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11 Descripcion e importancia de las enfermedades parasitarias

Parasitologia‘<CienC| que se encarga del estudio/ de los parasitos. Rama de la

Biologia que estudia.

o Morfolagia: Forma de los parasitos

o Ciclo Bjolégico: Como entra y sale.

o Accion; Lo que provoca en el huésped.

Parasitismo: Aéociacién\entre Parasito- Huésped.

Parasitosis: Enfermedad producida por parasitos, considerada dentro de
enfermedades infecciosas.

Parasito: Agente Etioldgico de los Parasitos.

Ecuacion parasitaria:

) Dafo
PARASITO HUESPED = PARASITOSIS

Parasito Huésped Serie de Sx MUERTE

Fitoparasitologia: Plantas parasitas

Zooparasitologia: Parasitos Animales

Zooparasitologia Vegetal: Parasitos animales que perjudican plantas

ejem:Mosquita blanca, Pulgones, Broca del café

las

Zooparasitologia Humana: Parasitos que afectan al humano

Zooparasitologia Veterinaria: Parasitos animales que perjudican a otros

animales. Y se divide en:

o Protozoologia: Estudio de protozoarios 'y
unicelulares.
PARASITOLOGIA o Helmintologia: Estudia los gusanos planos,
espinosos.
o Entomologia: Estudia artropodos (insectos,

garrapatas, pulgas y moscos.

organismos
redondos o

aracnidos),



GENERAL

Para que el parasito se presente debe haber:

Factores de adaptacién parasitaria

ag

(o)

(o)

(o)

Ecologia. Estacion climatica.
Nutricion
Edad

Raza. Ganado Braman ( Mas posibilidades de parasitarse), Holstein (Menos
probabilidad de parasitarse)

Especie

Sexo: enfermedades que se transmiten con monta directa

Estos factores mdltiples de dependencia, con los parasitos y sus huéspedes
presuponen una biocenosis del parasitismo.

ag

Biocenosis: Generalmente se utiliza en ecologia. Conjunto de organismos de
diversas especies vegetales o animales, que viven y se reproducen en
determinadas condiciones de un medio o biotopo.

Para el caso del parasitismo, la relacion entre los medios ambientales y los
huéspedes reciben el nombre de parasitocenosis.

Vias de entrada del parasito:

¢ Oral: Invasion pasiva, el parasito solo se deja llevar por la comida.

o Piel: Invasion Activa, el parésito si se esfuerza para penetrar.

o Nasal: Oestrus Ovis.



o Ocular: Las moscas al alimentarse de lagrimas depositan las larvas de
Habronema.

o Genital: Tricomona Fetus
o Auditiva

o Inoculatriz: Utiliza un vector (mosquito) que inocula al parasito, Plasmodium por
mosquitos.

Vias de salida:

o Heces
o Urinaria

o Piel: Hipoderma Bovis; entra y sale por la piel

o Transmisores: Mosquitos

o Estornudos: Oestrus ovis

o Monta Directa
Migracién del parasito por el organismo del huésped
Via de entrada Migracion Via de Salida
Tomando el nombre de los érganos que pasa.

Ej. Migracién entero-hepato-cardio-pulmonar-tragueo-esofago-gastrointestinal =
Ascaris sum.

Segun Brumpt:
Parasito es el animal o vegetal inferior que vive a expensas de otro mas desarrollado.

“Parasito: Es el organismo que vive a expensas de otro llamado huésped que
provoca dafio.”

Tipos de parasitos

1. Segun su localizacion

o Parasitos Externos (Ectoparasitos: Garrapatas, piojos, pulgas)

o Parasitos Internos  (Endoparasitos: Fasciola  hepdtica, gusanos
gastrointestinales)

2. Segun su Ciclo Bioldgico

o Parasitos de Ciclo Directo: Son aquellos que solo tienen un huésped.
Normalmente se reproduce en el huésped. Ej. Ascaris y lombrices cecales.



o Parésitos de Ciclo Indirecto: Tienen mas de un huésped. Ej. Fasciola hepatica.

3. Segun su Especificidad al Huésped

o Parasitos Muy Especificos: (Estendégenos). Solo invaden a cierta especie.
Exclusiva de alguna especie.

o Parasitos Medianamente Especificos: (Oligégenos) puede invadir a otros de su
mismo grupo. Ej. Toxocara canis: caninos perros, zorros, lobos.

o Parasitos no Especificos (Eurigenos): Invade a todas las especies. Ej. Fasciola

4. Segun su Adaptacion a la Vida Parasitaria

o Obligadamente parasitos (Necesitan parasitar para poder vivir).

0 Permanentes: Son aquellos que toda su vida parasitan. Ej. Fasciola
[0 Periédico: Solo parasitan en una etapa de su vida. Ej. Pulgas cuando son
larvas habitan en el suelo, cuando crecen parasitan. Oestrus ovis solo
parasita cuando es larva, cuando es adulta no.
O Temporales: Parasitan solo por un momento. Ej. Mosquitos
o Facultativos: Tiene la posibilidad de reproducirse sin necesidad de parasitar

o Incidentales: No son parasitos se convierten en parasitos accidentalmente (tijerilla,
mosca) por descuido del humano.

5. Segun su Clasificacion zoologica

o Protozoarios: Parasitos formados de una célula. Ej. Babesia
0 Helmintos (Gusanos)

O Planos (Platihelmintos)

0 Redondos (Nematodos)

0 Espinosos (Acantocéfalos)
o Artropodos

O Insectos, piojos, pulgas, moscas, chinches.
O Aracnidos, garrapatas, acaros de aves.

Tipos de huésped
Huésped es el organismo que alberga al parasito y sufre dafio.

o Definitivo: Es el organismo que alberga al parasito adulto y en el cual se
reproduce sexualmente. Ej. Fasciola Hepatica es hermafrodita.

o Intermediario: Es el organismo que alberga las fases larvarias (inmaduras) del
parasito el cual se puede reproducir asexualmente.

Otros tipos de huéspedes

o Natural o Habitual. Ej. Toxocara Canis (Perro)



o Vicario o Sustituto. Entra en lugar del huésped habitual. Ej.Gato de Toxocara
Canis.

o Huésped accidental. Alberga al parasito por accidente.

g De Transporte. Solo transporta al parésito.

g Transmisor. Mantiene latente al parasito.

o Reservorio

Tipos de ciclos biolégicos
Ciclo Directo o Mondgeno: Tiene un solo huésped.

o Fase Infestante embrionada con invasion pasiva. Embrién con larva adentro,
via de entrada oral.

o Fase Infestante no embrionada con invasion pasiva
o Fase Infestante con invasion activa

Ciclo Indirecto o Heterégeno.

g Diheterégenos (con dos huéspedes).
(o) Poliheter6genos (con mas de dos huéspedes)

Naturaleza del dafio causado por lo parasitos
Efectos perjudiciales al huésped (lesivos).

(o] Efectos Traumaticos. Por dientes, enzimas o actividad del paréasito; la
ruptura es a nivel microscopico.

o Efectos Mecéanicos

O Por Obstrucciéon. Cuando una gran cantidad de parasitos obstruyen un
conducto

O Por presion. Presionan tejido adyacente causando dafio ejem: Espirocerca
lupi

O (puede presionar al nervio vago y eséfago)

Sustraccién de Sustancias (Expoliatriz) Succionan sustancias quimo, sangre.

Inoculacién. El paréasito pica para alimentarse y al picar inocula parasitos.

Efecto Toxico

Disminucion de defensas
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Efectos que producen Resistencia. Contacto y cantidad de parasitos.

o Inmunidad
O Natural. Todos la tenemos al nacer
O Adquirida
o0 Natural
— Pasiva. Calostro
— Activa. El organismo se esfuerza para obtener anticuerpos
0 Artificial
— Pasiva. Por la inyeccién de anticuerpos (sueros Hiperinmunes).
— Activa. Vacunas, se inyectan virus activos atenuados.
o Resistencia
o Premonicion



Respuestas del organismo ante la parasitosis.

o Reacciones Mecénicas.

o Reacciones Tisulares o Celulares (inflamacion)

o Reacciones Humorales, también se presenta inflamacion se incrementa el
humor (liquido en células)

o Anafilaxia. Reaccion antigeno- anticuerpo

o Alergias. Comezdén, dermatitis

¢ Premunicion. Tiene que ver con las alergias

Factores por lo cuales la respuesta del huésped puede ser aguda o leve ante la
parasitosis

o Numero de parasitos

g Virulencia del parasito

o Localizacioén del parasito

o Naturaleza del dafio
Importancia de las parasitosis:

Los parasitos en veterinaria tienen 4 tipos de importancia

0 Econdmica: Los parasitos significan mas pérdidas para los propietarios en
enfermedades virales, en enfermedades parasitarias se presenta el SMD, el
animal no muere pero no se desarrolla provocando pérdida de dinero (por
alimento, medicamento, servicios veterinarios) y baja produccion.

0 Profesional: Conocimiento que debemos tener como veterinarios herramientas
para el diagndstico: patologias, histologia, anatomia, laboratorios, clinicas.
Etiologias: virologia, microbiologia, parasitologia, enfermedades metabdlicas,
enfermedades metabdlicas, genéticas.

Diagnostico
O Terapeltica 0 Manejo
O Nutricion
[0 Farmacologia Prevencion 0O Bromatologia
O Zootecnia
O Higiene 0 Genética

O Inmunologia

o Cientifica: Protegen la salud animal y al duefio (salud humana) produciendo
productos alimenticios de origen animal saludables y de buena calidad, libre de
patdgenos. Las enfermedades parasitarias han servido para aportar
conocimientos en padecimientos humanos. Ej. Paludismo aviar, cisticercosis.

o Académica: Por el apoyo que ofrece y recibe a otras asignaturas.

Origen de la parasitologia.



Origen de los parasitos
Brumpt, es uno de lo primeros en explicar lo que era parasitismo.
Existen tres teorias en explicar el origen de los parasitos

o Leuckart. Explica que ya habia parasitos en el intestino de invertebrados y que
un vertebrado lo puso en libertad.

0 Moniez. Lo seres de vida libre saprofitos alcanzaron el tubo digestivo de lo
vertebrados, el parasito se adapt6 al medio ambiente y pudo alcanzar el estado
adulto, otros perforaron la pared intestinal y migraron a otros 6rganos.

o Sabatier. Acepta la migracion primitiva, los embriones exacantos atraviesan las
paredes intestinales para llegar al seno de lo tejidos donde se fijaron; sufrieron
una vesiculacién hidrépica y desarrollaron otros érganos.

En conclusibn por el momento es dificii comprobar claramente el origen del
parasitismo. El fenédmeno del parasitismo se desarrollaron hace millones de afios.

Pasos evolutivos de los parasitos

Presentarse la asociacion (parasito- huésped).

El parasito aprendi6 a salvar barreras para no sucumbir.
Heredd la asociacion a su progenie.

La herencia tuvo que ver con mecanismos de adaptacion.
Evolucién: adaptacion de los parasitos.
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O El papiro de Ebers (1600 a. C) describe Taenia saginata como patégeno para el
hombre.

La cultura Griega y Romana. Paludismo y T. saginata.
Celsus, Galeno. Nematodos, paludismo.

Arabes; Serapio y Avicena (siglo VIIl y X) proglétidos aislados de grandes taenias.

O O O O

Fabricacion de microscopios, morfologia de los parasitos, descubrimiento de otros
parasitos.

O Francisco Redi; Fasciola y parasitos intestinales.

Epidemiologia parasitaria

Epidemiologia. Es parte de la medicina que se dedica al estudio de la distribucién,
frecuencia, determinantes, relaciones, predicciones y control de factores relacionados
con la salud y enfermedades de las poblaciones animales determinadas, asi como a
las aplicadas a los problemas de salud.

Funciones de la epidemiologia

1. Identificar problemas de salud en una comunidad.
2. Descubrir la historia natural de las enfermedades.
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Descubrir los factores que incrementen el riesgo de contraer una enfermedad a
su etiologia.

Aclarar los posibles mecanismos de transmisién de una enfermedad.

Predecir tendencias del comportamiento de una enfermedad.

Conocer la enfermedad o problema de salud si es prevenible o controlable.
Conaocer la estrategia adecuada para prevenir y controlar.

Probar eficacia adecuada para prevenir y controlar

Conocer la magnitud de beneficio al aplicar las estrategias de intervencion de
la enfermedad sobre la poblacion.

10. Evaluar los programas de intervencion.

11. La medicina moderna basada en evidencia, basada en la metodologia de la
epidemiologia.

©CoNoOA

Ramas de la epidemiologia

o Descriptiva. Describe el fendmeno epidemioldgico en tiempo, lugar y persona
cuantificando, frecuencia y distribucién, mediante incidencia, prevalencia,
mortalidad y genera hipétesis.

o Analitica

Método de la epidemiologia
» Analisis
 Historia

Epidemia. Brote repentino de una enfermedad de ocurrencia en comunidad o
poblaciéon de un grupo de casos de naturaleza similar, claramente en nimero superior
al que se espera normalmente.

0 Abarca cualquier enfermedad

o No hay numero de casos aplicables

o No hay especificidad geografica
Grados de epidemia

o Endemia: Brote repentino de una enfermedad conocida en esa zona.
Resultados leves por conocimiento de enfermedad por el organismo.
o Pandemia: Brote que abarca una extension grande de territorio abarcando
continentes completos.
(o]
Mecanismos de la distribucién parasitaria

Aire. Poco frecuente, menos efectivo. Ej. Hongos

Agua. Mas efectiva (por arrastre de distancias grandes)

Alimento. Medio de contagio efectivo. Ej. Parasitos gastroentericos.
Vectores. Garrapatas, mosquitos.

Reservorios (transporte). Se adaptan al medio. Mas importante.
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Clasificacion de las enfermedades parasitarias

o Enfermedades parasitarias Externas
o Enfermedades parasitarias Internas
Segtn el érgano o sistemas que parasitan



o Gintestinales
o Hematicas
o Cutaneas
o Pulmonares
Segun el huésped

o Rumiantes: Bovinos, Ovinos
o Equinos
o Porcinos
o Carnivoros: Felinos, Caninos
BLOQUE Il ENFERMEDADES PARASITARIAS EN RUMIANTES
2.1 Gastrointestinales
2.1.1 Paranfistomidosis
Sinonimia: Fasciola del rumen
Definicion.

Parasitosis producida por Paramphistomum cervi que se localiza en rumen, reticulo,
omaso y abomaso, clinicamente provoca inflamacion de los 4 compartimientos
estomacales con sindrome de mala digestién, también puede presentar edema sub-
mandibular.

Agente Etiolégico:_Paramphistomum cervi
Ciclo Bioldgico.

Similar al de Fasciola, los huevos salen por las heces y son idénticos a los de
Fasciola, estos deben caer al agua, sale el miracidio e invade al caracol en este
evoluciona hasta cercaria, después salen y se adhieren a los pastos como
metacercarias, son consumidas por el animal y es desenquistado por el intestino
delgado, el Paramphistomum joven nada contra corriente y llega a estomago, aqui se
adhiere a las papilas ruminales por succién para desarrollar y después reproducirse, la
hembra libera huevos y estos son eliminados por las heces.

Lesiones: enteritis, abomasitis, ruminitis, omasitis y reticulitis.
Signos: sindrome de mala digestion

Tratamiento: Se ha comunicado tratamiento exitosos contra las formas inmaduras en
ovejas con: Niclosamida: 90 mg/Kg

Biotinol: 40 mg/Kg.
Oxiclozanida: 19 mg/Kg repetido por tres dias. Eficaz en terneros

Diagnostico: obtencién de parasitos adultos o huevos por medio de lavado ruminal, por
lo regular es de zonas endémicas.

Control y Prevencion: Evitar la exposicion del ganado a pastos sospechosos, tratarlos
periddicamente y controlar la poblacién de caracoles



2.1.2 Coccidiosis

Sinonimia: Eimeriosis, Aguas Rojas, Chorro Prieto; segun la especie E. bovina, E.

caprina, etc.

Definicion: La coccidiosis de rumiantes es una enfermedad parasitaria de rumiantes en
intestino delgado y rara vez de intestino grueso, producida por protozoarios del género

Eimeria.

Se trata de un parasito intracelular que parasita en el interior de células del intestino
gue se caracteriza por la destruccion de la mucosa intestinal, lo que va a ocasionar
diarrea profusa con sangre, anemia, Sindrome de Mala Digestion (SMD),
posiblemente la muerte en casos en que los protozoarios sea de una cepa muy

patdgena o por complicaciones. El Ciclo Biolégico es directo.

