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Resumen

El ganado caprino de nuestro pais es afectado por parasitos internos o externos. Los dafios producidos
por su presencia pueden ocasionar la muerte o afectar el normal crecimiento de los cabritos, causando
un deterioro de la produccion y grandes pérdidas econdémicas. La presente monografia resume y
actualiza los conocimientos sobre las principales enfermedades parasitarias del ganado caprino y
aquellas de mayor prevalencia en la Argentina: taxonomia, descripcion, ciclo bioldgico, sintomas y
lesiones, efectos sobre la producciéon, métodos de control y principios activos con dosis caprinas. La
revision incluye citas bibliograficas nacionales y de otros paises donde la produccion caprina se
encuentra mas desarrollada.
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Summary
The goats’ herd of our country is affected by internal or external parasites. The damages they can cause

varies from death to abnormal growth of kids, causing a deterioration of the production and big economic
losses. The present monograph summarizes and updates the knowledge of parasitic diseases of goats
with more prevalence in the Argentina. Content include: taxonomy, description, biological cycle,
symptoms and lesions, effects on production, control methods, therapeutic active principles with its
doses. It reviews national and foreign papers from countries with well developed goat industry.
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Introduccién

La cabra es un animal que se esta expandiendo en todo el mundo, con un crecimiento muy significativo.
Actualmente existen 500 millones de cabezas, con predominancia en la produccion de leche (55%),
carne (35%) y el resto pelo y pieles (FAO, 1988).

Al igual que ocurre en muchos paises del mundo, el ganado caprino ocupa en Argentina una posicion
claramente secundaria en el contexto pecuario general, cumpliendo una importante funcién en la
economia de zonas aridas y semiaridas. Segun el INDEC existen en nuestro pais 3.303.000 cabras
(Encuesta Nacional Agropecuaria, 1999), pero estimaciones actuales de organismos nacionales, no
gubernamentales y productores privados hablan de mas de 5.000.000 cabezas en manos de unas
50.000 familias de pequenos productores.

Las explotaciones del ganado caprino estan orientadas generalmente hacia distintas producciones que
dependen del medio ambiente en el que se encuentran, el cual condiciona factores de produccién tan
importantes como raza, sistema de explotacion y recursos.

El 76 % del stock caprino de nuestro pais son animales productores de carne concentrados en las zonas
aridas y semiaridas del centro oeste y noroeste del pais, en donde la produccién caprina descansa en la
venta del cabrito mamoén de 45 a 70 dias de vida con 7 a 10 Kg de peso. El resto del stock caprino, son
cabras de raza Angora criadas en la Patagonia para la obtenciéon de pelo, el mohair. Los animales
productores de leche son una minima proporcioén del total, presentes en aproximadamente 60 tambos
intensivos no estaciénales de los cuales solo un 15 % son mecanizados, representados por cabras
Saanen, Anglo Nubian, Criolla, Pardo Alpino, Toggenburg y sus cruzamientos..

El ganado caprino de nuestro pais es afectado por parasitos internos o externos. Las principales
enfermedades parasitarias son descriptas a continuacion.

1. PARASITOS INTERNOS

1.1. PARASITOS GASTROINTESTINALES

En los sistemas reales extensivos los caprinos se hallan expuestos a varios géneros de nematodes, asi
como a otros tipos de parasitos internos tales como trematodes, céstodes y protozoarios (coccidios)
(Cuadro 1).



1.1.1. Gusanos redondos (Nematodes)

Son aquellos parasitos ubicados por taxonomia dentro del phylum Nemathelminthes y de la clase
Nematoda.

La mayoria de los descriptos pertenecen al orden Strongyloidea, siendo dos las familias mas
importantes; Strongylidae (géneros Strongyloides y Oesophgostumum) y Trichostrongylidae
(géneros Haemonchus, Teladorsagia, Cooperia y Trichostrongylus). En el orden Trichinelloidea se
destaca el parasitismo por Trichuris ovis y en el orden oxyuridea (familia oxyuridae) Skrjabinema
ovis (10-17-32).

Todos habitan el tracto gastrointestinal, son relativamente pequefios, variando su tamafo desde unos
milimetros hasta pocos centimetros. Su frecuencia y su poder patdégeno varian segun la especie. El
ganado caprino se contamina de la mayor parte de estos parasitos durante el pastoreo a excepcion de
Strongyloides papillosus, Skrjabinema ovis y Trichuris ovis, especies que se encuentran
indiferentemente en los animales en pastoreo en sistemas extensivos o en sistemas intensivos a corral.
En los sistemas pastoriles de produccion de carne de nuestro pais, tres son los nematodes
predominantes: Haemonchus contortus, Trichostrongylus sp. y Teladorsagia circumcincta (2-6-25-
45-50).

La mayor incidencia de uno u otro género parasitario depende de las condiciones climaticas de cada
region. Asi, mientras que Haemonchus y Oesophagostomum predominan cuando la temperatura y la
humedad son elevadas, Cooperia es dominante en regiones de climas humedos y tropicales y a la
inversa Teladorsagia caracteriza a climas templados o frios.

Cuadro 1: Principales parasitos del tubo digestivo de los caprinos.

Grupo de Localizacion Especies Descripto en Poder
Parasito Argentina patégeno (17)
Cuajo Haemonchus contortus 4-6-25-40-45-50 +++
Teladorsagia circumcincta 2-4 ++
Trichostrongylus axei ++
Nematodes
Trichostrongylus colubriformis | 6-25 ++
Gastro - Intestino Trichostrongylus vitrinus 40-50 ++
Nematodirus sp. 50 ?
Intestinales Delgado Cooperia sp. 45 ?
Strongyloides papillosus 50 ++
Intestino Oesophagostomum sp 6-45-50 +
Grueso Oesophagostomum venolosum +
Trichuris ovis 40-50 +
Skrjabinema ovis 14 +
Trematodes Higado Fasciola hepatica +++
Céstodes Intestino Delgado | Moniezia expanza +
Eimeria christenseni 58 +
Eimeria intrincata +
Eimeria arloingi 50 +
Coccidiosis Intestino delgado | Eimeria parva o pallida 40 +
Intestinal y grueso Eimeria ninakolyakimovae +++
Eimeria crandallis +
Eimeria faurei +
Eimeria granulosa +
Criptosporidiosis | Intestino delgado | Criptosporidium parvum 62 ++
Intestinal y grueso

El ciclo de vida de estos parasitos es de tipo directo, ya que no involucra huéspedes intermediarios
alguno (monoxeno). Consta de una faz que se desarrolla en el tracto digestivo del animal donde luego de
la copula de los adultos sexuados las hembras ponen los huevos que son excretados con la materia
fecal. La faz de vida libre comprende el desarrollo de los huevos hasta la larva 3 (L3) o larva infestante,
que migra a la pastura a la espera de ser ingerida por un nuevo animal. Todo el ciclo dura entre 17 a 25
dias, dependiendo del género y del clima reinante (Figura 1).

Este ciclo se cumple en la mayoria de los nematodes con algunas excepciones; por ejemplo
Strongyloides papillosus se caracteriza no solo por su capacidad de producir una o0 mas generaciones
sucesivas no parasitarias y por la produccion partenogenésica de huevecillos (fecundados que producen
varias generaciones de formas infestantes), sino también por la capacidad de sus larvas infestantes de
penetrar por la epidermis de su huésped. Otro caso es el del "gusano latigo™ (Trichuris ovis) que posee
huevos larvados (con L3), que eclosionan cuando son ingeridos (32).



Epidemiologia

El conocimiento y la cuantificacién de las relaciones entre el medio y el parasito son muy utiles para
comprender la epidemiologia de los nematodes gastrointestinales de los pequefios rumiantes. El riesgo
parasitario esta en funcién del grado de contaminacion de la pastura (huevos expulsados al exterior), de
la posibilidad de desarrollo de los huevos en larvas infestantes (L3), de la supervivencia de la L3 en el
forraje en espera de ser ingeridas por el huésped y de la accesibilidad de las L3 desde las pasturas a los
animales.

