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1. INTRODUCCION

Espana posee el 11,5% de los efectivos ovinos europeos
(exceptuandec a la URSS), vy el 19% de los efectivos totales
del area del Mercado Comun, siendo el segundo pais, después
de Inglaterra, en cuanto a censo de ovinos dentro de la CEE,
con un numerco total de animales en 1988 de 18.575.907 (Bol.
O0fic. Estad., MAPA, Junic 1989), de los que el 21% (3,8
millones) corresponde a animales menores de un ano, que
pueden considerarse de reposicidn, y el 78% (13,7 millones)
a ganado adulto. De estos un 3% son machos y un 97% hembras,
siendo la preolificidad media global de los ovinos espanoles
de 1,1 corderos por oveja y afio en las explotaciones con
paridera continua (1).

La importancia econdémica de este censo ovino es tal, que
en el afno 1984 el valor de la produccidn por éste concepto
fue de 101.693 millones de pesetas, a los que habria gque
sumar otro tipo de aportaciones de indole econdémico y social.

Sin embargo hay dos factores que inciden
desfavorablemente sobre la productividad, como son el estado
sanitario general del rebano y las enfermedades dque se
desarrcllan en sus individuos, siendo un hecho totalmente
aceptado, gue para consequir la produccidén optima es
necesaria la prevencion de enfermedades, mas que el
tratamiento curativo del ganado.

Una de las mayores causas de pérdidas en la producciédn,
en lo que a enfermedades se refiere, viene determinada por
los agentes infecciosos productores de abortos, encontrandose
clasicamente entre ellos como causas directas diversos virus,
ricketsias, hongos, bacterias y protozoos. No es hasta el aho
1978 cuando se constata experimentalmente que, ademas de T.
gondii, otro esporozoo perteneciente al género Sarceocystis,
debe incluirse en la lista anterior como agente causal de
aborto ovino. La dificultad de encontrar Sarcocystis en
tejidos y membranas fetales, la falta de lesiones
patognomdénicas y 1la dificultad de relacionar los signos
clinicos con una enfermedad especifica han sido las causas de
la tardia identificacién de 1la accidén patégena de estas
especies. Sin embargo la severidad demostrada
experimentalmente, en el desarrollo clinico de la enfermedad,
hace suponer que la importancia econémica de ésta parasitosis
podria ser mucho mayor de la que se le ha dado hasta el
momento, tanto desde el punto de vista de enfermedad en
animales no gestantes, como de agente abortivo en animales
gestantes.

En Espafia se han hecho importantes aportaciones al
conocimiento bioldégico y ultraestructural, tanto de especies
conocidas como de otras nuevas del género Sarcocystis (2, 3,
4, 5), y también encuestas de prevalencia (6, 7, 8, 9, 10).
Pero en el orden clinico-patoldgico carecemos totalmente de
informacién propia, ya gque las formas graves han pasado
inadvertidas, como ocurrid en otros paises hasta mitad de los




afics 70.

No se ha realizado en nuestro pais ningun trabajo sobre
Sarcocystis con ovejas reproductoras que permita determinar
gque alteraciones fisiopatolégicas se producen en las ovejas
gestantes, si la parasitacidén influye en el desarrrollo fetal
y neonatal y si la elevada prevalencia observada puede
relacionarse con procesecs abortivos o de otro matiz.
Resultados de este tipo permitirian conocer si 1la
sarcocistosis es una parasitosis importante en lo que a
pérdidas en la produccidén ovina de nuestro pais se refiere y
si necesita ser combatida con mayor rigor del que hasta ahora
se ha hecho.

Tampoceo hemos encontrado en la bibliografia espahola
trabajos experimentales que estudien el comportamiento
inmunitario frente a la infestacion en las ovejas gestantes.
La obtencidén de datos de éste tipo podria aclarar si existe
alguna relacién entre titulo de anticuerpos en suero y
produccidén 6 no de abortos y sintomas clinicos,

Por ultimo y a pesar de gque la prevalencia de
Sarcocystis ha sido uno de los aspectos mds estudiados en
nuestro pais, unicamente hemos encontrado un trabajo (9) en
el que se determinara la incidencia de la parasitacidn en dos
6rganos distintos de la oveja, clasicamente estos érganos han
sido eséfago y diafragma quizas porque en ellos se localizan
especies productoras tanto de macro como de microquistes. El
estudio de érganos musculares susceptibles de ser parasitados
unicamente por microquistes, ademas de los anteriormente
citados, permitiria conocer la frecuencia de parasitacién de
estos, lo gue seria importante desde el punto de vista
epidemiolégico.



2. OBJETIVOS



2.

l.-

OBJETIVOS

Los objetivos planteados en esta tesis son:

El estudio de la prevalencia de la parasitacion por
microgquistes de sarcocystis en los ovinos de nuestro
entorno geografico préxime, con el fin de aportar nuevos
datos sobre la incidencia de la parasitacién en zonas
hasta ahora no muestreadas de nuestro pais.

La determinacién de la intensidad de parasitacidn de las
especies productoras de microquistes en dérganos
susceptibles de ser parasitados por macro y microquistes
(eséfago y diafragma), frente a otros en los que
unicamente se 1localizan especies productoras de
microguistes (lengua y corazon).

El analisis de 1la fiabilidad de 1la técnica de
inmunofluorescencia indirecta (IFI) come método de
diagnostico rapido en encuestas de prevalencia frente a
la digestidn muscular.

El estudio morfeoldgico e identificacion de las especies
productoras de microgquistes mediante 1inoculaciones
experimentales en el hospedador intermediario, especies
ya descritas en la bkibliografia extranjera pero sobre
las que aun no se ha investigado en Espafa.

El estudio de alteraciones fisiopatologicas,
hematoldégicas y seroldgicas, producidas en ovejas
gestantes de dos a seis anos de edad, con o sin
infestaciones previas, cuando se infestan
experimentalmente al principic, a 1la mitad v al final de
la gestacidén, y su relacién con los resultados de
paridera obtenidos, con el fin de hacer una aproximacién
lo mas real posible de lo gque ocurre en la naturaleza
entre parasito y hospedador intermediario.
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3. REVISION BIBLIOGRAFICA

3.1. POSICION TAXONOMICA Y CARACTERES DEL GENERO SARCOCYSTIS

Miescher {11) fué el primero en describir tubulos, gque
recibirian su nombre, en el misculo esquelético del ratdn
comin, Mus musculus. Estos "Tubulos de Miescher" (protozoos
del género Sarcocystis), cuando estaban maduros contenian
gran numero de organismos de estructura similar.

Kuhn (12) encontrd los tubulos de Miescher en el cerdo,
y les didé el nombre de Synchytrium miescherianum, siendo
Leiserung (13) el primero en describir quistes macroscdpicos
en el esdéfago de la oveja (Balbiana). Hasta 1882 éstos
quistes recibieron ademdas los nombres de psorospermas Yy
esporas © corpusculos de Rainey.

En 1879 Leucart (14) cred la clase Sporczoa (protozoocs
formados de esporas), incluyendo en ella a los gregarinidos
de invertebrados y los coccidios de vertebrados, con el
género Sarcocystis dentro de estos ultimos.

Al mismo tiempo Burschli (15) y Balbiani (16)
establecieron el orden Sarcosporidia vy Lankaster (17)
introdujo el nombre de Sarcocystis y considerd al parasito
como un esporoZoo.

En anos sucesivos el género Sarcocystis se incluyd
dentro de 1los Cnidosporidios (18), Acnidosporidios (19),
hongos dentro del género Aspergillus (29) o6 Sporozoos (21,
22), en el hospedador intermediario, 6 bien dentro del género
Isospora en el hospedador definitivo (23), siendo incierta
durante mucho tiempo por un lado la posicidén taxondmica de
Sarcocystis, y por otro la relacidn que existia entre las
fases parasitas observadas en carnivoros y herbivoros.

Gracias a los trabajos de microscopia electronica (24),
se pudo observar en los esporozoos clertas estructuras como
el conéide, el anillo polar y microtubulos subpeliculares.
Ademds con anterioridad se habia comprobado que los zoitos de
Sarcocystig una vez separados del quiste eran méviles y
autdénomos (25). Estos hechos Jjunto con el gran parecido
observado entre los merozoitos de Eimeria y Toxoplasma gondii
(éste de ciclo entonces desconocido) (26) y entre Sarcocystis
y Toxoplasma (27) permitieron definir a los protozoos de la
clase Sporozoa, no en base a la formacién de esporas (o6
esporoquistes) como se habia hecho hasta entonces, sino en
base a una serie de estructuras nuevas comunes a todos ellos
como el conoide, anillo polar, filamentos, rhoptrias, etc.,
proponiéndose por esta razén una denominacién comin a todos
bajo el nombre de Apicomplexa (28).

Cuatre afios después (29) se les incluye dentro del
Suborden Eimeriorina (30), debido a que en el hospedador
intermediario suele producirse reproduccién asexual miltiple
por endodiogenia.

Hoy dia el género Sarcocystis ha quedado incluido en la
subfamilia Sarcocystinae de la familia Sarcocystidae del
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suborden Eimeriorina, orden Eucoccidiorida, subclase
Coccidiasina, clase Sporozoasida y Phylum Apicomplexa (31).

En el afic 1972 Fayer (32) cultivé esporas de los
"Tabulos de Miescher", obteniendo estadios asexuados del
parasito gque demostraban su naturaleza coccidiana, y Rommel
y col. (33), Heydorn y Rommel (34, 35) y Rommel y Heydorn
(36) lo comprueban in wvivo, al demostrar que el <ciclo
biclégico se establece de forma obligada en dos hospedadores,
el definitivo un depredador, y el intermediario un herbivoro
presa habitual del primerc. La transferencia entre ambos
hospedadores se realiza en el suelo mediante esporoquistes.

Las distintas fases del ciclo biolégico (esporozoitos,
merozoitos, etc.) capaces de penetrar células del hospedador,
poseen en el extremo anterior uno ¢ varios anillos polares,
un conoide formado por microtubulos enrollados en espiral en
un angulc de 45°, rhoptrias ¢ cuerpos cilindricoes gue parecen
desembocar en el extremo anterior a través del conoide,
micronemas, 22 microtubulos sudpeliculares gque van desde el
anillo polar anterior a un anillo polar posterior, y que
forman el esqueleto fibrilar que origina 1la constancia
morfolégica en éste grupo de protozoos, el complejo de
membrana formado por tres unidades de membrana, cada una con
dos capas electrodensas separadas por un espacio claro,
micropileos, etc., ademas de las estructuras celulares
cldsicas como nucleo con el nucleolo y cromosomas, ribosomas,
reticulo endoplasmico etc. (24, 25, 37).

El ciclo bicldégico es haplobiontico con una breve fase
diploica el ocoquiste, que mediante la esporulacidén proceso
consistente en dos o mas mitosis sucesivas en las gque en las
dos primeras debe producirse la meiosis, da origen a
esporoquistes y esporozoitos con constitucién haploide, los
cuales en el hospedador intermediario se reproducen
asexualmente por endodiogenia de forma miltiple, para dar
lugar a quistes en el tejido muscular, donde se almacenan
gran numero de cistozoitos infestivos para el hospedador
definitivo que se infesta por depredacidén (34, 35, 36).

3.2. ESPECIES PARASITAS DE LA OVEJA

En el ano 1974 Ford (38) establece el ciclo completo de
los microquistes de la oveja, confirmando al perrxo como el
hospedador final de S. tenella, y Munday y Rickard (39)
demuestran gue quistes macroscopicos infestan gatos pero no
perros y gquistes microscoépicos son infestivos para el perro
pero no para el gato, lo que desmentia la idea original de
que los distintos quistes musculares observados en un mismo
hospedador intermediario, eran distintas fases del desarrollo
de una uUnica especie de Sarcocyvstis, y se confirmaba gue el
herbivoro podia ser hospedador de mas de una especie de
Sarcocystis (40).

Una vez demostrado un ciclo heteroxeno para el género
Sarcocystis, Y diversidad de especies para ambos
hospedadores, se hizo necesaria una reclasificacién de las
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especies, ya que en la mayoria de los casos un mismo parasito
recibia en el hospedador definitivo el nombre genérico de
Isospora vy en el intermediario el de Sarcocystis, asi Heydorn
y col. (41) introducen una nueva serie de denominaciones,
basada en log nombres latinos de 1los hospedadores
intermediario y definitive del protozoo, dgque si bien
presentaba la ventaja de ser clarificadora en cuanto a los
hospedadores de una especie determinada, tenia el
inconveniente de no respetar las normas del Coédigo
Internacional de Nomenclatura Zooldégica (42, 43). Esta
clasificacién fue aceptada por otros autores, aunque de ésta
manera se dieran dos 6 incluso mds nombres diferentes a una
misma especie.

Otras clasificaciones se hicieron atendiendo a 1la
ultraestructura de la pared de Sarcocystis (44, 45), sin
embargo aungque la ultraestructura de la pared primaria es
caracteristica de cada especie, se ha demostrado gque la
morfologia de ésta, no puede utilizarse como criterio
absoluto para la diferenciacion de las especies (40, 46).

Otros autores clasificaron las especies aceptando de
antemano una especificidad estricta en el hospedador
intermediario (44, 47, 48).

Por otra parte, se ha comprobado gque en ocasiones el
hospedador definitivo puede comportarse como intermediario
habiéndose detectado la fase muscular del parasito tanto en
el gato como en el perro (49, 50, 51, 52).

Basandose en patrones electroforéticos y estudios
isoenzimaticos, que se vienen haciendo en ésta ultima década,
para la caracterizacidén genética de distintos aislados de
Sarcocystis (53, 54, 55, 56, 57), y a estudios morfoldgicos
de la pared quistica (46, 54, 58, 59), se han definido dos
especies infestivas para la oveja transmitidas por el perro,
S. arjeticanis y S. tenella, ambas patdgenas para el cordero,
y dos especies apatdgenas transmitidas por el gato, S.
gigantea y S. medusiformis (31).

Dado que en la bibliografia consultada se observa con
mucha frecuencia, que mientras para unos autores S. tenella,
produce macrogquistes en el hospedador intermediarioc, mientras
que para otros es productora de microguistes y al mismo
tiempo cuando se describen infestaciones experimentales en
ovinos con carne parasitada con microquistes, unos autores
hablan de S. tenella y otros de S. ovicanis, creemos
necesario describir la morfologia y caracteristicas de los
quistes gque cada una de estas especies origina en el
hospedador intermediario, primero porgque han sido algunos de
los criterios utilizados en la clasificacidén de las especies
ovinas, Yy segundo porque serd esta la terminologia utilizada
en este trabajo.

En el <cuadro 1 se resumen las caracteristicas
principales de las cuatro especies que parasitan la oveja.
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3.2.1. SARCOCYSTIS TENELLA

S. tenella presenta perforaciones regulares de la
membrana primaria del guiste, formando protuberancias a modo
de estacas (41, 54, 58, 60, 61). Estas protuberancias miden
segun los distintos autores, 2-4 x 0,6-0,9 micras (41,60),
2,3 x 0,5-1,0 micras (54), 6 unas 3,5 micras de longitud (58,
61). Al microscédpio oOptico estas protuberancias dan a 1la
pared la apariencia de estar estriada. En los quistes mas
jévenes las protuberancias son circulares, mientras que en
los viejos son poligonales (61).

El tamafic de los esporoguistes en esta especie es de
12,8-15,0 X 9-9,8 micras (62).

El quiste ya desarrollado tiene un tamahc menor de 100
micras (54).

3.2.2.8ARCOCYSTIS ARIETICANIS

En el caso de S. arieticanis, los estudios hechos por
Erber (63), O'Donoghue y col. (54) y Heydorn y Mehlhorn (59),
han puesto de manifiesto que la pared quistica primaria de
los quistes maduros es delgada y uniforme, con protuberancias
en forma de pelos, plegados en su parte superior, de forma
que en cortes vistos al microscépio electrénico la impresidn
es de uniformidad. La 1longitud individual de cada
protuberancia medida en la extremidad del guiste, es de
aproximadamente 11 micras con un didmetro maximo de 0,8
micras, siendo mas cortas en la regién media de los quistes
(59), mientras gque O'Donoghue y col. (54) hablan de
protuberancias de 2 a 3,5 micras de longitud, con una anchura
maxima de 0,5 micras, y Boch y col. (60) y Erber (63), hablan
de prolongaciones de 5 a 11 x 0,5 micras.

l.os esporoguistes miden 15,0-16,5 x 9,8-10,5 micras
(64).

El tamano del quiste desarrollado y maduro es de 300-650
¥ 20~-50 micras (63).

3.2.3. SARCOCYSTIS GIGANTEA

Para S. gidgantea se ha descrito una gruesa pared
guistica primaria con protuberancias irregulares en forma de
coliflor, en cuyo interior hay microtubulos, se caracteriza
asi mismo por el desarrollco de una pared quistica secundaria
formada por un lecho de material fibrilar que contiene tejido
conectivo y colageno (45, 46, 54, 61).

Esta especie forma quistes mayores de 1000 micras segun
O'Donioghue y col. (54}, © bien entre 2-5 x 4,5-7,5 mm segun
Munday y Obendorf (46).

3.2.4. BARCOCYSTIS MEDUSIFORMIS

Por ultimo los macrogquistes de S._ medufiformis se
caracterizan por ser pequehos gquistes, que miden 0,5 x 4 nmn
(54, 65), en cuya pared primaria se forman protuberancias a
modo de filamentos siempre lisos. Otra caracteristica de esta
especie, que la diferencia de la anterior, es gue el quiste
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nunca presenta pared secundaria (45, 54, 65, 66).

3.3. CICLO BIOLOGICO

A pesar de los anhos transcurridos desde gque se tuvo
conocimiento del ciclo bioclégico de Sarcocystis, 1la
terminologia que durante éste tiempo se ha venido usando para
nombrar los distintos estadios del ciclo es muy heterogenea,
haciéndose necesario clarificar los términos gque se han
utilizado para definir las distintas fases del ciclo.

MEROZOITO: Estadio parasitario libre en la circulaciédn
sanguinea del hospedador intermediario, ¢ dentro de células
endoteliales, originado a partir de 1la ingestidén del
esporczoito (cuando es de primera generacién) ¢ a partir del
esguizonte (cuando es de segunda 6 tercera generacién) (31,
40, 67, 68).

ESQUIZONTE: Originados a partir de los merozoitos de
primera generacidn, originan a su vez merozolitos de segunda
generacidn, que dan lugar a esquizontes de segunda generacidn
(40, 64, 67). Otros autores dan indistintamente el nombre de
esquizonte 6 meronte a ésta fase del ciclo (69) y aun otros
los nombran como merozoitos 6 taguizoitos (31).

METROCITO: Se 1localiza siempre dentro del quiste
muscular cuando éste empieza a desarrollarse, tiene forma
redondeada y se origina a partir de la ultima generacidn de
esguizontes (40, 63, 65, 67, 68, 70, 71).

Se le llama también taquizoito (72), célula madre (70)
y cistozoito (64).

CISTOZOITO: Se forman a partir de los metrocitos dentro
del gquiste, tienen forma de banana, y son caracteristicos del
guiste ya desarrollado (63, 64).

Otros autores los nombran como merozoitoes (40, 67, 71)
y bradizoitos (68, 72).

SARCOCYSTIS: Nombre dado al dquiste muscular, ya sea
macro 6 microscdpico. En su interior se encuentran los
metrocitos y/6 cistozoitos (65, 68).

Los nombres dados a las fases de desarrocllo en el
hospedador definitivo, se corresponden con los utilizados en
la clase Sporozoa: gametos (micro y macro) originados a
partir de los cistozoitos, ooguiste (cigoto), esporoquiste y
esporozoito (70).

El ciclo bioldgico de Sarcocystis (esquema 1), ha
evolucionado para adaptarse a las relaciones depredador-presa
que existen entre sus hospedadores, ambos vertebrados, con
multiplicacidén asexuada en la presa y sexuada en el intestino
del depredador.

En general las especies de Sarcocystis que parasitan la
oveja, son especificas para su hospedador intermediario (64,
73, 74), sin embargo no ocurre lo mismo con el definitivo,
habiéndose confirmado ademas de el perro, al locbo (75, 76,
77) y al coyote (68, 78, 79) como hospedadores definitivos de
las especies que parasitan la oveja.

Cuando el hospedador definitivo ingiere carne infestada,
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los cistozoitos alcanzan el intestino, (40, 68, 75, 80)
desarrollandose a micro y macro gametocitos sin que ocurra
esguizogonia. Los macrogametos una vez fecundados, y por un
proceso de esporogonia van a dar lugar a la formacidn de
ooquistes, gue no presentan micropilo ni cuerpo de Stieda. La
pared del ocoquiste en el género Sarcocystis es muy fragil en
el estadio esporulado, y como consecuencia de su rotura en la
pared intestinal los esporoquistes se eliminan libres en las
heces, cada esporogquiste contiene cuatro esporozoitos con
forma de banana y un cuerpo residual.

Los esporoquistes son ingeridos por el hospedador
intermediario (oveja), en el que el desarrollo se realiza en
dos fases: primero una multiplicacidén extraintestinal, vy
segundo la formacidn de gquistes en la musculatura.

La exquistacién de 1los esporoquistes ocurre en el
abdémasc y la primera parte del intestino delgado (81), los
esporozoitos penetran entonces el intestinco delgado,
encontrandose en el revestimiento endotelial de las arterias
en muchos de los tejidos, pero especialmente el linfoide, el
tracto gastrointestinal y el misculoc esquelético (62).

El primer estadio del desarrolleo, se origina por una
divisidén nuclear extensiva (endopoligenia) que da lugar a
esquizontes de primera generacidén (64, 68), que segun los
distintos autores se detectan desde los 6 a los 19 dias post-
infestacion (d.p.i.) en el caso de S. tenella (62, 64, 68),
y entre los 14 a 19 d.p.i. en el caso de S. arieticanis (64).

Los merozoitos originados a partir de los esquizontes de
primera generacidén se han detectado en células endoteliales
6 subendoteliales de pequefias arterias y arteriolas, y con
mencs frecuencia en células endoteliales de capilares, siendo
los érganos mas afectados por la parasitacidén, los ganglios
linfaticos mesentéricos, el rifién, bazo y la musculatura
cardiaca y esquelética (64, 68). Las células parasitadas son
células epiteliales, macréfagos o células mononucleares.

Una vez los merozoitos en su célula hospedadora, se
multiplican por endopoligenia ©para dar lugar a los
esquizontes de segunda generacidn, no conociéndose el numero
de divisiones gue tienen lugar antes de que se origine ésta
segunda generacién. Todos los autores coinciden en sefialar el
rifién (dentro y fuera del gloméruleo) y 1los ganglios
linfaticos, (viscerales y mesentéricos) como los érganos mas
parasitados por ésta segunda generacion de esquizontes, en el
caso de S. tenella, mientras que S. arieticanis se ha
detectado en células endoteliales de los capilares de
diferentes 6érganocs, pero con mas frecuencia en el tejido
muscular cardiaco y estriado, no habiéndose detectado
esquizontes de esta especie en los rifiones (64).

