
microscopico de la presencia de melanocitos, ®lctaacteristicas del tejido renal (Nogfaal,
1988). La especificidad y la sensibilidad que seoatraron fueron de 93 % y 88 %,
respectivamente en relacion al cultivo de tejideoateobtenido mediante un proceso de necropsia
(Nogaet al,, 1988).

Para el caso del cultivo bacteriano dersinia ruckerise utiliza rutinariamente para el
cultivo primario los medios de cultivo como BHIATSA (Starliper, 2008). El medio diferencial

paraYersinia ruckeries el medio SW (Shotts-Walman) en el cual se desta capacidad de tener
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una especificidad sobrgersinia ruckeria través de la hidrolisis del compuesto Tween 8@ y
reaccion negativa ante el manitol (Starliper, 20@8) el cultivo las colonias positivas tienen que
verse verdes (la reaccion positiva ante el maagglor medio el azul de bromotimol) con un halo de
precipitacién (indicando la hidrdlisis del Tweed &n cloruro de sodio) adyacena la colonia
(Furoneset al., 1993; Starliper, 2008).

El inconveniente de utilizar este medio es susdtsibilidad al cambio de pH, debido esto a

la reaccion que puede presentar el Tween 80 (Btar2008).

Existe otro cultivo diferencial y selectivo denoimilo ROD (Ribosa-ornitina-desoxicolato)
(Furoneset al, 1993). Las colonias se observaron de color dman una medio de cultivo rojo con
depdsitos amarillos (dexosicolato de sodio) alredete las colonias (Starliper, 2008). EI medio
ROD también tiene un indicador de sulfuro de hidriag {Yersinia ruckerino produce sulfuro de
hidrogeno) y dodecilsulfato de sodio con dexostootie sodio como elementos antibacterianos del
medio (Furonest al, 1993; Starliper, 2008).

Todos los medios de cultivo bacteriano pdeasinia ruckeritiene una rango de 20-25 °C

para su crecimiento (Furonesal, 1993; Starliper, 2008).

Para el diagnostico d€éersinia ruckerino es recomendable utilizar los sistemas API. Se
encontré que la bacteria diagnosticada cofaesinia ruckeri mediante una prueba, en realidad era
la bacteriaHafnia alvei(Austin et al, 2003, Romalde, 1991). Esta metodologia no eswexdada

en el Manual de Diagnaéstico para Organismos Acogti©IE, 2006a).

En el diagnostico por medio de técnicas molecslae® ha utilizado la técnica de PCR
multiple, en la cual se ha encontrado una altailsiidad y especificidad pudiendo detectar a las
bacterias en concentraciones de 6, 0.6 y 27 UF@ psgromona salmonicida, Flavobacterium

psychrophyluny Yersinia ruckeri,respectivamente (Del Cered al, 2002).

2.5.5 Control y Prevencion

Se han estudiado el uso de probioticos para el @a¥ersinia ruckeri utilizando cepas de
Enterobacter cloacag Bacillus mojavensila cuales han generado un efecto abmagp (Raidaet
al., 2003; Capkin y Altinok, 2009).
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Ante infecciones pofStreptococcus inigelactococcus garviegeAeromona salmonicida
Vibrio anguillarumy Vibrio ordalli se ha utilizadoAeromonas sobriay Bacillus subtiliscomo

medida de control en truchas pueden controlar ewefgades (Capkin y Altinok, 2009).

De otro lado se ha observado que la administratgocelulas formalizadas o inactivadas por
efecto del calor generan una proteccion baja emasiarcoiris@ncorhynchus rainbowy la dorada

(Sparus auratpen el uso de vacunas con cepa¥éesinia rucker{Abbass, 2010).

Los antibidticos que usan en acuicultura son adtnémos mediante los alimentos o diluidos
en el agua en donde se encuentra los especimebéss@ 2010); sin embargo, este tipo de
tratamiento puede hacer una presion negativa sblesistema con la confluencia de mantener una
saludable microbiota ambiental (Wagleal, 1983; Stoclet al, 2002). Los dos tipicos antibidticos
utilizados en la acuicultura son la oxitetracicliynda sulfametazina ante el caso de furunculosis y

enfermedades causadas por pseudomonas (Marinatri2006).

Para el caso d¥ersinia ruckerise han usado individual o combinadamente estos dos
farmacos. En algunos brotes de enfermedad no fzciomado positivamente ante el tratamiento
sugiriendo la resistencia antes estos antibiéfddenset al, 2006; Wiens y Vallejo, 2010). Otros
farmacos como la sulfonamida, tiamulina y &cido liokm han demostrado efectividad en
aplicaciones in vivo (Capkin y Altinok, 2009, Stoetkal, 2002).

Las diferencias entres los serovaresYagsinia ruckerino demostraron una diferencia
significativa en su reaccion ante evaluacionesraamttibioticos. Para el caso de polimicina-Besi s
ha encontrado una diferencia para los diferentesaees deYersinia ruckeriLos Serovares I, lll y

V son altamente resistentes; en cambio, el set@asusceptible (Capkin y Altinok, 2009).

Para la administracion de antibioticos la dosdiiéa oral se recomienda en el cultivo de
peces; pero, el inconveniente de este procedimentue no permite una adecuado monitoreo de la
dosificacion por animal ante la situacion en qgeiabs animales podria recibir una sub-dosificacion

en relacion a la cantidad de alimento ingeridodiSéat al, 2002).
Se ha encontrado qu€ersinia ruckerique tiene una natural sensibilidad ante fles

lactamicos, incluyendo amoxicilina y cefalospormaazon de la ausencia de la presencia ¢e la

lactamasas o la expresion escasa de la misma (&tatk2002, Capkin y Altinok, 2009).
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En relacion a la clasificacidn respecto a la rigacositiva ante el sorbitol, se han
determinados dos tipos de cepas: Serotipo 1 y ifer@ EI Serotipo 1 genera una intensa
manifestacion de la enfermedad, en cambio, paraesdtipo 2 se presentan las infecciones
asintomaticas. La mayoria de las vacunas comescialle presentan la cepa de Serotipo 1 (Furones
et al, 1990; Beynoret al, 1994 Wheeleret al., 2009).

Se ha demostrado en un ensayo in vitro que seepekinar de las células epiteliales
branquiales la presencia ¥ersinia ruckerimediante una exposicion a formalina al tejido fréal.
A su vez, también se ha eliminado de las célulaaduiales del Salmon Atlantico después de un
bafio de inmunizacion (Tobbaek al, 2009) La estimulacién de proteccion especificapeces
mediante técnicas de inmunizacion no ha obtenidm efectividad esperada. Las técnicas de
inmunizacion de inmersién o de inyeccion intrapeial conllevan a un contexto de estrés

generando consecuencias negativas metabdlicaskBeval, 2001).

En el uso de antibiéticos se considera a la oaitatiina, acido oxolinico y sulfametazina
idoneos para tratamiento de la enfermedad, Idespaieden controlar el problema, pero su uso a la
vez causa una serie de desventajas, tales comoalesde resistencia bacteriana, recurrencia de
nuevos brotes y altos costos (Concti208). Los errores mas comunes detectados quispoedn a
la aparicion de cepas resistentes se refieren sidogentes aspectos: tratamientos no avalados por
pruebas de sensibilidad, bajas dosis, interrupei@isminucion del tiempo minimo recomendado,

errores de célculo, uso reiterativo de un soldaitico (Conchal998).
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Il MATERIALES Y METODOS
3.1 DISENO EXPERIMENTAL.
3.1.1 Lugar de Muestreo.
La ubicacion geografica de la piscigranja “El Edéh3°31'33” Sur; 71°58'53” Oeste y a una
altitud de 3806.77 msnm) es en el DepartamentoudénJprovincia de Huancayo, distrito de
Ingenio, subcuenca del rio Achamayo. El rio Rangrasla fuente del recurso hidrico para la

piscigranja de estudio; este ultimo, conjuntamesde el rio Chia forma la subcuenca del rio

Achamayo. El rio Achamayo es parte de la cuencaddllantaro (ver Gréfica N° 4.