Agente Etiologico:
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. alabaenensi
. brasilencis

. peilita

zurnii

. canadensis

gokaki

. auburimensis
. ellipsoidalis
. ovoidalis

bovis

. cylindri
. bonbayensis

Ovinos y

E. ovis

E. gilruth

E. gonzalenzis
E. intrincata
E. faurei

E. granulosa
E. karrei

E. pallida

E. parva

E. hawkinsi

E. hasata

o R B A |



Bovinos

Ciclo Biolégico:

El ciclo de las coccidias es directo y comprende 3 etapas.
I

- nia: En rumiantes se presenta la segunda fase con la
ingesfion.-lnvasigagyasiva con jugo gastrico el oocisto eclosiona. Hay formacion

7 “"dé esquizonte ozoitos e invaden con efecto traumatico, destruyendo las
““CBlulas del in
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Los merozoitos la realizan. Hay produccion de células

~y-masculinas); revientan la célula y se fusionan formando un

: IBcuai es expulsado con el excremento formando el oocisto

se-prefluice un cascaron el cual es resistente. Segun la temperatura y
1

@\ «£l.00cisto madura.

Fig.10 Ciclo evolutivo de Eimeria sp

Familia: Eimeridae

Patogenia:

Principalmente tiene un efecto traumatico, cuando invade la célula se reproduce de
forma asexual hasta que revienta la célula. Tiene efecto expoliatriz, se alimenta de jugo
citoplasmatico de la célula intestinal.

El efecto traumatico es el mas importante.

Invasion horizontal: Yeyuno, Duodeno e fleon



Parasito
E.alabamensis
E.auburmensis
E.bovis
E.brasilensis

E.zurnii

Duodeno

Presuncion del Diagndstico.

Yeyuno fleon
+
+ +
+ +
+ +
+ +

Invasion vertical: Profundidad que invaden las coccidias.

Parasito

E. alabamenziz
E.auburmensis
E.bovis
E.brasilensis

E.zurnii

Lesiones:

Macro

o Enteritis tipo hemorrdgica
(Produccién de muchos movimientos peristalticos).
Intestinos anillados por contracciones intestinales fuertes
Contenido intestinal hemorragico
Membrana de la mucosa desprendible
Coagulos color oscuro a chocolatoso (medio digerido), cordones (negros)
Puntilleo rojizo (lesién que se puede ver a través de la serosa)

Higado palido friable, bazo friable.
Ganglios linfaticos aumentados de tamafio.
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Micro

g Se observan

Epiteli
o]

+

+

microvellosidades

Mucosa
Lamina Tulnica
Propia
+
+
+
+ +

Ciego Recto

+ +

+ +

+ +
Criptas de  Muscular
Lieberkihn Seroso

+

+ +

gue va a producir: inflamaciéon de Intestino

intestinales

desprendida, inflamacién, necrosis de mucosa

destruidas con

mucosa



o Espacios huecos de muerte celular.
Sintomas:

Sindrome de Mala Digestion, mala conversién alimenticia.

E. zurnii, E. ovis, son los mas patdgenos. Se presenta fiebre 1 0 2 °C elevados de lo
normal; después hipotermia causada por la anemia.

La diarrea es acuosa tifiéndose de rojo (intestino grueso) o negra achocolatada (intestino
delgado).

La region perianal presenta costras negras de excremento. La mirada del animal es
vidriosa, hay anorexia y rechinido de dientes. Las mucosas primero son ictéricas y
después palidas. Animales débiles y postrados, puede ocurrir la muerte.

La densidad de la sangre disminuye 3 o 4 millones de eritrocitos/mm?3. La diarrea ocurre
16-17 dias después de la infeccién.

Epidemiologia: Enfermedad cosmopolita. Afecta a ganado lechero y productor de carne.
Diagnostico:

Se realiza por la sintomatologia, pruebas de laboratorio

Técnica de flotacion para identificar oocistos.

Tratamiento:

Sales de Sulfas: Sulfameracina, Sulfametacina, Sulfabromometacina. Amprolio.
Coccidiostatos en dosis bajas para prevenir y controlar la enfermedad. Via oral.
Coccidiostatos en dosis altas para tratamiento. Via parenteral.

Tratamiento sintomatolégico.

Control y prevencion:

Extremar medidas de higiene, limpieza de comederos, suministrar alimento con
tratamientos. Verificar el origen del agua. Separar por edades, rotacién de potreros.
Vigilancia epidemiologia.

2.1.3 Monieziosis
Definicion:

Enfermedad parasitaria del Intestino Delgado de rumiantes tanto silvestres como
domesticos producidos por Moniezia expanza y benedeni. El ciclo biolégico es
indirecto. Tiene una incidencia del 40%, es un parasito de ganaderia extensiva.

Agente Etiolégico: M. expanza y M. benedeni.
Morfologia:

M. expansa mide 2 m de largo aproximadamente y 1.5 cm de ancho; la diferencia es
gue una es mas gruesa que la otra. M. benedeni mide 2.5 cm de ancho. Son tenias
inermes, el escélex no tiene ganchos ni rostelo. Posee doble juego de 6rganos
reproductores y cuatro ventosas. Otra diferencia estriba en que las glandulas



proglotidales son mas grandes en M. expansa; y esta ultima es mas frecuente en
borregos. Las dos son mas patdgenas en borregos.

Ciclo Bioldgico: El huésped definitivo es el rumiante en el intestino delgado se fija con
sus ventosas y el resto del cuerpo se acomoda. Los proglétidos maduros se fecundan
y los huevos se almacenan, los

Tenia 20Ut

e — proglotidos tienen hexacantos, tienen
Aﬁ%\mm forma de pera, el proglétido gravido se
- j =™ deprende del extremo posterior del

m intestino y salen con el excremento.

g Los proglétidos gravidos estaran en el

J— suelo, se desecan, se liberan en los

i pastos, y son consumidos por acaros

= copréfagos del género Oribatidae,
Oribatula spp., son acaros de vida
libre que se alimentan de materia
organica. Al ingerir los huevecillos
eclosionan en el intestino del acaro, lo
atraviesan y el embrién hexacanto enquista y se convierte en cisticercoide en cavidad
del acaro.

Al comer pasto el rumiante ingiere al acaro, los jugos gastricos digieren al acaro,
liberando a los cisticercoides que llea al intestino delgado y se fija con sus ventosas en
la mucosa.

Patogenia:

El parasito tiene accion irritativa dada por las ventosas en mucosas; las cuales
succionan la mucosa ocasionando enteritis, irritacion por movimiento, causa
inflamacion intestinal.

Accién mecanica: Obstruccion; el cuerpo del parasito ocupa espacio en la luz intestinal
, €S mas severo cuando hay muchos parasitos, genera impactacion.

Efecto téxico: dado por metabolitos de pardsitos excreciones y secreciones; este
efecto es mas severo en ovinos y genera sintomas nerviosos discretos. El efecto es
mas marcado en la enteritis.

Patologia:

Acentuada en el intestino, en diferentes grados de enteritis catarral hasta hemorragica,
en ovinos jévenes genera desnutricion por mala absorcion genera SMD.

Problemas de produccion, pelo insurto, caida de lana y anemia. Edema en partes
bajas del vientre.

Sintomas:

Diarrea pastosa de diferentes colores. En forma crbnica estrefiimiento, en casos
severos el contenido intestinal se detiene y provoca una peritonitis fatal, meteorismo.
Signos crénicos en bovinos pueden pasar desapercibidos. Casos agudos se presentan
en ovinos; la diarrea es obscura hasta hemorragica. Los signos nerviosos son:
convulsiones epileptiformes, rechinidos de dientes y lagrimeo.

Diagnostico Clinico:

Se puede confundir con cualquier parasitosis. Se realiza diagndstico mediante la
necropsia, técnicas de laboratorio y como experimental técnicas de inmunologia.



Técnicas de flotacion y tamizado para observacion de proglotidos.
Tratamiento:

Sulfato de Cobre: al 1% en dosis de 0.02 g/Kg de peso. 2 ml/Kg en solucion.
Desparasitantes: Niclosamida y prazicuantel especifico para tenias.
Niclosamida: 50 a 65 g/Kg via oral.

Productos derivados del Imidazol.

Control y prevencion:

Dificil; restringido al control epidemioldgico de la enfermedad y buscar maneras de
mejorar el manejo de los animales.

Separarlos por edades Yy especies. Realizar procedimientos estratégicos;
desparasitaciones 3 veces al afio, diagndstico coproparasitoscépicos 1 vez al afio.
Rotacién de praderas.

2.1.4 Tizanosomiasis

Taenia que no parasita el intestino, parasita el higado; también se le conoce como
taenia de flecos, taeniasis hepatica.

Definicion.

Enfermedad parasitaria de los conductos biliares de cabras, borregos, ovinos y
rumiantes silvestres, se caracteriza por un sindrome de mala digestion, ictericia y
trastornos hepéticos, ciclo biolégico similar al de moniensia, transmitido por &caros
coprofagos.

Agente Etiolégico: Thizanosoma actinoides
Morfologia:

Thizanosoma actinoides, taenia pequefia de 15-20cm
de largo, delgadita de 8mm de largo, taenia inerme sus
proglotidos son sin gancho, con 4 ventosas 2 atras y 2
adelante, el proglotido maduro tiene flecos en la parte
de abajo, los proglotidos son rectangulares, con doble
juego de 6rganos reproductores.

Ciclo Biolégico.

El parasito se localiza en conductos biliares y colédoco, (crece a todo lo largo del
conducto biliar) se alimenta de bilis y los proglétidos gravidos van a desprenderse y
con la secrecién de la bilis salen hacia el intestino por el colédoco se puede equivocar
parasitando el conducto pancreatico.

Los acaros son digeridos en el intestino y se liberan los cistecercoides, el cisticercoide
se fija al conducto biliar y comienza a crecer la cadena estrovidae.

Patogenia.

Efecto irritativo, obstructivo, toxico; afecta mas el efecto obstructivo, el irritativo
produce una colangiocistitis que puede generar trastornos hepaticos de tipo crénico
cirrosis hepatica.



Lesiones.

Restringidas al higado, colédoco y pancreas; suele haber una hepatitis,
colangiocistitis, pancreatitis, dificil de detectar.

Sintomatologia.

Es discreta, puede haber sindrome de mala digestion, mucosas pdlidas, ictéricas, falta
de crecimiento, disminucion de la produccidn, en cabras es de tipo crénico.

Diagnostico.

Por sedimentacién, en el rastro y la identificacion de parasitos adultos al abrir el
colédoco.

Tratamiento.
Nitrosamida y algunos derivados del Imidazol.
Control.

Separacion de los animales por edades, separacién de especies, control del pastoreo,
estudio de la poblacion de los parasitos.

2.1.5 Toxocariasis
Sinonimia:ascariasis (neoascariosis, toxascariasis en bovinos)

Definicion: Enfermedad crénica que no tiene muchas sintomatologias causada por
Toxocara vitulorum (Neoascaris vitulorum) es una parasitosis del intestino delgado, de
ovinos, bovinos y caprinos, principalmente de bovinos, con migraciones erraticas
frecuentes en ovinos y caprinos, que produce un sindrome de mala digestion, el ciclo
biolégico es de ciclo directo.

Agente Etiolégico

Toxacara vitulorum: nematodo ascaridoideo largo de 25 cm. el macho y 30 cm. la
hembra, presenta 3 labios, sus huevecillos son ovoides con cascaron rugoso

Ciclo Bioldgico

Figura 137. del dclo ivo de Toxocara il . A. Hembra y macho
adulios en imestino delgado; B. Huevo en heces; C. Huevo en suelo; D. Huevo con
blasidmeros; E. Huevo con la primera larva; F. Huevo con la segunda larva; G. Huevos

en tracto gastroentérico; H. Eclosion de la segunda larva; I, Migracion hepatica o letar-
g0; J. Larvas en migracion hepatocardiopulmonar; K. Tercera larva en pulmon; L. Lar-
va en migracién sanguinea general; M. Larva en higado o pulmén del feto; N. Larvas en

1 ion de ias pasan a la leche; O. Larva en migracidn gastroentéri-
ca; P, Larvas en mij ion hepato Q. Larvas en migracién tragueal;
R. Vermes adulios en intestino delgado.

1. Ingestion de alimento o agua contaminada con L2 dentro del huevecillo



2. L2 eclosiona en intestino delgado y puede perforarlo hasta llegar a espacios
portales

3. Las larvas se arrastran hacia el higado y deambulan por el parénquima
hepatico (algunas pueden quedar incrustadas en higado)

4. Lalarva sale del higado y llega a corazén, son enviados a pulmén con la
sangre, en esta parte se convierten en L3

5. Llega a red capilar alveolar y bloquea la luz capilar

6. La fuerza del corazén provoca que el vaso capilar reviente y la larva cae al
alveolo, hay salida de aire y forma enfisema

7. Lalarva es sacada de pulmones por el reflejo tusigeno

8. Llega a la laringe y es re-deglutida en tracto digestivo

9. Llega a L4y luego L5, se vuelve adulto en intestino delgado

10. Hembra y macho copulan y ponen huevos que son sacados por las heces

11. Los huevos en medio ambiente evolucionana L1y L2
Patogenia:

Efecto traumatico al pasar de intestino a espacio portal, cuando esta en parénquima
hepatico y cuando estalla los alveolos tiene efecto histiofago, hemato6fago y en estado
adulto tiene efecto expoliatriz

Lesiones:

Al principio una enteritis que puede generar diarrea pastosa, hepatitis por lesion al
parénquima hepatico, sindrome respiratorio con neumonias, crepitacién unilateral o
bilateral y disnea. Cuando las larvas llegan a intestino se vuelve crénico y cursa con un
sindrome entérico, diarrea pastosa, mala conversién alimenticia, toxemia leve.

Signo Clinicos: sindrome de mala digestion, expulsion de lombrices

Diagnostico: demostracion de parasitos adultos a la necropsia, técnica de digestion
artificial para liberar larvas de tejido sospechoso de parasitosis. Examen
coproparasitoscopico con técnica de flotacion (30 % efectividad) hacer minimo 3
estudios consecutivos, si las 3 salen positivas tendremos una efectividad del 90 %

Técnica cuantitativa de Mc master 5,000 huevecillos es parasitosis leve, 5,000 a 9,000
es moderada, mas de 9,000 es parasitosis grave

Tratamiento: sales de piperazina

Control y Prevencion: evitar contaminacion de alimento y de agua con larvas

2.1.6 Estrogilosis

Sinonimia: Verminosis Gastroentéricas, segun su género Hemoncosis, Coperiosis ,
Nematodirosis , Tricotrongilosis

Definicion



La estrongilosis es la parasitosis producida por nematodos es mas frecuentes en todos
los rumiantes, es muy frecuente encontrar parasitosis mixto (de varias especies 0
familia) se localiza tanto en abomaso como en Intestino Delgado e Intestino Grueso,
clinicamente se caracteriza por : sindrome de mala digestion y anemia, se puede
presentar el mal de botella. Provoca problemas en la productividad.

Familias:

o Trichostrongilidae
0 Ancylostomidae
o Strongylidae

Agente Etioldgico:

Orden Strongyloideo: Es un grupo de nematodos pequefios la mayoria parasita el
tracto  gatroentérico, son hematofagos (se alimentan de sangre), boca muy
especializada (dientes, capsulas) los machos presentan bursa copulatriz cerca de la
cloaca, membrana sostenida de pilares. Ano y poro genital junto.

La membrana tiene movimiento y sujeta a la hembra para la copulacion, también tiene
espiculas (engancha la vulva de la hembra).

Vulva En El Centro Extremo O Posterior. Miden entre 13 y 25 mm, algunos de color
rojizo, blanquecino.

Orden Ancylostomidae: gusanos ganchudos, sobresale la cavidad bucal, eso6fago
musculoso.

Orden Strongylidae: papilas rodean la boca, dientes pequefios, papilas (corona de
hojas o corona folacea)

Dentro de la familia Trichostrongylidae esta Haemonchus contortus (abomaso) en
grandes grupos es muy delgado y retorcido (gusano de alambre, gusano del estomago
de rumiantes).

Los huevecillos de todos son ovoides con cascaron liso muy delgado casi
transparentes, la mayoria esta en amorfa, es decir, masa reproduciéndose.