Algunos autores (69, 82), describen una ‘tercera
generacidn de esquizontes cuya division tiene lugar dentro de
células fagociticas, habiéndoseles encontrado también dentro
de linfocitos.

La segunda y/6 la tercera generacidén de esquizontes
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abandonan el sistema endotelial y penetran en células
musculares ¢ en el tejido nerviosc de una gran cantidad de
érganos, empezando a encontrarse S. tenella, S. arieticanis
y S. gigantea inmaduros entre las 4 a 6 semanas post-
infestacidén (s.p.i.) (40, 46, 64, 65, 68, 81), mientras que
Obendorf y Munday (65) encuentran S. medusiformis inmaduros
a los 6 meses post-infestacién (m.p.1.).

El quiste en los primeros estadios del desarrollo
contiene metrocitos globulares y cistozoitos mas alargados
con forma de bkanana, considerandose el metrocito como una
caracteristica del quiste en desarrollo. Este esta menos
diferenciado que el cistozoito maduro y se reproduce por
endodiogenia, no siendo infestivo para el hospedador
definitivo. A los tres meses hay muy pocos metrocitos,
situados exclusivamente en la periferia del quiste, y gran
cantidad de cistozoitos, siendo el quiste infestivo para el
hospedador definitive, (71, 80, 83) y representando el
estadio de desarrollo preqgametocitico (48).

El desarrollco de 1los quistes de las especies
transmitidas por el gato es mas lento, de forma que a los
cuatro meses el quiste contiene algunos cistozoitos, a los 8
meses y medio aiun hay metrocitos y hasta los 14 m.p.i. no son
infestivos para el hospedador definitivo (46, 65, 84).

3.4. PATOLOGIA

Dos son las especies, S. tenella y S. arieticanis para
las cuales se ha demostrado experimentalmente su efecto
patégeno en los ovinos. En las infestaciones por éstas
especies la severidad de la enfermedad, la intensidad del
proceso patégeno vy el grado de cambios clinico-patoldégicos
estd estrechamente relacionado c¢on el nunero de organismos
infestivos (85), de forma que hoy dia se le da el nombre de
coccidiosis (86) a la infestacion del hospedador definitivo,
mientras que en el hospedador intermediario se pueden dar dos
formas de parasitismo: sarcosporidiosis (87), que indica la
presencia de quistes en el tejido muscular y sarcocistosis
(88, 89), definida por una condicién clinica aguda
determinada por las fases parasitarias previas a la formacién
de los guistes.

El curso de la enfermedad es mas severoc en animales que
no han tenido una exposicién previa; en animales expuestos
previamente a dosis infestivas bajas; ¢ en animales en los
gue la infestacioén coincide con la prefiez (81).

Distintos estudios han demostrade 1la falta de
patogenicidad para las dos especies que forman macrogquistes,
Yy gque se transmiten por el gato (65, 84, 90, 91).

3.4.1. ALTERACIONES MORFOLOGICAS
3.4.1.1. HOSPEDADOR DEFINITIVO

En el hospedador definitivo uUnicamente se ha descrito
inflamacion catarral aguda, cuando los hospedadores no habian
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alcanzado los tres meses de vida, e ingerian gran cantidad de
carne parasitada (92, 93). Por el contrario otros autores no
han detectado alteraciones morfoldgicas, aun cuando el numeroc
de quistes musculares ingeridos sea grande (44, 94, 95, 96).

3.4.1.2. HOSPEDADOR INTERMEDIARIO

A pesar de que desde principios de sigle distintoes
autores habian atribuido un efecto patdégeno a Sarcocystis
(97, 98, 99, 100), hasta 1los anos 70 no se estudia
experimentalmente la patologia producida por estas especies.
A estos estudios contribuyeron dos hechos importantes, el
desarrollo del pardasito mediante cultivos in vitro (101) y la
deteccidn de la fase sexuada del ciclo en el intestino del
depredador (33, 34, 35), lo que completaba el conoccimiento
del ciclo bioldgico.

El examen post-mortem del hospedador intermediario,
infestado con esporoquistes de Sarcocystis, muestra petequias
y hemorragia de la capa serosa a través de todo el tracto
gastrointestinal, en el mesenterio y la vejiga urinaria (85,
102, 103).

ILos ganglios 1linfdticos mesentéricos, se presentan
hemorragicos, edematosos y aumentados de tamano, lco mismo
ocurre con las glandulas adrenales. E1 érgano mas hemorragico
es el corazoén, que debido a ello presenta un color entre rojo
oscuro y negro, mientras que el higado y el rifién tienen
apariencia normal (104, 85).

A nivel histopatoldgico, el corazon y otros musculos
estriados, presentan edema, e infiltracién de células
inflamatorias (linfocitos y macrofagos) en el tejide
conectivo intermuscular (85, 102). Estas células causan
aumento del grosor del tejido conectivo y desorganizacidn de
las fibras musculares (85).

Los primeros cambios musculares observados, son
pancarditis y miositis hemorragica, siendo el corazdn, el
esofago, el diafragma y la lengua los oérganos mas afectados.
Las alteraciones vasculares en estos érganos, incluyen el
desarrollo de esquizontes en células endoteliales, 1la
destrucccién de la tunica intima vasorum, y la vacuolizacidn
Yy separacién de células musculares, acompahado de una
infiltracioén leucocitica en la tunica media (71, 85, 103). En
pequenios vasos y capllares, se ha observado la oclusidn de la
luz del vaso total ¢ parcialmente, por células endoteliales
parasitadas (85, 102).

En el rifndén se aprecian grandes trastornos
estructurales, observandose esquizontes dentro de células
endoteliales del glomérulo, gque originan glomerulonefritis
difusa (85). Los cambios inflamatorios en éste organo, se
caracterizan por un aumento de células linfoides vy
epiteloides y de las paredes de los capilares del glomérulo.
Hay secuestro de linfocitos y monocitos quedando alojados en
la 1luz de 1los capilares. El1 intersticio renal contiene
pequenos agregados de células linfoides gue se localizan
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adyacentes a los vasos 6 al glomérulo (85, 93, 102).

El bazo, ganglios linfaticos, pulmén e intestino, se
presentan hemorragicos, edematosos y congestionados. En estos
érganos, los esquizontes se observan en células
reticuloendoteliales y del endotelio vascular (85).

En el intestino, también se observa hemorragia vy
congestion multifocal. En la submucosa se detecta edema y
extravasacién de eritrocitos, asi como infiltracidén de
células mononucleares; sin embargo no se observan cambios
necrotizantes. Cambios similares se ven también, en la lengua
y el esofago (85).

También se localizan esquizontes dentro de células
endoteliales de los vasos del higado y el nervio éptico (85).

Igualmente se desarrollan esguizontes en células
cerebrales y en médula espinal, que dan lugar a
manifestaciones neuroldgicas (105, 106, 107), produciéndose
encefalomielitis caracterizada por una reacciodn no
inflamatoria alrededor del quiste, gue se acompanha de
neurofagia y gliosis focal (80, 102, 107, 108).

Después de la maduracion del quiste, en las miofibrillas
parasitadas hay invasién de macréfagos fagociticos vy
linfocitos, lo que produce destruccién de miocitos y del
estroma. Todo ellc da lugar a la degeneracidén de los gquistes,
pudiendo llegar a repararse las fibras musculares. Otras
veces quistes que han degenerado, promueveh una respuesta
inflamatoria local con la formacién de granulomas que tienen
en su interior Sarcocystis muertos (93, 168, 109, 110, 111,
112) .

Aunque éste proceso haga que se reduzca el numero de
quistes, algunecs de ellos permanecen viables (108).

3.4.2. ALTERACIONES FISTOLOGICAS

3.4.2.1. EN EL HOSPEDADOR DEFINITIVO

La mayoria de los autores coinciden en sefialar la falta
de alteraciones fisioldgicas en el hospedador definitivo
infestado con microquistes (44) ¢ con macroquistes (90).

3.4.2.2. EN EL HOSPEDADOR INTERMEDIARIO

A pesar de que Salomdén (100) y Scott (113) mencionan gue
se produce anemia e infiltracién de eosindéfilos en ovinos
parasitados por Sarcocystis, hasta mediados de los afos 70 no
se realizan inoculaciones experimentales de corderos (80, 85,
103, 114) vy de ovejas prenadas (104, 115, 116), que
demuestran gue el dano muscular, gque origina el parasito, y
las lesiones gue se producen en corazdén, higado y rihdén
tienen una gran repercusién en las constantes fisioldgicas,
pudiendo conducir a la muerte de corderos (88, 104) y de
ovejas prefadas (115, 116).

HEMOGRAMA
Los primeros estudios hemdaticos, que se realizan
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mediante inoculacidén experimental de ovinos con S. tenella,
son de Gestrich y ceol. (103), Munday y col. (80), Heydorn y
Gestrich (71) y Leek y c¢ol. (8%5). En ellos se pone de
manifiesto la anemia en la infestacién, (microcitica e
hipocrémica para los ultimos autores citados), caracterizada
por una fuerte reduccidén de los valores de hematocrito,
hemoglobina y nuimerc de eritrocitos. Estos hallazgos reflejan
la naturaleza hemorragica aguda de la sarcocistosis, cuando
los corderos se infestan con gran numero de esporoquistes.

Dosis de indculo Dbajas (entre 5.000 y 20.000
esporoquistes) de S. tenella, producen en los coOrderos un
descenso del valor de hematocrito entre las 4 a las 5 s.p.i.
Hacia la séptima semana empieza una lenta recuperacién (115,
117, 118), siendo esta total dos meses después del comienzo
de la anemia (119, 120).

Por el contrario Erber (63), no detecta alteracion de
ningin valor hemdtico en ovejas inoculadas con 15.000 y
60.000 esporoguistes de S. tenella.

Dosis infestivas de mas de 50.000 esporoguistes producen
un rapido descenso del hematocrito, del numero de eritrocitos
y de hemoglobina hacia los 25 d.p.i., disminuyendoc el valor
de hematocritoc de un 30% a un 14-15% (63, 88, 119), ¢ bien a
dos tercios de su valor en infestaciones menos severas,
tardandose unos dos meses en recuperar los valores
preinoculacién (88), mientras que el volumen corpuscular
medio, y la concentracién media de hemoglobina corpuscular no
se alteran significativamente, lo que determina que la anemia
se describa como normocitica y normocrémica (88, 108, 120,
121), habiéndose encontrado una relacién directa entre la
anemia que el pardsito origina y la dosis infestiva (115).

Las posibles causas productoras de anemia se han
interpretado de forma diferente sequn los distintos autores.
Para Dubey (102) la enfermedad aguda tendria su origen en el
colapso de los capilares infestados, como consecuencia de la
liberacién de la primera generacidédn de merozoitos, lo dque
originaria la pérdida de sangre sin gue a nivel histoloégico
se pueda observar dafno o trauma en los vasos sanguineos. Sin
embargo en la mayoria de trabajos consultados, y para todos
los hospedadores intermediarios, la anemia se explica como
resultado directo del dafno producido por la segunda
generacién de merozoitos en el endotelio vascular (81, 108,
122, 123).

A pesar de haberse supuesto que 1los metabolitos
liberados por los merozoitos en el hospedador sensibilizado
podrian ser un factor desencadenante de anemia, ovejas a las
que se les transfundid con sangre infestada, permanecieron
clinicamente normales (124).

El numero de leucocitos aumenta hacia los 31 d.p.i. con
dosis altas de esporoguistes, permaneciendo elevados los
glébulos blancos hasta al menos 4 meses despues de la
infestacién. Se observa sobre tode un incremento de
neutréfilos circulantes y una disminucién de linfocitos (88).
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Entre los 31 a 45 y 91 a 99 d.p.i., se detecta una
elevacion del numero de leucocitos con dosis de 20.000
esporoguistes, que se ha asociado al aumento del numero de
linfocitos circulantes (120).

Entre los 26 y 40 d.p.i. se observa aumento del tiempo
de protombina y disminucién del numero de plagquetas. También
se ha observado presencia de productos de degradacidn de la
fibrina de los 25 a los 60 d.p.i. en el plasma de 1los
corderos (88).

Corderas prefadas inoculadas con Sarcocystis (S.ovicanis
¢ S.tenella, segin los distintos autores), mnuestran
practicamente las mismas alteraciones a igual dosis infestiva
(104, 115, 125).

Entre las 5 a 9 s.p.i., hay una rapida disminucion de
los wvalores hematicos, produciéndose la muerte de las
corderas prenadas con dosis superiocres a 500.000
esporoquistes de S. ovicanis (115, 125).

PROTEINOGRAMA

Dosis de 1indéculo 1iguales ¢ superiocres a 5.000
esporoquistes de Sarcocystis (S.ovicanis ¢ S.tenella, segun
los distintos autores) producen diferencias significativas en
la concentracién de proteina (85, 88, 118, 120), detectandose
a partir de los 21 d.p.i. un brusco descenso de éste valor
sérico, que en el caso de ovejas prefladas se mantiene hasta
los 42 d.p.i. (104).

El valor de proteina total empieza a recuperarse después
de la fase aguda de Jla enfermedad, llegando a valores
superiores a los normales a los 42 d.p.1i. (104, 118).

Entre los 30 a 90 d.p.i. se detecta disminucién de la
albumina y aumento de las globulinas (88, 120).

PARAMETROS BIOQUIMICCS

En el caso de corderos inoculados con Sarcocystis
(S.ovicanis 6 S.tenella, segin los distintos autores) se han
obtenido resultados contradictorios, segun el indéculo
infestivo. Asi para unos autores hay disminucién, hacia los
27 d.p.i., de las concentraciocnes de Na, K, Cl, P y urea y el
valor de glucosa y creatinina aumentan (88), y para otros la
bilirrubina y urea aumentan considerablemente, mientras que
los valores séricos de glucosa, Ca, Na, y Cl disminuyen y los
indices de K, Mg y P se mantienen normales (95).

A nivel enzimatico se ha descrito disminucidn en 1los
niveles de fosfatasa alcalina, hacia los 25 d.p.i., aunque el
inéculo infestivo sea muy bajo (88, 120).

Entre los 25 a 40 d.p.i. empieza a subir el valor de
creatinina kinasa, lactico deshidrogenasa, glutamico
oxalacético transaminasa, y sorbitol deshidrogenasa (88, 95,
118, 120).
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3.4.3. SINTOMATOLOGIA

3.4.3.1. EN EL HOSPEDADOR DEFINITIVO

En el hospedador definitivo se ha descrito la aparicién
ocasional de vémitos y la falta de apetito durante uno ¢ dos
dias, cuando el perro ingiere gran cantidad de carne
parasitada con microguistes (93, 96), ¢ bien toxicosis,
anorexia, fiebre y desdérdenes nerviosos (92).

3.4.3.2. EN EL HOSPEDADOR INTERMEDIARIO

Dosis de 5.000 esporogquistes de 5. tenella se toman como
indicativas de infestacién subclinica, de 20.000 como
infestacidn clinica moderada y de 80.000 como clinica severa,
produciéndose en este caso una mortalidad del 50% de los
corderos, mientras que en el caso de ovejas prefadas dosis de
50.000 esporogquistes pueden ser mortales para el hospedador
(88).

3.4.3.2.1. OVINOS NO GESTANTES

Los primeros sintomas clinicos observados hacia los 15
d.p.1i., cuando se desarrolla la primera generacion de
esquizontes de S. tenella, son fiebre transitoria y leve,
junto con la pérdida de apetito. Después hay un corto periodo
de recuperacidén y sobreviene la enfermedad aguda, con el
desarrollo de la segunda generacién de esquizontes y de
merozoltos en sangre. En ésta fase hay pérdida de apetito,
anorexia, depresién e hipertemia. A éstos sintomas les siguen
aumento de la debilidad, temblor muscular, hipersalivacidn,
descarga nasal, ataxia, opistotonos, recumbencia lateral en
el paso, postracidén y muerte (88).

Los animales que sobreviven pueden permanecer durante
semanas ¢ meses con pérdida de la lana y atrofia muscular,
mientras que animales Jjdévenes retrasan su crecimiento,
habiendo retraso de la ganancia de peso incluso después de la
recuperacioéon (88).

En la mayoria de los casos la infestacidén se adquiere
probablemente de forma gradual a bajos niveles, por lo que ho
hay evidencia de sintomas clinicos aungue el animal presente
numerosos dquistes (81).

3.4.3.2.2. OVINOS GESTANTES

El cuadro clinico gue presentan ovejas prenadas
inoculadas con especies de Sarcocystis productoras de
microgquistes, no difiere del que se ha descrito para corderas
no gestantes. Sin embargo, si el animal que se infesta esta
gestante si se ha demostrado la produccién de abortos, el
nacimientoc de fetos muertos, el parto prematurc, y la
transmisidén del pardasito al feto.

ABORTO
El aborto producido por Sarcocystis (S. tenella ¢ S.
ovicanis, segun los distintos autores), se achaca a la
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aparicién de anemias, fases febriles ¢ mal estado genera et
grave, ocasionado por la infestacién aguda.

Aunque Dubey (44), habla de que dosis de 1 a 10 millones
de esporoquistes, producen aborto en ovejas prehnadas, son
Leek y Fayer (104) quienes hacen un estudio detallado del
proceso, inoculando ovejas gestantes con dosis de 50, 100 o
500 mil esporoquistes, recogidos de las heces de perros
infestados. En los tres grupos de animales se produjeron
abortos, apareciendo los fetos necrdéticos con las dosis
menores, mientras que con 100.000 esporoguistes la apariencia
de los fetos abortados fue normal.

Dubey y TFayer (95) confirman posteriormente la
presentacidén de abortos en ovejas gestantes.

Resultados contradictorios se obtuvieron en los
experimentos realizados por Cole (126) utilizando dosis de
5.000 a 500.000 esporogquistes, y por Munday (115, 125), en
los gue dosis de 3.000 esporoquistes administrados oralmente
entre tres y cinco semanas antes de la paridera, y dosis de
2.500 a 60.000 esporoquistes administrados de igual forma
entre los 47 a 92 dias de gestacidn, a corderas de 9 a 10
meses de edad, no son capaces de producir abortos.

PARTO PREMATURO

Aunque el aborto se reprodujo experimentalmente en 1la
oveja durante los afios 70, no se demostrd gue Sarcocystis
fuera capaz de provocar parto prematuro en corderas prehadas
hasta los estudios realizados por Munday en los anos 80.

Munday (115) inoculd ovejas que se habian cubierto entre
mes y medic a tres meses antes, con dosis de 60.000, 10.000
y 2.500 esporoquistes de S. ovicanis (=S. tenella), al mismo
tiempo que rociaba el area donde se ubicaba a los animales,
con 10 millones de esporoguistes.

Dos de los tres corderos nacidos de madres incoculadas
con 1la dosis mds alta, nacieron entre 7 y 21 dias
prematuramente, a juzgar por la fecha de cubriciédn.

MUERTE DE RECIEN NACIDOS

Los experimentos realizados por Leek y Fayer (104),
estudiando el aborto producido por S. ovicanis (=S. tenella),
pusieron de manifiesto que en estas parasitosis puede ocurrir
el nacimiento de fetos muertos, de forma gque indculos de
100.000 esporogquistes, produjeron el nacimiento a término de
dos corderos muertos sin lesiones aparentes.

Asi mismo Navarrete y col. (127), detectan un 2% de
mortalidad perinatal en infestaciones naturales por S.
ovicanis (=S. tenella).

En los ultimos afios se ha descrito la muerte de corderos
de pocas semanas de vida por sarcocistosis congénita de forma
experimental (128) y de forma natural (122) en un cordero de
tres semanas de vida que presentaba una gran parasitacién por
S. tenella, y en el que se detectaron esquizontes de segunda
generacién en corazén, higado, pulmones, rinén y sistema
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nervioso central.

3.5 EPIDEMIOLOGIA

Uno de los factores gue van a incidir directamente sobre
la epidemioclogia de estas parasitosis es el que los
gametocitos se desarrollen subepitelialmente en la lamina
propia del intestino delgado. Este hecho afecta directamente
a la epizootiologia de la infestacidén, ya gue permite la
endoesporulacioén de los ooquistes, y de ésta forma se protege
al ooquiste joven de condiciones ambientales desfavorables
durante éste proceso (130).

La localizacidén subepitelial de los ooquistes hace que
la proporcién de ellos que se excreta, sea independiente de
la corta vida de las células epiteliales del intestino,
pemitiendo el goteo gradual de esporoquistes maduros durante
periodos de patencia largos (130, 38, 77). De ésta forma se
asegura la contaminacioén del terreno con esporoguistes de
forma renovada, y una diseminaciodon maxima de estos, dentro de
los limites territoriales del hospedador definitivo.

Otro factor que condiciona la epidemiologia de las
infestaciones por Sarcocystis es la naturaleza heteroxena del
ciclo bioldégico, ya gue a pesar de que en un ciclo de este
tipo es imprescindible el encuentro especifico de las dos
especies hospedadoras, presenta algunas ventajas frente a
pardsitos con ciclos monoxenos; por ejemplo Sarcocystis
desarrollando la capacidad de formar quistes en el hospedador
intemediario, ha conseguido por un lado aumentar su numero
extensivamente y por otro retener la viabilidad durante meses
y afios.

Un tercer factor condicionante a nivel epidemioldgico es
la resistencia que presentan los esporoguistes de Sarcocystis
a las condiciones ambientales, debido a su esporulacién en el
tejido intestinal del hospedador definitive (130); =sin
embargo son muy susceptibles a la desecacién y los rayos
U.V., asi como a las temperaturas extremas, aunque pueden
permanecer viables durante varios meses con una buena
aireacidén y baja temperatura (81).

Otros estudios han puesto de manifiesto que
esporoguistes de S. ovicanis (=5. tenella) recogidos de las
heces de perros y almacenados entre 7 y 102C durante 19 meses
y congelados a continuacién a —-20°C por un periodo de 23
meses, son capaces de produclr cuadros clinicos y muerte en
corderos inoculados con ellos (131).

Se ha comprobado ademads que después de la infestacidn
del hospedador intermediario, hay eliminacién en las heces de
esporogquistes al menos durante 7 dias (132). Estos
esporogquistes gque no han sufrideo exquistacién, debido
probablemente a que no todos ellos estan expuestos de la
misma forma a las enzimas digestivas del hospedador (133,
134, 135, 136), son viables después de su paso por el
intestino (132, 137}.

A la diseminacidén pasiva de los esporoquistes pueden
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contribuir aves, artroépodos copréfagos (94) y moscas (138).

Por ultimo la pérdidad relativa de especificidad de el
hospedador definitivo, tiene un importante significado en la
distribucién, tanto local como global, de las especies de

Sarcocystis (130).

3.5.1. PREVALENCIA

3.5.1.1. EN ESPANA

Los estudios hechos en nuestro pais en zonas geograficas
concretas demuestran una prevalencia para especies
productoras de microguistes (S. tenella ¢ S. ovicanis, segun
los autores) en los ovinos, del 97,6% en Granada (6} cuando
se examinaron esdéfagos por digestion pépsica, del 68,95% y
43,47% (7) utilizando las técnicas de digestién pépsica y
compresién, del 98,18% y del 63,11% realizando digestiodn y
compresién de esdéfagos en ovinos de Zaragoza (8) y del
13,04%, y del 78,26% en eséfagos analizados por compresién
entre dos placas de wvidrio y digestidon  pépsica
respectivamente en Ledn (10). En ninguno de estos estudios se
analizan muestras por microscopia éptica ¢ electroénica por lo
que no se diferencia entre especies productoras de
microquistes.