El contenido de agua y la temperatura de la materia fecal son dos de los factores claves que intervienen
en el desarrollo de huevo a L3, sobre todo en el caso de los nematodes parasitos de los pequefios
rumiantes donde las caracteristicas de las heces, en forma de granos, las hace muy diferentes a la de
los bovinos respecto al contenido de agua.

Las larvas infectantes continuan su desarrollo a ia 4a. fase.
Algunas cambian a adultas y producen huevecilios y otras
entran en los tejidos eomo larvas inactivas.
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Figura 1: ciclo de vida de los nematodes gastrointestinales

La humedad ponderal (hp) en el curso de las primeras 36 horas posterior a la deposicion de las heces es
el factor de mayor importancia que explica la gran mortalidad de los huevos (9-38-51), mientras que las
temperaturas elevadas por encima de 35 °C o de 40 ° C se presentan como el segundo factor de
importancia con una accion letal sobre los estadios pre-infestante. (42-51).

La supervivencia de la L3 y accesibilidad estan fuertemente condicionados por las reservas acumuladas
en el curso de su desarrollo y por los factores del medio ambiente. Temperaturas altas aceleran el
metabolismo y la movilidad de las larvas y, por ende, consumen las reservas energéticas disminuyendo
el tiempo que pueden sobrevivir en el medio (28-46). En cambio temperaturas bajas casi detienen su
metabolismo, por lo tanto, sobreviven por un tiempo mas prolongado (28-41-56).

La duracion de vida de las L3 estd también fuertemente ligada a la disponibilidad de agua. El aumento de
la humedad ambiente prolonga la supervivencia (9-66), mientras que la ausencia de precipitacion
produce una menor sobrevida (22). La desecacion o deshidratacién de la bosta juega también un rol
importante en la sobrevida de las L3. Cuanto mas lenta sea la desecacion mas larvas y por mas tiempo
sobreviviran (7).

En pocas palabras, las condiciones climaticas establecen el predominio de determinadas especies en las
distintas regiones del pais. Hay ademas otros factores que interrelacionan al parasito con el medio
ambiente y el caprino; como por ejemplo el sistema de produccion, ya que influye sobre la cantidad de
parasitos presentes en el animal y la cantidad de larvas L3 presentes en los pastos.

Relacion huésped-parasito:
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A diferencia con los bovinos y ovinos, la cabra no desarrolla con la edad una buena resistencia a las
reinfestaciones con nematodes gastrointestinales. Las cabras adultas expulsan tantos huevos de
parasitos como los que expulsa un animal joven. Inclusive, el parasitismo gastrointestinal es en general
mas intenso en la cabra que en el cordero cuando ambas especies son manejadas en situaciones
similares.

La receptividad y la sensibilidad a las infestaciones por nematodes gastrointestinales es también mas
intensa en las cabras lecheras de altas produccion, en las cuales pueden presentarse una merma en la
produccién de leche de hasta un 15 % y signos clinicos de parasitismo, a diferencia de cabras de baja
produccién donde se produce una significativa caida de la produccién sin sintomatologia visible (17). Es
decir que en un tambo caprino las cabras mas productivas son las que tienen mayor riesgo de estar
parasitadas o las mas excretoras de huevos de parasitos, e igualmente son aquellas sobre las cuales el
tratamiento antihelmintico ejerce una mayor respuesta en término de produccion de leche.
Contaminacion de la pastura

La contaminacioén de la pastura se produce a través de los huevos eliminados en la materia fecal por los
parasitos adultos que se alojan en el tracto gastrointestinal, originando asi la fase de vida libre.

Se puede estimar la eliminaciéon de los huevos al exterior a través del conteo de huevos por gramo de
materia fecal (hpg). La variacién estacional de eliminacion de huevos fue estudiada en cabras adultas
por varios investigadores de distintas regiones de nuestro pais. La figura 2 muestra la tendencia
estacional de los hpg de cabras adultas parasitadas con especies de nematodes y manejo animal
caracteristicos de la region centro-oeste de nuestro pais. Se observa claramente una elevacion del hpg
coincidiendo con las épocas de paricion de primavera-verano (noviembre-diciembre) y de fin de otofio
(mayo-julio), periodo donde los vermes pueden expresar toda su capacidad de ovoposicién debido a la
relajacion periparturienta de la respuesta inmune, enunciada en ovinos (16- 59).
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Figura 2: Conteo de huevos de nematodes promedio de dos estudios
realizados en sistemas reales de San Luis (50-53).

La mayor eliminacién de huevos en primavera-verano esta ligada a la presencia de Haemonchus (13)
(figura 3), especialmente en los meses calidos y lluviosos de condiciones 6ptimas para este género, que
puede llegar a representar hasta el 80% del coprocultivo (6-40-53). Esta influencia positiva sobre el hpg
es facil de entender si se tiene en cuenta el alto poder de ovoposicion de este género. Luego en el
invierno principio de primavera los conteos descienden cuando se fortalece el sistema inmune de los
animales. En los llanos de La Rioja dos estudios (20-21) encontraron el pico de hpg en el mes de febrero, en
Santiago del Estero (40) en los meses de febrero-abril y en el noroeste argentino (Salta) en mayo-junio (6).
La figura 3 muestra el resultado del coprocultivo mensual de la regidon centro oeste del pais. A estos
géneros hay que sumarle la presencia de huevos larvados de Strongyloides papillosus en los hpg de
los meses de primavera-verano, que producen una generacion parasita o una no parasita.



Efectos de la gastroenteritis verminosa sobre la produccion

Los parasitos gastrointestinales de los caprinos producen efectos negativos sobre la produccion, causando
desde la disminucion en la ganancia de peso de las cabras madres, afectando los parametros reproductivos
y la produccién de kg de carne de cabritos mamones, hasta la muerte de animales jovenes.

Generalmente la parasitosis es subclinica, es decir sin sintomas visibles de enfermedad. La presentacion
clinica con observacion de diarreas como sintomas de enfermedad, fue detectada en casos clinicos en San
Luis en animales con altas cargas de Strongyloides, debido a que sus larvas infestantes se incrustan en las
paredes del intestino delgado y crecen hasta adultos, provocando irritacion y como consecuencia una
diarrea profusa especialmente en animales jovenes. El problema es que poco se puede hacer para el control
de la infestacion con Strongyloides, por que generaciones no parasita subsisten facilmente fuera del
huésped.
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Figura 3: Media de los géneros de larvas predominantes durante el afio promedio de
dos estudios realizados en sistemas reales de San Luis (50-53).

Recientemente se reportaron dos casos de mortalidad por nematodes en cabras lecheras del noroeste
argentino. El primero fue descripto en cabras con biotipo Saanen del valle de Lerma (Salta) (2) asociado
a la ineficacia de dos tratamientos antihelminticos con albendazole, en el cual murieron el 28,5 % de las
cabras lecheras y el 32,1 % de las cabrillonas de reposicion, y en donde el hpg medio inicial previo al 1°
tratamiento fue de 695 con predominio de Haemonchus (60%) y Teladorsagia (40%). El segundo caso
(37) fue reportado en Jujuy en dos majadas también de cabras Saanen, donde una Haemonchosis
aguda produjo una mortalidad del 25y 70 % de los vientres respectivamente.

Peso de las cabras adultas

Estudios realizados en sistemas reales en la region semiarida central demostraron que cabras
parasitadas dejan de ganar entre 4 a 6 kg de peso vivo respecto a aquellas libres de efecto parasitario
debido a la aplicaciéon de un tratamiento sistematico mensual (21-50-53). La mayor respuesta al
tratamiento mensual sobre la ganancia de peso se observa en los meses del afio donde se producen
los mayores conteos de huevos, es decir en el periodo periparturiento de las cabras madres.