Grafica 4. Mapa de ubicacion de la piscigranja “El Edén”

3.1.1.1 Piscigranja de estudio.

Se tomara una piscigranja que cumpla con losesiges requisitos:

* Recurso hidrico: El recurso deberia de provenaotiimente del rio Rangras.

« Nivel de produccién: La piscigranja de estudio déégroducir menos de 50 Tm, la cual la

caracteriza como una produccion de menor escaba(iPe, 2008a).
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La piscigranja “El Edén” pertenece a la Asociaciten Piscicultores de la Region Centro

(APIREC); la cual, cumplié con estos requisitos.

3.1.2 Tamafho de muestra.

Para el estudio se tomd un total 180 animaleslidios equitativamente para cada uno de los

tres dias de muestreo del trabajo.

3.1.3 Parametros de inclusion.

3.1.3.1 Muestra bioldgica.

Cada pez recolectado deberan cumplir con lasesites caracteristicas:

e Pardmetros biométricos: Los peces evaluados sateammn en su estadio de juvenil en su
ciclo de vida (10-18 cm y 20-80 gr.).

* Procedencia de los individuos: Todas las muest@gneron de una misma poblacion de

un estanque.

* Recolecta de los individuos: Se aplic6 un muestteatorio simple de uno de los estanques
de truchas juveniles. Dentro de la poblacién debrepie elegido al azar se aplico
nuevamente un muestreo aleatorio simple de unatraude 60 animales por etapa de
muestreo.

3.1.3.2 Periodo de muestreo

Para el periodo de muestreo se tuvo como crileritimatologia reflejada por la estacion de

Ingenio.

Para lo cual, el estudio consider6 tres etapaa pesarrollar el muestreo, teniendo el

siguiente cronograma:

» lera etapa del muestreo: en el mes de Agostoeguesento a la época de estiaje.
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e 2da etapa del muestreo: en el mes de Setiembreepresento el periodo de tiempo entre el

fin de la época de estiaje y el inicio de la épdedluvias.

e 3era etapa del muestreo: en el mes de Noviembeerapresento el inicio de la época de
lluvias. Este etapa de muestro se realiz6 siefedf@® después de iniciada la primera lluvia
de la estacion, concordando con las observacianesl&cion a lay. ruckeriexpuestos por

Hamdiet al en el afio 2005.

Para identificar el inicio de la temporada de itigy para el caso de la cuenca del rio
Mantaro, se toma la alerta meteorologica emitidagd6ENAMHI como sefial para el inicio de la
temporada de lluvias moderadas a fuertes. El irdeida temporada se puede dar en el mes de

Octubre o Noviembre (IGP, 2005).
3.2 Metodologia de Evaluacion y Analisis de loodat

3.2.1 Toma de Muestras.
Las necropsias fueron realizadas en la piscigranjae procedié con el siguiente

procedimiento para cada uno de los diagnosticdizadas:

» Diagnostico Histopatoldgico: se tomaron muestrasriéén, bazo, intestino delgado,
branquias, estomago, ciego pilérico e higado. efidds muestreados tenian una dimension

de 2mm x 2mm. Los tejidos fueron conservados ementio de formol al 10%.

« Diagnostico Bacteriolégico: se realizd6 un pequeiquegte sobre el tejido renal y tejido
esplénico, en donde mediante un hisopado, se aodeclas muestras. Para el caso del
intestino delgado, se procedié a hacer un hisoptdzto en el lumen del mencionado
tejido. El medio de transporte Stuart (Merck) @tiizado para las muestras bacteriol6gicas
de los tejidos; ademas, estas muestras fueron nidateen refrigeracion e inmediatamente
procesadas a su llegada al Laboratorio de His@|@ghbriologia y Patologia de la Facultad
de Medicina Veterinaria de la Universidad Naciokilyor de San Marcos. La bateria de
pruebas bioguimicas nos determinara el génerdedsinia spp(Romalde, 1991; Austiet

al., 2003; Furonest al 2004 Starliper, 2008).

» Diagnostico Molecular: se tomaron muestras de rifidmazo, las que fueron procesadas
juntas mediante la técnica de machacado clasidiaamio un molinillo de vidrio para

triturar tejido (tissue grinder) estéril y suersidiogico logrando una suspension de
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aproximadamente 20% obteniendo 2ml de sobrenad@ortenuestra y alicuotado en 2
viales. Los viales fueron rotulados y almacenadonscengelacion a -35°C hasta su

utilizacion.

3.2.1 Métodos de Diagndstico.

3.2.1.1 Datos biolégicos.

Todas las muestras fueron evaluadas por mediondBagndstico histopatoldgico, cultivo
bacteriano y PCR. Ademas se realizé una evaludgisico-Quimica del agua. A continuacion,

pasaremos a explicar cada uno de ellos:

3.21.11 Diagnostico Histopatolégico.

Se tomaron 60 animales por etapa de muestreo rdedse recolectaron muestra de
branquias, parte posterior de intestino delgadeo Haigado, rifidn, ciegos piléricos y estomago para
determinar la presencia de una bacteria Gram-ivageti la muestra. Ademas, se verifico si las

lesiones son compatibles por una infecciorY desinia RuckerfHamdiet al, 2005).

Para la evaluacion de los tejidos se consideramatr@ tipos de lesiones histopatoldgicas:

inflamatorias, adaptativas, degenerativas y lagor@a de células eosinofilicas (Palomino, 2008).

A su vez, se considerd 4 tipos de grados pardaghdstico histopatolégico: Grado 1 o
escaso, Grado 2 o Leve, Grado 3 o Moderado y GradSevero (Palomino, 2008).

3.21.1.2 Diagnostico Bacterioldgico.

Se tomé 540 hisopados de la parte posterior tkdtino delgado, rifién y bazo. El medio de
cultivo a utilizado fue el medio Tripticasa sof@oquetet al, 2002). Las muestras cultivadas
positivas presentaron una colonia de aparienciaasa, circular de color blanquecina. Luego estas
colonias fueron evaluadas por medio de una batlerjgruebas bioquimicas que comprenden: LIA,
SIM, Rojo de metilo, Oxidasa, Catalasa, Indol, @mai (Ewinget al, 1978) para su identificacion

bioguimica.
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3.21.1.3 Diagnostico Molecular

Las colonias sugerentes ‘dersinia ruckeri, mediante el resultado de diagndstico
bacteriologico, establecié que colonias o tejidwsan que ser evaluados mediante la prueba de PCR
multiple estandarizada. Esta prueba fue realizad&Ig-aboratorio de Microbiologia y Parasitologia
de la FMV-UNMSM.

3.21.14 Evaluacion Fisico-Quimica del agua

Se tomaron muestras de agua del estanque en denelgcuentra la poblacion de truchas
evaluadas el dia en que se realizaron los muestestes prueba fue realizada por el Laboratorio de
Servicios Analiticos Generales SAG. En ella sewarah los parametros de pH, amoniaco, oxigeno

disuelto, nitritos, nitratos, nitrdgeno amoniacaldjidos suspendidos totales.

3.2.1.2 Datos climéaticos

Los datos climéticos fueron obtenidos de la eStatigenio (75,26 °© Oeste, 11,88 ° Sury 3
450 msnm ubicada en la subcuenca del rio Achamayo. Est&iéatpertenece al SENAMHI. Las
variables analizadas fueron: precipitacion diatgmperatura minima y maxima del aire para el
periodo agosto-noviembre de 2010. Adicionalmentecaculd el rango térmico diurno como la

diferencia entre la temperatura maxima y minimaialia

3.2.2 Analisis de los Datos.

Se consider6 evaluar la relacion de asociaciare etdiagndstico positivo y negativo entre

la presencia de lesiones y/o alteraciones enjides$eevaluados.