Las unicas descripciones gque hemos encontrado en la
bibliografia espanola, en donde se mencionan dos especies
parasitas de la oveja, son las de Martinez Moreno y col. (9)
Yy Simén y Ramajo (139). Estos autores encuentran, unicamente
en una oveja de 6 animales infestados naturalmente, dos tipos
distintos de quistes musculares presentes en proporciones muy
desiguales, gue nombran siguiendo la terminologia de Erber
(1982) como S. ovicanis (=S. tenella) y S. tenella (=8.
arieticanis), describiendolos con pared guistica de
apariencia estriada en el primer caso y con pared quistica
vellosa en el segundo.

Martinez Moreno y col. (9) ademas de estudiar 1la
prevalencia de Sarcocystis en los ovinos, donde encuentra
indices de parasitacidén del 100% para S. tenella utilizando
digestidén tripsica, estudian la frecuencia de parasitacion en
los pilares del diafrdgma, eséfago y corazdn, observando que
un 87,95% de las muestras presentan quistes en las tres
localizaciones musculares, el 7,22% presenta quistes en
corazdén y esdéfago y el 4,82% en corazdn y diafragma, siendo
el corazdén el organo gue con mayor frecuencia aparecid
parasitado por microquistes.

Segin 1la edad de los animales se detecta una
parasitacién por microquistes del 100% cuando son mayores de
10 meses, un 79% de parasitacién entre 3 y 10 meses de vida
y un 58,33% cuando son menores de 3 meses, siendo en el
ultimo grupo la parasitacién mucho menos intensa (9).

En cuanto a la parasitacién por macroquistes, se han
obtenido indices del 15,9% (6), del 25,48% (7), del 54,02%
(8) vy del 54% (10) para §S. gidantea, mediante la observacidn
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visual de eséfagos. Unicamente se ha encontrado una cita
bibliografica en la que se habla de dos tipos distintos de
macroguistes (9), el primero de ellos por su morfologia segun
los autores podria ser S. medusiformis, observandolo
exclusivamente en pilares del diafragma, mientras que el
sequndo observado exclusivamente en esdfagos, lo describen
como S. gigantea para el que dan un indice de parasitacién
del 6,18%.

3.5.1.2. EN OTROS PAISES

De las cuatro especies que parasitan la oveja, §S.
tenella v S. gigantea han sido las que se han descrito en la
inmensa mayoria de los estudios, existiendo hoy dia el
convencimiento de gue su distribucién es mundial. Las citas
bibliograficas que atribuyen a la primera de las dos especies
un porcentaje de parasitacidén en torno al 90% 6 mayor, en
corderos de mas de 6 meses de vida, son innumerables.

S. medusiformis se ha encontrade solo en Australia y
Nueva Zelanda (45, 65, 140).

S. arieticanis se ha descrito solo en Alemania, Nueva
Zelanda, Australia y U.S.A., sin embargo hay que recordar que
son muy pocos y muy recientes los estudios epidemiologicos en
los que se ha diferenciado entre estas dos especies.

S. tenella parece tener una prevalencia mucho mayor que
S. arieticanis, ya que en un estudio con 512 animales,
utilizando técnicas histoldgicas y digestidén pépsica, S.
tenella se detectd en el 84% de las muestras, y S.
arieticanis unicamente en el 3,5% (141).

Los primeros investigadores que detectan la presencia de
dos especies distintas son Bierschenck (142), Cerna vy
Merhautova (143) y Gjerde y col. (144), encontrando el
primero, de 336 ovejas examinadas, una parasitacidén del 63,9%
para S. arieticanis y del 84,8% para S. tenella.

Gjerde y col. (144), al estudiar la incidencia de la
infestacién por 8. tenella, en 198 ovejas de matadero
aparentemente sanas, divididas en tres grupos de edad,
detectan en animales adultos un 83,5% de positividad, en
animales jovenes un 74,4% y en corderos un 25%. Al mismo
tiempo observaron, en tres muestras unicamente, la presencia
de quistes con una pared gruesa, distintos de S. tenella.

0'Donoghue y Ford (140) examinan 864 ovejas detectando
en un 74,7% de los animales microguistes de pared gruesa y
estriada (S. tenella} v en el 88,1% quistes de pared delgada
(S. _arieticanis).

Pomroy vy Charleston (145) estudian, por digestiodn
pépsica y técnicas histoldgicas, el miocardio de 51 corazones
de corderos de 5 a 9 meses de vida, encontrande una
parasitacién del 92%. El1 estudio morfoldgico que estos
investigadores hacen de parte de 1los dquistes, da wuna
incidencia para la especie gue ellos llaman S. ovicanis (=S.
tenella) del 20,38% y para S. tenella (=5. arieticanis) del
76,43%, mientras gue una pequefia proporcidén de quistes no se




24

identifican con ninguna de las dos especies.

La incidencia de S. gigantea descrita en la oveja es
variable, Cerna y Merhautova (143) hablan del 21%, Martins
(146) del 35,48% y Boch y col. (60) del 2,6%. O'Donoghue y
Ford (140) detectan un 4,5% de positividad, sobre un total de
864 ovejas, para S. gigantea y del 3,1% para S. medusiformis.

En cuanto al hospedador definitivo se ha detectado una
parasitacion del 25,6% (147), del 15,2% (148), del 36% (149)
y del 63,8% (76) para S. ovicanis segun los distintos autores
en perros y del 25% (150) y el 17% (76) en lobos.

En cuanto al gato 1los porcentajes de parasitacioén
descritos van del 7,7% (147) al 4,6% (36).

3.6. ASPECTOS INMUNOLOGICOS

3.6.1. RESPUESTA HUMORAL

En el desarrollec de inmunidad humoral, esta clara la
formacidén de anticuerpos especificos de la clase IgG, gue se
producen como respuesta a la infestacidén (151, 152, 153),
entre las 6 a 8 semanas después de la inoculacidn.

La deteccidn de IgM especifica, en ovejas inocculadas con
S. tenella, ha sido descrita por O'Donoghue y Weyreter (152)
entre los 15 a 32 d.p.1., por O'Donoghue y Wilkinson (153) a
partir de los 28 d.p.i., y por Smith y Herbert (154) entre
los 5 a 10 dias después de la inoculacidén oral de corderos,
alcanzando un maximo a los 42 dias y manteniéndose los
niveles hasta al menos los 70 d.p.1i.

Por el contrario Gasbarre y col. (151), no detectan
anticuerpos IgM en corderos inoculados con 8. ovicanis (=8.
tenella).

Los titulos que se detectan en infestaciones
experimentales, tanto de IgG como de IgM, son mayores a
medida que aumenta el indculoc infestiveo (153).

Cuando ocurre reinfestacidn en condiciones
experimentales, Ford (155) detecta un aumento del titulo de
anticuerpos IgG, respecto a los valores obtenidos durante la
infestacidén primaria, que se hace maximo dos semanas después
de la reinfestacién. Por el contrario O'Donoghue y Wilkinson
{(153), no detectan cambios en el titule de anticuerpos
durante 1la reinfestacidén, 1los titulos de IgM permanecen
estables y los de IgG continuan la linea ascendente de 1la
infestacidén primaria.

En cuantc a ovejas gestantes se ha descrito falta de
respuesta humoral, cuando se inoculan con 60.000 microguistes
de S. ovicanis (=S. _tenella) (115).

3.6.2. RESISTENCIA

La eliminacién de esporoquistes por el hospedador
definitivo alimentado varias veces consecutivas con carne
infestada, demuestra la ausencia de resistencia inmune en el
perrc (156).
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Por otra parte son muy pocos los estudios realizados de
la respuesta inmune de la oveja frente a la infestacidn por
microquistes de Sarcocystis. Se supone que la mayoria de los
animales sufren infestaciones naturales gue no presentan
cuadro c¢linico, por estar producidas por un bajo numero de
esporoquistes, vy porque se repiten varias veces en el tiempo,
ocurriendo a una edad temprana, y originando un cierto grado
de inmunidad. Se ha comprobado que este estado inmune gque
condiciona la ausencia de sintomatologia clinica, permite el
gue se produzcan infestaciones continuas (150).

Leightowlers y Ford (157), previenen la enfermedad
clinica de las ovejas producida por S. tenella, vacunando con
esporoquistes atenuados, de forma que al reinfestar con dosis
potencialmente letales de esporoquistes, no hay desarrollo de
cuadro clinico de enfermedad, asociando 1la proteccidn
observada al desarrollo normal de alguno de los esporoguistes
atenudados que se utilizaron como vacuna.

Ford (155) encuentra una alta correlacion entre el
nimero de pardasitos inoculados en la infestacién primaria,
utilizando dosis de hasta 5.000 esporoquistes, y la reduccién
observada en los cambios fisiopatolégicos y en el numerc de
parasitos desarrollados, cuando estos mismos animales se
reinfestan con 50.000 esporoquistes.

En consonancia con estos resultados estan los obtenidos
por Erber y Geisel (158), quienes no pudieron reinfestar
cerdos con la especie homdloga (S. suicanis) pero si con la
heterdloga (8. suihominis).

Para otros autores sin embarge, la inmunidad adquirida
que se demuestra con estos experimentos, no previene el
establecimiento del parasito en la reinfestacidén, ni la
correspondiente formacidén de quistes, aunque se compruebe que
éste establecimiento y formacién de guistes es menor, cuanto
mayor es el numero de esporoquistes utilizados en 1la
infestacidén primaria (153).

3.6.3. INMUNODRIAGNOSTICO

Los primeros tests inmunolégicos utilizados en el
diagnéstico de las infestaciones por Sarcocystis demostraron
la elevada frecuencia de parasitacidn y el caracter zoondsico
de alguna de las especies, planteandose entonces la
conveniencia de poseer medios de diagnédstico adecuados, que
al tener gque realizarse manteniendo con vida a los animales
vendrian determinados sobre todo por pruebas seroclodgicas.

Los test que se pusieron a punto fuercn, la aglutinacidn
(159), la fijacién del complementc wutilizando antigeno
obtenidoe de macroquistes de ovejas (121, 125, 160},
hemaglutinacién indirecta (HAI) empleando antigeno cbtenido
a partir de cistozoitos recogidos de corazones de ovejas
infestadas con microquistes (150), 6 utilizando antigeno
obtenido de macroquistes (161), e inmunofluorescencia
indirecta (IFI) utilizando <cistozoitos obtenidos de
macrogquistes de eséfagos de ovejas, fijados a portacbjetos
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(162, 163, 164).

A partir de los afios 80, se aplica el enzimoinmunoensayo
(ELISA) al serodiagnéstico de las infestaciones por
Sarcocystis, intentando determinar la especificidad de clase
de las inmunoglobulinas y en qué momento de la infestaciédn
empiezan estas a detectarse, con el fin de establecer un
diagndstico de la fase aguda de la enfermedad. De esta forma
se comprobé que utilizando antisueros especificos anti-IgM se
pueden diagnosticar infestaciones agudas y <clinicas vy
mediante el uso de anti-IgG infestaciones latentes ¢ crénicas
(151, 152, 154, 165, 166, 167).

Por iltimo hay gue mencionar la obtencién de anticuerpos
monoclonales por inmunizacidén de ratones con S. muris,
algunos de los cuales reaccionan, ademas de con el antigeno
homdlogo, con antigenos heterdlogos de S. tenella, S.
arieticanis v S. gigantea entre otras espec1es de Sarcocxstls
en tests de IFI (168), y 1la obtencién de anticuerpos
monoclonales frente a especies ovinas (S. tenella y S.
gigantea) mediante la inmunizacién de ratones con fracciones
purificadas de cistozoitos (169).

Se ha descrito el inmunodiagnéstico a través de la
deteccidén de antigenos parasitarios en cerdos y ratones entre
los 3 a 20 d.p.i. inmediatamente después de la liberacidn de
los esporozoitos del esporoquiste y durante el desarrollo de
loes merozoitos de primera y segunda generacidén (170). Asi
mismo otros autores describen la deteccién de antigenos
parasitarios en el suerc del hospedador intermediario durante
la fase aguda de la enfermedad (81).

En lo que concierne a la especificidad de los tests
seroldgicos utilizados, desde sus primeras aplicaciones se
constatd que existe una gran reactividad cruzada entre las
especies, aun cuando parasiten distintos hospedadores
intermediarios. Sin embargo, los estudios hechos entre las
cuatro familias que dentro del mismo orden forman guistes,
Toxoplasma, Besnoitia, Sarcocystis, y Frenkelia, han
demostrado una reactividad cruzada total entre Sarcocystis y
Frenkelia (171, 172), mientras que ésta reactividad no se da
entre Sarcocystis vy Toxoplasma, Besnoitia (171), ¢ Eimeria
(154) .

La falta de reactividad cruzada entre 1los géneros
Sarcocystis y Toxoplasma que se ha puesto de manifiesto en
infinidad de publicaciones, y ©para todos los tests
serolégicos utilizados en el diagnédstico de esta enfermedad,
se contradice con la reactividad cruzada que obtiene Uggla
(173) al utilizar la prueba ELISA con sueros de bovinos
inoculados experimentalmente con Sarcocystis, y antigeno
soluble obtenido de taquizoitos de Toxoplasma; ésta misma
reactividad cruzada habia sido descrita con anterioridad
(174).

Los estudios que se han hecho de reactividad cruzada
entre las especies de Sarcocystis han demostrado que si bien
esta existe, los titulos de anticuerpos que se detectan, son
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mayores cuando se utiliza el antigeno homélogo al indculo
empleado para la infestacién (150, 152, 175).



4. MATERIAL Y METODOS
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. ANTMALES DE EXPERIMENTACION

El rebano experimental permanecié en "E1l Encin", finca
perteneciente a la Comunidad Autdénoma de Madrid, desde
finales del mes de Noviembre de 1987, cuando se cubrid a las
ovejas, hasta dos semanas después de los partos a finales del
mes de Mayo de 1988.

El estudio se comenzd con un total de 22 ovejas de raza
ManchegaXTalaverana (cuadro 2). Estos 22 animales se
dividieron en cuatro grupos:

GRUPO O:

- 3 animales gestantes no infestados CONTROL

GRUPO 1:

- 6 animales gestantes, infestados a los 47 dias de

la cubricién:
3 animales 50.000 esporoquistes. SUBGRUPO 1-A
3 animales 100.000 esporogquistes. SUBGRUPO 1-B

GRUPO 2:

- 8 animales de los cuales unicamente 5 quedaron
gestantes. Estos se infestaron a los 75 dias de la
cubricidn:

3 animales 50.000 esporoquistes. SUBGRUPO 2-A
2 animales 100.000 esporoquistes. SUBGRUPO 2-B

GRUPO 3:

- 5 animales de 1los gue 4 dquedaron gestantes,
infestandolos a los 117 dias de la cubricion:
2 animales 50.000 esporoquistes. SUBGRUPO 3-3A
2 animales 100.000 esporoquistes. SUBGRUPO 3-B

La edad de las ovejas en cada grupo varidé entre dos y
seis afios.

Las 18 ovejas gque quedaron gestantes permanecieron
estabuladas durante toda la experiencia, en un recinto al que
no tenian acceso los perros de la finca.

Los animales se vacunaron contra las enterotoxemias con
una vacuha comercial, y recibieron tratamiento antihelmintico
al comenzar la estabulacién.

Por ultimo se utilizé como fuente de esporoquistes un
perro de 5 meses de edad, procedente de la perrera municipal,
que se desparasité a la llegada al laboratorio.

4.2. CUBRICION

Para la provocacion del celo se emplearon esponjas
impregnadas en acetato de medroxiprogesterona (MAP), a una
dosis de 60 mg por esponja. El periodo de aplicacidn fue de
12 dias. Simultaneamente a la retirada de la esponja se
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inyectaron 400 U.I. de gonadotropina sérica (PMSG) por via
intramuscular.

A las 48 horas de la retirada de las esponjas, se
realizé la monta libre juntando las hembras sincronizadas con
dos machos de dos afios de edad, suficientemente entrenados
para este fin, que pertenecian al rebafioc existente en "El
Encin". Machos y hembras pertenecieron 48 horas juntos.

4.3. INFESTACIONES EXPERIMENTALES

4.3.1. HOSPEDADOR DEFINITIVO

Se le suministraron al perro 250 gr de carne cruda
triturada, de una oveja decomisada en el Matadero Municipal
de Madrid, que presentaba una parasitacién enormemente
abundante por microgquistes de Sarcocystis.

Diez dias después de la ingestidén de carne parasitada se
empezaron a realizar andlisis comprolégicos, por la técnica
de Mc Master modificada. Los esporoquistes empezaron a
aparecer en las heces a los 12 d.p.i., 30 dias mas tarde y
una vez obtenida la cantidad suficiente de formas infestivas,
dejaron de analizarse las heces.

Los esporoquistes obtenidos de las heces se midieron con
un objetivo apocromatico 100X y ocular 10x de campoe visual
normal.

4.3.2. HOSPEDADOR INTERMEDIARIO

La obtencidén del indculo del hospedador intermediario se
realizd a partir de heces del perro infestado con carne que
contenia microquistes. Las heces se homogeneizaban
diariamente en solucidén azucarada saturada (1,075 gr de
azucar en un litro de agua), y se pasaban a través de dos
tamices de 0,5 y 0,07 mm de luz de malla, la suspensioén
resultante se centrifugdé en tubos de 50 ml a 400 g durante 10
minutos. Después de la centrifugacién se tomd una muestra
para comprobar la presencia de esporoquistes. De cada uno de
los tubos centrifugados se recogieron los 5 ml de
sobrenadante que guedaban en la parte superior del tubo y se
mezclaron con 45 ml de solucidn salina de Hanks (SSH). Estos
tubos se centrifugaron y el sedimento obtenido se resuspendid
en 10 ml de SSH. Se hicieron tres recuentos de cada tubo, en
camara de Neubauer, para determinar el numero de esporquistes
por ml, gque era la resultante de multiplicar la media
obtenida por 10.000. Los esporodquistes se guardaron a 432C,
una vez que se les afadian 10.000 U.I. de penicilina, 10 mg
de estreptomicina y 500 U.I. de micostatin por ml.

El perjiodo mas largo de almacenaje del indculo hasta su
utilizacién fue de cinco meses.

El dia en que se hizo la infestacidén de las ovejas, 1los
esporguistes se diluyeron para obtener 50 & 100 mil
esporoquistes en 5 ml de SSH, haciéndose wuna nueva
observacién microscopica para comprobar la viabilidad del
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indculo.

La infestacion de las ovejas se realizd siempre por via
oral, utilizande una canula gque se introducia hasta el
eséfago. E1 indéculo infestivo estaba formado por 1los
esporoguistes recogidos de las heces del perro en SSH.

Los animales control recibieron un placebo de soluciédn
salina de Hanks simultaneamente a la inoculacién de los
infestados.

Los momentos de 1la infestacién se determinaron en
funcion de la época de cubricion, asi el grupo 1 se infestod
a los 47 dias de la cubricién (cuarta semana de Enero), el
grupe 2 a los 75 dias (cuarta semana de Febrero) y por ultimo
el grupo 3 a los 117 dias después de la cubricién (primera
semana de Abril).

4.4. HEMATOLOGIA

La toma de muestras, gque sirvio tanto para analisis
hematoldgicos, recogiendo la sangre en frascos de vidrio con
anticoagulante (oxalatos), como para analisis seroldgicos,
recogiendo la sangre en tubos de vidrio y dejandola coagular
para la posterior extraccién del suero, se realizd
semanalmente, comenzando guince dias antes de la infestaciodn
de las ovejas y finalizando quince dias después de producirse
el ultimo parto.

Los recuentos del numero de hematies se realizaron
utilizando un contador Cell-Crit 921 de la marca Royco. Coh
éste mismo aparato, y después de la lisis de los eritrocitos
utilizando hemolisina, se realizé el recuento de globulos
blancos.

El valor de microhematocrito se obtuvo utilizando un
lector de la marca Gri-Cell, después de la centrifugacidn de
los capilares a 11.000 r.p.m. durante 5 minutos en una
centrifuga de microhematocrites marca Gri-cell.

La concentracién de hemaglobina se obtuvo mediante un
hemoglobinémetro de Spencer, utilizando heparina como agente
hemolitico.

Los indices hematicos se calcularon a partir de 1los
valores de 1los recuentos de gldbulos rojos, de 1la
concentracion de hemoglobina y del hematocrito.

4.5. SEROLOGIA

4.5.1. PROTEINAS Y PROTEINOGRAMA

La obtencion del valor de proteina total se realizd
mediante la reaccién fotocolorimétrica de "Biuret",
utilizando el test N® 3327 de la casa Merk. La lectura se
realizé a wuna longitud de onda de 540 nm en un
espectofotdédmetro Spectronic 21 de la casa Busch & Lomb.

Para la separacidn de las distintas fracciones protéicas
del suero en funcidén de su carga eléctrica se realizd semi-
micro-electroforesis de zona, en tiras de acetato de celulosa
(2,5 x 17 cm), con tampdén de veronal soédico 0,04M, pH 8,9 a
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220 V durante 35 minutos. El colorante utilizado fue negro
amido. La lectura de 1las tiras se realizdé en un
fotodensitdémetro Digiscan ATOM-428b.

4.5,2, PARAMETROS BIOQUIMICOS

Todas las determinaciones se realizaron usando tests
comerciales de la casa Boehringer Ingelheim.

Las lecturas se realizaron siempre en un
espectrofotdometro Spectronic 21 (Busch & Lomb).

- GLUTAMICO OXALACETICO TRANSAMINASA

La determinacién cuantitativa de la actividad de la GOT
en el suero de las corderas se determind por el método IFCC,
mediante el test numeroc R7M201. La reaccidén se desarrolld a
372C y se leyd a 340 nm.

- LACTICO DESHIDROGENASA

Para su cuantificacién se utilizé el método IFCC
mediante el test numero R7M302. La temperatura a la que se
desarrolld la reaccién y la longitud de onda a la que se leyd
fueron las mismas que en el caso anterior.

- FOSFATASA AILCALINA

Su determinacién se realizé mediante el test numero
R7M206, utilizando el método IFCC. la reaccidén se desarrolléd
a 37°C y se leyd la absorbancia a 405 nm.

- GLUCOSA
El método sequido fue el de Trinder, mediante el test
nimero W991665. La lectura fue a 505 nm.

- NITROGENC UREICO

Para su determinacién se siguidé 1la reaccidén de
Berthelot, mediante el test numero 553651. La lectura se
efectud a una absorbancia de 546 nm.

- CALCIO

Todo el material de vidrio que se utilizdé para hacer 1la
determinacién de calcio en suero, se aclaré antes de su uso
con ClH diluido al 10% pasandolo a continuacidén por agua
destilada. Se utilizdé el test numeroc W997218, basado en el
método de la o-cresolftaleina complexona. Se leyd a 578 nm.