Localizacion:
Abomaso, Intestino Delgado e Intestino Grueso.
Signos Clinicos

e SMD

* Anemia

 Mal De Botella
* Baja Produccién

Agente etioldgico.



Haemonchus Ostertagia Cooperia

Truchostrongylidae

Trichostrongylus

0 Haemonchus placei
H. contortus: delgado localizacion en el abomaso, en forma de madeja
reconocido como gusano de alambre, gusano del estébmago de rumiante,
gusano porte de peluquero
H. diosimius
Trichonstrongylus axei
T. colubriformis: delgado y retorcido.
T. vitrinus
Ostertagia estargi “gusano café del estomago “ ( abomaso)
O. circumcicta
O. occidentalis
O. trifurcata
Cooperia ( Intestino Delgado) Tienen vulvo cefalico ensanchamiento de la
cabeza con estrias y capsula bucal pequefa
Nematodirus. Gusano pequefio en climas frios en el norte del pais.
N. battus
N. spathiger
N. helvetronus
N. filicollis
0 Mecistocirrus digitatus ( muy pequeiiita) se localiza en el intestino delgado
Dentro de la familia Ancylostomidae gusano ganchudos hay dos especies :
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Bonostunum phlepotonum en intestino delgado de bovinos.

B. trigonocephalum en Intestino Delgado de borregos
En un huevecillo fresco recién puesto presenta una mérula de 4 células.
Strongylidae: gusanos nodulares; nédulos en mucosa de intestino grueso.

Oesophagostonum: bulbo posterior pliegue de piel (sutura cefélica y bulbo cefalico)
son pequefios 1.5 a 2 cm son blanquecinos. Salen facilmente del intestino con el
excremento.

o Oesophagostonum radiatum: .G bovinos
o O. colombianum: I.G ovinos

g O. venulosum: I.G ovinos

g O. coperum: I.G cabras



Chabertia: capsula bucal grande sin dientes, presenta pequefia sutura cefélica, boca
subterminal, los huevecillos son similares a los de Oesophagostonum

g Chabertia ovina
Ciclo Biologico:

Es directo. Los huevecillos son ingeridos con agua y alimento, es infestante si se
encuentra en L3. En Nematodirus no eclosiona hasta L2. L3 es ingerida por rumiantes,
en el intestino y abomaso se fijja a la mucosa generalmente no hay migracion,
abandona la mucosa y hace etisis a L4 sale a luz y hace etisis a L5 y adulto. Inician su

s £ 4 reproduccion, postura de huevecillos comienza el

PR ,J"‘iﬁfﬁb . Ciclo Biolégico. L3 comportamiento infestante
= L = e | e . . . .

AN TRl % tiene  tropismos  positivos, fototropismos,

hidrotropismo.

Ciclo Biologico de Ancylostomidae: migracion
parecida a la de los ascaroideos: Hepato-cardio-
pulmonar, la infestacién se puede presentar por
migracion activa, capaz de perforar piel intacta,
se requiere de 3 caracteristicas:

1. Tiempo pegado a la piel.

2. Cierto grado de humedad

3. Piel blanda.
La larva invade, cae en el vaso sanguineo L3 se
dirige al corazon por torrente sanguineo pulmén,
rompe la barrera alveolar va a alveolos,
bronquios, trdquea y es redeglutida.

Estrongilosis: L3 llega a intestino grueso, hace
etisis a L4, L5 y adulto. L3 puede permanecer en forma de ndédulo, los cuales son
patognomonicos para Oesophagostonum. Los cuales pueden calcificarse, tienen un
diametro aproximado de 4-6 mm.

Trichostrongilidae puede formar nédulos hipobidticos mas pequefios. L3 permanece
latente, regresa a la luz intestinal del I.D.

Patogenia: H. contortus tiene actividad expoliatriz consume 0.05 ml de sangre por
gusano, hay quienes no son hematofagos.

Nematodirus tienen accion irritativa por dientes, provocan enteritis.
Chabertia provoca irritacion en mucosas, provoca problemas intestinales.

Tienen efecto inocualatriz por introduccién de bacterias. Alcanzan la madurez sexual a
los 15 o 20 dias. El periodo prepatente comprende de 21 a 26 dias.

Sintomas:

Sobreagudos dados por H. contortus, en animales jovenes son mas susceptibles,
presentan anemia, diarrea severa, edema emansiacion, contenido del abomaso color
café chocolate, nodulos hipobidticos de 1-3 mm, coagulos de sangre, deshidratacion y
muerte. El factor clima es importante; en verano al aumentar el calor y las lluvias.
Tiene alta mortalidad y baja morbilidad. Animales de 0-7 dias de edad.

Aguda: animales jovenes generalmente de 10 a 25 dias, invasiones mixtas.



Crénica: mas comun. Ocurre en cualquier clima, mortalidad baja y morbilidad alta. Se
presenta en animales de 2-.6 meses de edad. Los signos que presentan son anemia,
hipoproteinemia, edema, mal de botella, mucosas palidas, caida del lana, agalactia,
muerte por complicaciones bacterianas, otros parasitos, deshidratacion, S.M.D, retardo
en crecimiento, no hay anemia marcada ni edema, heces pastosas de color verdoso.

Diagnostico Clinico: andlisis de excremento: flotacion, identificacion de huevecillos
para nematodirus se hace una técnica de sedimentaciéon, para diagnosticar
estrongilosis, identificar L3 en el microscopio.

Necropsia: observacion de nédulos y gusanos adultos en intestino grueso.
Tratamiento: desparasitantes derivados del Imidazol

2.1.7 Tricurosis 6 Tricuridosis.

Sinonimia:

Trichuris.

Tricocefalosis.

Gusano latigo.

Definicion.

Enfermedad parasitaria del ciego y colon de equinos, bovinos, caprinos, cerdos,
perros, conejos y el hombre, cada uno de ellos tiene su parasito especifico.
Clinicamente la enfermedad pasa desapercibida en rumiantes, perros y gatos; cursa
con un cuadro de diarrea y con un sindrome de mala digestion. Enfermedad dafiina
mas frecuente en cerdos (T. suis) y perros (T. vulpis), también ovi-cap y bovinos. Se
caracteriza por que la enfermedad pasa desapercibida en rumiantes, en el perro y en
el cerdo hay mayor sintomatologia. La parte delgada del parasito se introduce dentro
de la mucosa del intestino grueso por lo tanto no se aprecia es un parasito de dificil
extraccion.

Agente Etiolégico
Trichuris ovis
Trichuris discolor Borregos

Trichuris globulosa

Trichuris suis. Cerdo
Trichuris vulpis Perro
Trichuris campanula Gato
Trichuris trichura Humano

Trichuris leporis  Conejo, liebre

Morfologia.



Poseen un tamafio de 43 y 60nm de largo en promedio (4-7cm).
Ciclo biolégico.

El huevecillo; recién puesto en mérula (infestante) de 5-6 dias surge la larva dentro del
huevecillo sin eclosionar; este infecta al ser ingerido por el animal.

Eclosiona en intestino delgado L1 se dirige a intestino grueso penetra en la mucosa y
se transforma en L2, L3, L4, L5 o adulto joven y adulto; siempre metido en la mucosa,
empieza a crecer con la parte gruesa hacia la luz intestinal. La hembra y el macho
copulan y la hembra pone huevecillos los cuales salen en las heces para repetir el
ciclo biologico en el cual interviene el pasto y la tierra. El perro adquiere la parasitosis
en la calle y los bovinos cuando se encuentran en pastoreo; el huevecillo se vuelve
infestante de 4-28 dias pero puede durar un afio como infestante sin eclosionar.

Patogenia.

Efecto traumatico: por la perforacion de la mucosa intestina.
Efecto expoliatriz: se alimenta de sangre y contenido intestinal.
Signos y lesiones.

Enteritis catarral va a generar dependiendo del numero de parasitos un aumento del
peristaltismo con la consecuente presentacion de diarrea y la dificultad de absorcién
de nutrientes, inflamacion leve, la enfermedad pasa desapercibida en bovinos;
borregos tal vez se llega a presentar en casos muy raros con parasitosis severa, un
sindrome de mala digestion; en perros presencia de anemia y diarrea.

Microscopicamente.

Necrosis coagulativa en la mucosa intestinal, invasion leucocitaria y una congestién de
tipo hemorragica, posible presencia de nédulos los cuales desaparecen rapidamente y
son producidos por L3. Bovinos, ovinos, caprinos otro factor que produce
sintomatologia es la presencia de otros parasitos causando anemia y diarreas
intensas.

Los animales jovenes son mas susceptibles los mas grandes son asintomaticos. La
inmunidad se presenta por la disminucion de la produccion de huevecillos y no es
duradera.

Diagnostico clinico.

Dificil clinicamente por la falta de sintomatologia, un estudio coproparasitoscopico de
excremento fresco con la técnica de flotacién para identificar al huevecillo y su forma,
se puede requerir la ayuda de un catalogo de huevecillos. Digestion artificial (jugo
gastrico artificial) para sacar el parasito de la mucosa intestinal, en estufa
bacteriolégica 43°C.

Tratamiento.

Derivados del Imidazol como Fenbendazol de 3-5mg/Kg. por 3 dias (efectivo),
Levamizol 70-80 % de efectividad, una mezcla adecuada de Tartrato y Citrato de
Pirantel de 7-14mg/Kg., Parbendazol 20mg/Kg.

Control y Prevencion.



Principalmente de manejo, rotacion de proteros, conservacion de praderas, evitar la
mezcla de animales, el aseo y desinfeccion (cerdos, perros) en animales estabulados,
comederos adecuadamente disefiados para evitar la contaminacion y eliminacién de

fauna nociva.

2.2 Hepaticas
2.2.1 Fasciolasis
SINONIMIA:
Palomilla del higado.

Higado picado.
Higado podrido.
Mal de botella.
Distomatosis.

o Conchuela del higado picado.
Definicion:

Q QQqQ

La fasciolasis es una enfermedad parasitaria que se debe a la presencia del trematodo
fasciola hepatica en el parénquima y conductos biliares de bovinos, ovinos, caprinos,
cerdos, humanos. Enfermedad de temporal de lluvias y calor

Agente Etiolégico: Distoma hepaticum

Morfologia: color del parasito vivo: rosa, color del parasito muerto: gris. Piel con

espinas pequefas

Ciclo Biolégico:

Hospedador definitivo

o

Hospadsdor intermediario

\@ ﬂ/ e

Mancha g7
ocuiar

Esporocisto

1 Ciclo evolutivo de Fasciola hepatica

Huésped 1: caracol de agua dulce (Limnea
truncatula), fasciola infesta el hepatopancreas
del caracol.

Los parasitos adultos se localizan en higado,
donde copulan y la hembra excreta huevos en
la bilis, por el cual llega al intestino, para ser
excretados por el excremento, el parasito cae
al suelo en fase de miracidio, el cual es
consumido por un caracol, el miracidio migra
al hepatopancreas en donde se transforman
en redias y después hacen su episis a
cercarias las cuales son consumidas por el
segundo huésped (vertebrado), las
metacercarias llegan a rumen, abomaso en
donde se desenquistan y se transforma en
fasciola joven, esta perfora el intestino, pasa
por el peritoneo y perfora la Céapsula de
Glisson y produce cavernas en el higado.

Fasciola joven es histiofaga consumiendo
hepatocitos, en fase aguda o migrante

produciendo una hepatitis hemorragica (dolor, transaminasa glutamica aumenta)
puede ocurrir la muerte en caso de una gran infestacion.



Las fasciolas adultas por su tamafio ya no pueden viajar en el parénquima hepatico,
viajando por los conductos biliares, (fase crénica= efecto traumatico, efecto irritativo )
las fasciolas adultas se alimentan de bilis.

Signos Clinicos:

Fase cronica:

o Inapetencia.

o Anemia por obstruccion, generando mucosas palidas o por liberacién excesiva
de bilirrubinas provocando ictericia.

o Hipoalbuminemia: mal de botella o0 edema ventral.

Fase aguda:
o Hipertermia.
o Dolor en la region hipocondriaca derecha a la palpacion.
o Distension abdominal.
o Problemas digestivos(indigestion aguda)

o Adinamia.
La fase aguda es facil de identificar en borregos se observa palidez de las mucosas,
inapetencia, edema intermandibular (mal de botella), reduccion del proceso productivo,
el periodo entre parto y parto es mas prolongado.

Estadios de desarrollo:

Estadio Borrego Bovino Tamah Tipos de

de . : 0. parasito

desarroll S.

0

Inmaduro 1-4 1-6 Chico Aguda

temprano

Inmadura 4-8 6-10 Median Subagu

o] da

Adulta. 8 10 Grande. Cronica

Patogenia:

Hepatitis (ruptura de la capsula de Glisson, higado con bordes acerrados).
La C. Glisson se observa opaca.

Higado con paredes engrosadas de los conductos biliares, obstruccion por
calcificacion de los conductos biliares, conducto biliar con contenido intestinal de
fasciola, aumento de la fibrina, engrosamiento de la capsula de glisson, todo esto da
como resultado una cirrosis hepatica en estadio crénico.



Diagnostico Clinico.

Una baja eliminacion de huevos por debajo del limite de deteccidn, nos llevara a dar
falsos positivos.

Infecciones esteriles, en las cuales no llega a madurar las fasciolas y por lo tanto no
liberan huevos.

D. Coproldgico: se puede utilizar la técnica de sedimentacion la cual es ideal, técnica
de flotacion, su desventaja es que no todos los negativos lo son, tiene un 30% de
efectividad, se deben de utilizar 3 pruebas consecutivas..

Tratamiento: dehidroemitina 1 mg./ kg. De peso por dia durante 10 dias consecutivos.
Bitionol: 30 a 50 mg/ kg en dias alternos durante 10 a 15 dias forma aguda y crénica.
Botrianide: 12- 15 mg. / kg.

Trodax.

Control y prevencion

Dentro del rancho.

No pastorear cerca de los charcos.

Proporcionar tratamiento a los forrajes.

Desparasitar antes y después de la lluvia.

Andlisis coproparasitoscopicos (inventario de enfermedad)

Drenaje y cercado de zonas humedas.

Control de la poblacion de los caracoles, utilizando musculizidas, contacto
directo con el caracol. Controles bioldgicos como la utilizacion de patos.

Noo,rwdE

2.3 Hematicas, musculo esqueléticas, genitales y cavitarias
2.3.1 Babesiosis
Sinonimia:

Piroplasmosis.

Aguas rojas.

Fiebre de Texas.
Fiebre de la garrapata.
Tristeza.

Ranilla.

g Montera.
Definicion:
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Enfermedad parasitaria de los eritrocitos causada por un protozoario intracelular del
genero Babesia, transmitida por el piquete de una garrapata, cursando con anemia,
fiebre, hipotermia, hemoglobinuria, importancia econémica en la nacion en climas
tropicales y subtropicales. Ciclo biolégico indirecto.

Agente Etiologico

Bovinos Ovinos Perros Caballos

Cerdos



B. bigemina. B. motasi. B. Canis. B. Caballi. B.Traumani.

B. bovis. B. ovis. B.Vageli. B.Equi. B.Perroncitoi
B. mayor. B. foliata. B.Gibsoni.
B. divergens B.tailori.

Agente Etiolégico:Garrapata del genero Boophilus spp.

Morfologia: mide menos de tres micras, forma de coma, con forma en la que se
observa al borde de una divisién, los eritrocitos se observan tefiidos. En perros y
caballos tiene forma de estrella.

B. Divergens pegada a la pared citoplasmatica.
Ciclo biologico directo:

Las garrapatas a la hora de succionar sangre, adquieren eritrocitos o los trofozoides, la
garrapata llena de sangre se deja caer, pone huevecillos, se forma ninfa 1 y se suben
al huésped para ir creciendo, se transforman en ninfa 2, 3 y adulto.

Los protozoarios se reproducen en el intestino de forma asexual, hijos del protozoario
se dirigen a los ovarios y ahi realizan una segunda reproducciéon ahi invaden los
huevecillos y garrapatitas y nacen con parasitos, tercera reproduccion es en glandulas
salivales de las garrapatitas bebes, las garrapatitas se suben al huésped, al momento
de correr contagian al huésped co n protozoarios,los cuales invaden a los eritrocitos,
se dividen por fision binaria y se convierten en banda, los eritrocitos se destruyen y
seliberan los parasitos e invaden a otros eritrocitos.