Para determinar una muestra de “resultado poSisea@onsiderd que cumpliera el resultado
positivo para el diagnostico molecular y/o paradeégnostico bacterioldgico. Las muestras
analizadas de “resultado negativa” presentaroniagndstico negativo tanto para el diagnostico
molecular y el diagndstico bacteriolégico o soloyam resultado negativo para el diagnéstico

molecular (ver Cuadro N° 4).
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Cuadro 4. Criterios para determinar la presenciar@esinia ruckeren base a los resultados

del diagnostico molecular y bacterioldgico.

Resultado de Diagndstico Diagnéstico Molecular Diagnéstico Bacteriolégico
Positivo Positivo
DIAGNOSTICO POSITIVO — :
) o ] Positivo Negativo
Presencia d¥ersinia ruckeri
Negativo Positivo
DIAGNOSTICO NEGATIVO Negativo Negativo

Ausencia deYersinia ruckeri

Para el caso del diagnostico histopatologico sesidero el grado y el tipo de lesion que
afectaba al tejido. Para el procesamiento de dat@gusto la variable y se consider6 como a todos
los grados y a todos los tipos de lesiones partu@ias frente a los resultados de positivo y

negativo de las muestras analizadas.

Las variables que seran consideradas para detersiiexiste asociacion entre las lesiones
histopatoldgicas y la presencia ersinia ruckerisegun el momento de muestreo en que se realizd
la colecta: en la época seca y en los inicios dpta de lluvias en la piscigranja de estudio (ver
Cuadro N° 5).

Cuadro 5. Tipos de variables a analizar para el estudio

Diagnéstico Sin Lesiones Cualitativa Positivo =1
Histopatolégico Con Lesiones binaria Negativo =0
Diagndstico Muestras con Diagndstico bacteriolégi¢o Cualitativa Positivo =1
Positivo y/o Diagnéstico Molecular positivo para binaria Negativo =0

Yersinia ruckericolonias aisladas o en

tejidos
Diagndstico Muestras con Diagnostico Bacteriologi¢o Cualitativa Positivo =1
Negativo y Diagndstico Molecular negativo para binaria Negativo =0

Yersinia ruckerien colonias aisladas o

tejidos
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El andlisis estadistico se realiz6 mediante lelpaude Chf para determinar la asociacion
entre el resultado del diagndstico y las lesiong®patoldgicas descritas para cada uno de losanese

gque se ha desarrollado el trabajo de investigacion.
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V. RESULTADOS
4.1 ANALISIS METEOROLOGICO

4.1.1 Precipitacion Pluvial

Las precipitaciones fueron registradas por la &siameteorologica de Ingenio del SENAMHI. En
los datos evaluados, se observé un aumento erumludedo de las precipitaciones para el mes de
octubre, en relacién a los meses anteriores. Liossesmencontrados para las precipitaciones diarias

de octubre y noviembre presentaron menores difixgmntre los valores de sus respectivos meses

(Ver Tabla N° 4).

Tabla N° 4. Registro de las precipitaciones desdemles Agosto hasta el mes de Noviembre

de la estacion de meteorologica de Ingenio (SENAMH2010).

Acumulado
Valor
Dias ) de ) Valor max
Mes Media (mm) L DE min
evaluados Precipitacion (mm)
(mm)
(mm)
Agosto 31 0.90 2.8 1.03 0 2.8
Setiembre 30 0.29 8.7 1.54 0 3,8
Octubre 31 1.99 61.6 2.52 0 9.1
Noviembre 30 1.83 54.8 3.18 0 11.5
Total 122 1.05 127.9 2.24 0 115

[DE= desviacion estandar ; Valor min= Valor minimomensual; Valor max= Valor maximo

mensual]
4.1.2 Temperaturas
Las temperaturas maximas fueron registradas pestkcion meteoroldgica de Ingenio. En
los datos evaluados, los valores minimos regissragoninuyeron de forma progresiva desde el mes

de Agosto hasta el mes de Noviembre. Para el cadosdvalores maximos, no se encontré una

diferencia significativa para los meses evaluatfes Tabla N° 5).
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Tabla N° 5. Registro de la temperatura méaxima desde el mes Agfp hasta el mes de

Noviembre de la estacién de meteorologica de Ingeni(SENAMHI, 2010)

Valor
Valor max

Mes Dias evaluados Media (C°) DE min
. (c°)

(C9)
Agosto 31 20.57 1.25 17.8 22.8
Setiembre 30 19.77 1.67 15 22
Octubre 31 20.05 2.05 14.2 23.2
Noviembre 30 19.73 1.99 14 22.6
Total 122 20.04 1.78 14 23.2

[DE= desviacién estandar ; Valor min= Valor minimomensual; Valor max= Valor maximo

mensual]

Para el caso de la temperatura minima se observatmres menores a cero grados
centigrados para el mes de Agosto y un aumentagsiog para los meses siguientes. Los valores
maximos registrados aumentaron progresivamenteedesdmes de Agosto hasta el mes de
Noviembre. El valor de la media aumento de 0.75p&€ el mes de Agosto hasta 5.45 °C para el

mes de Noviembre (ver Tabla N° 6).

Tabla 6. Registro de la temperatura minima desde el mes Agosto hasta el mes (

Noviembre de la estacién de meteorologica de Ingeni(SENAMHI, 2010)

Valor
Valor max

Mes Dias evaluados Media (C°) DE min
. (c°)

(o)
Agosto 31 0.75 2.94 -3.7 6.5
Setiembre 30 3.79 1.85 0.7 8.3
Octubre 31 4.7 2.05 1 8.2
Noviembre 30 5.45 2.94 2 17.5
Total 122 3.65 3.053655 0 17.5

[DE= desviacion estandar ; Valor min= Valor minimomensual; Valor max= Valor maximo

mensual]

El diferencial de temperatura diario se calculdreeda diferencia entre la temperatura
minima y la temperatura maxima registrada del dias valores minimos y los valores maximos
obtenidos disminuyeron para los meses de octulmreviembre. La media de los valores también
presenté menores valores para los meses de irédi® época de lluvias en comparacion a la época
de estiaje (Ver Tabla N° 7).
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Tabla N° 7. Registro del diferencial de temperaturaiario desde el mes Agosto hasta el mes
de Noviembre de la estacion de meteorolégica deglenio.

Valor

Mes Dias evaluados Media (C°) DE min Valoromax
©) (%)
Agosto 31 19.82 3.40 13.6 24.9
Setiembre 30 15.98 2.66 10.5 20.1
Octubre 31 15.35 3.46 9.4 20.9
Noviembre 30 14.28 3.99 2.5 19.8
Total 122 16.38 3.97 2.5 24.9

[DE= desviacion estandar ; Valor min= Valor minimomensual; Valor max= Valor maximo

mensual]

4.2 CARACTERIZACION FiSICO-QUIMICA DEL AGUA.

Para el caso de los andlisis de fisico-quimicdsagea, se realizaron a los estanques en
donde se encontraba la poblacion analizada. Ehgra de fosfatos aumenté 9 veces mas para los
meses de Octubre y Noviembre en comparacion adsgesmde Agosto y Setiembre. Para el caso de
nitrato se presentd un mayor valor para el mesgies#, en relacion a los otros meses del estudio.
El pH aumenté su valor para los meses de Octubidoyiembre. Los sélidos suspendidos
presentaron valores variables para todos los néesestudio. La temperatura registrada se encontrd
entre valores de 10.5 °C y 11.5 °C (ver Tabla N° 8)

Tabla N° 8. Resultados fisico-quimicos del agua de la piscjgrdti Edén”.

. _ Nitrogeno  Oxigeno Solidos Temperatura
Mes Fosfatos  Nitratos  Nitritos Amoniacal  Disuelto pH Suspendidos °C)
Agosto -
Estanque <0.03 0.2 <0.002 <1.0 6.9 7.01 14.9 115
18
Setiembre -
Estanque <0.03 <0.002 0.16 <1.0 7.16 7.54 13.00 10.9
27
Setiembre -
Estanque <0.03 <0.002 0.18 <1.0 6.34 7.3 13.00 10.5
26
Noviembre
- Estanque 0.44 0.0005 0.16 <1.0 6.54 8 19 11.0
27
Noviembre
- Estanque 0.44 < 0.0002 0.15 <1.0 7.93 8.68 12.2 11.3
26
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4.3 DIAGNOSTICO BIOLOGICO

4.3.1 Resultados Histopatoldgicos.

Los dos tipos de hallazgos que se encontraron enalainas histopatolégicas analizadas se

clasificaron en dos categorias: el tipo de lesiéhgrado de lesion.