Produccion de carne

Los mismos ensayos demostraron que el mayor peso en el momento del parto de las cabras madres
desparasitadas, produce también una mejora reproductiva (mayor % de prefiez) que se traduce en un
incremento significativo de la prolificidad y un mayor peso de las crias al nacimiento respecto al grupo testigo
sin desparasitar. Toda esta mejora en las cabras tratadas se refleja en un incremento significativo de la
produccion de carne de cabritos mamones de 2 meses de edad respecto al grupo que no recibio tratamiento
antihelmintico alguno. Por ejemplo, en San Luis el grupo de animales tratados produjo 10,1 kg de carne de
cabrito/cabra/afio, mientras que el grupo testigo sin desparasitar solamente 5,4 kg de carne (53). Similares
resultados fueron obtenidos en trabajos de productividad realizados en La Rioja (21), donde se obtuvo 12,3
kg y 8,9 kg respectivamente.

Produccion de leche

La produccion lactea también se ve afectada. Observaciones realizadas durante 99 dias en sistemas reales
en manos de productores minifundistas que ordefian para la fabricacién artesanal de quesillos o para el
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autoconsumo, determinaron que cabras tratadas libres de efecto parasito produjeron significativamente mas

leche (69 g/dia) que cabras parasitadas (383 gr/dia versus 314 gr/dia) (50). Recientemente fue reportado (2)

un caso de mortandad por nematodiasis y disminucion de la produccion lechera en cabras lecheras del valle

de Lerma en Salta, a tal extremo que el propietario opté por suspender los ordefios.

Diagnéstico

El diagnéstico de las parasitosis internas de los caprinos debe siempre realizarse sobre el total la majada

problema, teniendo en cuenta la relacion parasito-huésped-ambiente.

Los signos clinicos y los hallazgos de laboratorio y de necropsia a través de métodos cuantitativos de

diagnostico son las fuentes mas adecuadas para arribar a un diagnoéstico correcto, ya que los signos

clinicos no siempre son evidentes como para identificar la causa del problema parasitario. Estas técnicas

parasitolégicas cuantitativas y etioldgicas nos daran una idea del nivel de infestacion y la composicion de

las infestaciones presente. Las empleadas en la problematica parasitaria caprina son las mismas que se

utilizan rutinariamente en la produccion bovina (57), de las cuales se destacan:

e Técnicas de recuentos e identificacion de parasitos a partir de analisis de materia fecal (hpg,
coprocultivo, Baermann para pulmonares) o del forraje consumido (recuperacion de L3 del pasto).

e Examen post-morten de animales de la majada muertos por problemas parasitarios mediante una
evaluacion patoldgica (histopatologia, ph abomasal) y parasitoldgica (conteo de adultos).

e Registros comparados en la ganancia de peso u otros rendimientos productivos entre lotes tratados
y testigos.

Control

El ganado caprino tiene mayor susceptibilidad a los nematodos que el ganado ovino (30), tanto en las

etapas juveniles como en los adultos, lo cual se debe a una menor eficiencia en la elaboracién y

expresion de la respuesta inmune. A su vez esta especie posee cierta particularidad farmacoldgica frente

a ciertos antihelminticos (benzimidazoles, levamisole e ivermectina). Por ejemplo presenta un

metabolismo de los benzimidazoles mas rapido que el resto de los rumiantes, y su eliminacion es precoz

(29). La sulfoxidacion de esta droga en el higado de los caprinos es mas intensa y por lo tanto mas

rapidamente se convierten en sulfonas sin accién antiparasitaria. Lo mismo ocurre con la eliminacion de

la ivermectina (55) quién observé que las concentraciones plasmaticas detectables duraron 5 dias en los

caprinos, mientras que en los ovinos se mantienen 11 dias.

Esto significa que las dosis estandar definidas para los ovinos no se adaptan en general a los caprinos. Es por

esta razon que para los caprinos se necesitan dosis superiores, para compensar esta “clearence” acelerada y

obtener una eficacia comparable con la de los ovinos. La necesidad de una posologia antihelmintica superior

fue sefalada por primera vez en Francia en 1986. Las posologias de los principales antihelminticos

strongylicidas para el ganado caprino figuran en el cuadro N° 2.

Cuadro 2: principales grupos de antihelminticos para los pequefios rumiantes, posologia en ovinos y
dosis especifica para el ganado caprino

Grupo de Droga Dosis en ovinos | Dosis especifica
Antihelmintico Antihelmintica de cabras
Benzimidazoles Oxfendazole (oral) 5 mg/kg 10 mg/kg
Fenbendazole (oral) 5 mg/kg 10 mg/kg
Albendazole (oral) 3,8 mg/kg 7,6 mg/kg
Mebendazole (oral) 15 mg/kg 30 mg/kg
Tiabendazole (oral) 50 mg/kg 100 mg/kg
Probenzimidazoles Tiofanato (oral) 50 mg/kg 100 mg/kg
Febantel (oral) 5 mg/kg 10 mg/kg
Netobimin (oral) 7,5 mg/kg 15 mg/kg
Imidazotiazoles Levamisole (oral-SC) 7,5 mg/kg 12 mg/kg
Avermectinas Ivermectina (SC) 0,2 mg/kg 0,2 mg/kg
Milbemicinas Moxidectin (SC) 0,2 mg/kg sin informacion
Salicilanilidas Closantel (oral-SC) 10 -5 mgl/kg 10 - 5Smg/kg

Fuente: referencia (17)

A dosis especifica para el ganado caprino los grupos benzimidazoles-probenzimidazoles tienen una
eficacia del 92 % sobre T. colubriformis y superior al 99 % sobre H. contortus; el levamisole superior
al 98 % sobre H. contortus, T. circumcincta, T. colubriformis y T. axei; las avermectinas superior al
99 % sobre los estadios adultos y L4 de H. contortus, T. circumcincta y Oesophagostomum spy 74
% sobre Trichostrongylus del intestino delgado; mientras que el espectro de actividad del closantel
sobre los nematodes esta limitado a las especies hematéfagas (H. contortus). Los otros nematodes del
tubo digestivo como Strongyloides papillosus y Trichuris son sensibles a las avermectinas, al
febantel, oxfendazole y fenbendazole.
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La realizaciéon de tratamientos antihelminticos frecuentes (mas de 10 por afio) con benzimidazoles de
manera exclusiva y la aplicacién sistematica a dosis “ovinas”, es decir en subdosis, son factores que
predisponen a la aparicion de nematodes resistentes a los benzomidazoles.

Este fendmeno ya conocido en Europa (17) fue enunciado por primera vez en nuestro pais en el afio

2000 simultaneamente en dos regiones diferentes. En un establecimiento lechero de la provincia de

Buenos Aires (25) que habria utilizado derivados benzimidazélicos oxfendazole y fenbendazole cada tres

semanas en el afio previo al test de reduccién del conteo de huevos (R.C.H.) por gramo de materia fecal,

se hallo resistencia antihelmintica de los géneros Haemonchus contortus y Trichostrongylus
colubriformis con una eficacia para ambas drogas del 21,5 % y 0 % respectivamente.

Por otro lado en una majada de cabras Saanen del Valle de Lerma (Salta) (3) el género Teladorsagia

sp resulté involucrado en una presuncion de resistencia a la ivermectina al 1% y al fenbendazole. En

este trabajo realizado sobre cinco grupos de animales, la menor eficacia nematodicida (79,5% de

reduccion de huevos) correspondié al grupo tratado con fenbendazole, utilizado a doble dosis-ovino o a

dosis aconsejada para cabras (10 mg/kg). El grupo tratado con ivermectina al 1% mostr6é también una

eficacia compatible con la sospecha de resistencia (88,7 %), no obstante, el aumento de su
concentracion (3,15%) en otro grupo de estudio mejoré esa eficacia a niveles adecuados. La asociacion
albendazole + levamisole evaluada en el cuarto grupo exhibié una eficacia equivalente a la ivermectina al

3,15%, que considerando la ineficacia del fenbendazole, el resultado del nematodicida mixto seria

adjudicable al levamisol, empleado a 1,5 dosis-ovino.