- FOSFORO

Se siguié para su determinacién el método modificado de
Fiske y Subbaronw, utilizando el test numero W993231. Se
determind colorimétricamente a 690 nm.

4.6. DETECCION DE ANTICUERPOS

4.6.1. EN LA INFESTACION EXPERIMENTAL
Para la deteccidén de anticuerpos se utilizaron los
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sueros de las corderas inoculadas experimentalmente.
En este caso el test utilizado fue el de 1la
inmunofluorescencia indirecta (IFI).

- OBTENCION DEL ANTIGENO

El antigenc se obtuvo a partir de macroquistes de
esofago de ovejas adultas, recogidos del matadero Municipal
de Madrid.

Los quistes se recogieron en tampdn fosfato, y se
destruyeron mecanicamente. La solucidn se filtrdé a traves de
una doble gasa, y se le anadié formol hasta obtener una
proporcién del 2%, dejandola en estufa a 372C durante 30
minutos.

Los cistozoitos ya formolados se lavaron,
resuspendiéndolos tres veces consecutivas en tampdn fosfatos,
por medio de centrifugaciones a 1500 r.p.m. durante 10
minutos. Después de lo cual se hizo un doble recuento de la
suspensién de zoitos en camara de Neubauer. la media que se
obtuvo de los dos recuentos multiplicada por 10.000 fue el
numero de zolitos/ml.

La suspensidén se ajustéd con tampdn fosfatos de forma gque
hubiera 25.000 esporozoitos/ml, 20 microlitros de ésta
suspensién se depositaron en portas con circulos (Biomerieux,
ref. 7 575 1), y se dejaron secar a temperatura ambiente
durante 2 a 3 horas. Pasado éste tiempo se guardaron en
pequehas cajas de carton separados entre si por papel de
filtro, a -20:C hasta su uso. En nigun caso el tiempo de
almacenaje fue mayor de un mes.

= SUEROS CONTROL

Los cuatro sueros de ovino utilizados como controles
(positivos y negatives) en la IFI, fueron cedidos
generosamente por el Dr. Gasbarre del Livestock and Poultry
Science Institute, ARS, USDA (Maryland, USA). Estos sueros
pertenecian a ovinos entre 3 y 6 meses de edad, a los due se
sangré una semana antes de la inoculacién oral con 75.000
esporoquistes de S. ovicanis (S. tenella), y a los 84 d.p.1i.
cuando la respuesta de anticuerpos totales, medida por ELISA
frente a Sarcocystis, alcanzé el valor mas alto. Los sueros
obtenidos a partir de la sangre recogida una semana antes de
la infestacioén, sirvieron como control negativo, y 1los
recogidos 91 dias mas tarde se utilizaron como control
positivo.

Los sueros se ensayaron desde la dilucidén 1/20 a la
dilucidén 171280, mediante diluciones dobles seriadas.

- INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA (IFI)

Los portas preparados con el antigeno y mantenidos a -
202C, se fijaron por inmersién en acetona fria durante 10
minutos.

A continuacién, después de tres lavados durante 5
minutos con tampdn fosfato, se afladieron 20 ul de cada una de
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las diluciones de los sueros a cada uno de los 10 pocillos de
cada porta. Los sueros se incubaron durante 30 min. a 37¢C en
camara humeda. Después de otros tres lavados en tampon
fosfatos, se ahadieron 20 pl de conjugado anti oveja obtenido
en conejo, marcadc con isotiocianato de fluoresceina (DAKO,
F 135) a una dilucién 1/50, previa titulacién. Este se incubd
otros 30 min a 372C en camara humeda.

El exceso de conjugado se eliminé lavando los portas por
inmersién tres veces en tampén fosfatos durante 5 minutos,
después de lo cual se anadidé una gota de glicerina tamponada
sobre cada porta montando seguidamente el cubre-objetos.

Las preparaciones se examinaron en un microscopio Leitz-
Wetzlar Ortholux 11, equipado con un edquipo de
epifluorescencia Phoemopak 2.2. con filtro excitador BP 450-
490 vy filtro ©bloqueador LP 515, y un sistema de
microfotografia Wild MPS compuesto por médulc de camara MPS
11 y fotémetro MPS 0.5, que se utilizé para la realizacidn de
diapositivas vy fotografias. Se utilizaron objetivos
apocromdticos de 25x y 40x y ocular 10x, de campo visual
normal .

= INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

En la lectura se considerd reaccién positiva cuando se
comprobd fluorescencia alrededor de toda la membrana del
zoito, pudiendo extenderse a todo el zoito en las fuertemente
positivas. Por el contrario, se considerd negativa cuandc no
existidé tal fluorescencia o si solamente era patente en la
zona del conoide. A cada suero se Jle dio el titulo
correspondiente a la dilucidén limite a la que se comprobd
fluorescencia.

4.6.2. EN SUERO DE MATADERO

Para determinar la incidencia de la parasitacidén por
Sarcocystis se recogieron muestras de sangre de 168 ovinos de
mas de 4 ahos de edad del Matadero Municipal de Guadalajara,
junto con wuna porcidén de corazdn, lengua, eséfago Yy
diafragma.

Al mismo tiempo se obtuvieron 136 muestras de sangre de
ovejas vivas de rebafios ubicados en: Marchamalo de la
provincia de Guadalajara, La Lastrilla, Yanguas de Eresma Yy
Aldealengua en la provincia de Segovia, Madrigalejo en
Cidceres y Tordesillas en Valladolid. La edad de estos
animales varidé entre 1 y 7 anos.

Se realizd una tercera recogida de muestras (32 sueros),
de animales remitidos a nuestro laboratorio para diagnéstico
de otros procesos patoldgicos. En este caso, como en el
primero, se tomaron muestras de corazédn, lengua, esofago y
diafragma. La edad de los animales estuvo comprendida desde
el nacimiento hasta los tres afios.

Los 325 sueros se procesaron por la técnica de IFI como
se ha descrito en el apartado 3.6.1.
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4.7. ANALISIS PARASITOLOGICOS

4.7.1. EN LA INFESTACION EXPERIMENTAL

Quince dias después del parto de las ovejas, se realizé
la necropsia de 10 animales (8 de los inoculados y 2 de los
controles).

La presencia de macroquistes en el esdfago y diafragma
de los animales se analizd visualmente. Para el estudio de la
morfologia de los microquistes y su recuento se realizaron
cortes histolégicos de lengua, corazén, esofago y diafragma,
que se tifieron con hematoxilina-eosina. Por utlimo se realizd
digestidén muscular, de los cuatro érganos ya citados, para
determinar el numero de cistozoitos por gramo de tejido.

— DIGESTICON MUSCULAR

Para realizar la digestidén muscular la carne infestada
se limpidé de tejido conectivo y grasa todo lo que fue
posible. Se cortd en trozos y se picd en un molinillo
doméstico.

A 50 gr de carne picada se anadieron 100 ml de solucién
de pepsina (2,5 gr de pepsina, 10 ml de ClH, agua hasta un
litro) precalentada a 37¢C. Esta mezcla se mantenia durante
15 minutos en un agitador magnético provisto de placa
calefactora a 37:C.

Una vez digerida la carne, se filtro la solucién a
través de una doble gasa ("Cheese cloth"), presionando para
separar el liquido de la digesta. La solucién se recogid en
tubos coénicos de 50 ml, que se centrifugaron 10 minutos a
1500 rpm. Después de desechar el sobrenadante se repitié la
centrifugacidén por dos veces, resuspendiendo los cistozoitos
en 8SH, con el fin de desechar restos contaminantes, de forma
que despues de la ultima centrifugacién se obtuvo un
sedimento blanco.

Los cistozoitos se mezclaron con un volumen igual de
solucién de Percoll (Percoll al 50%) en tubos c¢énicos, que se
centrifugaron a 1500 rpm durante 10 minutos. De esta forma se
separaron los restos celulares (flotan en el percoll), de los
cistozoitos (sedimento del tubo).

El sedimento formado por cistozoitos limpios se
resuspendié en SSH y se centrifugdé tres veces, en las
condiciones anteriores, para eliminar los restos de percoll.
Después de la ultima centrifugacién el sedimento se llevd a
un volumen de 5 ml, y se contd el numero de cistozoitos en
camara de Neubauer como se ha descrito en el punto 3.3.2., de
forma gue el numero total de parasitos obtenidos en los 5 ml
de SSH, era el numerc cistozoitos presentes en 50 gr de carne
infestada.

Para excluir otras parasitosis que pudieran alterar
alguno de los parametros hematolégicos y séricos estudiados,
en el examen post-mortem se analizo mediante técnicas
parasitoldégicas convencionales la presencia de otras
parasitosis.
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4.7.2. EN MUESTRAS DE MATADERO

Lengua, corazén, esofago y diafragma, recogidos de cada
una de las ovejas de las que se nos proporciond el sueroc, en
el Matadero Municipal de Guadalajara, sirvieron para realizar
la digestidén muscular de la misma forma a como se ha descrito
en el apartado anterior.

Se realizardn también digestiones musculares de lengua,
corazodn, esofago y diafragma, de los 32 animales remitidos a
nuestro laboratorio.



5. RESULTADOS
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5. RESULTADOS

Debido al numero de animales utilizados en esta
experiencia, el andlisis estadistico de 1los resultados,
mediante la t de Student, requiere la sustitucidn del calculo
del valor de las varianzas, por la media ponderada de las
cuasivarianzas de las muestras, debido a ésto y a 1la
dispersién de datos en cada uno de los grupos de ovejas
inoculadas y en el grupo control, dispersién completamente
normal cuando se analizan parametros bioldgicos de una
poblacidn, no se obtuvieron resultados significativos excepto
en casos muy puntuales en alguna de las determinaciones, por
lo que no se expresan resultados estadisticos en esta tesis.

5.1. EPIDEMIOLOGIA

Con las muestras de matadero obtenidas, 168 porciones de
lengua Yy corazon asi como esofago Yy diafragma
correspondientes a los 168 sueros de oveja recogidos, y las
enviadas para su analisis a nuestro laboratorio (32), se
realizd la digestidn pépsica y se visualizd la presencia de
macroquistes en diafragmas y eséfagos. Los resultados
obtenidos se detallan en la tabla 1.

El o6rganc mas parasitado por microguistes, sobre un
total de 200 ovejas analizadas, ha sido la lengua (88,5%)
seguido del corazon (75%), diafragma y eséfago. En cuanto a
macroguistes se ha encontrado un 26,5% de esofagos positivos
y un 1,5% de diafragmas. La frecuencia mas alta de micro y
macrogquistes se ha observado en lengua y esdéfage (22,5%)
cunado se analiza la presencia de ambos guistes en un mismo
animal.

Con los resultados obtenidos de presencia de macro y
microquistes en la necropsia y los datos de IFI de
anticuerpos anti Sarcocystis en sus suercs, se ha elaborado
la tabkla 2, en la dque se expresa la concordancia o
discordancia entre ambos valores.

La concordancia de muestras positivas a microquistes es
total cuando la dilucidén del suero es de 1/40 o mayor. A
diluciones menores (1/20) la concordancia entre los
resultados de la necropsia y los de IFI es de un 98,88%.
Resultados de IFI negativos concuerdan con hecropsias
negativas en un 92,31% de los casos.

Cuando se analiza presencia de macroquistes 1los
resultados de digestién e IFI coinciden totalmente.

La incidencia de sueros positivos y negativos, sobre un
total de 336 muestras estudiadas, se detalla en la tabla 3.

En la tabla 4 se distribuyen los resultados obtenidos,
segun la edad de los animales. Se ha detectadoc un 100% de
positividad cuando las ovejas tienen mds de tres ahos de
edad, 94,44% para ovejas mayores de dos afhos, del 92,31%
cuando tienen mas de un ano, del 58,40% cuando tienen un ano
de vida y del 13,4 para corderos de hasta 12 meses.
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5.2. PATOGENIA

5.2.1. HOSPEDADOR DEFINITIVO

En la grafica 1 se expresa la cinética de eliminacidn de
esporquistes en las heces del hospedador definitivo.

El periodo prepatente en el perro, infestado con carne
de oveja parasitada con microquistes, fue de 11 dias. Los
dias 12, y 13 p.i. empezd a detectarse un numero muy bajo de
esporquistes en heces, sin embargo a partir de este momento
hubo una rapida subida del numero de formas infestivas,
llegando a eliminarse 10 millones de esporoquistes en un solo
dia, de los cuales un 5% aproximadamente eran ocoquistes. El
pericdo de patencia observado fue de 30 dias, momentc en el
gue se Iinterrumpieron 1los andlisis fecales sin que la
eliminacidén de esporquistes hubiera finalizado.

La medida de 100 esporquistes recogidos de las heces del
perro didé una media de 13,30 x 9,01 micras y una desviacién
tipica de 0,35 y 0,26 respectivamente.

5.2.2. HOSPEDADOR INTERMEDIARIO

5.2.2.1. DESARROLLO DE LA GESTACION

En la tabla 5 se sumarizan los detalles del periodo de
gestacidén y el numero y peso de las corderas nacidas de las
ovejas inoculadas y de los controles.

Las ovejas numeros 53, 60, 72 y 89, que en un principio
se incluyeron en el experimento, no quedaron prefadas y por
lo tanto se excluyeron de sus grupos respectivos.

Las ovejas numeros 16 y 100 murieron a los 92 y 32
d.p.i. respectivamente, sin que se pudiera realizar la
necropsia de estos animales.

Ninguna de las ovejas inoculadas presentdé sintomas
clinicos manifiestos de enfermedad (fiebre, hipertermia,
debilidad, etc.), permaneciende todas ellas junto con el
grupo control, durante los 5 meses de gestacidén, en un estado
que podria calificarse de clinicamente normal, si bien las
ovejas nimeros 87, 90, 91 y 60, todas ellas de dos anos de
edad, fueron las mas delgadas y desmedradas.

En ningin caso se presentaron abortos ni nacimiento de
fetos muertos, y tampoco se dieron partos prematuros,
pudiendo calificarse el proceso de la gestacidén y del parto
de normales.

Las ovejas numeros 14 y 24, tuvieron un parto gemelar,
mientras que todas las demas tuvieron un \unico cordero, de
apariencia normal en todos los casos.

Las medidas obtenidas de los pesos de los corderos al
nacimiento para cada uno de 1los tres grupos, no fue
significativamente distinta de la media del grupo control.
Sin embargo en los subgrupos 2-A y 2-B el valor medioc del
peso de los corderos (3,43 Kg y 2,55 Kg respectivamente), fue
muy inferior al del grupo control (4,53 Kg).
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5.2,2.2. HEMATOLOGIA
5.2,2.2.1. CONSTANTES HEMATICAS

A. NUMERO DE ERITROCITOS

Los valores cbtenidos del recuento de eritrocitos, que
se dan en la tabla 6, se representan en las graficas 2 (grupo
1), 3 (grupo 2) y 4 {(grupo 3).

En los grupos 1 y 2 el valor del numero de hematies esta
por debajo del valor del grupo control desde las 2 s.p.l.
para el grupo 1, y desde las 4 s.p.i. para el grupo 2,
manteniéndose asi hasta el final de la experiencia.

Dentro del grupo 1 siempre se han obtenido valores mas
bajos del nuimeroc de eritrocitos, en las ovejas inoculadas con
la dosis mayor (subgrupo 1-B); no siempre se ha cumplido ésto
en el grupo 2.

B. NUMERO DE LEUCOCITOS

Estos valores se representan en las graficas 5 (grupo
1), 6 (grupo 2) vy 7 (grupo 3) y se dan en la tabla 7.

En el grupo 1 se ha observado un descenso del numero de
glébulos blancos entre la tercera y septima s.p.i., y en el
grupo 2 la 5, 6 y 8 s.p.i. En el grupo 3 no se han observado
variaciones.

En general vy salve casos puntuales, 1los valores
obtenidos para los tres grupos son similares a los valores
del grupo control.

C. HEMATOCRITO

En las graficas 8, 9 y 10 se representan los valores de
hematocrito obtenidos para los tres grupos, que se dan en la
tabla 8.

Los valores de esta constante sanguinea fueron mas bajos
gque los del grupo control a las 2 s.p.i. en los grupos 1 y 2,
manteniéndose de esta forma 8 y 7 semanas (subgrupos 1-A y 1-
B respectivamente) en el grupe 1, y 5 y 6 semanas (subgrupos
2-A y 2-B) en el gurpo 2, mientras que en el grupo 3 a pesar
de que se obtuvieron valores por debajo del grupo control a
las 3 s.p.i. en el subgrupo 3-A y a la semana p.i. en el
subgrupo 3-B, los resultados fueron muy similares al grupo
control.

Las reducciones del valor hematocrito han sido mayores
en los subgrupos inoculados con la dosis mas alta, habiendo
una reduccidn maxima de 5% y 6% del valor la tercera semana
de febrero y segunda de marzo respectivamente en el subgrupo
1-B, y del 4,5% la segunda semana de marzo y 4% la primera de
abril para el subgrupo 2-B, mientras que los subgrupos
inoculados con la dosis mas baja presentan reducciones del
4,3% la tercera semana de febrero y segunda de marzo en el
subgrupo 1-A y del 4,34% y 2,34% la segunda y cuarta semana
de marzo respectivamente en el subgrupo 2-A.
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D. HEMOGLOBINA

Los valores de hemoglobina obtenidos para 1los tres
grupos de ovejas inoculadas se dan en la tabla 9 y se
presentan en las graficas 11, 12 y 13.

En el grupo 1 se obtienen resultados mas bajos que en el
grupo 0 a partir de la primera s.p.i. y hasta la 5 s.p.i. En
el grupo 2 a partir de 1la 5 s.p.i. y hasta la 9 s.p.i.
(subgrupo 2-B), Yy en el grupo 3 a partir de la 4 s.p.i.
{subgrupo 3-B).

5.2.2.2.2. INDICES HEMATICOS

A. VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO

Los valores obtenidos se representan en las graficas 14,
15 y 16 y se dan en la tabla 10.

Tanto en el grupo A como en el B los valores aumentan
considerablemente respecto del control a las 5 s.p.i. en el
subgrupo 1-B y a las 4. s.p.i. en el grupo 2.

B. HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA

Los resultados obtenidos que se dan en la tabla 11, se
representan en las grdaficas 17, 18 y 19.

No se han encontrado valores gue difieran
significativamente del grupo control.

C. CONTENIDC CORPUSCULAR MEDIC DE HEMOGLOBINA

Los resultados obtenidos se dan en la tabla 12 y se
representan en las graficas 20, 21 y 22.

Unicamente se ha observado para este indice un aumento
en los dos subgrupos del grupo 1 a la 6 s.p.1i., permaneciendo
los valores elevados durante tres semanas.

5.2.2.3. SEROLOGIA
5.2.2.3.1. PROTEINAS Y PROTEINOGRAMAS

A. PROTEINA

Los valores medios de proteina, obtenidos para el grupo
0 vy los tres grupos inoculados se representan en las graficas
23, 24 y 25 y se dan en la tabla 13.

No se han detectado variaciones de este valor respecto
a los controles a lo largo de la experiencia.

B. PROTEINOGRAMA
COCIENTE A/G:

Los resultados obtenidos para este cociente se dan en la
tabla 14 y se representan en las graficas 26, 27 y 28.

Los valores obtenidos han disminuido claramente en los
tres grupos inoculados, respecto al grupo control.

En el grupo 1 esta disminucion comienza a la 4 s.p.i.,
alcanzandose a las 6 s.p.i. valores de 0,73 v 0,68 en los
subgrupos 1-A y 1-B respectivamente, frente a un valor de
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1,01 para el grupo control en esta misma semana. A las 11
s.p.i. enpieza una lenta y progresiva recuperacién del
cociente A/G, sin que se lleguen a alcanzar en ningin momento
los niveles del grupo control.

En los grupos 2 y 3 se observa, al igual gque en el grupo
1, una clara disminucién del cociente a las 4 s.p.i., este
cociente empieza a recuperarse a las 8 y 10 s.p.i. (2-A y 2-B
respectivamente) en el grupo 2, mientras que en el grupo 3,
al realizarse la necropsia de los animales a las 7 s.p.i., no
se pudo detectar la recuperacidn de los valores vista en los
grupos 1 y 2.

En los tres subgrupos inoculados con 100.000
esporoguistes (1~B, 2~B y 3-B) el descenso del cociente A/G
ha sido mayor, que en los subgrupos inoculados con 50.000
esporoquistes (1-A, 2-A y 3-A).

ALBUMINA:

Los valores obtenidos para este parametro (tabla 15},
representados en las graficas 29, 30, y 31, dan una
distribucién muy similar a los resultados obtenidos para el
cociente A/G, observandose una clara disminucidn respecto al
grupo contreol a partir de las 4 s.p.i. en los tres grupos, y
una lenta recuperacidén que en el grupo 1 empieza a las 10
s.p.i., en el grupo 2 a las 8 y las 10 s.p.i. (2-A y 2-B
respectivamente) y en el grupo 3 no llega a detectarse.

Igualmente se observa una correlacién entre la
disminucién del valor y la dosis de indculo.

GLOBULINAS ALFA:

Los valores medios obtenidos se dan en la tabla 16 y se
representan en las graficas 32, 33 y 34.

Dado gue no se han detectado diferencias entre los
valores de los grupos inoculados y el control, no se ha
considerado necesario desglosar los resultados de las
distintas fracciones de la globulina alfa, a pesar de gue en
el proteinograma se detectaron en la mayoria de los casos
tres fracciones bien diferenciadas, alfa 1, alfa 2 y alfa 3.

GLOBULINAS BETA:

En las graficas 35, 36 y 37 se representan los
resultados obtenidos para esta globulina (tabla 17). Al igual
que en el caso anterior se han separado en los proteinogramas
las bandas correspondientes a la globulina beta 1 y beta 2,
sin embargo por las mismas razones expuestas con
anterioridad, los valores representados en las grdaficas son
cada uno de ellos la suma de beta 1 vy beta 2.

GLOBULINAS GAMMA:

En todos los proteinogramas realizados se ha obtenido
una banda cargada negativamente gque migra hacia el 4&nodo
(gamma 1), y una banda cargada positivamente gue migra hacia
el catodo (gamma 2). La suma de los valores obtenidos para
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estas dos bandas, con el suerc de cada una de las ovejas de
los grupos inoculados y control, es lo que se representa en
las graficas 38, 39 y 40 y se da en la tabla 18.

Los resultados obtenidos para esta fraccidn sérica estan
inversamente relacionados con los resultados dados para el
cociente A/G y la albumina. A partir de la 4 s.p.i. los
valores aumentan en los grupos 1 y 2, mientras dque en el
grupo 3 el aumentc respecto al grupo control se detecta a las
2 s.p.1.

En el grupc 1 este aumento es maximo a las 9 s.p.i.
obteniéndose valores de 36,50% y 39,27% (subgrupos 1-A y 1-B
respectivamente) frente a 27,27% del grupo control, a partir
de este momento empieza una lenta disminucién, sin que al
final de la experiencia los valores se hayan igualado a los
del grupo control. En el grupo 2 las diferencias mayores
entre el grupo control y los grupos inoculados se obtienen
también a las 9 s.p.i.