Para el caso del niumero de animales que preseraignamtipo y grado de lesion en cada una de las

etapas se hizo la Tabla 9, donde refleja el nirderanimales que presentaron alguin tipo y grado

lesién y animales que no presentaron lesiones:

Tabla N° 9. Nuamero de truchas con algun tipoaglgrde lesion evaluadas en las tres etapas ddlastu

Tejido Evaluado
Branquias Estomago Rifién Intesting Bazo (.:',egos Higado
Pildricos
Mes CL | sL|{CL | SL|CL|SL|CL|SL|CL|SL|CL | SL|CL| SL
Agosto 32 28 28 32 27 33 32 28 4 56 1p 48 35 P5
Setiembre 38 22 35 25 30 30 35 21 4 56 20 40 42 18
Noviembre 55 5 50 10 48 12 47 13 8 52 12 48 56 4

CL = Con lesioén ; SL = Sin lesion

4.3.1.1 Estomago.

En el tejido estomacal se observd que todos los tije lesiones presentan un aumento de la

frecuencia de lesiones desde el mes de Agosto aldmeéNoviembre, siendo este Ultimo mas alto

respecto a los otros meses (ver Tabla N° 10).

Las lesiones mas frecuentes descritas fueron weanecrosis a nivel de la capa muscular, leve

degeneracion hidrépica en la capa muscular, modehngakrplasia de la mucosa y presencia de

mucus en el lumen. Para el caso de las célulasilgrantosas eosinofilicas se encontré un alto

namero a nivel de la submucosa (Ver Anexo N° 6).

Tabla N° 10. Frecuencia de truchas arcoiris que presitan un tipo de lesion a nivel del tejido estomata

Mes Infl. (Fr %) Deg. (Fr%) Adap (Fr%) CGE (Fr%o)

Agosto 10 (35.7) 4 (14.3) 10(35.7) 17(60.7)

Setiembre 19 (54.3) 4 (11.4) 15(42.9) 27(77.1)
Noviembre 26 (52) 24 (48) 18(36) 47(94)

Lesion inflamatoria: Infl. ; Lesion Degenerativa:Deg. ; Adaptativa: Adap.; Presencia
de células granulares eosinofilicasCGE. Fr%: Frecuencia
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En el caso del grado de lesiones, en la mayori@sleasos se observo una tendencia en

presentar lesiones de un grado Leve a Moderado semaede observar en la Tabla N° 11.

Para el mes de Noviembre, se presentd una maywuefieia para los dos grados mencionados

anteriormente.

Tabla N° 11. Frecuencia de truchas arcoiris que psentan un grado de lesién a nivel del tejido estoroal.

Mes Escaso (Fr%) Leve (Fr%) Moderado (Fr%) Sevajo(F
Agosto 1(3.6) 12(42.9) 5(17.9) 0(0)
Setiembre 4(11.4) 16(42.7) 7(20) 2(5.7)
Noviembre 0(0) 26(52) 23(46) 0(0)

Escaso= <25%; Leve = 2-50%; Moderado = 5(-75%; Severo= > 75%. Fr%: Frecuencia

4.3.1.2 Branquias.

Para el caso de las branquias se presenté una fmegencia de lesiones inflamatorias (36;
65.5%) y adaptativas (47; 85.5%) para el mes dedsbre; pero, en el caso de las lesiones
adaptativas, para los meses de Agosto y Setienalorsitio valores elevados. Los casos de lesiones
degenerativas no han sido muy manifiestos (Verda Bbf 12). Las lesiones adaptativas con mayor
frecuencia descritas son una leve a moderada hageapdel 4pice de los filamentos y entre las
lamelas. Para el caso del aumento de las lesiorfeamatorias del mes de Noviembre, se

encontraron en la gran mayoria de los casos ur@flasnelar (Ver Anexo N° 6).

Tabla N° 12. Frecuencia de truchas arcoiris que presitan un tipo de lesion a nivel del tejido branquik

Mes Infl. (Fr%) Adap. (Fr%) Deg. (Fr%) Otros (Fr%)
Agosto 3(9.4) 32(100) 2(6.3) 8(25)
Setiembre 6(15.8) 29(76.3) 6(15.8) 8(21.1)
Noviembre 36(65.5) 47(85.5) 3(5.5) 5(9.1)

Lesién inflamatoria: Infl. ; Lesion Adaptativa: Adap.; Lesiones DegenerativasDeg.; Otras lesiones:Otros.Fr%:
Frecuencia

En el caso del grado de lesiones en las brangei@acontré un mayor nimero de tejidos
con grados leve (29; 52.7%) y moderado (22; 40%2 phmes de Noviembre. En el caso de las
lesiones de grado leve se mantenia una frecuencisiderable en los tres meses de estudio,
denotando un aumento para el mes de Noviembre;, para el caso de las lesiones de grado
moderado, solo se observo un aumento en la freieudada lesion para el mes de noviembre (Ver
Tabla N° 13).
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Tabla N° 13. Frecuencia de truchas arcoiris que prestan un grado de lesién a nivel del tejido branquail.

Mes Escaso (Fr%) Leve (Fr%) Moderado (Fr%) Severdoj
Agosto 0 (0) 20 (62.5) 5(15.6) 0(0)
Setiembre 4 (10.5) 16 (42.1) 7(18.4) 2(5.3)
Noviembre 0 (0) 29 (52.7) 22(40) 1(1.8)

Escaso= <25%; Leve = 2-50%; Moderado = 5(-75%; Severo= > 75%. Fr%: Frecuencia.

4.3.1.3 Rifion.

El tejido renal presentd un aumento de la freciedeilas lesiones adaptativas para el mes
de Noviembre (34; 70.8%); en cambio, para las tesiade tipo degenerativas, los tres meses del
estudio han presentado un aumento progresivo fileciaencia presentando el mayor valor en el mes
Noviembre (Ver Tabla N° 14). Las lesiones degdnera descritas en mayor cantidad fueron la
degeneracion hidropica a nivel del epitelio tubutar el caso de las lesiones adaptativas del mes de

Noviembre, se describieron en la totalidad de &®s una regeneracion tubular (Ver Anexo N° 6).

Tabla N° 14. Frecuencia de truchas arcoiris que presitan un tipo de lesion a nivel del tejido renal.

Mes Deg. (Fr%) Adap. (Fr%) CMM (Fr%) Otros (Fr%)
Agosto 15(55.6) 3(11.1) 5(18.5) 1(3.7)
Setiembre 23(76.7) 6(20) 5(16.7) 4(13.3)
Noviembre 41(85.4) 34(70.8) 12(25) 5(10.4)

Lesion degenerativo:Deg. ; Lesién adaptativos: Adap. ; Células melanomacrofagosCMM; Otros lesiones:Otros

Fr% = Frecuencia.

Para el caso de los grado de lesiones en el tegial se observo que la mayoria de los
casos presentan lesiones de grado leve, con unar riraguencia para el mes de Noviembre (Ver
Tabla N° 15),

Tabla N° 15. Frecuencia de truchas arcoiris que presitan un grado de lesion a nivel del tejido renal.

Mes Escaso (Fr%o) Leve (Fr%) Moderado (Fr%) Severdoy
Agosto 1(3.7) 10 (37) 6 (22.2) 0 (0)
Setiembre 4(13.3) 16 (53.3) 7 (23.3) 2 (6.7)

Noviembre 0 (0) 42 (87.5) 4 (8.3) 0 (0)

Escaso= <25%; Leve = 2-50%; Moderado = 5(-75%; Severo= > 75%. Fro: Frecuencia
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4.3.1.4 Intestino delgado.