Esta resistencia al fenbendazole también fue descripta en caprinos de dos establecimientos de la

provincia de Buenos Aires (45) pero el género involucrado fue Haemonchus spp. adosisde 5,a7,5ya

11 mg/kg.

Recientes (5) ensayos realizados en una majada de Salta fue confirmada la presencia de nematodes

resistentes (Trichostrongylus colubriformis) a la ivermectina al 1% con una eficacia del 69,6 %, y

parecio extenderse a la doramectina al 1% con una eficacia del 87,2 %. Sin embargo este género fue

sensible a la ivermectina 3,15 % y al moxidectin al 1% que actuaron con eficacias de 98,7 % y 97,8 %
respectivamente.

Diferentes estrategias han sido propuestas para reducir y evitar la aparicion de fenémenos de

resistencia. Entre ellas se sugiere:

a) Utilizar la dosis especifica “caprina”, aplicada siempre en funcién del peso del animal a tratar.

a) Los productos por boca deben ser aplicados por detras de la lengua. Usar preferentemente los mas
concentrados de menos volumen.

b) Disminuir el uso indiscriminado de los antiparasitarios actuales, limitando la cantidad de tratamientos
antihelminticos a dos o tres por afio en coincidencia con los periodos de mayor riesgo parasitario.
Para la region centro-oeste de nuestro pais donde se encuentra el grueso de las cabras productoras
de carne (cabritos mamones), recomendamos por lo menos un tratamiento tactico-estratégico previo
al periodo de pariciones de invierno-otofio y primavera-verano.

c) Tratar solamente aquellas las majadas con riesgo parasitario. Los sistemas intensivos (a corral) sin
acceso a pastoreo estan libres de nematodes patdgenos, a excepcion de Strongyloides papillosus.

d) Alternar anualmente los grupos de antihelminticos.

e) Efectuar anualmente una verificacion de la eficacia de benzimidazoles a través de un test de R.C.H.

f) Investigar nuevas drogas que efectivamente demoren y eviten la resistencia a los antiparasitarios.
Entre estas se destaca la utilizacion de soluciones de taninos en un 5 % de la dieta total (43) que
produce una reduccion significativa en los conteos de huevos en la materia fecal de cabras y ovinos,
debido fundamentalmente a un efecto negativo sobre la fecundidad del parasito hembra. Otra nueva
alternativa es el tratamiento con agujas de 6xido de cobre suministradas por via oral mediante una
capsula de gelatina (18) que controla eficazmente infestaciones de H. Contortus.

1.1.2. Gusanos planos

Este grupo de gusanos perteneciente al phylum Platyhelminthes esta subdividido en dos clases:
Trematoda que comprende a las duelas o fasciolas y Cestoda que comprende a las tenias.

1.1.2.1. Trematodes

La fasciolasis o distomatosis hepatica es una enfermedad parasitaria aguada o crénica del higado y de
las vias biliares, producida por el trematode Fasciola hepatica que pertenece al orden Digenea y a la
familia Fasciolidae. Esta parasitosis es conocida en nuestro pais bajo varias denominaciones tales
como ~ Saguaype , "Corrocho”, "Palomita del higado™ o "Chonchaco”. Afecta a gran cantidad de
animales herbivoros, entre ellos el ganado caprino y ocasionalmente al hombre.

Para realizar su ciclo de vida necesita dos huéspedes, uno intermediario y el huésped definitivo (Figura
4).
El huésped intermediario reconocido en toda la Argentina es el caracol anfibio de 1 cm de tamafo
llamado Lymnaea viatrix (Foto 2) que vive en las orillas de los cursos de agua, por lo tanto se torna
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importante para la produccién caprina en todas aquellas regiones del pais donde privan condiciones
adecuadas para su proliferacion, tales como la precordillera en el NOA, las sierras de Cérdoba y San
Luis y las zonas boscosas y de abundante precipitaciones de la Patagonia (47)

Si bien los huéspedes mas importantes en nuestro pais son los ovinos y bovinos, los caprinos que
pastorean en areas contaminadas pueden ser infectados por Fasciola hepdtica vy llegar a ser un
problema de importancia en areas endémicas, sobre todo por que tanto el caprino como el ovino son
animales con baja resistencia a la infeccion (44) y son los que mas contribuyen a la continua
contaminacion de las pasturas.

{ a Metacercaria se convierte en fasciola joven y penetra por
el intestino hasta el higado donde se convierte en adulto

Los borregos y cabras se alimentan
de pastos con Metacercarias

|

Las fasciolas adultas en los
conductos biliares depostian sus
huevecillos que pasan hacia el intestino

Huevecillos

Las cercarias se enquistan
en las heces

en la vegetacion y
cambian a Metacercarias

En el agua los huevecilios
C‘:k liberan a los Miracidios
K ‘ que penetran en el caracol

Las cercarias nadan ‘ En el caracol ios Miracidios
libremente en el agua sufren varios cambios hasta
producir muchas cercarias

Figura 4: ciclo de vida de Fasciola hepatica

La prevalencia de esta parasitosis en el ganado caprino es realmente desconocida, ya que no existen
trabajos publicados al respecto.

Las cabras con fasciolasis pueden tener un bajo nivel de produccién asi como un mal crecimiento,
quijada en botella, abdomen hinchado y dolorido, anemia y algunas veces puede morir subitamente.

El diagnostico estd basado en los sintomas, en la identificacion del huevo al microscopico (1) (por
técnicas de sedimentacion o de flotacion con yodo-mercurato de potasio) y el examen post—mortem de
los animales.

Foto 1: miracidio de Fasciola hepatica Foto 2: Lymnaea viatrix de la provincia de S. Luis
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El tratamiento de esta parasitosis con drogas fasciolicidas es la practica mas recomendada a campo, ya
que el control de los estadios libres o el control de los caracoles intermediarios es una tarea mas
compleja. En el cuadro 3 se observan la eficacia de las drogas fasciolocidas recomendadas para el
ganado caprino (17).

La administracién de fasciolicidas se debe realizar bajo el siguiente esquema: uno o dos tratamientos en
otofio (marzo-abril), 3 0 4 meses después del periodo de mayor infestaciéon de las pasturas por las
metacercarias y un tratamiento al finalizar la época de sequia y/o frio (septiembre-octubre) para eliminar
los parasitos adultos originados por metacercarias que hubieran sobrevividos las condiciones climaticas
adversas. Otra alternativa para evitar pérdidas economicas es tratar a las cabras cuando se observen
sintomas clinicos acompafados con diagndsticos de huevos en materia fecal.

Cuadro 3: Eficacias de las principales drogas fasciolicidas en el caprino

Droga Via Dosis (mg/kg) Edad minima de Fasciola
(semanas). Eficacia % => 95%
Albendazole Oral 20 > 11
Triclabendazole Oral 10 4
Closantel Oral 10 >12
Clorsulon Oral 7 > 14
Nitroxinil SC 10 8

1.1.2.2, Céstodes

El ganado caprino puede ser huésped de Moniezia expanza (orden Cyclophyllidea, familia
Anoplocephalidae) (10-32), tenia o gusano plano de gran tamafio (puede medir hasta 5 metros), que a
través de las cuatros ventosas que tiene su escolex se fija en el intestino delgado de las cabras adultas. Su
ciclo de vida comienza cuando el animal elimina proglétidos llenos de huevecillos a través de la materia fecal.
Una vez en el exterior los huevecillos son ingeridos por un pequefio artropodo oribatido de vida libre que vive
en las raices de los pastos, donde el huevo desarrolla hasta la forma larvaria de tipo cisticercoide. Estos
acaros son ingeridos por las cabras junto con el pasto de que se alimentan, el artropodo es digerido y la larva
se fija en el intestino para comenzar a desarrollarse (Figura 5).