En los tres grupos experimentales se obtienen valores
mds altos de globulina gamma con indculos de 100.000
esporquistes, que con indculos de 50.000.

5.2.2.3.2. PARAMETROS BIOQUIMICOS

GLUTAMICO OXALACETICO TRANSAMINASA:

Los resultados que se dan en la tabla 19 y se
representan en las graficas 41, 42 y 43, mnuestran una
elevacién de la actividad sérica de esta enzima en los grupos
1y 2 a partir de los dos m.p.i., y a partir de las 2 s.p.1i.
en el subgrupo 3-B que a las 7 s.p.i. ha alcanzado un valor
de 123,96 U.I.

LACTICO DESHIDROGENASA

Los resultados (tabla 20) representados en las graficas
44, 45 y 46, muestran que los valores para esta enzima en los
tres grupos de ovejas inoculadas se mantienen muy similares
a los valores del grupo control, habiéndose detectado
Unicamente aumento de actividad enzimdtica a partir de la
décima s.p.i. en los grupos inoculados con la dosis mayor.

FOSFATASA ALCALINA:

Los resultados obtenidos para éste parametro se
representan en las graficas 47, 48 y 49 y se dan en la tabla
21.

La fosfatasa alcalina disminuye en los subgrupos 1-aA, 1-
B, 2-B y 3-B a las 4 s.p.i., manteniéndose asi durante dos
semanas, después de las cuales se vuelven a obtener valores
muy proximos al grupo control.

GLUCOSA:

Los resultados se representan en las graficas 50, 51 y
52 y se dan en la tabla 22.

Los valores séricos de glucosa obtenidos en las ovejas
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inoculadas son muy similares a los del grupo control.

NITROGENO UREICO:

Los valores obtenidos de BUN, tabla 23, se representan
en las graficas 53, 54, y 55.

Los resultados de los tres grupos inoculados son muy
similares al grupo control.

CALCIO:

En las graficas 56, 57 y 58 se representan los valores
obtenidos para éste pardametro que se dan en la tabla 24.

A la semana p.i. se detecta en el grupo 1 disminucién de
los valores de célcio respecto del grupo control, éste valor
se iguala al del grupo control a las 5 s.p.i. (subgrupo 1-A)
y a las 6 s.p.1i. (subgrupo 1-B), volviendo a disminuir en los
dos subgrupos pocas semanas después, Yy de forma mas notoria
en el subgrupo 1-A.

En el subgrupo 2-A se observa disminucién de la 1 a la
4 s.p.i. y de la 6 a la 12 s.p.i., mientras que en el
subgrupo 2-B la bajada del valor se aprecia entre la 6 y la
8 s.p.1i.

En grupo 3 se aprecia disminucidn para los dos subgrupos
desde la 2 s.p.i. hasta el final de la experiencia un mes
despues.

FOSFORO:

Los resultados obtenidos que se dan en la tabla 25, se
representan en las graficas numeros 59, 60 y 61.

Los niveles medics de féosforo de los animales inoculados
a pesar de sufrir ligeras variaciones, son muy similares a
los del grupo control.

5.2.2.3.3. DETECCION DE ANTICUERPOS

GRUPO CONTROL

Las ovejas numeros 5, 11 y 44 que formarcon el grupo 0O
mantuvieron durante toda 1la experiencia un titulo de
anticuerpos del 1/20, respecto a los sueros de referencia
utilizados como control negativo.

GRUPO 1.

La cinética de aparicién de anticuerpos para el subgrupo
1-A se da en la grafica 62.

En el subgrupo 1-A los niveles de anticuerpos pre-
inoculacion fueron de 1/40 (oveja numero 14), 1/20 (27) ¥y
negativo (87). A las dos semanas p.1. las ovejas
seropositivas empezaron a aumentar su nivel de anticuerpos
mientras que la seronegativa (87) no lo hizo hasta las 4
s.p-1.

Entre la 9 v 11 s.p.i. se alcanzé el titulo maximo que
en la oveja 27 llegd a ser de 171280, al final de la
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experiencia los titulos permanecian elevados y estacionarios.

En la grafica 63 se representa la evolucién del titulo
de anticuerpos para el subgurpo 1-B, en el dque las tres
ovejas fueron seropositivas antes de la inoculacién, dos de
ellas a una dilucidén 1/20 (16 y 79) y la otra a 1/40 (30).

Los niveles de anticuerpos después de la infestacidn con
esporoquistes empezaron a aumentar entre la primera y la
tercera semana, alcanzando a la 9 s.p.i. el titulo maximo de
1/640 (ovejas numeros 16 y 79) y 1/1280 (30).

GRUPO 2.

En la grafica 64 se representa la cinética de aparicién
de anticuerpos para el subgrupo 2-A. Las ovejas de éste
subgrupo numeros 10 y 48 tenian anticuerpos anti-Sarcocystis
antes de la inoculacién (1/40 y 1/20 respectivamente),
mientras que la nimero 82 fue seronegativa.

El aumento del titulo de anticuerpos se detectd primero
en las dos ovejas positivas por IFI antes de la inoculacidn
(primera y segunda semana), gue en la oveja negativa (cuarta
semaha), sin embargo en ésta ultima el titulo de 1/1280 que
alcanzd a las 8 s.p.i. fue mayor que el de los otros dos
animales (640).

En el subgrupo 2-B, cuyos resultados se representan en
la grafica 65, una oveja fue seropositiva a una dilucidén 1/20
(90), y otra seronegativa (91) antes de la inoculacién, los
niveles de anticuerpos a las 8 s.p.i. eran de 1/320 para
ambas ovejas.

GRUPO 3.

En las graficas 66 y 67 se representan los niveles de
anti-inmunoglobulinas para los subgrupes 3-A y 3-B
respectivamente.

En el subgrupc 3-A las dos ovejas fueron positivas al
1/20 (24 y 40) antes de la infestacion, aumentando el titulo
de anticuerpos entre la primera y segunda s.p.i.

En el subgrupo 3-B la oveja numero 100 didé un titulo
pre-inoculacién de 1/20 mientras que la numero 120 fue
negativa, 1la primera de ellas alcanzé un titulo de
anticuerpos en suero de 1/640 a las 4 s.p.i., cuando murio.

5.2.2.4. DESARROLLO DE QUISTES MUSCULARES

En la tabkla 26 se detallan los resultados histoldégicos
obtenidos de la parasitacidn por microgquistes de Sarcocystis,
asi como los datos del numero de cistozoitos por gramo de
carne digerida al realizar la necropsia de 10 de las ovejas
utilizadas en éste estudio. Asi mismo se dan los valores
obtenidos del indice de correlacidén entre el nimeroc de
quistes y numero de bradizoitos para cada una de las ovejas
necropsiadas y para cada uno de los érgancs estudiados.

El numero de microguistes observado en las ovejas 11 y
44 del grupo control, ha estado muy por debajo del recuento
de quistes de las ovejas de los grupos inoculados.
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El andlisis de la estructura morfolégica de la pared de
los guistes (objetivo 100x), ha permitido diferenciar dos
especies 8. tenella y S. arieticanis (fotografias 1 y 2).

En todas las ovejas incluidos los controles, se ha
observado la presencia de ambas especies, habiéndose
encontrado un cociente tenella/arieticanis que ha variado
entre 1,1 y 3,5 (tabla 27) obteniéndose una media de 2,5, sin
gue en ninguno de los cuatro organos estudiados se haya
observado una variacién significativa de éste cociente.

Al igual que se habia observado en la digestidén muscular
de las muestras de matadero, el niumero maycr de guistes se ha
encontrado generalmente en lengua seguido de corazdén, esofago
y diafragma.



~ Foto l - _Gbrte' t‘rans{rersal, A) 8. -tengil_a;' : "Bi _‘_.5__
arieticanis. o o
— _Estr_uct_;u'r_a de la pared.



-arieticanis
— Estructura de la pared.

Foto 2.- Corte ll:mgitudinal A 8. tenella; B 5.




CUADRO 1

ESPECIES DE SARCOCYSTIS DE LA OVEJA

ESPECIE H.D. H.1 ESPORDQUISTES QUISTES REFEREN.
TAMANO PARED
. tenelia perro oveja 12,8-15x9-9.8 <100% gruesa &2
. arieticanis perrao oveja 15-16,5x9, 8- 300-650x20-50* delgada (1A
. gigantea gato oveja 10,5 4,5-7,5x2-5# gruesa 46,54
. Medusiformis gato oveja 13-8,9 4x0,5# detgada 54,65

. - Hospedador definitivo

. - Hospedador intermedio

micras

mm




CUADRO 2

INOCULACIONES EXPERIMENTALES

N*® EDAD CRUPO SUBGR. D.I. INOC., *
5 6 c - - -
11 5 C - - -
44 5 C - - -
14 5 1 1-A 50.000 47
27 5 1 1-A 50.000 47
87 2 1 1-A 50.000 47
16 6 1 1-B 100.000 47
30 5 1 1-B 100.000 47
79 2 1 1-B 100.000 a7
10 4 2 2-A 50.000 75
48 6 2 2-A 50.000 75
82 2 2 2-A 50.000 75
53 6 2 2-A - #
72 4 2 2-B - #
89 2 2 2-B - #
90 2 2 2-B 100.000 75
91 2 2 2-B 100.000 75
24 4 3 3-A 50.000 117
40 4 3 3-A 50.000 117
60 2 3 3-A - #
100 6 3 3-B 100.000 117
120 5 3 3-B 100.000 117
D.I. - Dosis de indculo

* - Dias de gestacidn en el momento de inoculacidn
# - Ovelja no gestante




TABLA &

VALORES KEDIOS pE ERITROCITOS x 1000000/l

SEMANA CONTROL, ] 1-8 2-8 2@ -4 3-8

X o X o X o X o X o X o©o X o
9,12 0,04 10,57 2,57 &,46 0,12 8,57 0,00 9,67 0,89 9,09 0,31 297 1,5

Enero 2a.
"o 307 4L I 03 93 Lo 9,28 L5 10,32 1,13 9,22 0,83 3,07 0,98
*oda. 10,3 2,50 19,69 0,20 %864 2,26 £,91 0,44 9,02 0,00 9,47 0,15 8,55 1,45

Febre. 2. 5,73 LW 963 1,09 %40 1,19 5,06 0,63 3,95 1,3 9,48 0,40 8,50 0,87
oo 00,78 0,81 n7e 0,79 8,61 0,60 10,15 0,51 9,99 2,13 10,24 1,55 10,93 1,45
* o3 10,65 0,79 954 0,64 3,34 1,33 9,18 040 9,59 0,18 to,e7 1,11 8,90 0,3

"odas 1L A6 L4630 150 0,270 939 1,51 ¥9,60 1,72 19,06 0,85 BB 0,43 9,66 9,33

o

Marzo ta. 10,70 p00 9,16 041 8,9 0,00 11,06 1,75 10,24 0,79 8,77 010 0,44 2
* o 819 065 8,07 062 7,28 9,15 6,85 2,13 9,14 0,88 900 0,29 803 2,18
"oZas 8,9 1,020 5,62 0,04 3,3 1,43 B67 1,00 7,5 1,88 8,08 2,06 7,81 1,01
fodas 893 0 B4 0,92 100 1% 1,39 148 8,77 4,04 938 0% 7,84 2,49

Abril ta. 9,00 20 T 2,27 2,38 24 7,06 0,73 8,08 0,48 #3864 0,31 18,11 0,03
"olas 835 1,19 7,83 G600 7,35 1,85 7,04 157 666 0,61 668 0,20 634 0,40
"o g1 3,35 1,98 066 7,38 0,58 6,18 2,48 €,8% 0,45 8,48 1,27 7.8 0%
"4 9,39 046 508 1,81 8,08 0,79 3.4 1,33 7,013 02§70 0,33 46 1,3

Mays 2a. §,50 4,1t s.41 0,2 8,00 9,52 75 1,19 8,09 9,89 8588 0,07 %33 Q.00

' fa. 9,14 0,79 8,86 0,58 8,67 0,09 879 1,45 9,62 0,82 951 0,43 9,43 0,00

tInfeccion



SEMANA
Enero 2a.
* i
Y ¥
Febre. 1la,
'
' A
£ dal
Marzo la.
Tl
o3
' da.
Abril la
ol
" 3a.
R -3
Mayo Za.
' da.

tlnfeccion

CONTROL

X
1110

9. 48
i0.93

10,40

b, 46
9.0
103
§.40
3.19
1§.93
11.10

19.43

7.8

e

[na)

(=]
e |
Lo

(=]
]
[=1

TABLA 7

YALORES HEDIOS DE LEWCOCITOS x 1000/m]

i,87
2,50
1,45
1,19

2,95

1-8

X o
§.25 0,07
$.43 0,72
£6.23 0,69
17 1,45
9.05 0,9
245 0,9
.53 1,58
5.3 0,30
.46 1,35
3.95 1,28
.50 1,27
16.30 1,65
1113 1,9
16.70 1,55
10.86 1,05
10.15 0,91
10.05 0,07

10,16
£.53
9.77
9.40
9.06
.66
19.76

10. 40

0,85

1.50
9.50
10,25
9.00
3.00
110,14
§.65

11.40

1.95
8.75
9.05
3.9
11.30

9.80

0,56

5,14

¥8.05
1.45
7.85
9.1
10.9¢

10.75

b,

1,21



TABLA B

VALORES MEDIOS DE Hclo. ¥

SEMANA - CONTROL 1-A 1-8 -4 2-8 3-A -t

g X : L8
Enera 2a. 2466 0,57 25 3 2400 0,00 26,50 1,04 2660 1,41 2500
o 2766 2,50 .33 057 2700 2,64 2866 1,18 3050 0,70 25.50 2,12 30 0,00
* a0 2633 2,00 82766 521 $27.33 2,08 20.33 5,21 34.00 0,00 28.00 1,41 2850 2,12
Febee. ta. 2766 2,88 25,00 2,00 29.33 1,15 27.23 0,57 31.5% 0,70 26.00 1,41 27.00 G40
', I3 OL05 26.33 01,52 2566 2,08 2600 1,000 2690 2,82 5.50 O,70 2680 2,12
*oZa. 36 378 2733 4,06 2666 3,20 28.00 1,00 29.00 2,82 26.0¢ 1,41 2800 2,82
&k 2900 3,00 2800 2,00 2566 0,57 ¥30.00 1,00 $28.50 2,12 B.50 2,127 2500 1,4
Marzo 131 W5 0,7 2766 2,30 27,33 3,08 2933 4,000 2850 2,02 2%.50 206 305y 1,12
o3 29.00 0,06 .66 2,78 23.00 2,64 24.66 2,51 .50 2,12 .80 2,12 2800 1,41
fooda 30,060 1,00 29,33 1,15 30.00 2,00 2866 0,57 28.50 0,70 29.00 1,41 28.50 0,70
*ooda. 28,00 2,82 22,33 1,52 24000 282 2366 1,15 20050 O0M 2608 1,81 2250 217

1,19 26.00 1,4 ¥29.50 0,70 #26.00 1,41

o
(=]
0
(2L

Abril ta. 30,00 1,73 3,33 2,81 29,66 1,52
foL 393 4080 18,33 0,57 30,00 1,00 27.33 1,15 28.50 0,70 30.50 b41 2600 0,00
3. 23,33 08 %00 0,00 27,33 1,1% 3000 2,00 28.00 2,82 2850 0,70 30.50 9,70
' 4a. 28,323 1,5 8,66 115 28,33 2,08 29.33 1,52 28.50 &,70 28.00 1,41 30.00 0,00

1,52 28,00 0,00 29.00 1,73 29.00 ¢,00 235 0,70 30.00 ¢,00

ey
"
[
[~
G
3
2
Ll
<y
X
=
[~a]
oy

Hayo
*oda 366 B8 29,00 1,73 32,00 2,82 29.23 2,08 34.00 4l 3250 0,70 30.00 0,00

tinfecetin



SEMANA
Eners la.
'
"da.
Febre. la.
' .
' la.
' da.
Harzo la.
.
' e
' da,
Abril 1a.
v 2a.
' 3.
S -
ﬁaye 2a
Y F R

tinfeccian

CONTROL

X

9.%%
10.43
9.36
W.%
9.0
10. 46
11,14

16.10

80

5.20

o
0,57

1,40
§,58
0,40
0,26
1,50
1,25
h2

0,52
8,75

0,86

A

X
19,040
in. 16

it9 65

10.16

TABLA 9

VALDRES HEDIDS DE Hb gr/iG0nl

O X o
1,732 9.05 0,07 9.
15 9.3 0,79 9.8 1,25
0,28 %10.32 1,52 9.26 0,75
0,57 995 1,24 8.8 1,04
0,75 8.9 0,22 .20 0,75
0,28 10.00 0,50 10.33 0,57
0,86 9.33 1,04 X10.83 1,44
0,3 9.76 1,09 9.46 0,50
0,05 0.2 0,% 9.16 1,32
0,8 10.06 1,00 3.43 0,66
0,86 9.25 1,76 £.00 1,22
0,75 11.23 1,25 10.5 1,24
0,11 G40 0,62 .70 0,43
0,41 9.13 0,55 9.36 0,55
0,95 9.13 9,58 9.10 0,55
0,75 £.35 0,49 9.33 1,02

6,57 .10 0,5 9.80 0,34

Lo

x|

9,45
9.75
12.00
10.50
3.0§
9.2%
$10.50
9.55
9.08
9.85
9.25
10.35
9.149

.55

9.0%

9.70

9,70
1,06
0,00
0,70
0,21

1,06

9,07

0,42

10.40
19.40
§.1%
1010
9.45
.25
312.65
9.16
9.3
9.60
9.3%

9.7¢

0,71
1,06
1,20
0,14
0,98
6,84
0,9

0,42

I-E

10.40
19.75
1040
11.50
9.30

.10

B.9%
8.75
110, 9
B.65
9.75
10.05
4.1

900

0,70
1,06

0,14

0,00



SERANA

Enery 2a.

T 3a.

*oda.
Febre. 1s.

* .
'oo3a.
*oda
Marzo 13
' .

T 5.

R I3
dbril la

' Za.

" 3a.

' 4a.
Mayo 2a.

R F

tInfeccian

CONTROL

X o
27,0 0,5
28,9 £
4.0 5.4
%9 5,2
25,5 4,k
29,6 N
7,4 2,1
28,6 33
34,0 1,1
33,7 4,0
29,0 1,2
3,5 4.8
33,7 5,8
35,1 5.3
0,2 1.9
4,0 5,9
1,9 3,6

TABLA 10

VALORES MEDIOS DEL VOM micras cubicas

G0

39,7



SEMANA

Enern 23,

Hayo

tinfercion

od.

]

. la.

43,

43,

CONTROL

X o
10,5 5
i, 3 9,8
9.4 1,7
1,4 2.2
8,5 0.8
98 20
5,5 0,6
95 29
w7 6,2
0,5 2
£,.% 1L
131 1,0
6,5 1,2
fo8 I
1,0 0,4
1,6 2,4
1y, ¢ 2,5

I, 4

TABLA 11

VALORES MEDIOS OE HCM micromicrogr.

0,3

14,6
19,7
12,3
14,6
10,4

10,8

10,3

10,4

19,5
0,7
10,3
9,6
9,0
1,2

110,5

11,7

1,0

12,0

13,8

9,9

0,8

it6

12,3

0,8



TABLA 12

VALORES MERIOS DE CCMH volumen &

SEMANA CONTROL 1-A -8 2-A 2-8
X ¢ X © X X o X o©
Enery 7. 39 3,42 39 524 36 4% 3 0,90 3 2,010
" %a 3 1,81 3% 3,49 3% 2,14 ¥ 5S4l 32 4,2

o4 3 L w382 137 3EF 3 5,02 3% 6,89
Febre. ta. 3% 2,85 3% 1,87 33 4,67 32 4,58 33 5,10

Yon.o 3 34 3 488 W 2,34 3 2,3 32 L4

o R4 3% 3 7 50 % Les 3 47
‘42 3% 0,90 40 3,58 36 3,96 435 4,97 436 4.5

4,3 3/ 380 3 150 33 Lo

.
o
-1
v
=
n
'V h
~a
Ly
o
o
Lt
w

oo L 42 44 511 ¥ 49 % A%
R TR R0 S % NG - B 0 4 I v SN I N7 R [

42 3 306 3 4,78 38 58 33 0,87 33 0,28

- WA | N - S B | A !4 3 68 3N 0,78
Yoa 1 g 32 1E 3 08 3 ey W 0,39
toda 3 nM 3 46 320 267 3 2,87 31 3
Mayo 2a. 33 1,37 32 99 29 1,3 3?43 0,9

*ooda. I8 426 32 3,2 28 0,58 M 5,68 M 2,42

Yinfecciim

et { |



SEMANA

there Za.
'k
"4
Fabre. la.

Y la.

Marzo la.

A -

da.

Abril la.

Mayo Za.

{infeccisn

COMTROL

g
3,8

0,07

0.£9
0,39

39

VALDRES MEDIOS DF FROTEINA gr/100m]

1-A

6,85

16,79

£,81

1,623

TABLA 13

1-B

6,86

0,39
0,09

0,63

5,93
7,56
1,3
A1
6,90

8,44

0,53

1,65

1,67
6,02
7,43
6,60
1,12
1,23
7,04
71,54

8,76

. Q

0,22

0,62

0,61
0,45
0,3

0,07
0,21
1,55
0,57
0,9
0,09
0,53
0,04
0,85

0,69

3-A

7,84

g1

0,67
0,30
0,51
0,94
0,1
0,66
0,46
4,60
0,19

0,48

6,16

0,13
6,16
0,50

0,99

3,73
£,81
6,46
6,54
7,52

8,¢d



SEHANA

Enero 2a.

"o3a.

pbrii la.