En el tejido intestinal, el tipo de lesiones m&sfrentes fueron lesiones degenerativas y la
presencia de células granulo eosinofilicas, maiéife®se una mayor frecuencia en el mes de
Noviembre. Para el caso de lesiones inflamatoriaggptativas se incrementaron al doble para el
mes de Noviembre. Para el caso de las lesionesel@gwas se encontraron a nivel de la capa
muscular y para el caso de las lesiones adaptageagncontrado cuadros de hiperplasia y

produccion de mucus (Ver Tabla N° 16).

Tabla N° 16. Frecuencia de truchas arcoiris que presitan un tipo de lesion a nivel del tejido intestial.

Mes Infl. (Fr%) Adap. (Fr%) Deg (Fr%) CGE (Fr%o)
Agosto 12 (37.5) 10 (31.3) 16 (50) 10 (31.3)
Setiembre 12 (34.3) 10 (28.6) 24(68.6) 18 (51.4)
Noviembre 20 (42.6) 22 (46.8) 32 (68.1) 34 (72.3)

Lesion inflamatoria: Infl. ; Lesion Adaptativa: Adap.; Lesiones DegenerativasDeg.; Células Granulo Eosinofilicas:
CGE.Fr%: Frecuencia.

En el caso del grado de las lesiones descrit&s imtestino se denota un mayor numero de

tejidos con lesiones leves y moderadas, especiicaen el mes de Noviembre (Ver Tabla N° 17).

Tabla N° 17. Frecuencia de truchas arcoiris que psentan un grado de lesion a nivel del tejido intésal.

Mes Escaso (Fr%) Leve (Fr%) Moderado (Fr%) Severdoj

Agosto 4 (12.5) 12 (37.5) 8 (25) 4 (12.5)

Setiembre 4 (11.4) 16 (45.7) 7 (20) 2(5.7)
Noviembre 0 (0) 21 (44.7) 26 (55.3) 0(0)

Escaso= <25% ; Leve = 2-50% ; Moderado = 5(-75% ; Severo=: 75%. Fr%: Frecuencia.

4.3.1.5Ciegos Piléricos.
En el caso del tejido cecal se ha encontrado itiades con un frecuencia de 33.3 % y 10
animales con una frecuencia de 83.3 % de lesiodaptativas para los meses de Setiembre y

Agosto, respectivamente (Ver Tabla N° 18).

Tabla N° 18. Animales que presentan un tipo de lesié nivel del tejido cecal.

Mes Infl. (Fr%) Deg. (Fr%o) Adap. (Fr%) Otros (Fr%)
Agosto 2 (16.7) 1(8.3) 10 (83.3) 4 (33.3)
Setiembre 7 (23.3) 0 (0) 10 (33.3) 8 (26.7)
Noviembre 5(41.7) 0 (0) 5 (41.7) 2 (16.7)

Lesion inflamatoria: Infl. ; Lesion Degenerativo:Deg.; Lesiones Adaptativas:Adap. ; Otras lesiones:Otros. Fr%:

Frecuencia.
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El grado de la lesiones a nivel cecal no ha maifiesninguna diferencia para los tres meses
del estudio (Ver Tabla N° 19).

Tabla N° 19. Animales que presentan un grado de l@si a nivel del tejido cecal.

Mes Escaso (Fr%) Leve (Fr%) Moderado (Fr%) Severdoj
Agosto 3(25) 10 (83.3) 6 (50) 0 (0)
Setiembre 4 (20) 10 (50) 7 (35) 2 (10)

Noviembre 0 (0) 7 (58.3) 1(8.3) 0 (0)

Escaso= <25%; Leve = 25-50%; Moderado = 50-75%; Saws > 75%. Fr%: Frecuencia

4.3.1.6 Bazo

No se ha encontrado un aumento en la frecuencizldéas melanomacréfagas dentro de
todo el tiempo de estudio (Ver Tabla N° 20).

Tabla N° 20. Frecuencia de truchas arcoiris que presitan un tipo de lesion
a nivel del tejido esplénico.

Mes CMM  (Fr%) Otros (Fr%)
Agosto 3 (75.5) 1(25)
Setiembre 2 (50) 2 (50)

Noviembre 5 (62.5) 3 (37.5)

Células melanomacrdéfagas: CMM; Otras lesiones:Otros yFré6: Frecuencia

4.3.2 Asociacion entre el Diagndstico Bacterioldgycel Diagndstico Molecular

Se elabor6 una tabla para observar la relacionasieciacion entre el diagndstico
bacterioldgico y el diagnostico molecular. El résdbd reflejo que no existe asociacion entre ambos
diagnésticos (Ver Tabla N° 21).

Tabla N° 21. Asociacion entre el diagnéstico molecur y el diagnéstico bacteriologico parzYersinia
ruckeri.

Diagndstico Molecular Diagndstico Bacterioldgico
Negativo Positivo TOTAL
Positivo 8 10 170
Negativo 160 2 10
Total 168 12 180
[Chi 2 =0.082]
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Las frecuencias obtenidas, en base al criteridafgdstico de presencia ¥ersinia ruckeri

que hemos establecido para el estudio, se endosteiguientes resultados para cada uno de

las etapas del estudio (Ver Tabla N° 22).

Tabla N° 22 Frecuencia del diagndstico para la presencia de Yersinia ruckeri para cada una
de las etapas del estudio

Mes N° de muestras (Fr%)
Agosto 6 (10)
Setiembre 3(5)
Noviembre 10(16.7)

4.3.3 Asociacion de Descripcion Histopatoldgica ebrDiagndstico para la presencia de

Yersinia ruckeri.

4331 Higado.
El resultado que se obtuvo fue que no existe asOdciaentre la manifestaciones

histopatoldgicas en el grado de lesion en el higddgresencia de la bacteMarsinia ruckeriVer

Tabla N° 23).

Tabla N° 23. Evaluacién de la asociacion entre la Degeracion Hepética con los resultados
positivos y negativos pardyersinia ruckeri

Deggneramones Dlagn_ostlco Dlagr)ostlco TOTAL
Hepaticas Negativo Positivo

Sin 5 42 8* 50
degeneracion

con 118 12% 130
degeneracion

TOTAL 160 20 180

.* DE =0.0153603; IC =0.0193805 - 0.0856926

** DE =0.0185924; IC =0.0349194 - 0.113557

(DE=desviacion estandar; IC = intervalo de confianza[chi2 = 0.196] [95% Conf.
Intervalo]

4.3.3.2 Rifion.

Las lesiones renales no presentaban un asociacmrelcdiagnéstico paraersinia ruckeri(Ver

Tabla N° 24).
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Tabla N° 24. Evaluacion de la asociacion entre losji@os renales con lesiones y sin lesiones con los
resultados positivos y negativos paradersinia ruckeri

s o ot
Sin lesiones 76 10* 86
Con lesiones 84 10** 94
TOTAL 160 20 180

.* DE =.0170732; IC = 0.0269593 - 0 .0997936
** DE =.0170732; IC = 0.0269593 - 0 .0997936
(DE=desviacion estandar; IC = intervalo de confianza[chi2 = 0.833]

Intervalo]

[95% Conf.

4.3.3.3 Branquias.
En el tejido branquial no se ha observado asdmaentre las lesiones identificadas en el
tejido con el diagnéstico (Ver Tabla N° 25).

Tabla N° 25. Evaluacion de la asociacion entre losjigos branquiales con lesiones y sin lesiones
con los resultados positivos y negativos paréersinia ruckeri

Branquiles Negativo. Posvo TOTAL
Sin lesiones 56 7* 63
Con lesiones 104 13** 117
TOTAL 160 20 180

*DE =0.01441; IC = 0.015776 - 0.0784818
**DE = 0.019294; IC = .0390137 - 0.1203358
(DE=desviacién estandar; IC = intervalo de confianzg[chi2 = 1.000] [95% Conf. Intervalo]

4.3.34 Estomago.
Para el caso del tejido estomacal no se identdicasociacion entre las lesiones estomacales

identificadas en el analisis histopatoldgico comliabndstico para la presencia Yersinia ruckeri

(Ver Tabla N° 26).