Resumen C.B:

=

Reproducciéon del protozoario asexual
en el intestino de la garrapata
“esquizogonia” adulta.
2. Reproduccion asexual mdultiple en los
ovarios.
3. Reproduccién asexual mdltiple en
glandulas salivales de garrapatas hijas.
4. Protozoarios en eritrocitos hacen una
reproduccion asexual, binaria en
eritrocitos y es continua (lisan eritrocitos
y cambian.)
Patogenia:

Merozoifos %
Esquizogonis
Bovinos
Equinos

Ciclo evolutive de Babesia sp



La parasitemia eleva la temperatura por la presencia de cuerpos extrafios en la
sangre, los eritrocitos lisados, eritrocitos viejos se dirigen a higado y bazo, provocando
trastornos en higado y bazo. Para evitar muchos problemas el rifion filtra las
sustancias de desecho.

La destruccion de eritrocitos es algo traumatico, los antigenos liberados provocan
intoxicacion, obstruccién de vasos capilares.

Lesiones:

Las lesiones son hematicas, con un aumento de eosindfilos, infiltraciéon leucocitaria en
higado y bazo (inflamacién de estos 6rganos.)

El higado se palpa friable, con bordes identados, vesicula biliar agrandada, coagulos,
bazo oscuro, friable, el cerebro se observa con petequias, tubulonefrosis,
degeneracién de los tabulos del rifidbn, necrosis por la degeneracion de vasos
sanguineos, necrosis centrolobular principalmente de células que lo rodean la vena
central tanto en parénquima hepético y pulmonar, también de vasos intestinales,
rifones con congestion, la mucosa vaginal se observa de color vino.

Sintomas:

Incubacion 4 y 8 dias, fiebre alta entre 41- 42 ° C en bovinos con lagrimeo y bruxismo,
atonia ruminal y anorexia, el animal se observa postrado durante 15 dias, con anemia
severa, mucosas palidas, la fiebre puede revertirse a hipotermia, con hematocrito bajo,
anemia severa, sustancias toxicas.

Hemoglobinuria: solo en becerros siendo mas resistentes que los adultos, gracias a la
presencia del timo.

Mortalidad: 50-80% si tratamiento, pueden provocar aborto y si el animal se recupera,
el animal es portador asintomético.

Diagnostico Clinico:

Con signos de tipo febril y circulatorio, se confirma en el laboratorio con serologia,
frotis sanguineo, tefiido con giemsa para contar las células en banda.

Tratamiento:

Tripal azul, intravenosa en solucién al 1%, en dosis de 50-100 ml. Bovinos (toxico, no
se usa mucho, bueno para babesia bigemina).

Derivados del quinuronio (caprina, babesian, piroparv, piroplasmin) via subcutanea, en
solucioén acuosa al 5%.

Derivados de las diamidinas aromaticas:
Berenil: 2 a 3.5 mg/kg.

Diampron: subcutanea o intramuscular, dosis experimental de 0.4 a 5 mg./kg. Con
efectoprofilactico y terapéutico.

Nota: en casos de no poder identificar bien la enfermedad (anaplasmosis o
piraplosmosis) se utiliza el Diampron mas antibiético.

Tratamiento sintomatico: suero glucosado al 50% (coctel).

Hartman (electrolitos).



Drogas hematopoyéticas: hierro, vitamina “k”, complejo “B”, cafeina, Arsenicales.
Lo ideal es una transfusién sanguinea, con sus correspondientes riesgos.
Antibidticos.

Antiinflamatorios.(IM)

Dieta intravenosa: aminoacidos (aminolite, V).

Control y Prevencion: desparasitacion.

Control de garrapatas (bafio garrapaticidas).

Becerros donde la enfermedad es endémica, son mas resistentes, se les inocula
sangre de un bovino enfermo adulto, para obtener cierto grado de inmunizacion.

2.3.2 Metacestodosis

Definicion

Enfermedad provocada por varios parasitos.

Por ejemplo Cysticercus cellulosae, C. bovis (mide de 6 a 8 mm de largo por 3 a5 de
ancho), C. tenuiculis (5 a 7 cm), C. pisiformis, C. ovis, Coenurus cerebrales (larva

monosomatica policefalica) Coenurus serialis, quiste hydatigeno (es polisomatica
policefalica y mide de 10 a 15 cm), etc.

En los rumiantes el C. bovis y C. ovis provocan problemas locomotores (miositis,
edema)

Control

1. Despasitacion de los perros de la granja
2. Evitar los perros callejeros

3. Evitar el fecalismo

4. No ingerir carne cruda



2.4.2.1 Cenurosis
Sinonimia: Mal de torneo , vértigo.
Definicioén:

Cenurosis cerebro-espinal. Es una infestacion parasitaria causada por la presencia y
accion del Coenurus cerebralis. Clinicamente se caracteriza por dos sindromes;
cerebral: el parasito se localiza en el cerebro, espinal: es mas raro el parasito en la
médula espinal, dependiendo de la altura va a encontrarse en distintas partes del
cuerpo, presenta sintomatologia locomotriz, cerebral (sintomas de comportamiento).
La enfermedad es transmitida por el suela cuando el perro defeca en el campo,
sueltan proglétidos en los pastos, los rumiantes se van a infectar al consumir esos
pastos contaminados. Su ciclo bioldgico es indirecto.

Etiologia: Coenurus cerebralis, es una fase larvaria de Taenia multiceps, tiene un
didmetro de 10 cm y un liquido traslucido de 250 — 500 ml siendo el mas patdgeno,
aumenta de tamafio en borrego y cabras, bovinos y hombre un tamafio mas pequefio.
En su interior hay varios escélex.

Ciclo biolégico:

Taenia en el intestino delgado del perro , al defecar suelta proglétidos grandes, en el
suelo se liberan los huevecillos, éstos contaminan los pastos, después son ingeridos
por el borrego en el animal el huevecillo eclosiona, surge la oncosfera o embrion,
luego atraviesa la membrana intestinal, vasos sanguineos, corazén, pulmén, corazon,
via aorta hacia sistema nervioso central, ahi llega a capilares revienta el vaso capilar,
causando una pequefia hemorragia y cae a tejido nervioso ahi aumenta de 4-6 meses
y se convierte en Coenurus, se considera que el tamafio mas grave es de 5-6 meses,
cuando el cordero es sacrificado se produce en producciones carnicas, si las visceras
son ingeridas por el perro llega a Intestino Delgado y se convierte en parasito adulto,
se van a desarrollar cuantas tenias tenga tantos escdélex. En el hombre la transmisién



se da al comer verduras de hortalizas de agua contaminada por heces de perros que
contengan huevecillos, proglétidos.

Patologia: Borrego, la llegada de parasitos es igual encefalitis (traumética al principio)
tanto por ruptura de vasos sanguineos con la migracion de oncosferas, en el cerebro
en posible que se produzca una inflamaciéon pero al llegar a cerebro cesa la
inflamacion, posteriormente una se presenta la inflamacion cronica o encefalitis
obstructiva por el aumento de tamafio del parasito se atréficos.

Patogenia: la presencia del parasito tiene 3 efectos:

Efecto Traumético: en el cerebro a través de sus vasos sanguineos revienta los
capilares para llegar al cerebro (oncosfera, larva recién eclosionada), también causa
este efecto, cuando atraviesa el intestino delgado.

Efecto Mecénico: por presién, aumenta de tamafio al convertirse en una oncosfera al
crecer desplaza el tejido nervioso y lo presiona (béveda craneal en animales jovenes).

Efecto Téxico: a través de la membrana absorbe nutrientes expulsa desechos, efecto
antigeno, produce anticuerpos y sustancias antigénicas.

Sintomatologia: 3 fases o formas clinicas

Forma Sobreaguda: consecuencia de una gran migracion de oncosferas que
atraviesan el cerebro y producen una encefalitis sobreaguda, presenta signos de una
meningoencefalitis con fiebre, el animal muere 4-5 dias (como por un atague de
apoplesia).

Forma Aguda o lenta: es la mas frecuente, se presenta no por muchos parasitos, si no
por que en borregos jovenes de 3 meses; encefalitis difusa; la duracion es de 15-20
dias (a 3 meses); la sintomatologia consiste en excitabilidad del animal (corre
alocadamente si propésito); en animales jévenes el cartilago craneal sufre una
inflamacién de toda la cabeza por la presiéon del parasito, presenta mirada vidriosa,
rechinido de diente, fiebre, lagrimeo) perdida de apetito, depresion, tristeza y
embrutecimiento con la cabeza gacha, no comer, enflaguecimiento, tratan de comer se
cae la comida al piso, estrabismo; técnica con precaucion meter los dedos pulgares en
el hocico hacer presion en el paladar para ver la sensibilidad, el animal va a manifestar
dolor (sospechoso de rabia tener precauciéon tomar la decision).

El animal estd dando vueltas; la muerte ocurre de 15-20 dias.

Forma crénica: Frecuente (relativamente) en animales adultos durante mas de 3
meses. Los signos no son evidentes, sintomas nerviosos, estrabismo, rechinido de
dientes, lagrimeo, torticolis, sindrome de mala digestion. Cierto comportamiento, se
recargan sobre otros borregos o postes y puede desencadenar en aliviarse o morirse,
si se alivia probablemente el coenurus ha sido enquistado generalmente el animal es
sacrificado y consumido. Si muere es en estado de caquexia y desnutricion.

Forma espinal: locomotor, cojeras, malas posiciones e inclusive la postracion. La
sintomatologia depende de la localizacién; muerte en estado de caquexia.

Diagnostico Clinico:

No es posible en la fase sobreaguda, muerte rapida, en la necropsia solo se vera la
encefalitis, masa encefalica con petequias hiperemia, aumento de riego sanguineo, en
canto a las 2 formas diagnésticas, signos, necropsia, historia clinica, epidemiologia de
la region, corte histolégico de cerebro; en animales viejos en tomografia axial ver
calcificacion.



Diagnostico Inmunoldgico: dificil acceso, ineficiencia del laboratorio.
Tratamiento: no existe un tratamiento eficaz no llegan al cerebro de forma eficiente.

Prazicuantel: droga especifica para cestodos, es mas efectiva para parasitos adultos
en el intestino.

Ivermectina: con una gusanos pulmonares, intestinales, y hasta garrapatas.
Control y prevencion:

Por el perro, desparasitaciones; evitar dar de comer carne cruda a los perros,
desperdicio del rastro, con perros pastores educarlos para que no se coman
cadaveres y desechos de borregos (placentas). Si una animal muere en la granja este
sea enterrado o incinerado o ambas. En salud humana aporte de higiene en la
inspeccion de carnes, evitar el consumo de hortalizas contaminadas, riego debe estar
fuera del acceso de animales que contaminan el agua para el riego de hortalizas en
casa eliminar huevos de Taenia multiceps, Taenia solium, amibas.

Los huevecillos son resistentes al limon, al agua de sal y algunos desinfectantes.

2.4.2.2 Hydatidosis
Sinonimia: Quiste hidatidico, Equinococosis larvaria
Definicion:

Enfermedad parisaaria debido a la presencia de la larva de la Taenia Echinococus
Granulosus , Taenia muy chiquita del Intestino Delgado de perros se localiza en
membranas serosas, del intestino y del higado de cabras, bovinos , ovinos y el
hombre. Esta enfermedad no es tan grave pero el quiste es muy grande.

Clinicamente pasa desapercibida, en ocasiones provoca problemas digestivos o
disfuncién hepatica. Es posible que si el quiste se revienta provoca peritonitis toxica,
pero esto es raro.

Agente Etioldgico: Quiste hidatidico ( E. polymorphus , no es nombre cientifico real )
nombre del parasito adulto polisomatica, policefalica. Es una larva muy pequena.
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Indirecto: Por ingestion de huevecillos en el pasto .

El perro defeca, libera los huevecillos los cuales son consumidos y se libera en el
intestino.

Patogenia

Mecanica: Por presion de tejido puede haber diferentes grado de atrofia obstruccion de
la bilis, vasos sanguineos.

Signos Clinicos: SMD, anemia leve de tipo ictérico, apetito irregular alteraciones de la
rumia como puede haber diarrea pastosa, retarda en el crecimiento caqueccia.

Diagnostico

Dificil

Necropsia

Control y Prevencion: Igual a el control de la Cenurosis.
2.4.2.3 Sarcosporidiosis

Definicion:

Enfermedad parasitaria de musculo estriado de bovino, ovino, caprino, porcinos,
equinos y conejos como huéspedes intermediarios y como huéspedes definitivos
perros, gatos, incluido el hombre. Clinicamente se caracteriza por problemas
locomotores en los huéspedes definitivos, asi como problemas cardiacos y
circulatorios. En los huéspedes definitivos solo se presenta una ligera diarrea.



Agente Etiologico: es un protozoario del genero Sarcosporidia, se hombran por su
huésped intermediario y definitivo.

Sarcosporidia H. intermediario H. definitivo
Sarcosporidium bovicanis Bovino Perro
S. bovifelis Bovino Felinos
S. suihominis Cerdo Hombre
S. suicanis Cerdo Perro
S. ovicanis Oveja Perro
S. ovifelis Oveja Gato
S. equicanis Caballo Perro
Sarcosistis muris Raton Gato
S. lepuris Conejo Gato
S. cuniculi Conejo Gato

Todos tienen um oocisto em forma de isoespora; con 2 esporoblastos y 4 esporozoitos
cada uno.

Ciclo biolégico

El huésped definitivo ingiere los quistes y los merozoitos son liberados, atraviesan las
células intestinales donde se producen los gametos masculinos y femeninos, una vez
gue terminan de formarse los gametos masculinos rompen la célula para liberarse y
fecundar a los gamitos femeninos, produciendo el huevo, que secreta un cascaron;
revienta la célula y es expulsado junto con las heces en forma de ocisto inmaduro. En
el medio ambiente alcaza la madurez y se convierte en un ocisto maduro en forma de
isoespora.

El huésped intermediario ingiere el ocisto maduro, eclosiona en el intestino y los
esporozoitos son liberados. El esporozoito perfora el intestino, alcanzan los vasos
sanguineos portales e invaden las células endoteliales, ahi hace una esquizogonia y
surgen los merozoitos de la generacién que revientan la célula, llegan a torrente
sanguineo y son arrastrados a diferentes partes del organismo; en los vasos capilares
los merozoitos los revientan y entra a las células musculares donde hacen la 2a
esquizogonia, quedan atrapados entre las fibras musculares, contindan creciendo
hace formarse en quiste; dependiendo del tiempo se encapsula con fibrina y calcio
(siguiendo viables). Los quistes no son visibles excepto los de S. bovicanis.

Signos clinicos

La enfermedad se desarrolla a los 15 dias después de la ingestion. Puede haber
fiebre, decaimiento, perdida de pelo de la punta de la cola u orejas, no hay signos
caracteristicos.



Las toxinas que generan los parasitos pueden ocasionar signos nerviosos; asi como
anemia, caquexia, pérdida de peso, abortos. Una vez que alcanzan el musculo se
produce miositis, paralisis y en ocasiones la muerte.

Lesiones: son puntos necroéticos, hemorragias en higado y ganglios
Diagnéstico Clinico

Dificil clinicamente. Epidemiologia de la region,

Serolégico

Histopatoldgico del tejido que muestre genoparasitomas
Tratamiento

Amprolio para bovinos 100 mg/kg

Combinacion de tres sulfas

Control y Prevencion

Desparasitacion de los perros

Control en la poblacién de perros y gatos

Evitar el consumo de carne cruda en los huéspedes definitivos
Evitar el fecalismo

2.4.2.4 Oestrosis

Sinonimia: Miosis cavitaria, estrosis, a la mosca se le denomina mosca o0 gusano del
cuerno.

Definicién: Parasitosis producida por larvas de oestrus ovis en fosas nasales senos
frontales; de borregos principalmente extrafio en cabras y rumiantes silvestres, puede
parasitar al hombre.

Clinicamente manifestada por rinitis, sinusitis, existes la posibilidad que atraviese el
etmoides produciendo encefalitis traumatica severa.

La parasitosis se adquiere por la postura de moscas en fosas nasales por lo tanto el
Ciclo Biologico es directo.

Agente etiologico: Oestrus ovis



? Cestrus ovis, ciclo de vida
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Mosca de la familia oestridae, grande, color gris, alas amarillas, pelo amarillo, vellos
del cuerpo color café, sin érganos bucales, no se alimenta en época de reproduccién
tiene caracter temporal; existe una mayor proliferaciéon en verano. Dificiimente se
puede ver a detalle. La duracion de su vida adulta es de 15 dias.