El &caro es detruido en el
estémago y la larva queda libre

La larva se convierte en adulto y

o se adhiere a la pared intestinal
Los borregos y cabras ingieren

el acaro mientras se alimentan ‘
’ O El gusano adulto vive en el
@2\ intestino y elimin
y na segmentos
lieno de huevecillos
llamados proglétidos
L4
. 00
Los huevecillos se convierten 00 © Los proglétidos se rompen
en larvas en el interior del 00 eliminando muchos huevecillos
acaro ' ‘

Los huevecillos son comidos por acaros
del suelo que viven en las raices de las plantas

Figura 5: ciclo de vida de Moniezia expanza

Esta parasitosis rara vez causa problemas en las cabras, excepto cuando un gran nimero de parasitos
infecta a animales muy jovenes. Las cabras adultas normalmente establecen inmunidad y llegan a librarse de
los parasitos.

El diagnostico es simple, pues se evidencia por la presencia de proglétidos en la materia fecal o saliendo del
ano. Las técnicas coprologicas de rutina para conteos de huevos de nematodes (hpg) ponen en evidencia los
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huevos que se reconocen por su forma caracteristica e irregular (redondeados o ligeramente triangulares de
75 p).

Esta tenia es facilmente controlable (17) con drogas a dosis “ovina“ con; praziquantel (3,75 mg/kg),
albendazole (3,8 mg/kg), febantel (5 mg/kg) y oxfendazole (5 mg/kg), con una eficacia de reduccién que varia
de 96 % a 100 %. No hay antecedentes de trabajos con dosis para ganado caprino.

1.1.3. Protozoarios intestinales

1.1.3.1. Coccidiosis

La coccidiosis es una parasitosis intestinal altamente contagiosa, provocada por la multiplicacién en las
células epiteliales de protozoarios pertenecientes a la clase Sporozoea, orden Eucoccidiida, familia
Eimeriidae y género Eimeria.

Su ciclo vital es continuo y mas del 70 % ocurre en el intestino delgado (Figura 6). Una vez ingerido los
ooquistes (dia 1) se reproducen rapidamente en el yeyuno e ileon. Luego de 16 dias los coccidios se
desarrollan e invaden el intestino grueso. En ese momento la exposicién a los ooquistes es constante,
produciendo coccidiosis subclinica y clinicas. A los 21-28 dias un gran numero de ooquistes es depuesto
con las heces, que al ser ingeridos por otros animales comienza otro ciclo.

ESQUIZOGONIA ESPOROGONIA
Faz diarrrea-hemdtica Faz diarrrea verdosa
Int. delgado Int. grueso

Esquizontes 2da

Esquizontes 1ra

trofozoito,

esporozoito 7
@

Ingestin

/

Medio exterior.

CICLO DE VIDA DE EIMERIA spp. EN RUMIANTES MENORES
(19 a 22 dias)

Figura 6: ciclo de vida de los coccidios

El contagio por coccidios en los rumiantes es inevitable. Sin embargo, la presencia de este protozoo es,
en la mayoria de los casos, bien tolerada por el animal. La enfermedad sobreviene cuando se producen
condiciones muy particulares en el animal, en su manejo y en el medio ambiente. En general ataca a los
animales jovenes (36), entre las 3 semanas y los 5 meses de edad, y animales adultos bajo fendmenos de
stress (cambios bruscos de manejo, de alimentacion, destete, hacinamiento). Influye ademas el
microclima de los lugares humedos donde se acumulan y desarrollan los ooquistes en gran cantidad y el
hacinamiento que aumenta la contaminacion.

Actualmente se distinguen entre los rumiantes menores cerca de doce especies de coccidios por cada
huésped. Su importancia varia considerablemente en funciéon de su frecuencia, su poder patégeno y su
potencial de multiplicacion que se traduce en poder de excreciéon de ooquistes.

Es por eso que una simple coproscopia cuantitativa puede ser dificil de interpretar. Por ejemplo una
contaminacién monoespecifica con un recuento de ooquistes por gramo de materia fecal (opg) de 100.000
ooquistes de Eimeria ninakolyakimovae produce en cabritos una grave enfermedad mortal. Por el
contrario una excrecion de muchos miles de Eimeria arloingi por gramo de materia fecal afecta
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moderadamente a los cabritos y de manera pasajera. Es Util entonces realizar no solo el diagndstico
cuantitativo de los ooquistes presentes sino también realizar un diagndstico de especie.

Durante mucho tiempo se considerd que las mismas especies parasitaban a los ovinos y a los caprinos. A
pesar que la morfologia encontrada en los dos huéspedes era muy similar, los estudios de transmision de
uno al otro fueron infructuosos. Actualmente pareciera que los coccidios que parasitan a los ovinos son
especificos de esta especie, de la misma forma que aquellos que parasita a los caprinos. Otras especies
no guardaron el mismo nombre para los dos huéspedes y otras han sido redescriptas con un nuevo
nombre para una de las especies animales. En razén de la gran similitud morfologica se establecié una
clave de determinacion comun para ovinos y caprinos (67-68) (Cuadro 4).

Cuadro 4: especies de cooccidios de los rumiantes menores

Referencia foto Ovinos Caprinos

Eimeria ashata Eimeria christenseni

CONOOGRAWN=

Eimeria intrincata
Eimeria ovina
Eimeria parva o pallida
Eimeria ovinoidalis
Eimeria crandallis
Eimeria faurei
Eimeria granulosa

Eimeria intrincata
Eimeria arloingi
Eimeria parva o pallida
Eimeria ninakolyakimovae
Eimeria crandallis
Eimeria faurei
Eimeria granulosa

Los ooquistes de E. parva, E. ninakolyakimovae y E. faurei no poseen capsula polar a diferencia del
resto. Las formas y dimensiones varian desde una estructura esférica pequena de 14 —16 p promedio
(E.parva) a formas elipsoidales-ovoides de 33 x 23 py promedio, por ejemplo E. Intricata y E.
christenseni. Eimeria ninakolyakimovae es la especie mas patégenas, provoca diarreas muy graves a
veces hemorragicas y casi siempre mortales. Eimeria christenseni y Eimeria arloingi y son las
especies mas frecuentes y de poco poder patégeno. Esta ultima es la especie de mayor prevalencia en
las majadas de nuestro pais (53- 58).

La coccidiosis representa una patogenia dominante en los sistemas de cria (cabritos y corderos
mamones) junto con los problemas respiratorios. La excrecién de ooquistes es maxima alrededor del
destete y el impacto es importante entre los 2 y 4 meses de vida

El primer sintoma de los animales es la presencia de diarrea a veces con sangre, coagulos y mucus.
Luego se observan signos de anemia, debilidad, hipoproteinemia, deshidrataciéon y muerte. Estos cuadros
se presentan como parasitosis Unica o asociada a otras enfermedades internas.

Microscopicamente estos parasitos causan una atrofia de las microvellosidades del ileon provocando una
menor absorcion de nutrientes y diarrea.

Las pérdidas econdmicas son importantes y estan relacionadas con el deterioro producido en los
enfermos ya que interfiere en el consumo y en la conversién de alimentos, ocasionando en consecuencia,
un menor desarrollo corporal y una pérdida en el potencial de produccién. A esto hay que sumarle la
mortandad de animales y los gastos de tratamiento.

Brotes de coccidiosis con presentacion clinica en cabritos de 1 a 3 meses fueron descriptos en el este de
la provincia de Formosa con recuentos medios de ooquistes superiores a 30000 ooquistes (36). En las
majadas de los sistemas caprineros del centro-oeste de nuestro pais, los recuentos de ooquistes en los
animales adultos son frecuentes y comunes, varian entre 500 y 10000 opg. En general se observa un
incremento en la eliminacion de ooquistes en los meses de otofio (marzo-mayo) y de noviembre-diciembre,
en coincidencia con el parto de otofio-invierno y primavera-verano respectivamente. (50-53-58).