Tabla N° 26. Evaluacion de la asociacion entre losjios estomacales con lesiones y sin lesiones
con los resultados positivos y negativos pairéersinia ruckeri

Lesiones Dlagnpsnco Dlagpostlco TOTAL
Estomacales Negativo Positivo

Sin lesiones 80 10* 90
Con lesiones 80 10** 90
TOTAL 160 20 180

*DE =0.01441; IC = 0.0269593 - 0.0997936
** DE = 0.01441; IC = 0.0269593 - 0.0997936
(DE=desviacién estandar; IC = intervalo de confianzg[chi2 = 1.000] [95% Conf. Intervalo]
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4.3.35 Ciego.
Para el caso en determinar la asociacion ensrédtlazgos histopatolégicos en el

ciego con el diagndstico para la presenci& éesinia ruckerino se ha encontrado asociacion entre
las variables como se denota en la Tabla N° 27.

Tabla N° 27. Evaluacion de la asociacion entre losjidos cecales con lesiones y sin lesiones con
los resultados positivos y negativos pardersinia rucker{DE=desviacién estandar; IC =
intervalo de confianza) [chi2 = 0.475] [95% Confintervalo]

Cormanes Daeale ot
Sin lesiones 116 16* 132
Con lesiones 44 4 48
TOTAL 160 20 180

*DE = 0.0212116; IC = 0.0516635 - 0.1403362
* DE = 0.010987; IC = 0.0060872 - 0.0559177

(DE=desviacién estandar; IC = intervalo de confianzg[chi2 = 0.475] [95% Conf. Intervalo]

4.3.3.6 Bazo.
Para el caso del tejido esplénico se pudo obséviamrTabla N° 28) que no existia relacion

entre las lesiones histopatoldgicas identificadasae muestras analizadas y el diagndstico para la

presencia d¥ersinia ruckeri

Tabla N° 28. Evaluacion de la asociacion entre losjigos esplénicos con lesiones y sin
lesiones con los resultados positivos y negativaara Yersinia ruckeri

Lespngs Dlagnpsnco Dlagpostlco TOTAL
Esplénicas Negativo Positivo

Sin lesiones 120 12~ 132
Con lesiones 40 8 48
TOTAL 160 20 180

*DE = 0.0214136; IC = 0.0516635 - 0.1503472
*DE = 0.011297; IC = 0.0050862 - 0.0459177

(DE=desviacién estandar; IC = intervalo de confianzg[chi2 = 0.461] [95% Conf. Intervalo]
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V. DISCUSION.

Las precipitaciones durante el tiempo de estudisemasemejaron a la climatologia descrita
para la estacion de Ingenio (IGP, 2005a). La suenkagl precipitaciones acumuladas para el tiempo
del muestreo fue de 127.9 mm; a diferencia deihatado registrado para la estacion de Ingenio, el

cual tiene una valor de 182 mm (IGP, 2005a).

Esta disminucion global del volumen de las préagiones pudo haber influido en la
dinamica de la manifestacion de la “Boca Roj#érsinia ruckeri tiene facilidad de elaborar
biofilms en sustratos o materiales dentro de lstegias acuicolas como son las micro algas, paredes
de estanques, etc. (Coqeetal, 2002). Ante la disminucion de las precipitacgna transporte del
material geologico de la cuenca del rio Achamaydripchaber disminuido; por lo tanto, el sustrato
en dondeYersinia ruckerigeneraria los biofilms no se manifestarian. Senaswjue la presencia de
biofilms seria la fuente de procesos de reinfeceidpiscigranjas de truchas arcoiris (Coduiel,
2002).

En el caso de la piscigranja “El Edén” ha presimtzarias brotes déersinia ruckeri Para
la campafia del afio 2009, en los mismos meses dsiardel trabajo que se realizd. Las
precipitaciones de esta campafa fueron 3 vecesg|nedlsis presentadas para la campafia en donde se
realizé el estudio (SENAMHI, 2011).

Las temperaturas evaluadas no presentaron difaseeatre los datos de la climatologia
registrada para la estacion de Ingenio. El rangiongppara el desarrollo de las truchas arcoirislees
9-14 °C, el valor minimo y el valor maximo es d&Dy de 27 °C, respectivamente. La temperatura
gue se registro en el tiempo de evaluacién deti@sge encontraba dentro de estos rangos, asi que
no se encontraba alguna condicion de vulnerabilidad parte de las truchas con respecto al
parametro de la temperatura. Para el d&ssinia ruckeri no se ha encontrado una diferencia en el
comportamiento al estar expuesto a 16°C y 20°Onéretezet al, 2003). La infeccion se presenta
en animales jovenes cuando existe un brusco aunaenta temperatura del agua (Bombal,
2004). Para los estanques en donde se tomaronulestras la temperatura fue constante durante

todo el tiempo de estudio.

Las temperaturas maximas en los meses del estadiestado por encima de un 1 a 2 °C del
promedio consignado en la climatologia para lac&stade Ingenio (IGP, 2005a). La influencia de la
temperatura ambiental sobre la temperatura del dglias estanques en acuicultura no es total, solo

llega a tener influencia sobre la temperatura digp@rdel estanque (Raida y Buchmann, 2007),
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también se debe de considerar parametros comeaobafe la radiacion y el volumen del caudal y la
velocidad de recambio del agua contenida dentreeskeinque, etc. En el caso de la temperatura
minima, el promedio de temperatura ha disminuido2da 3 °C, en comparacion al promedio
histérico registrado en la climatologia para laesin (IGP, 2005a), aun asi, los valores encongrado
para la temperatura minima, se encuentraron deefreango de tolerancia térmica de la trucha
arcoiris. El diferencial de temperatura diariaakerheses evaluados ha presentado su mayor valor en

el mes de Agosto la presentar una media de 19.8 °C.

En cambio, en los meses restantes se ha registradiderencial térmico diario entre 14.3 y
15.9 °C. Este comportamiento del clima nos confifmague las variables climaticas estan
presentando valores diferentes a su promedio; p@ro,presentarse un cambio brusco de la
temperatura, el cual deberia en consecuencia;iabpente en animales jovenes, manifestaciones de
la “Boca Roja” (Bomeet al, 2004).

Los valores fisico-quimicos del agua de los estesqo reflejaron alguna alteracién notoria;
solo en el caso de los valores de los Fosfatos pHetleterminado para los meses. Para ambos
parametros aumento valores para las dos Ultimga®tde muestreo. En el caso de Fosfatos, se
podria deber al aumento de la presencia del setbndemtro de la piscigranja; ademas, al iniciarse
la época de lluvias, los acuicultores dedican méeorpo para el manejo de la piscigranja, en razon
de tratar de mitigar los efectos de las altas pitaciones en la estructura de la piscigranja.aidr
de pH se deberia a un efecto paralelo por el aunuaitvalor del Fosfato. Ambas valores podrian
condicionar a las truchas arcoiris la manifestadié¥ersinia ruckeri Este agente, como la mayoria
de los patégenos que afectan a los individuos @osatson oportunistas o facultativos (Rubio M,
2010); por ello, ante las condiciones ambientatedebe de considerar que el estado de salud de los
animales acuéticos depende de la geomorfologiaologia e hidrologia del medio acuatico en
donde se encuentran los animales (Hedrick, 1998pas el caso de la piscigranja “El Edén” que se

encuentra en la cuenca del rio Achamayo.

La mayoria de los tejidos evaluados han presentadgrado de lesion leve o moderada.
Esto puede relacionarse con el proceso crénicaslenanifestaciones déersinia ruckerien la
piscigranja evaluadaYersinia ruckeri se manifiesta con mayor frecuencia ante variasione
ambientales. Cuando se ha reportado la enfermedada piscigranja, los signos aparecen a los 3-5
dias post-infeccion; y, en el caso que no se hgpartado la presencia de la misma, se presentaria 7
10 dias post-infeccién. Para el caso de la pisajgrdl Edén”, no se ha presentado las condiciones

para la manifestacion de la enfermed#édrsinia ruckeritiene una comportamiento septicémico
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sobre el animal, el cual no se ha visto reflejatltoe hallazgos en materia del tipo y el gradoade |

lesiones.