Mayns Za.

tinfection

COKTRGL

o
9,03

h12
0,16

0,08

TABLA 14

VALORES MEDIOS COCIENTE A/G

9,01
0,07
U Y]

0,13

0,09
0,10
0,14
0,10
0,1
0,15
.06

0,02

0,03
0,09
0,20
g,14

0,14

0,98
0,90
0,83
0,91
0,94
10,63
0,719
0,81
0,79
0,76
0,61
4,67
0,63
0,79
4,73

0,76

0,04

9,64

06N

o
0,04
9,00
0,13
0,10
0,0
0,00
0,
6,01
0,06
0,04
0,07
0,10
0,09
0,09
0313
4,00

6,0

0,91
1,0
0,9
0,98
0,9¢

¥0,93

0,06
0,07
0,20
0,09
0,04
0,07
0,07
0,14
0,04
0,13
0,24
0,47
0,14
0,03
4,00

0,08

0,27



TABLA 15

VALORES MERICS DE ALEUMINA X

SENANA CONTROL -4 -8 2-4 2-8 34 3-8
X o X X o X o x o X o X o
Enero Za. 52,01 1,02 49,84 2,20 49,54 1,17 49,75 1,01 46,06 0,06 48,45 2,20 46,58 1,60

T3 49,38 240 48,17 9,53 48,57 2,06 49,62 2,36 47,9 05 46,96 1,76 46,33 2,33
*oda. 50,43 579 Of48,683 2,17 MAE,36 2,53 47,40 2,80 47,00 2,38 46,70 2,39 44,54 1.
Fabre. la. 49,62 2,27 46,93 2,43 47,81 3,30 45,56 2,38 47,65 2,35 47,69 2,80 48,35 2,77
oo B8 OH17O80,% 4 48,53 3,08 47,77 074 R, 74 0,27 80,24 2,38 50,77 LT3
"o3a. SO04 1,93 8875 2,77 47,74 3,200 45,75 1,71 50,54 90,13 49,45 1,21 E0,98 2,07
Yodal 47,38 4,730 47,9 2,09 44,76 2,10 45,55 2,95 46,76 3,80 47,66 1,72 48,28 2,80
Marze Ja. 48,99 2,76 44,38 2,50 42,21 2,63 44,16 0,82 46,8} 2,38 5044 1,73 4846 LTS
Ta. 50,45 2,85 42,76 1,68 4D,60 2,49 44,95 2,51 4,61 1,63 49,07 0,67 44,55 2,18
Yola. 49,34 3,76 AR%E G070 35,63 2,01 44,36 0,45 48,97 0,21 49,74 1,06 48,18 2,37
'oda AREY O 43,23 2,500 35,19 2,30 43,49 0,38 47,37 2,05 49,68 2,37 46,08 .80

fibril 1a. 48,92 2,57 42,1 245 36,52 2,45 38,44 0,77 43,0 1,37 48,33 2,80 139,95 2,80

£

*oZa. 50,93 2,53 44,70 L8 41,28 2,30 40,27 1,17 41,88 2,80 48,28 0,22 40,00 1,2
ot B A0 4800 47,85 3,09 44,47 2,46 38,78 0,24 38,78 1,99 43,85 0,25 A46B 2,37
"oda. 55,14 2,9 51,08 3,83 47,19 2,43 44,29 0,74 39,26 1,21 48,10 0,79 46,43 I.E0

Maye 23, 55,9% 3,05 53,16 2,26 47,74 2,02 &4,28 0,38 39.1% 0,79 45,23 (000 45,58 0,40

‘' 4a. 50,40 2,81 47,02 0,84 46,54 2,22 43,49 1,00 41,82 0,37 38,76 ZI,18 38,41 0,00

$Infeccion



SENANA

Enero la.
" 3.
Y fa,

Fsbre. la.

Abril ja.

' la,
Mzyn 2a.

" fa.

tinfeccion

CONTROL

X

1,587

10,67

1,0

1,87

10,82

H,Ed

VALORES MEDIDS GLOBULINAS ALFR 3

2,19
8,20
2,1
2.9

2,69

[
(%)
o

2,581
3,25
2,%
2,3
2,57

2,11

TRELA 16

2,06
3,0

2,76

2,81

216

11,89
12,44
11,14
iz,47
1,51
i, 80
9,89

10,42

2,90
2,89
2,53
2,05
2,%
1,51
2,1
2,65
0,64
1,85

1,56

X o
13,40 1,06

13,20 0,20
14,28 2,05
14,60 1,61
14,48 2,iC
12,11 1,78
1,00 1,28
12,97 1,68

12,14 1,1

T~
E
(&

0,43
0,18
2,83

0,85

13,4
14,69
113,37
13,80
14,02
14,42

(3,07

o
L=
=]

0,00

.00



TABLA 17 .

VELDRES MEDIOS GLOBULINAS BETA 1

SEMANA CONTROL -4 1-B 2-A 2-B 3-A 3-B

'io'io'io'ioioi'o'iq
Eners 2z, 9,30 1,60 10,83 1,24 11,00 1,83 19,35 0,06 14,29 0,66 10,78 1,33 9,85 0,38

* da. ILED 0,75 10,94 1,47 30,90 1,07 10,21 1,50 00,34 2,01 11,91 1,5% 3,21 041

* ga. ULE5 1,12 M11,37 0,689 £10,%0 1,98 10,04 1,82 10,22 1,95 15,27 1,3 01,99 1,03
fFebra. 1a. 1,84 1,09 10,69 0,75 12,05 i.sa 10,00 1,64 10,44 1,21 1,28 1,64 14,70 0,45
Za.  10,E3 G,15 10,26 1,81 10,12 2,32 10,19 0,97 2,73 1,31 N,62 1,44 10,90 1,8
oda ILTE n2Eo1e,m 0,92 14,07 1,68 1,65 6,80 11,13 1,23 13,45 0,53 12,3 0,88
Yoda I2,B2 164 11,0i% L1 267 0,85 110,66 1,06 k11, bz LRA 12,42 1,50 11,49 0,76
Marze da. 10,70 1,93 11,01 0,72 12,08 L1300 10,14 1,25 12.16‘ 1,83 12,43 1,00 it,21 0,39
Y oZas ML7YOL8F 0 NLITOLED 11,93 1,50 1z LB ,2s 4,25 13t 1,9 14,31 0,58
o NI ey 983 L7 13,25 115 9,2 1,64 19,19 L1 1,92 0,38 hLM L3
'das 10L& L3007 LI o ned 0,70 10,00 200 964 1,46 11,65 1,03 10,41 0,69
Abril la. 11,95 1,5%  DL,77 1,07 13,50 1,40 13,23 1,21 12,48 0,01 12,96 1,60 14,70 1,64
'oZas 243 0,31 1232 Lz 143 1,08 11,88 46 1,67 1,85 12,32 1,39 1465 0,53
ol 1L 0,33 10,85 1,32 12,02 LIS 13,86 0,60 12,40 1,51 12,05 0,50 12,30 0,53
Yodas 10,59 LE1 10,47 1,43 1,43 1,060 10,72 0,39 13,29 0,72 11,84 L4 10,60 0,61
Kaye 2a. 1060 1,58 11,23 0,54 12,00 3% (0,85 1,00 (1,80 90,31 §2,12 0,00 9,42 6,00

"ooda. I2,ES L3R 13,39 0,64 L.E4 1,43 10,39 B85 101 1,64 13,55 1,40 10,26 0,0

tinfeccian



TRBLA 18

VALORES HEDIOS GLOBULINA GANMA ¥

SENANA CONTRDL 14 -8 -4 2-8 13-4 3-9
X o X o X o X o X o X o X o
Tners Za. 2,74 1,80 2601 084 27,69 1,%% 29,50 0,70 28,24 0,64 23,05 1,31 50,37 2,80

o3y 81 3030 28,65 2,09 25,73 2,13 29,87 2,60 R3A6 0,97 29,13 Z2.EG 31,65 1,85
*oda. 2,00 7,3z 427,85 3,36 123,33 I,7¢ 30,92 1,81 28,50 .81 28,57 0,3 IBS0 2,44
Febre. 1a. 26,15 3,03 2947 3,12 28,3% 1,32 3,10 0,61 27,81 2,91 29,53 ny 7,00 197
Y Za. IS U N Lo 27.6% 2,81 28,24 1,67 15,09 1,47 .45 0,03 Z5,12 .43

' o Ja. M,ES 2840 27,82 3,86 23,59 2,70 13,92 048 2,06 1,37 26,73 1,91 40 24u
oda 0,85 T8 2,09 3,00 2,06 #2076 0,63 28,12 2,44 26T LW e 19
Marze la. 27,89 357 34,47 308 e, 00 3,09 32,97 1,82 806 LT 27,99 2,31 8.5 1,43
Fola TE AL 3581 3,08 | oo 2,87 30,8 LS 28,00 1,93 g 1,38 el Zxh

3.0 27Er 453 IS8T L0339 L3S 24,49 2,56 20,60 1,31 28,67 2,43 i1, E Iu
*odz. 8 2,01 35,49 3,48 39,39 0,77 33,96 2,17 29,61 2,08 28,88 60 w.el It

Al ls. 2717 2,81 36,80 1,90 35,27 2,81 39,44 2,40 2,901 2,07 #3049 1,3 431,33 1.4¢

Y220 6,51 343F 0 3n50 %67 36,05 2,15 35,70 2,33 35,69 2,37 28,38 d.p4 31,34 0,80
o33 25,52 1,35 36,43 1,250 83,59 2,56 368D .44 28,03 2,85 28,15 0,38 29,02 .3

* 4. 2LZIY 345 26,82 2,81 29,39 2,74 33,19 w42 30,56 2,73 2817 0,39 @64 2,50
fayo Iz, 2L,41 2,21 24,99 2,32 36,45 1,90 34,99 36 38,57 2,03 21,74 0,00 31,43 9,u0

*oda. 25,84 3E3 2,3 2% 31,32 0,3 3,70 1730 25,7% L300 38,31 1,97 43,41 6,00

finfeccisn



SEMANA CONTROL
X o
tnero 23, £E,09 11,45
f o3 7L 6.2
"oda. 45,10 363
Febre. 1a. 40,59 1,57
"2 50,34 10,42
'o3a. 42,38 14,59
" fa. 3158 8,54
Marzo la. 31,52 4, M4
" Za 4B.44 6T
fohe 85,28 1,82
' 4. 54,70 2,19
Abril ta. 47,72 4,9
Yo AL &N
' 3a. 40,15 5,23
' oda. 34,82 8,23
Hayo 22, 38,99 4,39
R 43,79 6,11

tinfecciin

X
k0,52

61,1t

53,10

48,53
3,24

38,66

50,33

]

VALORES NEDIOS DE 6.0.T. (V.1.)

42,47
34,00
35,20
36,66
39,73
54,12
65,65
87,61
86,12
90,20
10,23 36,22

5,37 an

TABLA 19

17,11
7.0
24,79
17,97
23,05
4,45
£,79

6,17

125,54
28,7
£4,08
40,15
48,01
41,90
45,68
42,48
39,28
46,85

i,

2-A

5,12
52,81

54,56

36,22
a9

34,04

3-E

1,18
87,30
59,79
58,48
34,28
50,92
35,76
45,33
49,32
86,20
6,52
147,14
6,1
53,68
74,54
£&,04

123,56

o

23,21
0,00
1,73
12,22
2.4
12,80
2,449
8,64
6,78
.51
6,7%
10,98
14,06
6,66
1,85
0,00

0,00



TABLA 20

VALORES MEDIOS DE L.D.H. (V.1.)

SEHANA CONTROL I- & 1-B 2-A 3-8 34 3B
X o X o X o X o X o X o X o
Enero 2a.  §38  123 61y 97 41 106 62 97 524 10y 852 74 €57 W

" 3 B0 13 62 123 520 109 674 102 6B 85 6 2% 566 134
' oda 53 €5 WSy 52 Mees 106 S5E 28BS 1z 513 51 5SB 62
Febre. la. €27 52 48¢ 20 437 95 463 75 Szl 9 459 G 47T 62
" la. 432 5k 382 73 330 37 358 34 4£0) ) 404 34 351 32
* 3 4% S0 39 85 e 108 47 55 431 2 sS4 % 420 M
Coha 334 W81 WTOS4 ¥ 15 w2 19 3/ 12 468 104

Marzo 2. 373 43 %S 5% CTE: I 11 R -7 T - 3948 396 AD

DT T B e 471 38 45 7 45 42 437 48 416 5% S0 103
"oda. RIS 96 585 94 in 1 493 103 882 §7 LLT S 590 107
dpril la. 538 104 518 57 501 &7 5h9 17 556 14 358 3 X292 45
"ola. 38 SE A3 63 361 B 428 43 416 4} 213 358 106
DT PR - R -+ 399 48 407 62 444 103 M4 57 325 4 29 22

474 k]

€2
[
[R
act
s
Sl
=
[ X}
D
<>
o

R = PR ke MW 454 95 392
Mayo Za. 390 4% EZD B 1 80 42 20 N 462 92 25 1% 540 0

odal 436 106 46t 59 63 N 524w 58S 105 510 4 657 0

Yinfecriin



SEMANA

frero 2a.
3a,
' da.

Fabre. la.

v 2a.

Marzo la.

Abril la.

" I,

fayo 2a.

tinfecciin

CONTROL

-

X
44,17

o
14,16

6,30

9,9

§,83
10,03

12,94

1-&

X
77,49

3,43
161,64
56,66

&0, 77

o]

14,43

12,23

AgLA 21

VALORES NEDIOS OE £ 8. (1.0

18
X
£9,57

88,02

17,00 872,47

16,29
18,83
12,55

9,51

53,31
38,87
25,13

15,66

16,56

10,93

19,33

2

X

-h

o

43,79 6,22

44,79
50,44
36,63
M, 29

44,48

£,75
10,84
§,57
5,95
2,76
3,00
4,59
4,68
3,18
4,10
6,12
5,19
5,01
1,06
1,57

3,63

g

X
78,57

42,67

52,85

41,79
138,49
Hn
35, 5%

52,48

o
0,00

0,90
8,14
4,70

2,82

3-4

X
54,00
57,99
49,04
40,67
45,73
67,95
39,36
40,08

33,9
42,09
74,35
135,53
49,75
.1
43,65
i

42,64

o
0,93

12,1

5,80

17,32
3,14
15,5}
9,18
15,51
)29

6,77

0,00

0,00



TABLA 21

VALORES MEDEQS DE GLUCDSA mg/tolml

SEMANA CONTROL 1-4 1-8 24 2-6 34 3-8
X o X o X o X o X o X o X o
Enero 23, 46,00 5,93 47,60 7,58 52,06 §,5% 50,63 3,06 55,93 4,47 R2,7% 2,99 47,03 4,92

© 33, 42,93 9,5% 41,81 6,66 47,32 7,54 42,52 7,98 39,90 9,16 43,8% 2.4 33,02 4,48
*oda. WY 2,98 136,67 2,19 436,62 10,48 30,61 2,29 27,29 3,00 30,3 10,02 29,19 4,87
Febre. fa. 41,32 3,51 45,23 4,75 35,46 9,00 34,84 5,60 31,52 0,29 34,44 7,74 29,00 4,52
oal 34,42 3,05 2,90 5,98 26,3t 8,39 33,30 10,27 37,29 0,23 53,28 2,92 8,00 2,08
'o3a. 34,2% 6,29 36,70 6,02 25,95 9,37 32,5% 5% 37,46 &3t .06 10,06 30,25 1,69
' oda. 32,32 3,71 AL,06 3,48 43,42 5,21 25,67 5,18 331,55 8,7 356 9,29 29,99 4, U
Marmo fa. 29,37 2,36 34,02 (,92 39,93 10,54 23,43 4,il 29;65 1,62 29,19 ,32 25,74 1,30
ol 2,85 4,64 31,06 2,00 38,00 9,41 22,26 0,36 32,33 7,79 25,66 4,49 22,08 3,139
" da. 16,93 5,98 22,73 L,59 24,26 3,28 25,10 1,02 16,98 3,22 2,70 1,28 17,27 .64
*oda. NL19 4,200 17,60 260 27,75 4,49 17,46 7,18 30,07 5,67 22,70 466 13,79 4,08
Abril fa. 22,07 5,60 17,42 2,72 27,15 2,45 16,23 1,76 26,79 2,15 17,79 2,29 414,81 5,54
* . N4 6,45 18,90 2,42 27,79 3,53 18,16 2,80 27,79 2,83 25,10 9,80 M4,78 2,17
* 2. M,59 605 16,20 L,23 20,71 5,22 18,48 3,73 15,02 4,82 12,51 4,12 12,3 9,2
Y 4a, 22,60 6,45 26,81 6,41 34,40 39,92 30,99 6,70 36,70 6,54 31,47 Z,00 26,98 3,79
Mayo 2a. 19,6t 5,02 16,22 2,45 20,84 4,65 22,85 4,80 20,45 3,25 1E15 2,458 22,14 9,00

* 43 1,34 5,67 14,60 5,78 16,66 2,90 16,02 3,78 10,85 0,59 14,88 3,21 17,53 0,00

ilnfacriin



TABLA 23

VALORES MERIDS DE E.V.N. eg/100m}

SEMANA CONTROL 1-4 i~ 2-R -8 3-A 3-8
X o X o X a X o X o X o X o
Erero 2a. 20,79 2,31 19,09 V1,0t 20,24 2,97 20,77 44 21,37 2,54 21,80 1,53 i7.84 12,67

‘o 3a. 16,37 2,87 19,44 2,81 19,42 0,36 16,19 2,46 16,63 0,38 13,33 2,8 15,90 1.43
Toda 1546 1,22 NIBEE 2,72 H17,83 LT 19,44 0,04 19,86 )L M 1EE 0,20 4,66 21D
Febre. fa. 13,04 Q.é? 12,00 0,1 14,5 0,31 13,65 1,70 14,11 0,43 14,91 0,16 12,26 1,20
o l6E3 LSS 13,60 00 (3,08 3,68 15,66 2,16 19,48 2,07 16,07 1,35 16,10 4,47
'ooda 13,49 B2 OILE LB W86 2,44 1452 2,76 16,73 0,53 15,E0 2,5% 12,9 0,02
Podas 14,33 502 147 2,600 ML,63 2,79 12,89 2,66 13,45 0,79 12,85 1,21 11,68 2,01
Marzo la. 10,64 1,34 9,37 1,38 10,76 2,41 13,12 280 1¢,72 1,20 9,36 1,08 M5 Z,74
'ofa. 35,40 044 31,53 1,51 15,13 3,94 13,2 0,85 11,65 0,32 11,31 LM 9,75 L%
oo 1,13 518 3,90 238 10,31 L 1,88 2,93 3,9 a4 10,34 1,38 11,37 1L,10
Yoda MLEd 1,9 5,02 2,28 045 2,66 13,52 01 15,39 0,93 14,42 o0n 17,2 1,3
Abril fa. 17,10 2,40 13,67 0,83 17,00 2,43 18,33 2,11 17,59 3,88 19,28 2,50 119,95 3,44
Yoa. 20,47 LET 13,3 2,32 16,26 3,45 16,61 2,50 14,27 2,28 16,00 1,93 20,58 3,02
T 3a. 16,61 3,250 16,53 3,03 17,53 1,29 19,50 3,28 16,26 2,46 18,01 &, 28 20,04 3,12
' 4 15,93 2,04 10,10 v, 71 10,90 2,10 13,81 2,85 17,00 0,05 1Z,16 03§ 23,62 21,10
Mayo 23, 17,52 2,54 20,49 3,014 20,3 0,81 19,34 2,91 18,27 2,76 0,2 1,15 19,19 o090

*oda, 19,24 2,03 18,89 2,52 20,66 Y,BO 17,08 2,46 38,20 204 17,00 2,02 1b,43 0,00

Yinfaccion



TABLA 24

VALORES HEDIDS OE CALCID mg/100n}

SEMANA CONTROL 1-8 i-8 2-A £ 3-h 3-8

Enera 2a. 9,92 1,22 §,85 O,
" Y. 9,72 0,08 .44 7,18 10,53 1,49 B.00 1,06 3,001 0,97 €09 1,22 4,43 1,23
o4 B3 1,45 17,42 00 1280 0,05 6,74 0,95 7,95 0,74 7,17 168 7,11 0,5)

Febre. 1a. 9,06 2,68 6,98 0,29 7,41 1,24 6,18 0,77 8,76 1,16 6,98 0,67 573 0,9
T 8EOLYO7,29 0% 7,66 060 5,20 0,80 7,83 0,3 7,95 0,65 6,69 0,4
o 9,48 327 1,53 LAY 678 0,3 65 0,70 842 0,7 7,00 1,67 6,35 0,17
o4 948 L7F 743 LA 6,40 0,34 36,32 0,96 38,20 1,59 5,09 1,11 7,01 9,2

Marzo la. 2,63 0,79 846 0,38 7,62 0,74 7,79 0,57 9,23 1,07 e&q09 075 71,73 2,07
*ao 8% 1,07 8,09 1,50 811 11,4 7,49 0,92 8,33 0,2 70t 1,07 7,10 1,67
" 3 743 0.5 6,33 0,88 7,42 3,03 7,26 0,74 8,01 0,25 5,52 1,3 6,13 1,23
e B LE 548 0,0V 12 0,7t 6,30 13 LEY 0,15 6,31 1,68 7,36 0,98

Abril 12,  7,7% 0,47 7,18 1,38 71,50 1,26 7,63 0,23 8,31 1,51 37,82 0,77 15,83 0,77
Y la. 97T 062 6,94 1,02 6,95 0,86 7,14 0,62 7.5 0,5 7,97 0,61 6,93 1,43
" 3a. 7,42 0,35 6,06 0,43 6,23 9,9Y 5% 0,37 6,63 0,60 589 0,11 6,29 1,%

595 1,28 5,66 1,09 6,89 0,65 573 1,23 5% 9.9

-
o
w
—~
i
~—
o
-
.
oy
=
(=2
T
~

Maye 2a. 7,03 0,3 5,22 0,74 6,20 Q0,82 S5,70 90,82 7,99 ¢,32 5,80 1,09 55 0,00

*d 69 w5 579 1,82 6,43 1,03 55 6,2 7,45 1,20 599 0,06 5,67 0,00

1 Infeccien



SENAKA

Enero 2a.
J2.

v 4
Febre. ta.

" la,

Marzo la.

Abri} 1a.

Nayo 2a.

tinfaction

CONTROL

X
5. 18

573
£,
5,45

5.74

4,50

5,61

]
9,1

0,79

0,9

1,64

0,75

-4

5,19
7,28
15,7%
5,81
5,46

4,94

nn

B 95

TABLA 25

VALGRES MEDIDS DE FOSFORG ag/100w)

1,3

0,84

3,79

0,76
2,68
0,66
9,99
0,33
0,27
1,42
0,93
1,05
118
1,21
1M

1,64

5,07
6,42
5,00
6,31
594
5,69
4,99
5,40

7,69

5,63
50
14,53

4,72

5,97
3,58
4,2

5,44

0,54

0,78

0,63
2,50

1,7¢

4,81
3,41
4,38

3.97

4,9

13,80

5,03
5.83
5,50

4,9

6,72

520

6,76

0,46
0,00

0,00



[ W=

RESULTADOS PARASITACION POR MICROQUISTES EN OVEJAS INOCULADAS EXPERIMENTALMENTE

TABLA 26

N GRUPD D.I. LENG. CORA. ESOF. DIAFR. LENG. CORA, ESOF ., DIAFR. c.c.1

b — 13— — ] e | R ———— . S ————
5 Control - - - - - - - - -
11 control - 2 4 1 1 47 60 20 i 15 0,861
44 Control - 9 5 4 3 120 90 7 [ 26 | 0,814
14 1-4 50.000 - - - . - - - - -
27 1-A | 50.000 - f - - - - - - - -
87 1-A 50.000 34 31 10 14 400 558 170 259 | 0,998

— —
16 1-8 100.000 - - - - - - - - -
—
30 1-8 100.000 - - - - - - - - -
79 1-8 100.000 42 25 12 7 709 430 185 125 0,958
10 2-A 50.000 53 45 16 18 Q46 679 276 321 0,969
48 2-A N 50.000 - |- - - - - - - -
82 2-A 50.000 40 12 10 6 714 284 178 89 0,580
o0 2-8 N 100. 000 5 16 9 — 7 267 | 285 160 130 0,?99_'
91 | 2-8 100.000 35 22 8 7 694 392 170 125 0,991
24 3-A 50.000 12 12 6 8 243 332 53 149 0,902
40 3-A 50.000 16 20 10 15 ] 282 357 208 | 323 | 0,973
00 | 3-B 100.000 - - - - - - - - .
120 3-8 100.000 - - - - - - - - -
c.Cc.2 0,9891 0,9362 0,9009 0,9874

. Dosis infectiva

.C.1  coeficiente de correlacidn para cada oveja

.C.2 Coeficiente de correlacién para cada Srgano




TABLA 27

ESPECIES DE SARCOCYSTIS EN CORTES HISTOLOGICOS

Oveja N©® S. tenella | S. ariet. S.t/S.a
5 - - -
11 5 3 1,6
44 15 7 2,1
14 - - -
27 - - -
87 70 19 3,6
16 - - -
30 - - -
79 60 26 2,3
10 99 33 3,0
48 - - -
82 51 17 3,0
90 34 13 2,6
91 53 19 2,7
24 20 18 1,1
40 44 15 2,9
100 - - -
120 - - -




TABLA 28

RESULTADOS FPARASITACION EN LA NECROPS1A

OVETA to TREMATODOS

o
o

10
[

i
o

-

3%
e

A0
100

120

P

N.D.