Este incremento en los recuentos de ooquistes por gramo de materia fecal (opg) confirma los hallazgos
efectuados en ovinos por (16), en lo que respecta a la relajacion periparturienta de la respuesta inmune,
siempre acompanado por la presencia de infestaciones conjuntas de nematodes gastrointestinales. En
ensayos de produccion (50-53) con 3 estrategias de control antihelmintico (grupo desparasitado
sistematicamente todos los meses, grupo desparasitado estratégicamente 2 meses seguidos en el parto
de primavera-verano y grupo testigo sin desparasitar), se observo una significativa disminucion en el opg
del grupo que recibié sistematicamente ivermectina, fenédmeno también reportado en trabajos realizados
en el exterior (31).

El tratamiento prematuro e individual con sulfonamidas por dos o tres dias (sulfametazina al 30 % o
sulfadoxina-trimetoprim) brindan resultados satisfactorios inmediatamente a animales con diarreas, ya
que su actividad reside primero en un efecto inhibidor y luego letal sobre merozoitos y esquizontes.
Generalmente una sola aplicacion de sulfas es suficiente para revertir los sintomas. En otros con
problemas de deshidrataciéon es necesario un tratamiento de recomposicion. En la mayoria de los casos la
inmunidad aparece desarrollarse rapidamente, ya que después de unos dias no aparecen en animales
con sintomas clinicos.

Se podra prevenir la aparicion de episodios clinicos o limitarlos a través de:
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a) un manejo adecuado de los cabritos o corderos, disminuyendo la cantidad de animales por unidad de
superficie para evitar los altos indices de contagio, especialmente en épocas con condiciones climaticas
favorables para la maduracién de los ooquistes.

b) la aplicacién de coccidiostatos de ultima generacién (amprolium, monensina, decoquinato, diclaruzil)
en el alimento, o utilizando alimentos que incluyan estas drogas, 20 dias antes del destete (26). Estos
productos podran también ser usados como tratamiento ante la presentacion de nuevos casos. La dosis
aconsejada en el alimento por kg de peso vivo/dia para cada uno de ellos es la siguiente: amprolium 50
mg/kg, monensina 5 mg/kg, decoquinato 0,5 mg/kg durante 3 semanas como minimo. El diclazuril en el
ganado caprino se debe utilizar a una dosis Unica oral de 2 mg/kg de peso vivo (19).

1.1.3.2. Criptosporidiosis

El Cryptosporidium es un protozoo descripto por primera vez en el afio 1907 por Tyzzer. Es un pequefio
coccidio de habitat extracelular, protozoo del tipo Apicomplexa, clase Sporozoea, subclase Coccidia,
orden Eucoccidiida, suborden Eimeriina, familia Cryptosporidiidae, género Cryptosporidium (11- 33).
Actualmente se consideran cuatro las especies actuantes de este género: Cryptosporidium parvum o
muris en los mamiferos; Cryptosporidium meleagridis en las aves; Cryptosporidium crotali en los
reptiles y Cryptosporidium nasorum en los peces (34).

Hasta 1975 las comunicaciones sobre el parasito habian sido esporadicas y casi nunca asociadas a
efectos patdgenos. Ultimamente en cambio, en medicina veterinaria, ha sido considerado como un
agente patdogeno mas, junto con los enterovirus (corona-rotavirus) y cepas de Escherichia coli
enteropatdgenas, dentro del complejo diarrea neonatal del bovino, ovino, caprino y porcino. También fue
descripta en perros, aves, conejos, monos, reptiles, peces, caballos y animales de laboratorio (61).

En humanos los primeros casos fueron descriptos en 1976 en chicos menores de 3 afnos con problemas
de bajas defensas. Solamente 7 casos fueron descriptos entre 1976 y 1981, fecha en que aparecio el
sindrome de inmuno deficiencia adquirida (SIDA). Desde ese momento el nimero de casos aumento
considerablemente siempre en concordancia a los sintomas: una diarrea crénica intratable en pacientes
de SIDA donde el parasito es oportunista.

Interior del huesped

Medio exterior

Asexual: 1) esporozoito o merozoito invade célula. 2) trofozoito. 3)
esquizontes creciendo. 4) esquizonte con merozoitos. Sexual: 5)
microgameto 6) macrogameto. 7) ooquistes maduro

Figura 7: ciclo de vida del Cryptosporidium

Este parasito tiene un ciclo bioldgico directo con una faz asexual y una sexual (figura 7). El elemento
infectante es el ooquiste, pequefia formacién redonda de 3 - 5 p de diametro. Todo este ciclo biolégico se
desarrolla en el ambito extracelular en el ambito de las microvellosidades de las células epiteliales
intestinales, donde se forma una zona de adherencia entre el parasito y el enterocito en la cual puede
reconocerse pliegues membranosos del parasitos fusionados con una banda densa formada por la
membrana plasmatica de la célula huésped, a través de la cual el protozoo logra el material nutritivo (61)
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(Foto 3). La localizacién es preferentemente intestinal, especialmente en el ultimo tercio del yeyuno y el
ileo, pero también se ha constatado colonizaciones en intestino grueso, estbmago, duodeno y en aparato
respiratorio de los mamiferos.

La accion patégena se produce en el ambito de las microvellosidades de las células que tapizan el
intestino. El parasito se adhiere inicialmente a ellos provocando seguidamente la atrofia, y la destruccion
completa de las mismas (Foto 4). Estas mismas lesiones son producidas por los virus entéricos y por la
bacteria E. Coli patédgena.

¢ i} 1
Foto 3: imagen al microscopio electrénico del eitello intestinal con Cryptosporidium sp.: trofozoito (T);
macrogameto (M); zona de adherencia (ZA); bacteria (B). (26100 x)

Foto 4: Cryptosporidium sp. en diversa fazde evolucién sobre Is vellosidades intestinales
(corte tefido con Giemsa 400 x).

Los fendmenos de mala - absorcion y de pobre digestion que sobrevienen, se manifiestan con una diarrea
ms o menos intensa de color amarillo - verdosa bien caracteristica, mezclada con moco y gas. La
deshidratacion que esta diarrea produce lleva a la muerte. La mayor parte de las comunicaciones,
describen la enfermedad en animales jovenes (entre 4 y 30 dias de edad) (49), en nifios menores de 3
meses y en adultos debilitados o sin defensas.

Para un diagnéstico de rutina rapido y especifica, es de suma utilidad la observacion de frotis de materia
fecal tefiidos con la coloraciéon acido-resistente modificada con dimetilsulféxido (DMSO) (12-48). Los
ooquistes se observan como Unicas formaciones circulares de 4-5 p de diametro coloreado de rojo
brillante bien visible sobre un fondo azul-verdoso (Foto 5).
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¥ ... " ' ! . bt
Foto 5: ooquistes de Cryptosporidium sp. tefiidos con la coloracion acido-resistente modificada con
dimetilsulfoxido (DMSO) (frotis de materia fecal 1000 x)
En medicina veterinaria de nuestro pais, este protozoo fue sefialado en bovinos (35), ovinos, caprinos,
perros y gatos (63). En cabritos con diarrea neonatal fue reportada una prevalencia del 19 %, (49).

2.2. PARASITOS PULMONARES

Las especies de la familia Metastrongylidae (clase Nematoda, orden Strongyloidea) son llamadas
comunmente “gusanos del pulmoén” (32). De los nematodes que parasitan el tracto respiratorio de las
cabras, Dictyocaulus filaria es el de mayor importancia econémica en la produccion caprina de nuestro
pais, ya que otros gusanos muy comunes en Europa (Protostrongylus rufescesns y Muellerius
capillaris), nunca han sido reportado como presente en nuestros sistemas.

El parasito adulto de D. filaria se aloja preferentemente en los bronquios y bronquiolos de los Iébulos
diagrafmaticos, que en caso de un parasitismo masivo pueden llegar a traquea. El parasito es facilmente
visible, ya que el macho mide unos 4 cm y la hembra hasta 10 cm, de color blanco.