Los tipos de lesiones variaron de acuerdo aldejichluado. El tejido estomacal presentd un
mayor nimero de lesiones inflamatorias, degenastadaptativas con un aumento de la presencia
de células granulo eosinofilicas para el casondes de Noviembre. La mayoria de procesos
inflamatorios estan asociados a cuadros de necrosderadas acompafiados de un proceso
degenerativo leve a nivel de la capa muscular gj@lot La presencia de las células granulares

eosinofilicas era moderada; ademas, se denotadanuento en la presencia del mucus intestinal.

Se debe de considerar que el intestino delgadoafgramte del sistema inmune de los peces. Estas
alteraciones aparentemente denotan un procescagéaamn ante un estimulo, el cual podria darse
por el tipo y la presentacién del alimento que tdezan en la piscigranja “El Edén”. El tamafio de
los pellets ofrecidos a los animales, condicionarian proceso de adaptacion por parte del tejido.
Para el caso de las células granulares eosingfiticeamalmente se encuentran en el tejido conectivo,
especialmente en tracto gastrointestinal y brasdqéiadersonet al, 1979; Gunasenret al, 2003),

asi que su presencia, es caracteristica ante aagarde probable injuria, el cual se corroborasia c

la presencia de lesiones inflamatorias descritad estudio.

En el caso de las branquias, se observé un mayoeno de tipos lesiones relacionadas a
procesos inflamatorios y adaptativos, los cualesasacterizaban de presentar acortamiento o fusién
de vellosidades y una leve a moderada hiperplasi@pitelio lamelar, respectivamente. Estos
hallazgos no coincide con las manifestaciones agydeY ersinia ruckerien el tejido branquial, el
cual presenta edema, hiperemia y descamacion délldas epiteliales en las lamelas secundarias y
lamelas primarias (Tobbagl al, 2007; Tobbaclet al, 2009); sin embargo, puedan ser producto de

la calidad del agua.

El tejido renal presentd lesiones degenerativadaptativas. Las lesiones degenerativas eran
leves procesos degenerativos hidropicos tubulamesun proceso regenerativo tubular. En algunos
casos se ha encontrado presencia de células melaraagas. En el caso del tejido renal son poco
notorios los cambios en los tubulos renales; sibaggo, se observdé en algunos animales una
proliferacion de las células mesangiales. En Issaue se observe un aumento de las célula
melanomacroéfagas en el tejido renal se le ha miado a procesos de nefritis cronica (Tobbetck
al., 2009).
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El intestino delgado es lugar en dontisinia ruckerise aloja en los individuos portadores.
En el tejido de intestino se ha encontrado una kevaoderada presencia de las células granulo
eosinofilicas, esta presencia reforzaria la ideardestimulo de injuria constante sobre el tejido
intestinal. Ante esta situacioryersinia ruckeritambién tiene la capacidad de adherirse a la

superficie intestinal después de un proceso deditfie (Tobbaclet al, 2010b).

La eliminacion intestinal d€ersinia ruckerpermite la recurrencia de la infeccién. Luego de
realizado el muestreo, para los meses de lluvieafme2011 (Febrero y Marzo), se presentd un brote
de “Boca Roja”, segun informaron el duefio y lositgas de la piscigranja de estudio. La infeccion
mediante individuos portadores presenta un papebritante bajo condiciones de estrés (Capkin y
Altinok, 2009), el cual habria ocasionado esteeyrpero no asi, en los meses de la investigacion
desarrollada. Para el caso de las lesiones a defelciego pilérico y del bazo no se han
manifestado lesiones notorias. En el caso de iidflecde Yersinia ruckerien truchas arcoiris la
principal lesion a nivel esplénico es una necrfigial. En nuestro estudio no se ha encontrado este

tipo de lesion probablemente el proceso que sefeséaba era un proceso cronico y no agudo.

En nuestro trabajo también se evalué la asociasinbre el diagndstico bacterioldgico y el
diagnéstico molecular. Se encontrd, que no exéstteiacion entre el diagndstico de las dos pruebas.
Esto puede deberse a varias razones: una deedlgsie medio de aislamiento ¥ersinia rucker;
no fue especifico, el medio de cultivo utilizad® fISA (Secades y Guijarro, 1999, Ariesal,
2007). Ademas, el resultado de la bateria de psublmquimicas puede presentar una similitud con
la bacteriaHafnia alvei (Furone<et al, 1993). En el caso de la prueba molecular, elsescdmero
de positivos se deba a la sensibilidad de la déteckel material genético de la bacteria evalubma,
que indicaria que las muestras por medio del d&gud molecular como positivas, fueron

individuos falsos positivos.

Luego de ser evaluados los dos métodos de diagméstustamos el criterio de andlisis y se
considerd a los individuos positivos tanto lograles que tenia diagnostico bacteriolégico positivo
y/o diagnéstico molecular positivo; ademas, setéjen el diagnostico histopatolégico a dos

categorias de evaluacion: Con lesiones/degeneezciosin lesiones/degeneraciones.

Para el caso del tejido hepatico, se denot6 quexistia asociacion entre la presencia de las
lesiones degenerativas en el higado. Los graddsgiEneracion hepatica de tipo Il y Ill se relaciona
mas con un alto contenido protéico a nivel de édadofrecida a los animales. En otros estudios, se
ha determinado diferentes tipos de degeneracigresas en donde los hepatocitos se han vuelto

pequefios y han desaparecido los espacios sineoidabbaclet al, 2009).

50



La frecuencia del diagnéstico de la presencidelsinia ruckeripara cada una de las etapas
del estudio mostro valores menores a los des@#tglios (Gibellet. al, 2004; A. del Cerro et al.,
2002). Estos estudios fueron con animales infestagto contraposicion, a la procedencia de nuestras
muestras de estudio, las cuales fueron de campddjas frecuencias del estudio puede sugerir que

se identifico un proceso crénico de un infecciorydesinia ruckeri

La evaluacion de asociacion entre la presencikegienes en los tejidos evaluados con el
diagnéstico aYersinia ruckeri no se ha encontrado una relacion de ese tipe dawr variables
evaluadas. Esto puede deberse a que las condigenesorfologicas, limnologicas e hidrologicas
del medio acuatico como es la microcuenca del dbafmayo no hayan sido las propicias para el
brote de “Boca Roja”. La presencia ¥ersinia ruckeri si se pudo comprobar con los animales
diagnosticados como positivos; pero, la manifedtade la enfermedad necesita varios factores para

su patencia.
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VI. CONCLUSIONES.

Los resultados de diagndstico positivo para lagmeis deYersinia ruckerireflejan un

proceso crénico en la piscigranja de estudio.

No se ha encontrado asociacion entre las lesiorsgphtologicas con el diagnostico

positivo aYersinia ruckeridurante el tiempo del estudio.

Se confirmo la presencia d@rsinia ruckerien el piscigranja “El Edén”.

Se recomienda incluir en los préximos estudiossarieses de precipitaciones mas elevadas

descrita para la climatologia del Valle del Mantaro
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VIl APENDICES

APENDICE N° 1

Gréfica 7. Descripcion de temperatura maxima registrada pastacion Ingenio.
Descripcion de la Temperatura maxima registrada en la estacion
de Ingenio, Junin.
25
L 20
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Gréfica 8. Descripcion de temperatura minima registrada pagstacion Ingenio
Descripcion de la temperatura minima de la estacién de
Ingenio, Junin.
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Gréfica 9.

Descripcién del rango térmico diario de la estadhgenio.

Descripcion del diferencial de temperatura diario de la estacién
Ingenio, Junin.
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APENDICE N° 2

PROTOCOLO DE EXTRACCION DE ADN PARA BACTERIAS GRAMEGATIVAS

Los procedimientos se realizaran con mascarillantgs y lentes protectores.