Ciclo Biolégico:

La mosca adulta deposita larvas en fosas nasales, las larvas miden 1 mm de largo,
estas empiezan a trepar las fosas nasales, tiene espinas en la parte ventral, la cual es
plana, presenta ganchos adelante y espiculas en la parte trasera, lesionan la mucosa,
causando estornudos, la larva sigue subiendo hasta los cornetes hace etisis alL2y
puede llegar a senos frontales, se alimenta de la mucosa, presenta actividad
inoculatriz se presenta rinitis y sinusitis bacteriana. L2 crece y llega a medir de 10 a
12 mm. Hace etisis a L3 la cual es mas grande, empieza a obscurecerse, ya ha
pasado casi un afo, la larva empieza a soltarse , es expulsada se entierra, se
convierte en pupa, hace su metamorfosis, en 3 semanas (27 o 28 dias) y sale como
mosca adulta. El macho y la hembra copulan se reproducen y repite el Ciclo Biologico.

Signos Clinicos:

Al principio los borregos estornudan, fiebre por inoculacién de bacterias; posiblemente
en verano hay mas ataques de moscas a borregos (12 a 13 larvas) suelen ser
expulsadas con estornudos, genera moco cristalino y transparente aguado confundido
con gripa. Se vuelve mas crénico, el moco se hace mas sélido, gelatinoso, y el animal
presenta hilo de moco colgante. Presenta lagrimeo, sacuden la cabeza, estrés,
agachan la cabeza en pasto, después de 2 a 3 meses se vuelve cronica.

Los signos nerviosos aparecen cuando las larvas ya se encuentran en senos frontales,
presenta torticolis, incoordinacién y expulsién de moco opaco, pegajoso.

Diagnostico Clinico:

Epidemiologia, sintomatologia, no responde a antibiéticos. En la necropsia se
observan larvas en los senos frontales.

Tratamiento:
Irrigacion con organofosforados, ivermectina, los resultados son relativos.

Control y Prevencion:



Dificil, se recomiendan bafos garrapaticidas en épocas criticas, aplicacion de
organofosforados en zonas criticas.

BLOQUE Il ENFERMEDADES PARASITARIAS EN CERDOS.
3.1 Gastrointestinales

3.1.1 Ascariosis

Sinonimia: Ascariasis (ascariosis, lombriz intestinal)

Definicion:

Enfermedad parasitaria producida por &scaris zoom similar a ascaris lumbricoide
(humana) A. zoom puede alojarse erraticamente en humanos. A. equorum :nematodo
grande de 3 labios color blanco cremoso se localizan el intestino delgado.
Clinicamente se caracteriza por una enteritis, sin embargo el proceso migratorio
resulta mas perjudicial produciendo hepatitis, neumonia verminosa, encefalitis y otros
trastornos circulatorios, y ademas se puede transmitir transplacentariamente.

Nematodo grande de 15 a 20 cm. de largo, redondo con tres labios color cremoso el
macho tiene una cola enrollada y la hembra es mas grande. Vive en la luz intestinal y
con ayuda de sus tres labios se fija en la mucosa intestinal. Los huevos tienen cascara
muy rugosa.

Ciclo Biolégico: Directo, se transmite por contaminacion del suelo y pasto
(geohelmintiasis)

Life cycle of Ascaris suum
{large roundworm)
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Machos y hembras copulan y se liberan huevecillos en las heces, los huevecillos se
van larvando convirtiéndose en L1 y posteriormente en L2, L2 es la infestante
contamina suelo y agua, L2 se desarrolla dentro del huevo sin eclosionar, L2 eclosiona
en el intestino, algunas L2 perforan el intestino y llegan al higado haciendo cavernas,
del higado pueden migrar hacia el corazén y por medio de la corriente llegan a
pulmon, en esta migracion ocurre la etisis a L3 antes de llegar al pulmon. En pulmon
hay una red capilar que rodea al alveolo L3, revienta los capilares produciendo
hemorragias y enfisema. Una vez que cae al alveolo, empieza su funcion ascendente



por traguea, faringe en donde son regurgitados, L3 llega otra vez a tubo digestivo y ahi
realiza su etisis a L4 y L5 adulto se vuelve a repetir el ciclo bioldgico.

Ciclo directo: migracion hepato-cardio-pulmonar.

L2 en el intestino mucosa, perfora el intestino y cae a un vaso portal, pasa a higado-
corazén y pulmén, si todavia no hace su episis a larva tres pasa a la red alveolar,
cuando L2 llega al corazén pasa por aorta y se convierte en L3 y se disemina por todo
el organismo, si es una cerda gestante se contamina por la arteria nutricia y los
lechones tienen L3 y llegan al intestino, infeccidn transplacentaria.

Signos Cloénicos:

Sindrome de mala digestion, enteritis, expulsion de lombrices,(por cada 10 ascaris en
un cerdo se disminuyen 15 kilos de peso vivo), gusanos adultos muy abundantes,
pueden producir una enteritis obstructiva y posteriormente una peritonitis ocasionando
la muerte, los cerdos explotados extensivamente tienen una mayor probabilidad de
contraer la ascariasis en comparacion con los cerdos estabulados.

Parasitosis larvaria, depende de la cantidad de parasitos que invaden al cerdo,
produce enteritis que dura mientras los parasitos estan perforando el intestino, se
pueden observar diarreas negras.

L3 se alimenta de tejido, migraciéon serpentiforme en higado, produciendo ictericia y
sindrome de mala digestion.

Corazon no sufre de trastornos: anemia, congestion pasiva, atrofia del corazon.

Pulmon: neumonia verminosa, ruptura de alveolos, hemorragia, en parasitosis masivas
todo el pulméon se puede ver afectado, el pulmén se hepatiza, los signos
caracteristicos de este trastorno son: tos, asfixia,anemia, muerte del animal (casos
agudos).

Migracion erratica: otro érgano afectado puede ser el cerebro.

Diagnostico Clinico: de la migracién larvaria, solo se puede confirmar mediante una
necropsia, histopatologia, Diagndstico seroldgico.

Tratamiento:

Sales de piperazina particularmente para los adultos via oral.

3 sales de piperazina, mebendazol.

Las larvas en migraciénel tratamiento es dificil se utilizan medicamentos parenterales:
Levamisol, tiabendazol e ivermectina.

Medicamentos paleativos: hierro, vitamina “A”, “K”, sobrealimentacién, hidratacion,
antibiéticos para reparar la posible inoculacién de bacterias durante la migracion.

Prevencion y Control:

Evitar que L2 llegue a los pesebres, construccién de chiqueros, aseo continuo,
suministrar alimentos adecuados. No utilizar aguas para riego de hortalizas y frutas
para consumo humano.



3.1.3 Esofagostomosis
Definicion

Es una parasitosis del cerdo domestico y salvaje producida por especies del genero
oesophagostomum que se caracteriza con un sindrome de mala digestion y diarrea, la
enfermedad se transmite por el suelo y por tanto es caracteristica de explotaciones
extensivas.

Agente Etiolégico.

o Oesophagostomum dentatum,

o O. brevicaodum,

g O. cuadrispinulatum
Morfologia.

Tienen un bulbo cefalico, pueden tener una sutura cefalica y tienen alas cervicales,
tienen bursa copulatris los machos, los huevos son lisos y cuando son recién puestos
tienen una moérula de 8 células, el macho mide 8 a 10mm. Y la hembra mide de 11 a
14mm.

Ciclo Biolégico

Parasitos adultos en intestino delgado fijados a el por la boca, el macho copula con la
hembra y la hembra expulsa huevecillos que salen por el excremento, caen al suelo y
evolucionan a L1 en 2 dias sale del huevecillo y hace su ecdisis a L2 y luego a L3 en
aproximadamente 5y 7 dias, la L3 sube a los pastos y es ingerida junto con el forraje o
al trompear la tierra y comer de ella. La L3 llega al intestino y lo perfora, en mucosa
intestinal hace su ecdisis a L4 y regresa a la luz intestinal en 5 a 7 dias después
evoluciona a L5 y adulto entre 6 y 10 semanas mas empieza la postura

Los nédulos se forman por la accion de los parasitos adultos

Signos Clinicos: en la etapa aguda se da un sindrome diarreico, la fase crénica se ve
un sindrome de mala digestion con aumento en cantidad de alimento / kg.P.V.

Diagndstico Clinico: necropsia, estudio coproparasitoscopico

Tratamiento: piperazina, oxfendazol, albendazol

3.2 Pulmonares
3.2.1 Metastrongilosis

Sinonimia: Broconeumonia verminosa, estrongilosis respirativa del cerdo

Agente etiologico:

0 Metastrongylus capri (macho de 11-26 mm y la hembra de 28-60 mm)
g M. salmi
o M. pudendutectus

Definicion:



Es una parasitosis de bronquios y bronquiolos del cerdo producida por gusanos del
genero metastrongylus; la enfermedad se caracteriza por problemas respiratorios,
disnea, tos y en algunos casos muerte.

La enfermedad se transmite por la ingestién de lombrices de tierra, siendo el ciclo
biolégico indirecto.

Metastrongylus capri: al microscopio se identifican marcas, estrias en la piel
longitudinales: presenta un eséfago muy largo. Son muy delgados se localizan en los
bronquios los machos tienen bolsa copulatriz muy larga y una s espiculas largas y
delgadas que terminan en ancla.

Ciclo biolégico: el gusano adulto se localiza en bronquios y bronquiolos con espuma,
larvas. EI macho copula con la hembra y esta pone huevecillos, siendo estos
aspirados y encapsulados en los alveolos junto con pardsitos adultos produciendo
nodulos fibrosos por el encapsulamiento; otros son expulsados por la tos, suben y
llegan a trdquea , ahi es tragado el moco , estrias de sangre y huevecillos, estos son
arrastrados por la corriente peristaltica y son encapsulados en el excremento, algunos
pueden eclosionar en el intestino y la larva sea expulsada en el excremento. Estos
pueden ser ingeridos por la lombriz de tierra (anélido)ingiere materia organica la tierra
filtra los nutrientes ; ingiere L1 en el intestino de la lombriz , eclosiona L1, atraviesa
intestino hace etisis a L2, L3 ocurre aproximadamente 10 dias; carga enquistadas L3
en diferentes partes del cuerpo de la lombriz; cuando L3 es ingerida por el cerdo se
libera en el intestino , esta atraviesa la pared, profundamente hasta los vasos
linfaticos, es arrastrada la lombriz a nédulos linfaticos provocando una lesion y algunas
larvas se encapsulan y mueren; otras llegan al conducto toracico se mezclan en el
torrente sanguineo; llegan a la barrera alveolar no caben en vasos capilares y rompen
alveolos y L4 cae a la luz alveolar (hay hemorragia) y enfisema , comienza a subir por
los alveolillos a L5 adulto y se queda en alveolos y bronquios.

Se presenta en cerdos explotados extensivamente; prevencion: manejo estabulado de
los cerdos, construccién de un chiquero lavable.

Patogenia: traumatico, por la perforacion de L3 como su migracién por linfaticos y
sangre , asi como ruptura de capilares y alveolos; en los bronquiolos por el parasito
adulto la irritacién; obstruccién por gran cantidad de parasitos, presentando estertores
y un sonido mate, tos con flemas. Dependiendo de la cantidad de larvas puede ser
bilateral o unilateral, son afectados los lI6bulos ventrales junto al diafragma.

Lesiones: ganglios linfaticos peribronquiales y del pulmén ; hay cierto grado de
enteritis pasajera; 31 dias postinfeccidén aparecen lesiones en :

1. Pulmoén : nodulos fibrosos en ganglios peribronquiales

2. Gran cantidad de hemorragias y enfisema pulmonar en l6bulos ventrales.
Algunas hemorragias cicatrizan y forman nédulos y granulos duros por la invasion de
fibrina por la ruptura de alveolos. Hay aumento de eosinofilos, cel. Gigantes mono
nucleares en ganglios; exudado en parénquima pulmonar.

Sintomatologia: puede pasar desapercibida, cambio climatico, tos, sindrome de mala
digestidn, bajo crecimiento. En casos agudos los lechones en épocas de verano
pueden cursar con fiebre, tos aguda, disnea, anemia, palidez de piel y mucosas, y la
muerte, a la necropsia ay ganglios granulomatosos, enfisema y hemorragias en
pulmones. Enfisema: gris, blanquecino o rosado.

Diagnostico: flotacién, técnica de migracién de larva (mas conveniente en rumiantes
que en cerdo).



Tratamiento: derivados del imidazol

Tetramizol de 5-20 mg y el levamisol de 8mg/kg es efectivo para larvas como adultos
por via oral o inyectado.

3.3 Musculo esqueleticas

3.3.1 Metacestodosis

Sinonimia: Cistecercosis, tomate, tomatillo, grano, granillo,zahuate.

Definicion:

Parasitosis del sistema musculo esquelético, sistema nervioso central y otros érganos
del cerdo, de carnivoros, el hombre, producido por la larva de la Taenia solium
(parésito adulto) conocidada como solitaria, la cual es la Unica taenia pues solo se
puede desarrollar 1 solo ejemplar. Su estadio larvario es el Cysticercoide cellulosae.

Clinicamente se caracteriza por diferentes sindromes dependiendo su localizacién y
cantidad:

Nerviosos
Digestivos
Respiratorios
Cardiacos
Circulatorios
0 Masticadores
Agente Etioldgico: Cysticercus cellulosae:

Q QQqQQqaQq

Morfologia:

Larva monosomatica/monocefalica. Rodeada de agua por degeneracion hidrépica
gue produce la larva. Mide 12x18 mm aproximadamente. Tiene apariencia ovoide de
color blanquecina que se puede confundir con la grasa de la carne. Se encuentra entre
las fibras musculares y toma una forma mas ovoide. La membrana que rodea al
escolex es opaca translicida. Taeneia solium es un parasito en forma de cinta que
presenta un escolex con rostelo el cual tiene ganchos. Sus proglotidos son
rectangulares. Los proglétidos gravidos estan en el extremo posterior. Los parasitos
adultos miden 2-5 m de largo. Puede ser confundida con Taenia saginata.

Ciclo Bioldgico:
La parasitosis se lleva a cabo por la practica de fecalismo al aire libre.

Hay libreracién de proglétidos gravidos, son consumidos por los cerdos, los proglétidos
pueden reventar por desecacion del sol y formar huevecillos con un embrién con 6
pares de ganchos (hexacantos). EI embrion hexacanto sale y se convierte en
oncosfera, atraviesa el intestino profundamente y alcanza vasos sanguineos, es
arrastrado por la corriente y va hacia higado, corazén y pulmones, regresa a corazén y
via aorta se disemina por todo el organismo.

Si el ser humano ingienre huevecillos(proglétidos gravidos) desarrolla cisticercosis.
Signos Clinicos: La cisticercosis porcina pasa desapercibida

Sindrome visceral por oncosferas en diferentes 6rganos



Sindrome nervioso: vomitos y epilepsia

Problemas respiratorios por afectacion a diafragma e itercostales. Problemas en
musculos masticadores.

S.M.D, parasitemia

Diagndstico Clinico: En cerdos severamente parasitados el diagnostico es en el rastro,
en la inspeccion sanitaria.

Diagnéstico seroldgico.

Control y Prevencion: Encerrar a los cerdos. Mejorar las técnicas de manejo.

3.3.2 Triquinosis
Sinonimia: Triquinelosis
Definicion:

Es una infestacion causada por Trichinella spiralis que afecta a los musculos
principalmente asi como corazon, pulmén, higado de cerdos, ratas, perros, zorros
lobos; carnivoros silvestres y domésticos, asi como el hombre, por lo tanto es
zoonotica.

Clinicamente: se caracteriza por la presencia de granulomas en el musculo (no se
observan a simple vista) produciada por la larva de Trichinella spiralis, miositis,
sindrome respiratorio, circulatorio, digestivo, su ciclo biolégico puede ser directo e
indirecto.

Agente Etiologico:
Nematodo llamado Trichinella spiralis,
Morfologia:

El extremo anterior es delgado, el porterior es mas grueso con un eséfago filariforme
muy largo abarca 2 terceras partes , el macho es mas pequefio y presenta en el
extremo posterior dos cuernitos para realizar la cépula; la hembra mide 3-4 mm de
largo y el macho de 1.41-6mm; estos gusanos son viviparos (larvas vivas), una
hembra pone 1000 a 10000 larvas en un periodo de 2-3 semanas.