5A

~d

=y
=

o

M.
M.

]

negativo
N. L.
N.D.

negativo

negativo
negativo
15
3
N.D.
N.D.

CESTOROS
N.D,
negativo
negat ivo
N.D.
M.D.
Negativo
M.D.
N.D.
nagative
2
N.D.
negativo
negativo
negative
nagativo
negativo
N.D.
N.D.

: Wiz determinacds

NEMATOROS
M. D.
negativo
negativo
N.D.
N.D.
200
N. O
N.D.
160

360
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6, DISCUSION

6.1. EPIDEMIOLOGIA

Uno de los objetivos planteados en esta tesis, ha sido
aportar datos sobre la prevalencia de la parasitacion, por
especies de Sarcocystis productoras de microquistes. Sin
embargo, y con el fin de profundizar en este aspecto, algo
mas de lo que se ha venido haciendo en nuestro pals, hemos
querido relacionar esta prevalencia con la edad de los
animales, y dentro de cada unoc de ellos, con cuatro o6rganos
susceptibles de ser parasitados. Por uUltimo hemos combinado
técnicas de reconocimiento microscopico (digestién muscular)
con test serolégicos (IFI), con el fin de asegqurar, si ello
era posible, un diagnostico fiable de estas parasitosis a
nivel de campo.

En lo referente a microquistes hay gque destacar el
porcentaje de parasitacion observado cuando se analizaron
cuatro o6rganos distintos de cada animal, encontrandose una
incidencia de parasitacidn en lengua y corazdén mucho mayor
gue en esdfago y diafragma. Estas diferencias, gue como se
vera mas tarde se han observado también en las ovejas
inoculadas experimentalmente, indican cierta afinidad del
parasito por oérganos determinados. Esta afinidad puede
relacionarse directamente con el hecho de que los érganos gue
aparecen parasitados con menor frecuencia (eséfago vy
diafragma), son los gue parasitan las especies productoras de
macroguistes., Este hecho podria ser consecuencia de una
adaptacion evolutiva de especies productoras de microgquistes
a habitats (lengua y corazoén) dentro del Thospedador
intermediario que le son mas propicios para su desarrollo,
frente a otras localizaciocnes (esofago y diafragma) en las
gue especies productoras de macrogquistes han podido crear uhna
inmunidad local, que dadas las reacciones cruzadas gue se
sabe existen entre las especies, hacen que estos habitats les
sean mas desfavorables. Esta conclusidon esta de acuerdo con
la competicidn observada entre pardsitos gque colonizan un
misme habitat y la regulacién inmunoclogica de ambas
poblaciones parasitarias (176).

Aungue no hemos encontrado otros trabajos donde se
compare la incidencia de parasitacién de cuatro organos
distintos dentro del mismo animal por especies productoras de
microquistes, los datos obtenidos por Dubey y col. (141) y
Martinez Moreno y col. (9) ddénde sdélo se compara lengua o6
corazoén con esdéfago y diafragma, concuerdan con los nuestros.

En la observacioén visual de eséfagos y diafragmas, se ha
comprobado que los macroquistes encontrados en los esodofagos,
tenian una estructura y morfologia muy distinta a 1los
hallados en el diafragma. Estos datos visuales, gue
concuerdan con la macroestructura de los quistes observados
en esofagos y diafragmas por Martinez Moreno y cel. (9), nos
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permiten describir los macroguistes del esdfago como mas
alargados y globulares que los del diafragma, cuya apariencia
era muy aplanada y de tamano mucho mayor a pesar del gran
tamafic de muchos de los guistes esofdagicos, pudiendo
corresponderse con parasitaciones de S, gigantea en el caso
del es6fago y de S. medusiformis en el caso del diafragma,
aungue s6lo el estudio estructural de la pared de estos
quistes permitiria confirmar éste hecho.

En el estudio de la correlacidén entre parasitacion por
microquistes y edad del animal, se han obtenido datos
similares a los hallados por otros autores en nuestro pais,
si exceptuamos los animales menores de un aho de edad, en los
gque hemos encontrado una positividad (13,1%) muy por debajo
de la descrita por otros autores para corderas (9, 162),
debido a gque en nuestro caso el 42,85% de las nuestras
pertenecian a animales con una edad maxima de un mes, y por
lo tante no habian tenido posibilidad de presentar
microquistes desarrollados.

En cuanto al 28% de parasitacidén por macroguistes, hay
que aclarar que de los 200 esofagos analizados, 176 eran de
ovejas mayores de 4 anos, 10 pertenecian a animales de 1 a 3
anos, 8 pertenecian a ovejas entre 1 y 12 meses y 6 a
corderos gue no habian alcanzado el mes de edad,
perteneciende todos los esdfagos en los gue se observaron
macroguistes a ovejas mayores de 4 anos. Al igual gue en el
caso anterior el porcentaje de parasitacidén obtenido esta mas
o menos proximo a los porcentajes obtenidos por otros autores
(6, 7, 8, 10).

Estos resultados confirman la relacion existente entre
parasitacidén por macro y microguistes y edad del animal,
hecho ya mencicnado en otros estudics, sin embargo es
importante recalcar lo que a nivel epidemiolégico significan
éstos datos. Si tenemos en cuenta que el porcentaje de ovinos
parasitades por microgquistes de Sarcocystis a los 2 anos de
edad es superior al 90%, consideramos sigue siendo una
practica totalmente habitual alimentar a los perros con las
ovejas gque mueren en los rebanos. Esta practica ademas de
permitir el mantenimiento del cicle de Sarcocystis, gue como
se vera en la parte experimental puede ocasionar pérdidas a
nivel de produccién ovina, permite el mantenimiento de ciclos
parasitarios de cestodos (Eguinococcus dranulosug) de gran
importancia zoonosica.

Atendiendo a la localizacion geografica, la incidencia
para las distintas provincias en orden decreciente ha sido
Caceres (100%), Guadalajara (98,87%), Segovia (89,47%),
Valladolid (73,91%) y Madrid (59,37%). Sin embargo, hay que
sefhalar gue en la provincia de Guadalajara, exceptuando 10
muestras de Marchamalo, las restantes pertenecian a animales
mayores de 4 anos, debido a que, como ya hemos mencionado,
fueron reccogidas en el matadero municipal de esta localidad,
donde no fue posible consegulir sueros de animales de menor
edad. Estos resultados son muy similares a los encontrados en
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la bibliografia para otras zonas geograficas (6, 8, 10) y
aportan nuevos dates sobre zonas de nuestro pais hasta ahora
no muestreadas. Estos datos confirman la alta resistencia de
los esporoquistes a condiciones ambientales como 1la
temperatura y la humedad tan distintas en las zonas norte y
sur de Espafa.

Si comparamos los resultados obtenidos para microguistes
por digestidén muscular e IFI, un 92,31% de las muestras
negativas lo eran por ambas técnicas, lo gue nos asegura una
buena especificidad para 1la utilizacidén de éste test
serolégico en el diagndstico de la enfermedad, mientras que
un 98,88% de las muestras positivas lo eran por ambas
técnicas lo que asequra asi mismo una buena sensibilidad de
la IFI apuntada ya por otros autores (162); siendo 1la
eficacia obtenida mediante IFI (porcentaje de resultados
correctos) del 98,5%.

El 1,12% de resultados discordantes (IFI positiva y
necropsia negativa), lo atribuimos a sueros en los gque se
detectan anticuerpos debidos a un estimulo antigénico
demasiade reciente, gque no ha dado tiempo al desarrcllo de
los gquistes a nivel muscular. A éste respecto hay que senalar
gue en las ovejas inoculadas experimentalmente el titulo de
anticuerpos empezo a subir entre los 21 a 28 d.p.i. cuando
aun no se han desarrollado los quistes musculares.

Los resultados de sensibilidad, especificidad vy
eficacia, gue se han obtenido con la IFI, al compararla con
la digestidén muscular, nos permiten aconsejarla como método
de diagnédstico a elegir en encuestas seroldgicas, ya que
permite procesar gran numerco de muestras en un corto espacio
de tiempo.

Todos los sueros de animales que presentaban
macroquistes fueron positivos. Sin embargo hay gque recalcar
que estos mismos animales también tenian microquistes, por lo
gue no podemos saber si la sensibilidad del 100% cobtenida en
este caso, viene determinada unicamente por la presencia de
especies productoras de macroquistes, habiendose encontrado
en otros estudios sensibilidades menores cuando se relaciona
la presencia de macroquistes con test sercldgicos (162).

6.2. PATOGENIA

6.2.1. HOSPEDADOR DEFINITIVO
La infestaciodn del hospedador definitivo con gran numero
de gquistes musculares no produjo sintomatologia clinica
alguna durante el periodo de tiempo que durd la experiencia.
- Nuestros resultados confirman un periodo de prepatencia
de 11 dias para especies productoras de microguistes en el
hospedador definitivo, lo que esta de acuerdo con el periodo
de prepatencia descrito en el perro para S. tenella (41, 63,
64, 68, 80), y para S.arieticanis (64). De igual forma se
confirman en nuestro estudio los largos periodos de patencia
descritos en 1la bibliografia, si bien a los 30 dias de
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eliminacién de esporoquistes, el numero de formas infestivas
descendia considerablemente respecto al pico maximo,
elimindndose en este momento 5.840 esporoquistes por gramo de
heces.

La longitud y anchura medias de 13,30 % 0,35 x 9,01 *
0,26 micras obtenidas para los esporoquistes coinciden
igualmente con los datos bibliogrdficos en lineas generales.
Los trabajos de Heydorn y Karaer (62) y de Heydorn (64) en
los que utilizan indculos supuestamente puros de §. ovicanis
(S.tenella) y S.arieticanis para reproducir los ciclos
bioldégicos en ambos hospedadores, ponen de manifiesto que los
esporoguistes de S. tenella miden 12,8-15,0 x 9-9,8 micras,
mientras que estas mismas medidas para S. arieticanig son
15,0-16,5 x 9,8~10,% micras. Segin estos datos, los
esporoguistes gue nosotros obtuvimos de las heces del perro,
unicamente pertenecerian a S._ tenella. Dado que los quistes
que estas especies produjeron en el hospedador intermediario
pertenecian, a juzgar por la estructura de la pared a S.
tenella y S. arieticanis, y como consecuencia los
esporoquistes eliminados por el perro también, nuestros datos
no confirman los dados por Heydorn (64) y Heydorn y Karaer
(62).

6.2.2. HOSPEDADCR INTERMEDIARIO

6.2,.2.1. DESARROLLO DE LA GESTACION

Uno de los obijetivos prioritarios de ésta tesis, fué el
estudio de la relacidén existente entre la infestacién por
Sarcocystis y el desarrollo de la gestacién. Para ello se
inocularon ovejas prehadas en distintos momentos del proceso
gestante. Con el fin de gue nuestros resultados pudieran
aclarar lo gque ocurre con éste parasito en la naturaleza,
realizamos las inoculaciones experimentales en ovejas
adultas, gque habian tenido a lo large de su vida un manejo
propio de cualquier rebafio de nuestro pais, a pesar de
pertenecer a una granja experimetal, Debido a ésto y antes de
la inecculacidén, 14 de 1las 18 ovejas (77%) resultaron
seropositivas a Sarcocystis.

En ninguna de las 18 ovejas prehadas se produjeron
abortos. Esta ausencia de abortos encontrada en nuestra
experiencia, utilizando dosis de 50.000 Yy 100.000
esoporoquistes, junto al hecho de que no se cobservara,
toxemia de la prefiez, ni mortalidad perinatal como otros
autores han descrito (81, 127, 128), ni tampoco nacimiento
prematuro de corderos a juzgar por el periodo de gestacién
descrito en la bibliografia para la oveja de raza manchega
(177), pensamos se debe a la resistencia causada por unoc ¢
varios contactos previos con el pardsito, resistencia
observada por otros autores en ovejas vacias (81, 155). Estos
datos son contrarios a los obtenidos por Leek y Fayer (104)
cuando realizan infestaciones experimentales en ovejas
adultas, con dosis de indculo similares. Sin embargo, éstos
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autores no mencionan si las ovejas utilizadas en su trabajo
habian tenido & no contacto con el pardsito antes de 1la
inoculacidén. La falta de abortos cobservada en nuestro estudio
concuerda, por el contrario, con los resultados obtenidos por
otros autores en los gue no se produjeron abortos en ovejas
prenadas, inoculadas con dosis de 60.000 esporoquistes, ni en
ovejas alimentadas en pastos altamente contaminados (115,
126) . :
Esta misma ausencia de manifestaciones clinicas, en 4
ovejas en las gque no se detectaron anticuerpos pre-
inoculacidén, y de las cuales 2 (dos anos de edad) se
inocularon con 50.000 esporoguistes y las otras dos (de 2 y
5 ahos) con 100.000, creemos se debe a la edad de los
animales, ya que la sintomatologia clinica observada en
condiciones experimentales en el hospedador intermediario es
mayor cuanto mas joven es el animal, y cuanto mayor es la
dosis de indculo (81).

A pesar de gque se ha descrito una homologia total, en
patrones electroforéeticos y en cuanto a iscenzimas, para dos
aislados de S. gigantea obtenidos en U.S.A. y Australia (55),
la ausencia de manifestaciones clinicas tanto en animales
seropositivos como seronegativos antes de la inoculacidn,
podria explicarse también por la existencia de variaciones
intraespecificas parasitarias, gue determinen distintas
patologias en el hospedador intermediaric. Esto concordaria
con las variaciones intraespecificas observadas en otros
parasitos, basadas en la necesidad de una compatibilidad
fisiologica entre parasito y hospedador (178).

Es importante resaltar las diferencias encontradas en el
pesc de los corderos al nacimiento entre el grupoc control y
el de ovejas inoculadas. Los pesos de los corderos nacidos de
tres de las ovejas 1inoculadas a los 2 meses y medio de
gestacién (numeros 10, 90 y 91) y un cordero nacido de una de
las ovejas inoculadas al mes y medio de gquedar cubierta
(namero 87) fueron los mas bajos, estando muy por debajo de
la media del peso obtenido para el grupo control. Segun estos
datos, el efecto de la infestacién sobre el desarrollo del
feto es mas manifiesto cuando la oveja entra en contacto con
el parasito hacia la mitad de la prenez, mientras que los
pesos de los corderos nacidos de las ovejas inoculadas casi
al cuarto mes de gestacidn, no parecen sufrir alteraciones,
naciendo los corderos con pesos medios muy similares o6
superiores al grupo control.

Del analisis de éstos datos se deduce que la disminucion
de peso observada es independiente de la dosis de indculo, ya
que el peso medio de todos los corderos nacidos de ovejas
inoculadas con 50.000 esporoquistes (3,59 kqg),
independientemente del momento de inoculacién, fué similar al
de los corderos nacidos de madres inoculadas con 100.000
esporoquistes (3,70 kg), siendo ambos valores inferiores al
grupo contrel. Disminuciones similares de peso han sido
descritas por otros autores (81, 115).
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El contacto previo de las madres con el parasito, no
parece condicionar un aumento importante en el peso de los
corderos nacidos de éstas ovejas, como se deduce de 1la
comparacion de las medias de los pesos de los corderos
nacidos de madres seropositivas (3,76 kg) y seronegativas
(3,25 kg) antes de la inoculacién.

Este dato junto con el anterior reflejan la importancia
de la parasitacion por Sarcocystis a nivel de produccion
ovina, ya que si bien no se ha observado en éste estudio,
abortos 6 nacimiento de fetos muertos, la pérdida de peso al
nacimiento de 1los corderos persiste después del primer
contacto hospedador-parasito, siendo de igual magnitud con
dosis de 1indculo consideradas como subclinicas. Estas
pérdidas en peso, con dgraves repercusiones econdmicas,
pasaran ademds inadvertidas debidc a la ausencia de
sintomatolegia clinica en las madres.

6.2.2.2. HEMATOLCGIA

Aungue hay gran cantidad de estudios sobre las
alteraciones que a nivel hematico producen éstas parasitosis
en el hospedador intermediario, son mas escasas las citas
bibliograficas que hacen referencia a ovejas prenadas, sin
que en ninguna de ellas se haya estudiado si el momento de
inoculacién a lo large del proceso gestante influye en las
alteraciones que a nivel hemdtico produce el parasito en las
ovejas prenadas. Por ello, otro de nuestros objetivos ha sido
determinar si las alteracicnes fisiopatologicas, descritas en
la bibliografia en infestaciones experimentales, son
comparables a las alteraciones gque se producen cuando el
animal inoculado ha tenido contacto previo con el parasito,
Yy sli1 existe correlacién & no entre la intensidad de los
sintomas clinicos y el momento de inoculacidn, cuando ésta se
realiza a lo largc del proceso gestante.

A partir de los datos obtenidos para 1las cuatro
constantes hematicas estudiadas, se comprueba que la
infestacidén causada por dosis de 50.000 y 100.000
esporoguistes de Sarcocystis en ovejas prehadas, produce una
sintomatclogia clinica menor de la gue generalmente se ha
descrito en la oveja, que corrobora la ausencia de abortos
observada en estos animales.

Los parametros mas alterados por el desarrollo de la
sequnda generacién de esquizontes son el numero de
eritrocitos y el hematocrito, correlacionandose en la mayoria
de los casos la dosis infestiva y el desarrollo de la anemia.

El hecho de haber inoculado en tres momentos distintos
a lo largo de la gestacidn, nos ha permitido observar que la
disminucién del nimero de hematies aparece mds tempranamente
a medida gue las ovejas se infestan en estadios gestantes mas
avanzados. Asi mientras en el grupo 3 los recuentos de
eritrocitos respecto del grupo control son muy inferiores en
la primera s.p.i., en el grupo 2 se alcanzan valores anémicos
entre las 2-3 s.p.1. y en el grupo 1 los recuentos de
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glébulos rojos estdn por debajo de 8,72 millones a las 6
s.p.i., aungque el descenso respecto del grupo control es
anterior. Este hecho pensamos estda relacionade con el
desarrcllo de las distintas fases parasitarias, de forma que
en el grupo 3 el descenso del numero de eritrocitos observado
en la primera s.p.i., estaria causado por el desarrollo de la
primera generacidén de esquizontes, mientras gque en los grupos
1 y 2 éste descenso lo originaria la segunda generacidn de
esquizontes. Esto demuestra gque la primera generacidén de
esquizontes gue hasta ahora no se ha considerado productora
de patologia grave, puede serlo dependiendo del estado
fisiolégico del animal, lo gue concuerda con las alteraciones
y sintomas clinicos observados por Dubey (102, 179) tanto en
ovino como en caprino, durante el desarrollo de ésta primera
generacién de esqguizontes.

El por qué ésta primera generacion de esquizontes es
capaz de alterar el numero de eritrocitos de ovejas
inoculadas al final de 1la gestacidén y no de animales
inoculados al principio 6 a la mitad de la prehez, creemos se
debe a la inmunodepresion pre-parto, gue se asocia a una
reduccion general e inespecifica de la respuesta
proliferativa de los linfocitos T y B a distintos mitdgenos
(180).

En el grupo control se observa, un descenso del numero
de hematies, 9 semanas después del inicio de la toma de
muestras (segunda semana de marzo}. Sin embargoe los valores
obtenidos para éste grupo a lo largo de toda la experiencia
se mantienen siempre por encima de los 8 millones de células.
Este descenso, que se observa también en el grupo 3, grupo
ain no inoculado en éste momento, podria deberse a los
cambios fisioldégicos experimentados en el animal durante el
periodo gestante, gque quedaria enmascaradc en los grupos 1 y
2 por el descenso de hematies debido a la infestacidn.

El descenso observado del valor hematocrito (entre un
2,34% a un 6% segun los distintos subgrupos), junto con el
descenso del numero de eritrocitos, y variaciones menos
acusadas del numero de leucocitos y del valor de hemoglobina,
respecto al grupo control y a valores considerados como
normales para ovejas prehadas estabuladas (181), nos sugiere
al igual que en el apartado anterior, gque 1la patoclogia
desarrollada por microquistes de Sarcocystis en ovejas
gestantes no produce cuadros clinicos de anemia severa,
cuando las ovejas han tenido contacto previo con el pardsito
6 si1 son mayores de dos ahos. Estos datos nos parecen de gran
importancia dada la confusion existente en la bibliografia de
Sacocystis sobre éste tema, en la que se observa gue los
cuadros clinicos agudos, y las alteraciones hematicas
descritas son facilmente detectables cuando se inoculan
animales de corta edad con grandes dosis de esporoquistes
(85, 95), pero hay gran discrepancia en los resultados
hemadticos obtenidos cuando las inoculaciones se hacen en
animales gestantes de mas de un ano, con dosis consideradas
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comp productoras de sintomatologias clinicas & subclinicas
(104, 115, 126, 182). Una explicacion de ésta discrepancia de
resultados, seria que en la mayoria de los trabajos no se ha
controlado la posibilidad de contacto con el parasito antes
de la inoculacidn, y por lo tanto los datos clinicos que los
autores achacan a una infestacidén primaria probablemente no
lo sean, dada la alta prevalencia de parasitacidn.

Una segunda explicacidén, ya mencionada en el apartado
6.2.2,1., que no excluye la anterior, seria el hecho de que
las especies espafolas gue se han estudiado de Sarcocystis
productoras de microgquistes, sean menos patdgenas dque
especies de otros continentes, debido a variaciones
evolutivas intraespecificas.

Los datos obtenidos del VCM, HCM y CCMH hacen qgque
clasifiquemos 1la anemia originada a 1lo largo de la
experiencia como normocrémica y normocitica de la tercera a
la octava s.p.i. en el grupo 1, de la tercera a la quinta
s.p.i. en el grupo 2 y de la segunda a la quinta s.p.i. en el
grupc 3. Estos resultados corroboran en lineas generales los
encontrados en la bibliografia (108, 120, 121).