PREPARACIONES PREVIAS:

Bufer de Lavado: Agregar etanol 96-100% al Bufet.deado | y I, de acuerdo a las instrucciones
de cada envase, mezclar bien. Almacenarlos a tatparambiente.

Preparar bafio maria a 55°C.

PROCEDIMIENTO:

1.

10.

11.

12.

13.

Colocar 250 pl de muestran un tubo de microcentrifuga para ser peletizatrifugando

a 6 000 RPM por 1 minuto y medio a temperatura ambj eliminar el liquido sobrenadante
y quedarse Unicamente con el pellet.

Resuspender en 180 pl de Genomic Diggestion Blffémcluido en el kit de Invitrogen)
mas 20 pl de proteinasa Kincluido en el kit de Invitrogen) para lisar leélulas. Dar un
ligero vortex para homogenizar.

Incubar a 55°C por 30 minutos aproximadamenteegaodo el tubo de microcentrifuga cada
10 minutos. En caso de que la muestra no esténttiéd lisada incubar por mas tiempo
(hasta 4 horas de ser necesario).

Agregar 20 ul de RNAsa A (incluido en el kit de itnegen), dar un vortex e incubar por 2
minutos.

Agregar 200 pl del Genomic Lysis/Binding Bufféf (incluido en el kit de Invitrogen)
homogenizar bien con vortex.

Agregar 200 ul de Etanol al 100% y dar un vortex posegundos, hasta obtener una
solucion homogénea.

Agregar 500 pl de la mezcla anterior a la Membdm&ilica (incluida en el kit).

Centrifugar a 10 000 G por 1 minuto a Temperatarhiante. Descartar el liquido del tubo y
cambiar la membrana de silica a un nuevo tubo ldeaon (incluido en el kit).

Agregar 500 pl de Solucién de Lavado | preparadoaderioridad y llevar a centrifugar a
10 000 G por 1 minuto a Temperatura ambiente. Discal liquido del tubo y cambiar la
membrana de silica a un nuevo tubo de colecci@u{do en el kit).

Agregar 500 pl de Solucién de Lavado Il preparamto anterioridad y llevar a centrifugar a
20 000 G por 3 minutos a Temperatura ambiente. &&scel liquido del tubo y cambiar la
membrana de silica a un tubo de microcentrifugh Blenl estéril y libre de nucleasas.
Agregar 60 ul de Buffer de Elusion (incluido erkig) e incubar a temperatura ambiente por
1 minuto.

Llevar a centrifugar a 20 000 G por 1 minuto a terafura ambiente. El tubo de
microcentrifuga tendra el ADN gendmico purificado.

Eliminar la membrana de silica, alicuotar en tutesmicrocentrifuga de 0.5 ml estériles
libres de nucleasas y almacenar el ADN gendmicdigasio en congelacion, si su uso es
inmediato a 4°C, si se desea almacenar por tiemgiongado a -20°C.

“Colonias bacterianas resuspendidas en suero fisiolégico.
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APENDICE N° 3

PROTOCOLO PARA LA CUANTIFICACION DE ADN ds

Los procedimientos se realizaran con mascarillantgs y lentes protectores.
PREPARACIONES PREVIAS:
Solucion de trabajo: Se prepara diluyendo el QuEM-dsDNA HS reagent 1:200 en el bufer

Quant-iT™, ambos incluidos en el kit; para un vadumale 200 pl por muestra.

Bafer Quant-iT™ 199 ul x N
Quant-iT™ dsDNA HS reagent 1 ul xN

*N: En el nimero de tubos a utilizar, contabilizhnimero de muestras a cuantificar mas los dos

estandares necesarios para calibrar el fluorémetro.

Preparacion de Estandares:

1.

o gk WD

Rotular dos tubos de microcentrifuga de 0.5 mkrédses de pared delgada (incluido en el
kit), uno de ellos el Estandar 1y el otro Estariiar

Colocar 190ul de Solucién de trabajo en cada tiebestandares.

En el tubo de Estandar 1, colocar 10ul de Quant-Bstandar 1. Vortear de 2 a 3 segundos.
En el tubo de Estandar 2, colocar 10ul de Quant-Bstandar 2. Vortear de 2 a 3 segundos.
Incubar por dos minutos a temperatura ambiente.

Llevar a su lectura en el Qubit™,

Preparacion de las Muestras:

1.

Rotular tubos de microcentrifuga de 0.5 ml, estérde pared delgada (incluido en el kit)
con la identificacion de las muestras a trabajar.

Colocar 197ul de Solucién de trabajo en cada tighmuestras.

Afnadir 3ul de ADN de doble hebra de la muestraleénb® correspondiente. Vortear de 2 a
3 segundos.

Incubar por dos minutos a temperatura ambiente.

Llevar a su lectura en el Qubit™,

Lectura en el Qubit™:

1.

Encender el fluorbmetro y conectarlo a una comprtgdcon el software debidamente
instalado.

Presionar el botén de HOME, y utilizando las flectsleccionar la opcion Quant-iT™
DNA, HS. Presionar GO.

Seleccionar la opcion de “Run new calibration’asies no se han usado estandares.
Colocar el tubo que contiene el Estandar 1, cdardapa y presionar GO. En la pantalla

indicara cuando habra realizado la lectura. Sddabe.
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Colocar el tubo que contiene el Estandar 2, céardapa y presionar GO. En la pantalla
indicara cuando habra realizado la lectura. Sd¢abe.

Una vez lista la calibracién insertar el tubo cemuestra, cerrar la tapa y presionar GO. La
pantalla mostrara la lectura, y estos datos sdsitrias en la computadora.

Ir a “Calculate sample concentration” y seleccioeenumero de microlitros de ADN de
muestra utilizados, en este caso 3 pl.

En la computadora apareceran las concentraciohé®dede la muestra en pl/ml.
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APENDICE N° 4

PROTOCOLO DE PCR A TIEMPO REAL

Los procedimientos se realizardn con mascarillantgs y lentes protectores.
PREPARACIONES PREVIAS:

Tener un contenedor con hielo para mantener lageathya de los reactivos utilizados.

Rox: El rox debe diluirse con anterioridad hastaseguir una solucion de 1:10.

Rox (puro) 1Qu

Agua libre de nucleasas a0

Mix de PCR: este debe prepararse en un tubo deceiatrifuga de 2ml de capacidad.

SYBR® GreenER™ gPCR SuperMix Universal 0

Forward primer, 0.4l ( 200 nM conc. Fingl)
Reverse primer, 04 (200 nM conc. Final) x N
ROX (Diluido 1:10) ul

Agua libre de nucleasas e

*N: numero de muestras a trabajar, ademas de hisobes positivos y un blanco (agua).
PROCEDIMIENTO:

ouhwnE

7.

Colocar el mix de PCR en hielo hasta su uso.
Colocar 19ul de mix de PCR en tubos en tiras para PCR a tiemglanuevos.
Agregar 1ul de ADN de la muestra y pipetear para mezclar.bien
Tapar los tubos debidamente para evitar evaporacion
Llevar la tira de tubos al termociclador.
Programar la computadora con el siguiente protodeltemperaturas:
e Incubar a 50°C por dos minutos (00.02.00)
e Incubar a 95°C por diez minutos (00.10.00)
e Incubar a 95°C por quince segundos (00.00.15)
e Incubar a 60°C por un minuto (00.01.00)
e Leerlaplaca
e Iralinea 3 por 40 veces mas
e Curva de Melting de 65.0°C a 95°C, leer cada 0/3dDteniendo 2 segundos
(00.00.02)
* Incubar a 4.0°C indefinidamente
Iniciar proceso. Al finalizar, leer los resultados.
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APENDICE N° 5

Base de Datos de los Resultados en la Prueba Bé@géra y Molecular del Estudio en la
Piscigranja “El Eden”.

Fecha Mes | Dx Bacterio | Dx Molecular Dx Positivo
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APENDICE N° 6

Base de Datos de la Lesiones Histopatologicas jidd Hepatico, Renal y Branquial.
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APENDICE N° 7

Base de Datos de los Resultados Histopatolégiaasghd ejido Estomacal y Cecal
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