Ciclo biolégico:

Los pardsitos adultos se encuentran en la mucosa, ahi copulan, la hembra penetra
profundamente capsula de Lieberkiihn ahi son depositadas las larvas viajan por el
torrente linfatico al torrente sanguineo; conducto toracico, se enquistan en vasos
linfaticos, mueren enquistados; otras alcanzan el torrente sanguineo- corazén-
pulmén- pasan la barrera alveolar, L1, corazén, y via aorta a todo el organismo; en
toda esa trayectoria no hay ningin cambio de forma- llega a musculos intercostales,
diafragmaticos, psoas, biceps, triceps, maseteros, legua, hay L1 llega a vasos
capilares revienta el vaso capilar al caer al musculo se enrrolla la larva y el organismo
lo encapsula convirtiéndose en un granuloma (sin degeneracién hidrépica) esto ocurre
2-3 0 3-4 meses; al calcificarse se transforma radiopaco mostrandose en los Rx.

Sintomatologia.



Pasa desapersibida
Diagnostico:
Seroldgico (anticuerpos) — estadistico y preventivo (antigenos).

Triquinoscopio: tomar muestras de carne de la canal se colocan en dos placas de
vidrio se aplastan y se ven a contra luz. No es muy confiable, se puede aplicar en el
rastro.

Digestion artificial: tomar musculos meterlos en vaso de precipitados agregar jugos
pancreaticos artificiales encubar en una estufas bacteriol6gicas 36° se filtran y se
filtran los parasitos enquistados.

Los rayos X no son efectivos, en humanos o en cerdos viejos cuando el quiste este
calcificado.

Tratamiento
El Dx es dificil es un problema de manejo;
Tiabendazol, ivermectina

Evitar fauna nociva, encerrados.

BLOQUE IV ENFERMEDADES PARASITARIAS EN EQUIDOS

4.1 Gastrointestinales

4.1.1 Habronemosis

Sinonimia: Nematodosis gastrica, Espundia, ulcera de verano, Habronemosis cutanea.
Su ciclo bioldgico incluye localizaciones erraticas en ojos, en piel y cavidad nasal.

Los signos pueden ser:

H. cutanea

H. Pulmonar

H. Ocular

Huéspedes transmisores son las moscas.

Definicion: parasitosis del estomago e intestino delgado de caballos, burros, mulas,
causada por un parasito del género habronema, caracterizado por un sindrome
cutaneo , ocular oly respiratorio.

Su ciclo biolégico es indirecto
Agente Etioldgico:

0 Habronema Muscae
0 Habronema microstoma (sin. H. majus).
0 Habronema megastoma (sin. Draschia megastoma)



Habronema Muscae: Gusanos pequefios, se encuentra en estdbmago y rara vez en
ciego y colon.

El macho mide de 8-14 mm y la hembra 13-22 mm de largo, en estado fresco son de
color blangquecino, su principal caracteristica es que su capsula bucal no es redonda si
no cilindrica.

Los huevos son alargados y cuando son puestos ya se encuentran larvados.

Ciclo bioldgico

Parasito adulto: estbmago principalmente, rara vez en intestino delgado.

Hembra y macho copulan, la hembra pone huevecillos, estos huevecillos
son ingeridos por la larva de una mosca, esto pasa por
ingerir excremento y huevecillos, L1 se enquista en la
larva de la mosca, en ella la larva hace episis a L2 y
L3, cuando la mosca se encuentra en su estadio de
pupa, en ella se encuentra L3 de Habronema, y
cuando eclosiona surge la mosca adulta llevando en
su interior la L3, después la mosca emigra, para
después depositar larvas en cada area pero mueren
ahi solo las que son ingeridas o las que se depositan
en los labios llegan a estdmago, posteriormente
.4 pPenetran en la mucosa del estbmago y hace su episis
N\, a L4, regresa a estdbmago y nuevamente haces su
== etisis a L5, para después salir en el excremento y
ST contaminar el suelo.

Habronema muscae: mosca de heridas y oculares.

o Larva de mosca del género Sarcophaga spp (mosca de cadaveres)

o Larva de mosca del género Pseudopyrellia spp (mosca de frutas en
descomposicién deposita huevos en heces).

Habronema Microstoma:

g Larva de mosca del género Stomoxys spp

o Larva de mosca del género Lyperosia spp

o Larva de mosca del género musca spp (mosca doméstica)
Habronema Megastoma

0 \Varias especies de musca spp

o Varias especies de pseudopyrellia spp

Patogenia



Provoca gastritis, aunque se confunde con un Sindrome de Mala Digestion. La gastritis
es catarral crénica, hay congestion, Ulceras, secreciones purulentas.

Habronema Megastoma tiende a formar nédulos en mucosa intestinal.
Zona de cardas

Gastritis : Sindrome de Mala Digestion, pelo irsuto, mala conversion alimenticia.

Signos Clinicos en invasiones erraticas:
Heridas: cicatrizacion rebelde, poco efectivas.
Lagrimeo excesivo: purulento, fotofobia, en el angulo interno del ojo, necrosis,
Prurito, invasion bacteriana
Nasal: disnea, tos, generalmente se cura espontaneamente.
Diagnostico Clinico:
1. Lavado géstrico: bicarbonato de sodio al 10% Yy luego introducir medicamento.

2. Estudio coproparasitoscopico: floracién simple.
Diagnostico por localizacién herratica: ver larvas (como hilitos) al microscopio (L3).

Tratamiento:
Derivados de imidazoles: Tiabendazol dosis igual que el anterior.

Limpieza ocular: lavado con manzanilla, solucion acuosa de acido crémico al 10%, en
piel — Heridas, quitar necrosis con una limpieza, en casos graves quemar con
nitrégeno liquido.

Control Y Prevencion

1. Higiene de pesebres, higiene de bebederos

2. Tratamientos adecuados a los excrementos, no permitir que el alimento se
alcumule por mucho tiempo.

3. Desparasitaciones adecuadas.

4.1.2 Anaplocefalosis
Cestodosis en Equinos
Sinonimias: Cestodosis de equinos, Tenias en Equinos:

Las tres principales especies de céstodos, encontrados en el caballo son
Paranoplocephala mamillana, Anoplocephala magna y Anoplocephala perfoliata. A .
perfoliata es el mas comdn y en algunas areas geogréaficas puede encontrarse
parasitando hasta el 50% de los caballos. aunque estos organismos han sido
considerados como componentes no patégenos de la fauna intestinal de los equinos,
existe evidencia que a. perfoliata, la mas comuin de las especies encontradas, puede
estar asociada como factor predisponente en la presentacion de coélicos que involucren
alteraciones de la valvula ileocecal (intususcepciones, impactaciones, rupturas
intestinales, etc.)



Anoplocefalosis
Definicion:

Se localiza en intestino delgado e intestino grueso de los caballos, burros, mulas y que
se caracteriza por un sindrome de mala digestion, trastornos digestivos.

Ciclo biologico indirecto es transmitido por acaros coprofagos.
Agente etioldgico:

g A.perfiolata
0 Paranoplocephala mamillana
o A.magna

Morfologia:

A. magna puede alcanzar los 80 cm de longitud y puede llegar a tener hasta 2 cm de
ancho.

A. perfoliata es muy corto y se ubican muy cerca el uno del otro, presenta pliegues
llamados escofietas o corbatas es la mas patégena de las 3, mide 8cm de largo2 o
1.5cm de ancho.

El extremo anterior o escoélex es esférico, desarmado y contiene cuatro estructuras
llamadas ventosas. El cuerpo de los parasitos de esta especie esta divido en
segmentos delgados pero amplios denominados proglétidos que pueden albergar
hasta 200 testiculos pequefios distribuidos regularmente. Desde el punto de vista
anatomico,

P . mamillana es la mas chica 6.5mm de largo por 4-6 mm de ancho principal
caracteristica no tiene escolex y tiene ventosas ovaladas, se ubica generalmente en el
duodeno y el yeyuno proximal del equino, mientras que A. magna se sitia en la
porcion distal del intestino delgado. A. perfoliata se encuentra en grandes ndameros
arracimados alrededor de esfinteres y valvulas como la ileocecal. Esta Gltima especie
puede hallarse también en el yeyuno distal y dentro del colon.

Ciclo biolégico: igual a moniezia

Los caballos infectados defecan, en ese excremento van los huevecillos y proglotidos,
se rompen los proglotidos gravidos contaminan los pastos os &caros digieren materia
orgénica y huevecillos en el interior del acaro. Se forma un cisticercoide (larva) cuando
el caballo se alimenta de pasto contaminado y consume el acaro llega a intestino del
caballo se fija a la mucosa, se estima que en 4 o 6 semanas los caballos liberan
proglotidos y asi repiten el ciclo bioldgico.

Patogenia:

Efecto toxico: elimina desechos que se convierten en sustancias toxicas, el parasito se
alimenta de comida nutritiva y baja de peso.

Lesiones:
Enteritis catarral, enteritis ulcerativa provocada por las ventosas.

Signos Clincos: Apetito caprichoso, dolor abdominal, diarrea pastosa, sindrome de
mala digestiéon, peritonitis fatal por ruptura de intestino. Coélicos, intoxicacion que



produce paralisis de intestino grueso y ciego evitando asi la salida del gas y provoca
célicos, obstruccidn y disminucién de movilidad de las valvulas ileocecales.

DiagnosticoClinico: El diagnostico clinico es dificil, es por estudios de
coproparasitologicos. Esta parasitosis se da solo en caballos en pastoreo. Diagnostico
de laboratorio en necropsia descubrir objetos blanquecinos en intestino, estudio
coproparasitoscopio (fondo de bandeja negra o tamizado). para huevecillos fijacién o
frotis directo.

Tratamiento

El pirantel, febendazol y praziquantel (siendo este ultimo el mas efectivo) han sido
utilizados para el control de infestaciones ocasionadas por a. perfoliata y especies
similares. El febendazol se recomienda a dosis de 7.5 mg7kg y el pamoato de pirantel
suministrado en una sola dosis por via oral al doble de la dosis farmacoldgica (13.2
mg/kg peso vivo), ha demostrado una eficacia del 93% en el control de los principales
céstodos que parasitan a los equinos. incluso, se ha demostrado una efectividad del
medicamento en el control de estos parasitos entre un 58 y 100%, cuando se
suministra en las dosis indicadas para el tratamiento de nematodos (6.6 mg/kg de
peso vivo). El principio mas efectivo contra las tenias en el equino, el praziquantel, se
recomienda a dosis de 2.5 mg/kg.

4.1.3 Parascariosis

Sinonimia:

Ascariasis, lombriz intestinal.

Definicién:

Es una enfermedad parasitaria del intestino delgado de caballos, burros y mulas.

Es geohelmitiasis (el suelo es el transmisor) son producidos por migracion larvaria da
origen a un sindrome digestivo, sindrome pulmonar y hepatico.

Se alimenta de contenido intestinal. Si hay muchas lombrices obstruye por completo el
intestino, pudiendo romperlo, entonces las lombrices llegan a peritoneo y provocan
peritonitis fatal.

Agente Etiolégico: Parascaris equorum.
Morfologia:
P . equorum es el mas grande el macho mide 15-28 cm de largo y la hembra 50 cm.

Tiene 2 labios mas grandes y prominentes que todos los ascoroideos, presenta una
boca triangular, eséfago filiforme, papilas en el borde de los labios y boca. Comparten
el hecho de que la hembra tiene la cola recta y el macho tiene la cola enrrollada; en la
punta tiene un por de espiculas, papilas anales y testiculos.

Los huevecillos son ovoides y el cascaron es rugosos, en el centro presentan mérula
de células.

Ciclo Biolégico:



Macho y hebra copulan en intestino delgado, la hembra pone huevecillos en la luz
intestinal .

Se expulsa en el suelo de 1 a 3 dias, el huevecillo se larva : L1 .
En tres dias la L1 hace etisis a L2 sin salir del cascaron y contamina a los pastos.

Solo si consume L2 el animal se infesta (si come L1 no pasa nada), L2 penetra en
mucosa intestinal llaga a espacios linfaticos, L2 es llevada a higado por torrente
sanguineo.

Puede llegar a higado y provoca hepatitis, pero en camino normal llega a corazén y
hace etisis a L3.

L3 crece llega a red capilar que rodea a los alvéolos., L3 crece y revienta el vaso lo
gue provoca que salga o quede atrapado el aire y provoca enfisema pulmonar, si el
animal esta gestante también parasita al producto.

L3 hace su episis a L4, L5 y adulto y repite el ciclo biolégico.
Signos:

o Arroja lombrices en el excremento, las larvas en migracion son mas patégenas.
o Sindrome intestinal por adultos, sindrome de mala digestion, heces pastosas,
mala conversién alimenticia, presencia de célicos.
o Sindrome hepético: ictericia.
o Sindrome pulmonar. es el més grave provoca tos, ruidos burbujeantes,
expulsién de moco, ocurre a la sexta semana después de la infeccion, disnea.
Lesiones:

Enfisema pulmonar, colapso alveolar, bronquitis parasitaria, irritacion de bronquios,
bronquiolos y traquea.

Diagnostico:

Observacién de gusanos adultos en heces.

Para confirmar es con técnicas microscopicas y técnicas de flotacion.

Técnicas serologicas con deteccidén de anticuerpos.

Técnicas coproparasitoscopicas , pero solo es un 30% de veracidad por eso
hay que repetirlo tres veces.

Tratamiento:

Q Q qQQ

Sales de piperazina, citrato y fosfato de piperazina de 200mg/Kg. Via oral, esto es
para gusanos adultos.

Levamizol de 7.5 — 10 mg/Kg. Via oral

4.1.5 Estrongilosis

Parasitosis frecuente en quinos explotados en potrero, el 80% de la poblacion equina
tiene esta parasitosis.

Sinonimia: Estrongiloidosis.

Definicion:



Parasitosis de intestino delgado y grueso de equinos producido por los parasitos de la
familia Strongyloidae; gusanos pequefios que incluyen a 12 géneros y muchas
especies que producen diferentes grados de enteritis: catarral hasta anémica con
sindromes digestivos y pancreaticos. El ciclo bioldgico directo.

Agente Etiologico:

Grandes estrongilos: Aquellos que
miden mas de 1.5 cm: género
strongylus

Pequerios estrongilos: 11 géneros

12 Géneros restantes

Strongylus: S. vulgaris, S. equinus, S. edentatatus (son los maspatdgenos). La
identificacion de los gusanos adultos se hace mediante la observacion de la cabeza;
se caracterizan por papilas rodeando la boca, son delgados con apariencia de palos,
tiene capsula bucal y esofago filiforme musculoso, presenta corona folacea, dientes
redondos en forma de raqueta (S.vulgaris), boca ovoide irregular(gusano rojo del
caballo). S. equinus tiene doble corona folacea, se diferencia por presentar capsula
bucal ligeramente cuadrada, en el fondo se encuetra un diente bifido y 2 dientes
pequeniios al fondo.

S. edentatus: Tiene capsulas redondeadas sin dientes y doble corona folacea.
S. vulgaris es el méas patégeno

El macho presenta bursa copulatriz rayos y espiculas.

Ciclo Biolégico: Diferentes en las 3 especies.

S. wulgaris: Localizados en el intestino grueso y ciego, los adultos se encuentran
fijados a la mucosa; el macho copula con la hembra y pone huevecillos en la luz
intestinal, los cuales salen con el excremento. Los huevecillos son iguales en todas las
especies; son ovoides, con el cascaron liso recién puesto es un huevecillos en
moérula. Embriona y se produce L1, eclosiona viven en el pasto y hace etesis a L2 no
se alimenta porque tiene recervas , hace etisis a L3 tiene tropismos hacia el agua, el
calor de la mafiana, luz, no le gusta la tierra y sube a los pastos por las mafanas, el
equino consusme L3 que es la infestantes , llega a al intestino y penetra ala mucosa
intestinal.

S. wulgaris perfora la mucosa del intestino parasita arterias que irrigan al intestino
deambula en paredes de las arteriolas. Lesiona y deja las paredes débiles y por la
presion sanguinea hace que las arterias se inflen y forman anaeurismas que puede
crecer hasta el tamafio de un huevo de gallina. Provoca trombosis, infartos, problemas
en el tren posterior por falta de riego sanguineo. Caballos paraliticos, las arterias
ileocecales se afectan por trombois 0 émbolos, y taponean las arterias.



La larva hace etisis a L4 y regresa a luz intestinal, se dirige hacia el ciego y hace etisis
a L5y adulto.