Valores de anemias macrociticas normocromicas se han
obtenido durante la 9 ¢.p.1i. en el subgrupo 1-A, la 10 s.p.1.
en el subgrupc 1-B y la 6, 7 y 8 s.p.i. en el grupo 2, si
consideramos que los valores del VCM en éstos momentos eran
hasta 10 veces superiores a los del grupo control, 8in
embargo si atendemos a los intérvalos que la bibliografia da
comc normales para éste indice hematico (183) en ningun
momento nuestros resultados han sido superiores a 50 micras
cubicas.

En ocasiones puntuales se ha observado también un
aumento del CCMH; sin embargo, no definimos en estos casos
anemias hipercromicas, debido a gue se afirma gue nho es
posible un verdadero estadoc de hipercromia (183).

El aumento del VCM gue condiciona la anemia macrocitica
detectada en la fase de maduracidn de los guistes en el grupo
1 (primera y segqunda semana de abril) y en grupo 2 (de la
primera a la cuarta semana de abril) es de tipo transitorio,
recuperandose los valores ncrmales poco después, lo due
concuerda con la disminucidén observada en el numero de
eritrocitos y hematocrito, siendo la liberacidn en la sangre
de eritrocitos inmadurcs (reticulocitos), con un alto
contenido de hemoglobina, la causa directa del aumento del
VCM.

El hecho de que no se hayan encontrado valores del CCMH
por debajo de los normales 1indica gue no ha habido
hemoglobinemia durante la fase vascular de la parasitacién,
lo qgue corrobora los datos encontrados por otros autores
(122, 127,182, 184, 185}.
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6.2.2.3. SERCLOGIA

6.2.2,3.1. PROTEINAS Y PROTEINOGRAMA

Los valores de proteina total gue hemos encontrado en
nuestra experiencia, son algo infericres a los descritos en
la bibliografia para ovejas prehadas estabuladasO (8,33 %
0,20) (181), sin embargc no se observan diferencias respecto
al grupo control, que presenta unos valores dentro del rango
considerado como normal en ovejas sanas (186), 6 en ovejas
con infestaciones parasitarias ligeras (187).

El descensc del valor de proteina total, descrito para
varios hospedadores intermediariog, durante el desarrcllo de
la anemia, por otros autores (120, 122, 188), no se ha
detectado en nuestro estudio. Sin embargo el que el valor de
proteina total se haya mantenide estable concuerda con las
alteraciones hematicas que hemos encontrado, de forma que la
perdida de sangre producida por el parasito, puede detectarse
a nivel de constantes como las hematicas, directamente
relacionadas con la patologia producida por el parasito, peroc
no hay alteracién de constantes como las séricas ©
plasmaticas, que guardan una relacion menos directa con el
dafic parasitario.

Si se han encontrado diferencias en el valor del
cociente A/G respecto del grupo control y de los wvalores
considerados como normales (0,95 1,%0) (181), gue se hacen
mas patentes en los subgrupos que recibieron mayor numero de
esporoquistes. Estas diferencias son consecuencia directa de
los cambios que experimentan las fracciones de la albuimina y
la gamma~-globulina.

Las concentraciones de albumina obtenidas en nuestra
experiencia se reducen considerablemente a partir de las 4-5
s.p.i. en todos los drupos inoculados. Esta reduccion se
mantiene al menos durante 6 semanas, por lo que no puede
explicarse, al menos totalmente, como resultado de las
hemorragias producidas por 1la =segunda generacidén de
esgquizontes, lo que se confirma ademas por otros dos hechos;
no hay reduccion paralela de las globulinas y no hay
alteraciones de los valores hemdticos tan importantes como
para explicar el descenso de albumina. Por todo ello pensamos
gue la reduccidéon de los valores de albumina reflejan un
cambio compensatorioc del aumento de la fraccidén gamma
globulina (189%9), aumento gue es paralelo en todos los casos
al descenso de la albumina. Por otra parte hay gue sehalar
que el inicio del aumento de las gamma-globulinas del suero
que ocurre a las 4 s.p.i. en los tres grupos de ovejas
inoculadas, se corresponde con la elevacidn del titulo de
anticuerpos que comienza entre las 2 a 4 s.p.i.

De estos datos se deduce gue dosis de indculo como las
utilizadas en éste estudio, administradas a ovejas adultas,
gue han tenido contacto previo con el parasito, no producen
alteraciones graves del valor de proteina total, detectandose
la parasitacién unicamente por un aumento importante de las
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gamma~globulinas, gue fisioldgicamente se ve compensado por
un descenso de albumina, lo que hace gue se modifique el
cociente A/G.

No se han encontrado variaciones respecto al grupo
control, en lo que se refiere a las globulinas alfa y beta,
manteniéndose ambos valores, de 12,27 * 1,06 para alfa y
10,63 * 0,80 para beta, dentroc de los limites considerados
como normales en ovejas gestantes (181), lo que corrobora los
datos obtenidos por otros autores en ternercs (190).

6.2.2.3.2. PARAMETROS BIOQUIMICOS

A - ENZIMAS

En nuestro estudio no se ha encontrado elevacidén de los
niveles de GOT durante la fase esquizogdnica en los grupos
experimentales 1 y 2. Sin embargo, la actividad sérica de

ésta enzima, dque empieza a aumentar a los dos m.p.i., es
mucho mayor en estos grupos respecto del control durante el
tercer m.p.i., en el que los valores maximos llegan casi a

triplicarse (subgrupo 1-B) respecto al grupo control. Esta
elevacidn pensamos es consecuencia del desarrcllo de los
guistes en las fibras musculares, due no se completa hasta el
tercer m.p.i. Cambios similares para ésta enzima han sido
descritos en ovinos por Phillips y Ford (120) y Leek y Fayer
(118).

El gue en estos grupos no se haya detectado elevacién en
suero de GOT durante la esguizogonia, coincide con el hecho
de gue en nuestros animales no se haya producido una crisis
anémica importante, y pensamos se debe a que el daho tisular,
sobre todo a nivel de miocardioc, que originan los
esquizontes, no fué de intensidad suficiente para preducir
una liberacién celular de GOT capaz de detectarse en suero.

El grupo 3 es el que presenta niveles seéricos mas altos
de ésta enzima. Esta elevacidn se presenta la segunda s.p.i.
y Unicamente en el subgrupo inoculado con la dosis mayor, al
contrario de lo gque ocurre en los grupos 1 y 2, obteniéndose
un valor maximo de 123,96 U.I. frente a 43,79 del Jgrupo
control a la septima s.p.i. Este hecho coincide con el rapido
descenso del numero de eritrocitos observado en éste subgrupo

desde la primera s.p.i., y posiblemente también con que en
éste subgrupo a partir de la tercera s.p.i. los valores
obtenidos pertenecen unicamente a un animal, lo ¢ue

condiciona la obtencidén de medias gque compensen alteraciones
individuales no parasitarias. No obstante pensamos gque ya gue
en la segunda y tercera s.p.i. @l aumento de éste parametro
es claro en las dos ovejas que forman el subgrupo, la
elevacidén de GOT puede deberse, al menos en una buena parte,
a las fases esquizogodnicas. Como ya hemos mencionado en otros
apartados, achacamos a la inmuncdepresidn pre-parto y a la
dosis de indculo mayor, el gque se obtengan signos clinicos
mas manifiestos en éste subgrupo.

Al igual que ocurre con la GOT, la LDH no se ha visto
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incrementada durante la fase esquizogdnica eh los grupos 1 y
2. Sin embargo hay un aumento de actividad enzimatica en los
subgrupos inoculados con la dosis mas alta a partir de la
décima s.p.1., manteniéndose la LDH por encima de los valores
del grupo control durante cuatro semanas mas en el subgrupo
1-A. Aungque esta elevacién nc es muy manifiesta, se
corresponde en parte con el aumentc detectado de la GOT, y
con el desarrollo de los quistes en la fibra muscular.

En el subgrupo 3-B se observa también una correlacién
entre la elevacién de la GOT y la LDH durante la esquizogonia
respecto al grupo control, manteniéndose los valores elevados
a las siete s.p.i. cuando termina la experiencia. La
elevacién de actividad sérica de LDH la explicamos de la
misma forma que la de la GOT en éste subgrupo.

Los valores de FA pre-inoculacion han sido siempre
menores en el grupo control gue en los grupos inoculados.
Dado que la actividad de la FA de la oveja disminuye en el
suero con la edad (191), es 1ldgico gue el grupo control
(formado por ovejas de 5 y 6 anos) presente los valores mas
bajos.

Este hecho fisiolégico del hospedador intermediario hace
gue el descenso gue se observa de FA post-inoculacidn en el
grupo 1, quede en parte enmascarado, ya qgue los niveles
enzimaticos pre-inoculacién son mayores que los del grupo
control. No cbstante, hay un claro descensc del valeor sérico
de FA gue comienza la tercera s,p.i. en el subgrupo 1-A y la
primera s.p.i. en el 1-B, manteniéndose en ambos hasta la
sexta s.p.i. Los valores pre-incculacién se alcanzan poco
antes del final de la experiencia en el subgrupo 1-B
unicamente. '

En los grupos 2 y 3 se observa el mismo descenso,
también a las 3 s.p.i., pero unicamente en los subgrupos
inoculados c¢on 100.000 esporogquistes. Esta disminucidén de
actividad de FA corrobora los datos de Phillips y Ford (88,
120) obtenidos inoculande corderos con dosis bajas de
esporogquistes.

Puesto gue el descenso de FA es paralelo a las
alteraciones hematicas observadas, y al mismo tiempo las
actividades de la GOT y la LDH disminuyen en general, aungue
no de forma tan ostensible, en los grupos de ovejas
inoculadas respecto al control, pensamos que las hemorragias
producidas por el desarrollo de la segunda generacidén de
esquizontes son 1las responsables de la disminucion de
actividad enzimatica observada, recuperandose los niveles a
medida que se resuelve la crisis anémica.

Queremos por ultimo mencionar gue la cveja numeroc 16 gque
murié a los 139 dias de gestacion y 92 de inoculaciédn,
presentd la semana anterior a su muerte un valor de GOT de
187,69 U.I. y para FA de 5,46 U.I. Los valores medios del
grupe control en esta misma toma de muestras fueron de 34,62
U.I. y 28,79 U.I. respectivamente.

Como ya se ha mencionado en el apartado de resultados no
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se pudo hacer la necropsia de éste animal; sin embargo, los
analisis coproldégicos que rutinariamente se hicieron a todas
las ovejas a lo largo de la experiencia, no indicaron en
ningin momento parasitaciones a las gque se pudieran atribuir
Su muerte.

El aumento de la GOT comenzd a las 8 s.p.1., siendo éste
valor el doble que el del grupo control, mientras gque la
disminucién de FA comienza a las 2 s.p.i. con un valor de
15,3 U.I. frente a 31,28 U.I. del grupo contreol. A pesar de
que ambas alteraciones se empiezan a detectar cuando ocurre
el desarrollo de los quistes musculares en el caso de la
G.0.T., y cuando se inicia el desarrollo de la segunda
generacién de esquizontes en el caso de la FA, no podemos
atribuir la muerte de ésta oveja a Sarcocystis, ya que no se
observan alteraciones importantes en parametros hematicos ni
séricos. Ademas los ultimos datos obtenidos de la oveja
numero 120, muerta a los 149 dias de gestacidn y 32 de
inoculacién, no muestran alteraciones importantes de ninguno
de los parametros hematicos ¢ séricos estudiadoes.

B - OTRAS DETERMINACIONES
En nuestro estudio se observa un descenso generalizado
desde el comienzo de la experiencia de 1los niveles de
glucosa, tanto en el grupo control como en los grupos
inoculados, en comparacidon con los valores descritos como
normales en la oveja, gue van de 36 a 60 mg/100ml (191), lo
que concuerda con el hecho de gque los animales estén
gestantes y por lo tanto la demanda de carbohidratos sera’
mayor a medida que el feto se desarrolla.
Independientemente de este descenso, no hemos detectado
alteraciones significativas de hipo © hiperglucemia dgue
pudieran achacarse a Sarcogystis en los grupos de ovejas
inoculadas, lo gue concuerda con el hecho de gue en nuestro
estudio no se haya detectado anorexia en los animales, gue
para otros autores es la causa de la hipoglucemia observada
en las lnoculaciones experimentales con Sarcocystis (188).
Los niveles de BUN encontrados en nuestra experiencia
para los grupos inoculados, se han mantenido siempre muy
similares a los del grupo control. No se han detectado
variaciones de este parametro gue se correspondan con la fase
anémica de la enfermedad, y unicamente podemos hablar de una
ligera azotemia hacia los 21 d.p.i. en el subgrupc 3-B, con
un valor de 23,62 mg/100ml frente a 15,93 mg/100ml del grupec
control. Estas ligeras variaciones pueden explicarse como
resultado del aumento del catabolismo de proteinas, liberadas
por la destruccidén wvascular de la segunda generacién de
esguizontes. Esta azotemia seria minima al no haberse
producido graves alteraciones a nivel hematico, por la
inmunodepresién preparto ya mencionada en otros apartados.
Los niveles de calcio, gque permanecen durante toda la
experiencia algo mas bajos de lo normal, disminuyen en el
subgrupo 1-B entre los 21 a 28 d.p.i. y en el grupo 3 de la
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segunda a la quinta s.p.i.; sin embargo, se obtuvieron
valores muy parecidos a estos en ovejas aun no inoculadas de
otros grupos (grupos 2 y 3 respecto al grupo 1), 6 en ovejas
del mismo grupo antes de la inoculacion (grupo 3), por lo que
no podemos afirmar gue la causa de la hipocalcemia sea de
origen parasitario.

Los niveles de fésforo no han variado en los grupos de
ovejas inoculados con Sarcocystis respecto al grupo control.
Estos resultados corroboran los obtenidos por otros autores,
gue no encuentran variacion en los niveles séricos de
fésforo, cuando se realizan inoculacicnes con altas dosis de
esporogquistes (95, 123, 188).

El hecho de que los cuatro parametros séricos estudiados
(glucosa, BUN, calcio y fdsfore) no se hayan visto alterados
por la parasitacion, podria interpretarse como que dosis de
50.000 y 100.000 esporoguistes no producen alteracién de
estas constantes seéricas. Dado gque esta interpretacidn es
totalmente contraria a lo descrito en la mayoria de trabajos
consultados (88, 95, 188), Yy que en estos trabajos se
utilizan altas dosis de inoculo, administradas a animales de
corta edad, gque no han tenido contacto previo con el
parasito, creemos gue estos datos demuestran una vez mas gue
la resistencia que crea el hospedador frente al parasito,
cuando ocurre la infestacidn primaria, hace que en la
reinfestacion disminuyan considerablemente las alteraciones
fisioldgicas gque el pardsito ocasiona, sin excluir el heho de
gque las especies espahoclas de Sarcocystis productoras de
microquistes puedan ser menos patégenas gque las americanas ¢
las australianas, y ello contribuya a una alteracidn menor de
estos parametros séricos. Estas alteraclones sin embargo, no
se reducen tanto en el caso de las enzimas séricas, lo que
demuestra el poder patogeno del parasito cuando se desarrolla
a nivel muscular. Estas alteraciones estan mucho menos
descritas probablemente por el hecho de ocurrir mas
tardiamente (2 y 3 m.p.i.), lo gque implica mantener 1los
animales inoculados, sometidos a largos periodos
experimentales, generalmente laboriosos y de alto coste.

6.2.2.3.3. DESARROLLO DE ANTICUERPOS

En las ovejas seropositivas antes de la inoculacidn,
empezd a detectarse elevacion del titulo de anticuerpos,
entre la primera (ovejas numeros 10, 40 y 100) y la cuarta
S.p.i. (oveja 30), mientras que en las 4 ovejas en las que no
se detectaron anticuerpos especificos anti-Sarcocystis pre-
inoculacidén, el aumento de los niveles de inmunoglobulinas se
detecto entre la cuarta y quinta s.p.1. Estos datos estan de
acuerdo con el desarrollo de anticuerpos que se origina en el
curso de una infestacion, en la que los niveles de
inmunoglobulinas aumentan mas lentamente en la respuesta
primaria que en la secundaria, y confirman el hecho de que
antes de 1la inoculacion 14 de los 18 animales eran
seropositivos. Asi mismo los datos estan de acuerdo con los
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obtenidos por otros autores, cuando inoculan
experimentalmente corderos ¢ terneros, mantenidos en recintos
libres de esporoguistes (151, 152, 190).

Entre la 8 y 9 s.p.i. se alcanzan 1los titulos de
anticuerpos mayores en ovejas seronegativas antes de 1la
inoculacidn, mientras que en las seropositivas este maximo se
alcanza unas dos semanas antes. Estos titulos se mantienen
altos hasta el final de la experiencia, a los 4 m.p.i. para
el grupo 1, lo que nos indica gque la técnica de IFI permite
hacer un diagnéstico fiable varios meses después de gue
ocurra la infestacidén de la oveja.

Estos resultados, que estdn en consonancia con los
obtenidos por otros autores (151, 152, 155, 1%0), corroboran
la interpretacioén dada en nuestro estudio, sobre la falta de
signos c¢linicos observada en las ovejas inoculadas, en
funcién de una resistencia en animales seropostivos antes de
la inoculacioén, mientrags gue en las ovejas gque no se
detectarcon anticuerpos especificos preinoculacién, la falta
de patologia c¢linica unicamente podemos atribuirla a 1la
resistencia inespecifica desarrollada en animales adultos,
gue han tenido contacto c¢on gran cantidad de agentes
patégenos Yy muy probablemente con ctros protozoos
relacionados, y a una posible atenuacion de la patogenicidad
de especies espanolas debida a la variabilidad evolutiva
intraespecifica.

El hecho de gue un 77% de nuestros animales fueran
positivos por IFI a Sarcocystis antes de empezar la
experiencia, concuerda con la alta prevalencia de
parasitacion encontrada en animales de matadero y de rebahos
(95% en animales de mas de tres anos de edad), si1 bien al
haber permanecido los animales en una granja experimental
esta prevalencia ha sido menor.

6.2.2.4. DESARROLLO DE QUISTES MUSCULARES

Otro de nuestros objetivos, de gran interes dado los
pocos datos gue scbre ello se tienen en nuestro pais, ha sido
el comprobar mediante inoculaciones experimentales, si en la
naturaleza las infestaciones originadas por Sarcocystis,
productores de microquistes, se podian atribuir a dos
especies distintas, para lo cual el indculo infestivo del
hospedador definitivo se obtuvo de una oveja infestada
naturalmente,

El estudio histoldgico de los cortes que se hicieron de
cuatro organos distintos de las ocvejas inoculadas
experimentalmente, ha permitido observar una infestacidn
mixta por las dos especies productoras de microquistes con
ciclo perro-oveja, estas esepeies son S. tenella y 8.
arieticanis. Esta clasificacion ha podido hacerse unicamente
utilizando objetivo de inmersion, ya que a menores aumentos
no era posible diferenciar la estructura de ambas paredes.

A los quistes que presentaron una gruesa pared, en la
que facilmente se observaban estructuras filamentosas




121

distribuidas perpendicularmente al quiste y a lo largo de
todo él, se les denomino S. tenella, basandonos en las
descripciones que otros autores han hecho de esta especie
tanto al microscopio optico como al electrdnico (54, 58, 61,
192), mientras gque a los quistes gque no presentaban estas
estructuras filamentosas y cuya pared era mucho mas delgada
gque la anterior, se les clasifico como $S. arieticanis, en
base igualmente a las descripciones hechas por diversos
autores (54, 59).

Estas dos especies las encuentran también Martinez
Moreno y col. (9) y Simdén y Ramajo (139) en nuestro pais,
colincidiendo con ambos, asi como con otros autores
extranjeros (54, 141) gque la proporcién de especies
encontrada es bastante desigual (en nuestro caso 2,5)
predominando S. tenella.

De los datos obtenidos sobre el coeficiente de
correlacioén gue existe entre numero de guistes en cortes
histeoldgicos y numero de cistozoitos/gr. de carne digerida se
deduce, gue la disgestion peépsica nos da una idea correcta de
la intensidad de 1la infestacidén que presenta el animal
parasitado, lo que quiere decir gque el numero de cistozoitos
por quiste cuando este esta completamente desarrollado
presenta pocas variaciones.

Al mismo tiempo la correlacién obtenida entre numero de
gquistes y numero de cistozoitos, cuando se comparan los
distintos &6rganos estudiados, nos indica que el resultado de
la digestidén de cualguiera de ellos, es un buen dato para
conocer el numero de quistes de ese organo.

Los resultados obtenides de parasitacion de 1los
distintos organos corroboran los observados en la digestidn
de muestras de matadero, siendc la lengua el oérgano mas
parasitado y siguiendole en importancia el corazdén, esdfago
y diafragma. Esta parasitacion indica ademas de lo expuesto
en el punto 6.1., que la selectividad sobre el numero de
quistes que se desarrollan en cada érgano se produce no solo
en la infestacion primaria sino en reinfestaciones sucesivas,
por lo gue a la hora de realizar digestidn muscular o
compresién en placas de vidrio para investigar 1la
parasitacidén por microguistes de garcocystis en ovejas
muertas, debe ser la lengua el organo de eleccidn ya gque es
el que presenta mayor frecuencia de parasitacioén.
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CONCLUSIONES

La parasitacion por Sarcocystis, productores de
microquistes, en 4dreas espanholas hasta ahora no
muestreadas, presenta una prevalencia tan alta como la
descrita en otras localizaciones geograficas de nuestro
pais.

La parasitacién por microquistes de Sarcocystis en el
hospedador intermediario es més frecuente en lenqua y
corazén gque en otros organos susceptibles de ser
parasitados por especies productoras de macroguistes,
como el esofago y el diafragma.

La parasitaciéon por microguistes de Sarcocystis en
nuestro pais, se debe tanto a §. tenella como a §.
arieticanis, si bién S. tenella es la especie dque
presenta una intensidad de parasitacion mayor en el
hospedador intermediario.

La alta correlacidén encontrada entre digestién muscular
e IFI, permite utilizar esta técnica inmunoldgica en el
diagnostico de la sarceocistosis natural en ovinos.
Ovejas adultas infestadas naturalmente, e inoculadas
experimentalmente c¢on dosis de 50.000 y 100.000
esporoquistes productores de microquistes, no
desarrollan las patologias «c¢linicas descritas en
corderos inoculados con dosis iguales ¢ superiores.

lLa parasitacion por Sarcocystis, en ovejas mantenidas en
condiciones naturales y con contacto previo con el
parasito, 1inoculadas con dosis de 50.000 y 100.000
esporoquistes, no producen alteraciones en el proceso de
la gestacidn, tanto si la infestacion experimental se
realiza al principio, a la mitad © al final de la
prenez.

Los corderos nacidos de ovejas inoculadas con 50.000 y
100.000 microguistes de Sarcocystis, experimentan una
reduccién importante de su peso al nacimiento, cuando la
infestacién se produce en la primera mitad de la
gestacion.

Dosis de indculo de 50.000 y 100.000 esporoguistes
administradas a ovejas gestantes, seropositivas en su
mayoria frente a Sarcocystis, no producen alteraciones
fisiclogicas de caracter clinico de 1los valcres
hemdaticos ni de parametros biogquimicos.
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