Su ciclo evolutivo es directo. Los huevos larvados producidos por las hembras adultas son depositados en
las vias aéreas superiores de las cabras, que gracias a la tos y los movimientos del epitelio vibratil de los
bronquios son llevados hacia la garganta para luego ser deglutidos. Ya en el tracto digestivo eclosionan y
liberan a la larva L1 que es eliminada al exterior con las heces

Si las condiciones de humedad y temperatura le son favorables en 7 dias llega a larva L3 infestante a la
espera de ser ingerida por un nuevo huésped. Al llegar al tracto gastrointestinal, penetra la mucosa, muda
a L4, y por via linfatica y sanguinea alcanza las arteriolas pulmonares, las traspasa y llega a los alvéolos
pulmonares (32).La bronquitis verminosa caprina producida por este parasito aparece en los animales
jovenes recién destetados, fundamentalmente en otofio-invierno. Los signos clinicos de la enfermedad en
un animal joven incluyen disefia, taquipnea, descarga nasal, tos y anorexia seguida por pérdida del estado
corporal.

Esta enfermedad fue reportada en cabras de Santiago del Estero (40) donde se observaron secreciones
nasales purulentas (moquillo) con una prevalencia del 67 %, mientras que en cabras de leche de la
provincia de Salta se encontré una prevalencia del 83 % (2).

El diagnéstico debe realizarse a través de la técnica de Baermann (57) y los resultados se expresan como
ndmero de larvas L1 por gramo de materia fecal (Ipg).

Para el tratamiento se utilizara los mismos grupos antihelminticos y dosis los enunciados para controlar
los nematodes gastrointestinales.

2.3. CENUROSIS CEREBRAL

Durante su ciclo evolutivo, los céstodes requieren de huéspedes intermediarios en los que se desarrolla
una forma larvaria conocida como cestodiasis larvaria o metacestodiasis. Presentan localizaciones
precisas en el huésped intermediario, con formas evolutivas de larvas vesiculares quisticas. Estas, estan
determinadas por los céstodes adultos que se localizan en el intestino delgado del hombre y el perro
pertenecientes a la clase Cestoda, orden Cyclophyllidea, familia Taeniidae.

Se conoce por cenurosis a la enfermedad parasitaria producida por el Coenurus cerebralis, forma
vesicular quistica donde por multiplicacion sexual brotan numerosos escolex (policefalica) que originaran
la tenia llamada Taenia (Multiceps) multiceps (10). Esta tenia vive como forma adulta en el intestino
delgado del zorro y perro, sobre todo en aquellos que cuidan la majada.

En los sistemas caprineros de la region semiarida del centro del pais suelen observarse casos de
cenurosis en una baja prevalencia, especialmente en aquellas majadas que son cuidadas por perros
pastores (Rossanigo C, comunicacion personal).

La cabra se infecta ingiriendo los huevos de la tenia eliminados por el huésped definitivo, es decir el perro.
Los huevos poseen en su interior un embrion que es liberado en el estdbmago gracias a la accion del jugo
gastrico, pasan a intestino, perforan la pared intestinal y por via linfatica o sanguinea llegan a distintos
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6rganos. Como lo cenuros tienen tropismo muy marcado por el tejido nervioso, solamente desarrollan
aquellos que alcanzan a ubicarse en el cerebro y la médula. En su maximo desarrollo los cenuros
caprinos pueden alcanzar el tamafo de un huevo de gallina y estan formados por una fina membrana
conjuntiva que contiene un liquido incoloro, transparente y aproximadamente 500 escolex del tamafio de
un grano de arroz adheridos en la cara interna de la membrana. A medida que los cenuros van creciendo
producen un aumento de la presién de los tejidos adyacentes y la posterior atrofia del tejido nervioso. Los
perros y zorros se infectan al comer el cerebro con cenuros.

Al comienzo los sintomas pasan totalmente desapercibidos hasta que el parasito en su forma larval
comienza a crecer en una zona determinada del cerebro, fendmeno que ocurre después de los 6 meses
de implantacion. Los sintomas de la cenurosis cerebral derivan de la compresién que ejerce el cenuro
sobre le tejido nervioso y dependen de su localizacion. Los primeros sintomas son de aturdimiento y
depresién. Luego los animales se separan de la majada, muestran movimientos torpes, hay
incoordinacion, marcha vacilante y de costado, traspiés y movimientos bruscos. Es muy comun ver a las
cabras caminar en circulos (torneo) cada vez mas pequefios, hasta caerse, hacia el lado correspondiente
al asiento de la lesion. Luego aparecen los trastornos visuales, el animal esta ciego o parece serlo,
caminan hacia delante con pasos altos, con la cabeza torcida y chocan con distintos obstaculos.
Generalmente al noveno mes de la enfermedad las cabras dejan de comer, hasta que la caquexia y el
estado general conducen a la muerte.

A la necropsia el examen macroscopico revela que en el lugar correspondiente al cenuro ha desaparecido
el tejido nervioso (foto 6 y 7). El quiste se observa generalmente sobresaliendo de la superficie del
hemisferio cerebral o de la médula espinal, de un tamafio que varia entre 3 a 7 cm de diametro.

Foto 6- 7: cerebro de cabra con cenuros. Corte longitudinal

En su interior contiene un liquido transparente con numerosos éscolex que aparecen como puntos
blancos que se desarrollan directamente en la pared transparente de la vesicula. Una forma de realizar el
diagnostico certero de esta parasitosis, es la observacion al microscopio de los escolex provistos de 4
poderosas ventosas y un rostelo con una doble corona de 22 a 32 ganchos (Foto 8).

4

o s MEPE
Foto 8: escolex de la tenia Taenia (Multiceps) multiceps

Como resultado de la irritacion hay una meningo-encefalitis linfocitica crénica. Cuando los quistes crecen
y presionan sobre el craneo puede presentarse atrofia del hueso debido a la presién. Al morir el parasito,
la pared del quiste y su contenido se calcifican.

Debe tenerse cuidado en diferenciar esta enfermedad con la implantacidn en los senos nasales de la larva
del Oestrus ovis, es decir una miasis cavitaria, que en este caso el sintoma mas evidentes es un intenso
catarro nasal con descargas muco purulentas que acompanan a los trastornos en la locomocion.
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El tratamiento de las cabras y de otros huéspedes intermediarios contra la infestacion con cenuros es
factible sélo cuando estos pueden ser localizados, entones es posible extraerlos, haciendo la trepanacion
del craneo. Si el cenuro no puede localizarse y los sintomas son severos, no hay tratamiento posible.

Como prevencion, debe evitarse que los perros tengan acceso a los cadaveres de las cabras u ovejas.
Los cenuros que se localizan en algun cadaver deben ser destruidos preferentemente por incineracion. El
tratamiento periddico de los perros de las majadas para extirparles las tenias ayudara a evitar la
infestacion de los huéspedes intermediarios. En los tratamientos modernos se utiliza como droga de
eleccion el praziquantel administrado en una solo dosis de 5 mg /kg que se debe repetir a los 40 dias.

2.4. TOXOPLASMOSIS

Toxoplasma gondii es un protozoo del tipo Apicomplexa de localizacién intracelular, que infecta a la

mayoria de las especies de animales de sangre caliente, incluso las aves y el hombre, en casi todo el

mundo (23).

La epidemiologia de la toxoplasmosis esta estrechamente ligada al ciclo evolutivo del parasito, que es de

tipo indirecto facultativo. La posibilidad que tiene este protozoario de ser transmitido directamente entre

hospedadores definitivos e intermediarios, ademas de cumplir con el ciclo indirecto, favorece su
supervivencia y su amplia distribucion.

Ciclo: El gato y otros félidos son los hospedadores definitivos, En ellos el parasito realiza dos tipos de

ciclo: el intestinal y el extra intestinal (32-39-65). El primero es el que lo caracteriza como hospedador

definitivo y el extra intestinal es similar al que ocurre en los hospedadores intermediarios (mamiferos,
aves y hombre). Durante el ciclo intestinal la reproduccion de Toxoplasma gondii en las células
entéricas es de tipo asexual y sexual, produciendo ooquistes, que salen al exterior con la materia fecal.