S. equinus: Se encuentra en ciego y colon los huevecillos salen en moérula con el
excremento es dificil la diferenciacién con otras especies.

L1 se encuentra en el suela en vida libre hace etisis a L2, L3 la cual ea la infestante
sube al pasto por los tropismos que tienen, L3es ingerida; llega a intestino delgado. L3
perfora el intestino profundamente se sigue atraves del intestino, llega aperitoneo en
su migracién arrastra bacterias, llega al pancreas. Hace etisis a L4 la cual mide 3-4
cm. L4 provoca trastornos fisicos por la accion mecénica, L4 regresa a L5 y se repite
el ciclo.

S.edentatus: Gusano sin dientes con enorme capsula bucal las larvas tiene efecto de
perforacion. Tiene un C.B externo similar a los anteriores. L3 es la infestante, llega al
intestino perfora la mucosa, cae al peritoneo y entre los pliegues peritonales hace
etisis a L4 sale a luz intestinal llega a intestino grueso y hace etisis a L5 y adulto y
repite el ciclo.

Pequenos estrongilos: Ciclo bioldgico exdgeno similar L3 en intestino perfora la
mucosa hace etisis a L4 y regresa a la luz intestinal su migracion solo es en la
mucosa.

Patogenia:

Efectro traumético por larvas, perforan e inoculan bacterias, producen hemorragias. S.
vulgaris forma petequias en peritoneo y S. equinus en el pancreas.

Efecto expoliatriz por larvas hemat6fagas. Hay adherencias, abscesos peritoneo y la
infeccion puede llegar a ser septicemia.

Signos Clinicos: Fiebre 2-3 dias S. vulgaris tiene un efecto traumatico en arteriolas.
Los grandes strongilus ocasionan diferentes sindromes:
Sindrome subagudo o leve: SMD anaeurismas, hemorragias puede durar 8 meses.

Sindrome sobreagudo: potros en climas tropicales, épocas de lluvia y calor, gran
cantidad de larvas. Presentan coélicos strongilicos: dolor abdominal timpanismo y
meteorismo. Son célicos que se repiten constantemente. Son célicos que no tienen
antecedentes alimenticios. Son célicos agudos.

Diagnostico Clinico: Analisis y estudios de laboratorio, Necropsias: lesiones tipicas.
Diagndstico larvario: toma de muestras de pancreas.

Histopatologia. Estudios Seroldgicos.

Tratamiento:

Via oral.

Piperazina, derivados del imidazol: tiabendazol, 50-80mg/Kg; Tetramizol 10 mg/Kg.
Ivermectina.



4.1.6 Oxiurosis
Sinonimia: Oxiuridosis equina.
Definicion:

Parasitosis del ciego, col6n y recto de equinos, producida por Oxyurus equi,
ascaroideo pequefo. Clinicamente manifestada por enteritis asi como escurrimientos
blanco-amarillentos en la regién perianal que corresponde a huevecillos depositados.
La hembra baja y deposita los huevecillos en la regién perianal, en una masa
gelatinosa blanquecina amarillenta. Se transmite por el suelo, parasitosis de ciclo
directo.

Agente Etioldgico: Oxyurus equi.
Morfologia:

Gusano pequefio que mide de 9 a 12 mm, la hembra puede medir hasta 10 cm de
largo con todo y cola, la cual es larga. Tiene es6fago de bulbo posterior interior corto,
presenta 3 pequenfios labios.

Los huevecillos son ovoides con opérculo; un lado mas plano que el otro. Al ser
puestos ya estan larvados, en la punta tienen un poro genital. EIl macho presenta una
cola con 2 papilas que sostiene una membrana parecida a una cola de pez;
sobresale una espicula larga para la cépula.

Ciclo Biologico:

Es directo. No hay huésped intermediario, no hay migracion larvaria se encuentra en
el intestino grueso muy posterior al en el coldén y el recto. Se alimenta de contenido
intestinal. Fijados a la mucosa o sueltos, la hembra ala estar gestante baja y asoma la
cola por el ano del equino y pone huevecillos, esa masa de huevecillos se secan y se
forman costras que provocan prurito en el caballo y se frota contra objetos se lame.
Lo cual puede causar:

1. Que al rascarse los huevecillos caigan al suelo y contaminen los pastos.

2. Allamerse ingiera los huevecillos .
Para que sea infectante L1 hace etisis a L2 (infestante) la cual eclosiona en intestino
delgado; se dirige al intestino grueso, perfora la mucosa, vive de 2 a 3 dias hace etisis
a L3 luego sale a luz intestinal se fija, hace etisis a L4, L5 y adulto, y copula. El periodo
pre patente es de 4 a 5 meses en parasitosis crénicas.

Patogenia:
Tiene efecto traumatico por perforacion. Irritativa por la postura de huevecillo.
Signos Clinicos:

o Sindrome mucocutdneo por efecto de la presencia de adultos comezon e
irritacion.
o Sindrome intestinal por efecto traumatico; enteritis catarral, heces pastosas.
o Sindrome de mala digestion. Costras, lesiones, dermatitis, alopecia, heridas
lacerativas, exudado por invasion de bacteriana.
Diagnostico Clinico: Andlisis de excremento, bandeja de fondo negro, técnicas no
coproparasitoscopicas, técnica de Braham.

Tratamiento: Sales de piperazina: Adipato de Piperazina 250 mg/Kg. Tiene un 80 % de
efectividad.



Derivados del Imidazol. Tiabendazol 25-100 mg/Kg con 100 % de efectividad.
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BLOQUE V ENFERMEDADES PARASITARIAS EN PERROS Y GATOS

5.1 Gastrointestinales

5.1.1 Teniosis

Teniasis de perros y gatos

Familia

Taenidae

Dipilididae

Mesocestidae

Diphilobotridae

(pseudophyllideo

)

Parasito adulto

t. hydatigena

t. pisiformis
t. ovis
t. taeniformis

t. multiceps

t. serialis

Echinococus
granulosus

Dipilidium
caninum

Joyeuxiela
pascualei

Mesocestoides
lineatum

Diphylobotrium
latum

H.
definitivo

Perro,
coyote ,
lobo

Perro, gato
Perro zorra
Gato, zorra

Perro,
coyote

Perro,
coyote

Perro,
coyote,
zorra

Perro, gato

Perro,
coyote,
zorra

Perro, gato

Perro, o0so
puma

Huésped
intermediario

Bovinos,
ovinos y
caprinos
Conejos
Rumiantes
Raton, rata
Rumiantes

Conejo,
roedore

Rumiantes

Pulgas, piojos

lagartijas

Oribatido/repti
I

Cyclops/ pez

Larva

Cisticercos
tenuicolis

c. piciformis
C. ovis
c. faciolaris

Coenurus
cerebralis

Coenurus
serialis

Quiste
hidatidico

cisticercoide

cisticercoide

Cisticercoid
e/
precercoide

Procercoide/
plerocerciod
e

antipruritinosos, vitaminas y

Tamano

70-500cm

200 cm

100 cm

50-60 cm

40-100
cm

70cm

2.1-5mm

25 cm

6.5-50 cm

30-250cm

1000cm



Las tres primeras familias pertenecen al orden de tenias verdaderas.

Se caracteriza por la expulsion de pedazos de proglétidos sindrome de mala digestiéon
comezon anal y problemas nerviosos el ciclo biologico es indirecto en los huéspedes
intermediarios se desarrolla la fase larvaria la signologia del parasito adulto es menos
patdgena que el estadio larvario.

Agente etiologico

Taenia hydatigena, C. tenuicollis se localiza en la capa serosa del intestino su escélex
presenta cuatro ventosas Yy el rostelo es prominente con gran cantidad de ganchos los
proglétidos son ligeramente cuadrangulares el poro genital se habré de un solo lado
pero va alternandose.

T. Pisiformis delgada sin bordes con proglétidos mas rectos
T. Ovis pequefia, proglétidos delgados cuadrados sin borde

T. Taeniformis tienen un reborde entre proglétidos las ventosas son mas saltonas y un
enorme réstelo con ganchos grandes.

T. Multiceps y serialis de dificil identificacién de climas frios y estadios larvarios muy
grandes del tamafo de un limon.

E. Granulosus escélex triangular rostelo pequefio tres proglétidos es la mas patogena
y la mas grande de las larvas.

5.1.2 Dipilidiosis

Son tenias pequefias doble juego de 6érganos reproductores proglétidos en forma de
semilla de pepino presenta un rostelo protuible. Los huevecillos presentan 6rganos
caruterinos y son libres.

Mesocestoidae tiene caracteristicas de tenias verdaderas y tenias falsas el proglétido
tiene un poro genital en la parte ventral y no tiene réstelo.

Diphylutridae es la mas larga 10 m puede parasitar al hombre no tiene ventosas y su
escolex es alargado con votrias para su fijacién, tiene el poro genital en la cara ventral.

Ciclo Biolégico

El parasito se localiza en intestino delgado enquistado en la mucosa los proglétidos
gravidos son eliminados por las heces en el suelo se rompen y se liberan los
huevecillos y el embrién contaminan agua y pastos, los cuales son ingeridos por los
herbivoros, estos eclosionan y se libera la oncosfera atraviesa el intestino y cae al
vaso sanguineo ahi es arrastrado y se desarrolla el estadio larvario cuando el huésped
intermediario es sacrificado lleva el cisticerco o coenuro son ingeridos eclosionan y se
convierte en taenia adulta.

Dipilidium se puede caer con los érganos caruterinos son ingeridos por la larva de la
pulga desarrollan los cisticercoides se convierte en pupa y en pulga adulta el perro se
la come y es contaminado.

Signos clinicos:



Causa enteritis traumatica se alimenta a través de su cuerpo de vitamina Bl y
Tiamina.

Tiene efecto expoliatriz y obstructivo asi como toxico convulsiones ataques
epileptiformes rechinado de dientes avitaminosis y sindrome de mala digestion.

Tiene un efecto téxico porque elimina sustancias que causan convulsiones
epileptiformes.

Diagnostico Clinico:
Técnica de tamizado, fondo negro, flotacién y técnica de Braham
Tratamiento:

Prazicuantel

5.1.3 Toxocariosis
Sinonimia: lombrices intestinales, gusanos flecha ( porque tiene alas cervicales).

Es la segunda parasitosis mas frecuente en perros que presenta dos problemas
importantes:

1. La migracién que lleva acabo
2. Que puede provocar una zoonosis.
Agentes etiolégicos:

g T.canis

o T.cati
o T.leonina
Morfologia

T. canis, mide 5-18cm la hembra y el macho de 4-10cm localizacién intestino delgado.

T. cati, el macho mide de 3-6cm y la hembra de 4-10cm se localiza en intestino
delgado.

T. leonina, el macho mide de 3-7 cm y la hembra de 4-12cm.

Todos son blanco-amarillento y el macho tiene la cola enrollada, los huevecillos son
rugosos y salen en morula.

Ciclo biolégico

Los adultos se encuentran en intestino delgado donde copulan tienen huevecillos en
moérula y por los movimientos peristélticos son excretados con las heces, en el medio
ambiente hacen su etisis a L1; después a L2 pero sin salir del huevo se localiza en el



pasto y agua el perro ingiere la L2 llega a intestino sale del huevo, atraviesa a intestino
cae en un vaso portal, llega a higado haciendo cavernas provocando una hepatitis
traumatica pueden quedarse enquistadas o muertas en el higado, viajan a corazén
llegando a pulmones en ese trayecto ase su etisis a L3 por el tamafio revienta los
capilares de los bronquios, viaja a

trdguea después a laringe es re
g =] D deglutida en su trayecto ase su etisis a
AN L4; llega a intestino y se transforma en

¥ Pt e W adulto.

RN SY Si la perra esta cargada parasita a los
’ ‘ cachorros (invasion tras placentaria).

Signos Clinicos:

Son mas severas en cachorros
infectados nacen normales, a los 15
dias presentan: disnea, problemas
respiratorios, dejan de comer, se aislan,
ligera anemia, diarrea, tos. El signo mas severo respiratorio, estiran las patas
delanteras para liberar presion toracica, estiran el cuello, hipotermia el animal muere.

Lo grave es la localizacion erréatica (gusanos adultos en pulmones) los gusanos salen
con el vomito y cuando tiene diarrea de tipo pastosa. Por las convulsiones los perros
evacuan a los gusanos adultos; en pulmon al estornudar puede evacuar gusanos por
la nariz pueden pasar los signos desapercibidos en los perros adultos.

Lesiones

A la necropsia: enteritis, hepatitis, (higado color diferente, bordes aserrados y
petequias). Intestino inflamado con anillos, paredes engrosadas, algunas ulceras que
se ven sin abrir, ya abierto se ve presencia de gusanos adultos, la lesién principal se
produce en pulmones por la ruptura de los Iébulos, hemorragias hay hepatizacion en
pulmones (color rojizo vino, hemorragias) se mueren por asfixia los cachorritos.

En adultos se observan los I6bulos diafragmaticos afectados, la hepatitis se ve como
cirrético (proceso crénico).

Diagnostico clinico
No es tan facil; solo hasta que se ve la expulsion de un parasito.

Lo mas sencillo es una necropsia si el animal muere, muestra de higado (cortes
histologicos).

Animal vivo técnica coproparasitologicas, flotacion (huevecillos rugosos), lavado
intestinal, pruebas de diagnostico seroldgicas.

Tratamiento

Sales de piperazina- clasico es efectivo. Oxalatos de piperazina 200mg/kg para
gusanos adultos. Cada 15 dias desparasitar de 3-4 dosis.

Derivados del imidazol- son hembriotoxicos; tetramizol 10mg/kg via oral, mebendazol
(humanos)- gatos son suseptibles.



Control y Prevencion

1. Que los perros no se vuelvan callejeros, que no coman cosas de la calle.
2. Alimento comercial y si es preparado que sea hervido.

3. Analisis de laboratorio 4 veces al afio.

4. Difundir la cultura de higiene en los perros y gatos.

5.1.4 Ancilostomiosis

Sinonimia: Anquilostomiasis

Agente etioldgico:

Ancylostoma caninum A. duodenale
Ancylostoma brazilensis Necator americana

Ancylostoma tubaeforme Uncinaria spp.

Enfermedad parasitaria del intestino delgado de perros y gatos, se caracteriza por
signos de sindrome cutaneo y digestivo

Este parasito puede invadir activamente o pasivamente.
Sindrome de mala digestion

Anemia

Lesiones en la piel

Parasitosis zoonotica (solo en piel)

Ancylostoma caninum: es pequefio de boca subterminal, pequefia, con dos dientes en
la entrada y un par de dientes en la capsula bucal

Ciclo biolégico: hepatocardiopulmonar

Via activa: L3 se pega a la piel, blanda (perianal, vientre), reblandecida por la
humedad (épocas de lluvia), y el tiempo del parasito en el area. No perfora muy
profundo, solo tiene que llegar a un vaso sanguineo, para pasar a corazén y
posteriormente a pulmon.

Via pasiva: los huevecillos son eliminados por las heces, estos eclosionan de L1 hasta
L3 siendo esta la infectante, son ingeridos por el perro, llegan a intestino perforan la
pared hasta llegar a higado, de ahi pasa a circulacién porta y se va directo al corazon.
Puede pasar a pulmén y ahi sube a traque y es nuevamente re deglutidos llegando a
intestino ahi la hembra deposita los huevecillos e inicia nuevamente el ciclo.

En humanos se contagia por via cativa, solo haciendo cavernas en la piel, con
dermatitis.

Signos Clinicos:
Activa: dermatitis localizada, pequefias ulceritas, hepatitis, enfisema pulmonar, disnea

Enteritis, diarrea partosa, oscura



Anemia , puede haber ictericia

Diagnostico:

Estudio coproparasitoscopicos (Técnica de flotacion)
Necropsia: pruebas de histopatologia.

Tratamiento: derivados de imidazol

Isofenol subcutaneo 7.5 mg/kg

Prevencion y Control.

Evitar que los perros no se alimenten cosas en la calle
Ingesta de alimentos cocidos

Difundir la cultura de higiene entre perros y duefios
Andlisis de laboratorio y tratamiento 4 veces al afio.
Higiene personal.
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5.1.5 Espirocercosis

Sinonimia: Nematodosis gastroesofagica, espirulosis gastrica, espirulosis gastrica
aortica del perro.

Definicion: Parasitosis de perros y canideos silvestres producida por spirocerca Lupi
gue parasita el estomago, eséfago, la aorta y la traquea.

Clinicamente tiene un sindrome gastrico, uno obstructivo y uno nervioso.
La transmisién ocurre por huéspedes de trasporte en un ciclo indirecto.
Agente Etioloégico: Spirocerca Lupi, S. Aortica.

Son gusanos enrollados en espiral, color rojizo. Macroscopicamente tienen una
apariencia de Toxocara, se alimenta de sangre, es grueso, tiene una boca hexagonal,
debido a que tiene seis masas musculares alrededor de la boca. Los huevecillos son
ligeramente alargados, con cascaron liso y tiene presente un larva.

Ciclo Bioldégico:

Gusanos adultos dentro de un nédulo en eséfago o estdbmago, macho y hembra
copulan, la hembra pone huevecillos que contienen a L1, los cuales pasan a la luz
esofagica o gastrica es arrastrado con el contenido estomacal es expulsado con las
heces.

Estas son consumidas por escarabajos coprofagos, el huevecillo eclosiona en el
intestino del escarabajo y la larva atraviesa el intestino, ahi se queda enquistado
hasta que hace la episis de L2 a L3, cuando el escarabajo es ingerido por diferentes
huéspedes de transporte y cuando el perro ingiere estos huéspedes intermediarios, el
perro adquiere la parasitosis.

En perro se libera L3 se digiere a estdbmago, lo penetra y a través de las arterias
gastricas emigra provocando aneurismas y emigra hacia la aorta. Hace su etisis a L4
provocando lesiones pudiendo reventar la aorta hace su etisis a L5, el gusano adulto
se enrolla y mantiene un conducto que va de nédulo a estbmago.



Signos Clinicos:

Normalmente es asintomatico, va dependiendo de la cantidad espirooocercas , causa
vomito, emaciacion nauseas , falta de apetito, cuando el nodulo presiona la traquea
provoca dificultades para respirar.

La obstruccion del nervio vago, epilepsia, mareos, desmayos, hasta la muerte,
problemas cardiovasculares.

Lesiones:

Nédulos en esogafo o estomago, el abrirlos hay liquido sanguinolento, en arterias hay
hemorragias, estenosis sanguinea, hipertrofia del corazon.

Diagnostico Clinico:

Técnicas de flotacion y necropsia.
Tratamiento:

Es dificil que el medicamento llegue al nédulo.
Disofenol 9mg./kg cutaneo en perros y gatos.
Ivermectina 0.2mg/kg

Control y Prevencion :

Desparasitaciones frecuentes

5.2 Hematicas

5.2.1 Leismaniasis

Sinonimia:

Ulcera de las chicleras, habita en zonas productoras de hule
Ulcera de verano por una lesion de piel
Boton de oriente
Fiebre de dun-dun
o Espundia por lesiones en boca
Agente Etiolégico

Q Q qQQ

Especies del genero leismania

Complejo Complejo tropica Complejo mexicano Complejo
Donovani brasilensis
L. donovani L. tropica L. mexicana mexicana L. brasilensis

panamensis
L.infantum L. aethiopica
L. chagasi L. majar L. perviana

L. enetti L. guayanensis




L. mexicana
amanzonensis

L. mexicana ssp.

Definicién: Parasitosis zoonotica que invade los macréfagos de la piel, la mucosa y
endotelio vascular de higado y bazo, produciendo sindrome y complejos.

o Sindrome muco- cutdneo

¢ Sindrome visceral que afecta a higado y bazo estan en especies que estan
agrupados en complejos.

g Sindrome visceral por sindrome Donovani

g Se caracteriza por destruccion de células es intracelular, hay presencia de
ulceras en piel, se puede caer el labio completo, exemas (ronchas), alopecia,
ulceras sangrantes, se puede caer la nariz.

Ciclo Biolégico:
Es indirecto el huésped intermediario mosquitos hemat6fagos phlebotomus y lutzonia.

Cuando el mosquito pica , el mosquito inocula la saliva y va inocular promastigote ,
cae en sangre y este promastigote es ingerido por un macréfago este al tragarse un
promastigote se redondea y se convierte a amastigote en el citoplasma del macréfago
y lejos de morir el protozoario se alimenta y se reproduce por fision binaria sucesiva,
hasta llegar al cuerpo del macréfago de amastigote , una vez el macroéfago lleno los
amastigotes se liberan, son arrastrados por el torrente sanguineo se va a mucosas,
higado, piel, los amastigotes invaden el interior de la célula de esas células, los
protozoarios se multiplican lesionan ganglios tejido de piel y mucosas los amastigotes
vuelven a caer al torrente sanguineo invaden células y revientan la célula el mosquito
ingiere la sangre.

Los amastigotes en el mosquito se convierte en promastigote etos por medio de sus
flagelos se introduce en masa intestinal y hace una division por fision binaria
longitudinal simple de ahi los promastigotes migran alas glandulas situadas e inocula
promastigotes.

Patogenia:

Efecto traumatico porgue revientan celulas. Destruccion de celulas higado bazo o
complejo visceral.

Signos Clinicos:
Fiebre por parasitemia
Inflamacién del higado bazo

Aumento de la frecuencia y gradual en el complejo Donovani destruccién de celulas
provoca toxemias

Piel



Mucosas
Estomago
Orejas
Anemia

Exemas en la pared ventral

Diagnéstico Clinico:

Analisis de sintomas y diagnosticos diferenciales
Demostracion de la presencia del parasito frotis sanguineo
Cortes histologicos de higado y bazo

Serologia (humanos)

Tratamiento:

Derivados de antimonio

Neoston neostibuson via intravenosa para el hombre

Control y prevencion:
1. Disminucion de colonias de perros
2. Cultura de dormir en pabellones mosquitero en puertas y ventanas
3. Andlisis periddicos y Diagnosticso estratégicos.
5.2.3 Dirofilariosis
Sinonimia: Nematodos del corazén, gusanos del corazon, filariasis cardioplumonar
Es una enfermedad zoonotica
Agente etiolégico:
Dirofilaria immitis
Clinicamente se caracteriza por un sindrome de insuficiencia cardiaca.

Ciclo biolégico:

Es indirecto es transmitida por mosquitos
(culex). Y sancudos

Es Cosmopolitan, los miembros de este
genero en la boca no tienen labios, presentan
papilas cervicales en el extremo posterior,
presenta esoéfago fibriforme. EI macho mide




120 a 200 mm de largo, la espicula izquierda es mas larga que la derecha, el extremo
posterior del macho termina en espiral, con una cola conica redondeada.

La hembra es vivipara (no pone huevecillos pone larvas vivas), son de color
blanquecino.

En el ventriculo drercho copulan los adultos, L1 (microfilaria), porque anda circulando
en sangre desde la arteria pulmonar, son llevados a los pulmones, camara izquierda
del coraz6n y a todo el sistema circulatoria. Son muy activas en la noche. Las
microfilarias son ingeridas por mosquitos hembras, migrando al intestino y a los
tubulos de malpighi, hace su etisis a L2, luego de 9 dias hacen su etisis a L3 migrando
hasta la cavidad toracica entra a los espacion cefélicos y alcanza la cavidad bucal
(alcanzando el estado de microfilaria metaciclica) siendo esta la infestante .

La infestacion del perro ocurre en el momento en el que el mosquito ingiere sangre e
inocula a L3, recorriendo todo el organismo por la circulacién sanguinea y después de
120 dias llega a corazén (lado derecho) hace su etisis a L4 y L5 (adulto), repitiéndose
el ciclo en 5 afios se ven los signos.

Patogenia:

Efecto irritativo: los adultos provocan endocarditis y endoarteritis, mal funcionamiento
delas valvulas(soplos, chasquidos), y por ende hipertrofia compensatoria

Efectos antigénicos: provocando endocarditis en las valvulas cardiacas y endoarteritis
pulmonar proliferativa (microfilaria), fiebre.

Efecto mecénico: (obstructivo), por el parasito adulto, insuficiencia cardiaca derecha,
neumonia, endocarditis, presencia de émbolos y trombos en pulmén , cerebro y otro
tejidos , distencidn cardiovascular, glomerulonefritis , petequias en higado, congestion
y fallo cardiaco.

Lesiones:

Hipertrofia del corazén, corazén redondo y aumentado de tamafio, arteriorsclerosis
con hemorragia en arteria pulmonar, engrosamiento e hipertrofia de las arterias |,
hemorregia peribronquial, congestion y enfisema pulmonar, alveolos con fluido
edematoso, fibrosis de tejido interalveolar, congestion pasiva del higado y rifiones,
aumneto detamafio y cianosis.

Signos Clinicos:

a partir de 5 afios, tos, disnea, fatiga al ejercicio, crisis epileptiforme, eczema o
erupciones papulares en piel, acumulo de liquidos en cavidad abdominal y los
miembros, paro cardiaco.

Principales: estertores, murmullos cardiacos, manifestaciones nerviosas por anemia
cerebral, incordinacion, paresia o paraflegia, muerte subita por infarto en pulmon y
corazon.

Diagnostico Clinico:

Clinicamente no es muy claro solo en perros viejos, frotis sanguineo, técnica de
centrifugacion y hemolisis , radiolégico con medio de contraste en el torax,
inmunoldgico: prueba de hematoglobinuria directa y la de flotacion.

Y ala necropsia.



Tratamiento:

Primero combatir a los parasitos adultos

Dietilcarbamicina(adultos, microfilaria) 20 mg/kg por 10 dias cada 3 mese
Diclorhidrato de melarsomina 2.5 mg/kg 2 veces cada 24 hr intravenoso.
Ivermectina

Prevencion y Control: eliminar los focos de reproduccion del mosquito como son
charcos o cualquier recipiente que puede acumular agua.

Uso de microfilaricida en épocas donde los mosquitos proliferen mas.

5.3 Muscular (Sistemica)
5.3.1 Toxoplasmosis
Definicion:

Enfermedad zoonotica causada por Toxoplasma gondii , cuyo huésped habitual es el
gato y como huéspedes intermediarios a todos los mamiferos, incluyendo al hombre; y
algunas especies de aves.

Agente etioldgico

Toxoplasma gondii es un protozoario cuyo morfologia es la de un ocisto con dos
esporoblastos y cuatro esporozoitos cada uno.

Ciclo biolégico
La toxoplasmosis en gatos se presenta de manera gastrointestinal principalmente

El ocisto maduro es ingerido por el gato, este eclosiona y se liberan los esporozoitos,
los cuales penetran las células intestinales, dentro de esta el esporozoito se redondea
formando al tropozoide alimentandose saprosoicamente con lo cual aumenta su
tamafio; empieza a dividir su ndcleo, convirtiéndose en esquizonte con merozoitos, un
vez listos estos merozoitos rompen la célula para liberarse, un vez liberados parasitan
a otras células, en donde se desarrollan los gamentos dando lugar a gametos
femeninos en una célula y a gametos masculinos en otra. Ya listos los gametos
masculinos revientan la célula para liberarse y asi fecundar a los gametos femeninos
formandose con esto el cigoto o huevo. Los huevos caen a la luz intestinal, secreta un
cascaron y son eliminados por heces, ya en el cuelo empieza a reproducirse hasta
convertirse en un ocisto maduro.

Cuando el ocisto infestante es ingerido por los huéspedes intermediarios (todos los
mamiferos incluyendo al gato), eclosionan liberandose los esporoblastos y los
esporozoitos en el intestino de los huéspedes intermediario, al no reconocer las
células de estos atraviesan el intestino, donde son ingeridos por los macrofagos, pero
no son destruidos, estos se redondean quedando protegidos y empiezan a



reproducirse. Formando los taquizoitos, cuando se han desarrollando en gran cantidad
revientan a el macréfago, un vez liberados en el torrente sanguineo son ingeridos por
otros macréfagos en ganglios linfaticos, bazo, higado, medula espinal, ojo, cerebro,
etc..Dependiendo de la respuesta del organismo se producirdn primera, segunda,
tercera o cuarta generacion, lo que llevara a la muerte del animal. También puede
parasitarse el producto, naciendo aparentemente sano 0 con problemas de
macrocefalia, hidrocefalia, lo que dependera de la etapa de gestacion en la que se
haya parasitado.

En la tercera o cuarta generacién, se reproducen pero permanecen encapsulados, por
lo que en caso de reventarse el macrofago ya no se liberan taquizoitos, sino que estos
permanecen encapsulados, imposibilitados de parasitar otra célula, por via sanguinea
llegan a tejido muscular donde son enquistados, pudiendo ser calcificados. Esta carne
es consumida por carnivoros incluyendo al gato ahora como huésped intermediario.

Signos clinicos
El gato como huésped definitivo presenta una leve diarrea, enteritis.

Los huéspedes intermediarios la enfermedad es mas severa aunque no es muy clara;
pudiéndose presentar macrocefalia, muerte neonatal, uveitis, ceguera, baja en la
produccion

Diagnostico

Pruebas coproparasitoscopicas
Histopatologia de ganglios, higado, bazo, etc.
Seroldgicos

Tratamiento

Desparasitacion con diferentes sales de sulfas

En los huéspedes intermediarios sulfas |.V. mezcladas con pirimetamidas 100
mg/kg/dia o 1mg/kg/dia para sulfas y para la pirimetamina respectivamente.

Prevencion y Control

Manejo de gatos (deben ser totalmente hogarefios)

Manejo correcto de las heces y el pelo.

BLOQUE VI ENFERMEDADES PARASITARIAS DE ABEJAS
6.1 Respiratoria

6.1.1 Acarapidosis

Acariosis apicola

Agente Etioldgico: Acarapis wodlii

Ciclo Biolégico:

Se_aloja en traqueas de abejas, es transparente muy parecido a sarcoptes, se
alimenta de hemolinfa, pone sus huevecillos que son muy grandes- eclionan surge



ninfal-2°3dias después ninfa 3- adulto, el adulto sale y contagia a otrasabejas, siendo
porcontacto diecto.

Signos

Disnea (debilidad de colmena)

Abeja se sacude

Se sofoca rapido

Abeja camina alrededor de la colmena
o Baja produccion

Diagnostico

Q Q aQqQ

Técnica de acido lactico

Se pide 25-50 abejas en agua jabonosa, setoma muestra dell0% de muestra se
decapita y conuna aguja hipodérmica, introducir aguja en orificio de torax y con
movimiento cicular tratar de sacar todo el paquete viceral del torax, se coloca en
laminilla, se extiende y se leagrga una o dos gotas de acido lactico al4% (para aclarar
las traqueas), se pone cubreobjeto y se ve 10x.

Tratamiento

Parecido al de varroa. Insecticidas, acaricidas.
6.2 Ectoparasitosis

6.2.1 Varroosis

Agente etioldgico: Varroa destructor,

Se alimenta de la hemolinfa de la abeja, introduciendo sus 6rganos bucales entre los
entrelitos (placas de abeja), parasita todos los estadios de la abeja.

Morfologia: Es un acaro ovoide horizontal (forma de cazuela), tiene capitulo pequefio y
corto, con cuatro pares de patas que estan en posicién ventral.los adultos midenlmm
de longitud, de tal forma que se pueden ver a simple vista, las hembras presentan
coloracioén rojiza,

Definicion
Parasitosis externa de las abejas, que repercute en la produccién apicola
Ciclo Biolégico

Ciclo directo, transmisién directa ,de abeja a abeja; dado por pillaje, extravio de
abejas, por introduccién de cria.

Adulto-huevo-ninfa 1(tiene tres pares de patas)-ninfa 2(presenta cuarto par de patas)-
ninfa 3- adulto.

Frecuentemente los adultos depositan huevecillos en las celdas del panal.
Diagnostico

1. Sacar bastidor de camara de cria, observar larvas.
2. Se toma una cartulina con aceite y se deja en la base y durante( ), se
cuentan cuantos acaros hay en la cartulina



3. Se toman 25 abejas se ponen en agua jabonosa para matarlas se cuela, una
vez con colador normal y la segundapapelfiltro blanco . y se observan acaros
se hace conteo.

Signos

o Deformidades(alas mal desarrolladas, o6rganos bucales subdesarrollados,
abdomen pequeiio)
0 Abejas alrededor de la colmena caminando.
Tratamiento

Tiras de acaricida Apistasn, Apitol productos mezclados con azucar
Prevencion

Hacer diagnostico cuantitativo periédicamente por lo mrnos cuatro veces al afio.hacer
tratamientos estratégicos( fortalecimientodela colmena, suplementacion alimentaria en
época de escases, fortalecer genéticamente a la colmena).evitar pillaje.
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