En el medio ambiente, bajo condiciones adecuadas, se forman en el interior de los ooquistes dos

esporocistos con cuatro esporozoitos cada uno (ooquistes esporulados o maduros), que son las formas

infectantes del parasito.

Tres formas o etapas de T. gondii pueden iniciar la infecciéon en gatos y otros vertebrados (Figura 8):

1) el trofozoito o taquizoito: después de introducirse en el organismo de los huéspedes intermediarios,
las formas infectantes (esporozoitos) penetran en distintas células y se multiplican como trofozoitos o
taquizoitos Esta es la forma activamente proliferante presente en la sangre, orina, lagrimas, saliva,
semen, heces o liquidos corporales asi como en una amplia variedad de tejidos de infecciones
agudas. Tiene forma de media luna, de 4 a 8 x 2 a 4 um vy se tifie bien con Giemsa. Sobrevive en el
medio ambiente o en tejidos de animales muertos solamente por unas pocas horas. Por esta via de
transmision el periodo prepatente es mayor a 19 dias.

2) 2) El cistozoito o bradizoito: pasado un corto periodo los taquizoitos se transforman en bradizoitos,
que se multiplican mas lentamente y permanecen agrupados contenidos en una membrana
formando los quistes tisulares, localizados en el cerebro, ojo, higado y musculatura esquelética y
cardiaca.. Los quistes individuales varian de tamafo de 50 a 150 um de diametro. Esta forma puede
sobrevivir en los tejidos durante varios dias después de la muerte, pero se destruye faciimente
cociendo a 66° C. Esta forma de transmision del Toxoplasma es la vegetativa y esta presente en
infecciones congénitas y adquiridas, crénicas o asintomaticas. En esta forma el periodo prepatente
es de 3 a 10 dias.

3) 3) El oocisto es excretado en las heces de gatos sensibles después de la ingestién de cualquiera de
las tres formas infecciosas (taquizoitos, bradizoitos, oocistos). Después de una comida que contenga
quistes de Toxoplasma, los oocistos (10 a 12 um) aparecen en las heces al cabo de 4 a 5 dias y
contintan siendo excretados, a veces en numero enorme, durante 3 a 20 dias. Estos oocistos se
esporulan en 2 a 4 dias y entonces son infecciosos para una amplia gama de huéspedes
intermedios. Los oocistos son muy resistentes y pueden sobrevivir durante mas de un afio en
condiciones favorables. Son destruidos por el calor seco a 70 ° C, el agua hirviendo, el yodo
concentrado y soluciones concentradas de amoniaco. Si la infeccion se produce por consumo de
ooquistes, el periodo prepatente varia entre 19 y 41 dias.

Para los hospedadores intermediarios el contacto con el suelo se considera epidemiolégicamente mas

importante que el contacto directo con los gatos. Los caprinos, ovinos y otros rumiantes que comen

pasturas pueden infectarse por ese medio, al igual que las aves que se alimentan en la tierra. Los
animales también pueden contraer la infeccion por el agua de bebida.

Cuando las condiciones ambientales son favorables, la tasa de infeccion depende de la concentracion de

gatos en un area, que a su vez determina la concentracion de ooquistes en el suelo. Los estudios

efectuados sobre la transmisién de la toxoplasmosis por lo gatos indican que el riesgo de infectarse no
es mayor para los propietarios de estos animales que la poblacién general.
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Foto 9: aborfo por oxoplasmosis
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Ciclo asexual 4
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en heces

3-10 dias .
quistes Huesped definitivo
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Toxoplasmosis
1 congénita

Toxoplasmosis acquirida

Figura 8: ciclo de vida del Toxoplasma gondii

Las fuentes de infeccion mas frecuentes para el hombre son el suelo y el consumo de carnes crudas o
mal cocidas del ganado bovino, caprino y ovino.

Hallazgos clinicos: La mayoria de las infecciones causadas por Toxoplasma cursa en forma subclinica o
asintomaticas. La infeccion clinica es relativamente rara en la mayoria de las especies, pero se
observan casos esporadicos y a veces epidemias, especialmente en animales jovenes en condiciones de
estrés. En estos casos los signos incluyen fiebre, anorexia, tos, disnea, diarrea, ictericia y signos de
afeccion del SNC. Las lesiones incluyen neumonitis, linfadenitis, hepatitis, miocarditis y encefalomielitis.
En los adultos con frecuencia se asocia con afeccién créonica del SNC (39).




19

Especificamente en los caprinos la toxoplasmosis causa principalmente abortos y neonatos muertos,
siempre por trasmisiéon congénita. La toxoplasmosis en el neonato se produce fisiopatoldgicamente por la
llegada del parasito a la circulacion fetoplacentaria con la consecuente parasitemia fetal. Entre las
lesiones se destacan fetos de entre 2 a 372 meses y placenta macerados y con autdlisis. Frecuentemente
el utero se encuentra muy congestivo, con contenido muco-purulento de color amarronado y cotiledones
fetales con pequenos focos blancos multiples de necrosis. (Foto 9) (24-27-39- 65).

El primer diagnostico de abortos en cabras por Toxoplasma gondii en el pais, se realizé en el afio 1996
(62), mientras que tiempo después (64) titulos elevados de anticuerpos anti toxoplasma y anti Neospora
caninum confirmaron su coexistencia en una tormenta de abortos, a pesar que no fue posible confirmar
la etiologia de los abortos

Diagndstico: La demostracion de las lesiones caracteristicas y presencia de microorganismos similares a
Toxoplasma en cortes de tejidos debe ser respaldada por aislamiento del microorganismo y serologia.

El aislamiento se puede realizar mediante una inyeccion intraperitoneal de material sospechoso (cerebro
de feto) en ratones libres de infeccion natural por Toxoplasma. Algunas cepas de Toxoplasma son
letales para los ratones de 5 a 12 dias y los frotis tefiidos con Giemsa de los exudados peritoneales
demostraran muchas formas intracelulares y libres de taquizoitos de Toxoplasma. La mayoria de las
cepas de Toxoplasma no son letales para los ratones, pero causaran una infecciéon crénica con quistes
en los tejidos. Los ratones pueden ser sangrados después de 4 a 6 semanas y sus sueros examinarse
buscando anticuerpos anti-toxoplasma. También se pueden hacer preparaciones humedas trituradas de
cerebro y buscando quistes de Toxoplasma (39).

El diagnéstico serologico mediante la técnica de la inmunofluorescencia indirecta (IFl) a liquidos fetales y
suero es uno de los pilares fundamentales para determinar la prevalencia de la toxoplasmosis en el
ganado, ya que los titulos de anticuerpos son comunes en cabras, ovejas, cerdos y gatos. Se sugiere
realizar doble serologia con 20 dias de diferencia para trabajar con seroconversion.

La interpretacion de los titulos varia para cada caso. Cuando los titulos de la IFI de los liquidos fetales
son positivos, se considera aborto toxoplasmico. Cuando la mayoria de la poblacion (por ejemplo mas
del 80 %) presenta titulos de anticuerpos anti-toxoplasma que permanecen bajos en ambos muestreos
(titulos iguales o menores a 1/64) se estima que la causa de los abortos no es la toxoplasmosis. Por el
contrario cuando la mayoria de los titulos son iguales o superiores a '/256 o cuando se detectan
seroconversiones importantes se puede considerar que el Toxoplasma gondii pudo ser el agente
etiologico de los abortos. En el cuadro 5 (54) se presentan como ejemplo de interpretacion la serologia
de tres casos con abortos en cabras de majadas de la provincia de San Luis.).

Cuadro 5: Serologia de cabras adultas por IF| de tres casos de toxoplasmosis en San Luis

Serologia Establecimiento 1 Establecimiento 2 Establecimiento 3
Titulo 1° % 20 % 1° % 2° %
=>64 31 84 34 87 11 37 7 28
256 6 16 5 13 7 23 3 12 | IFI + liquidos fetales de
1024 0 0 0 0 7 |23 9 36 | dos fetos (1024 y 64).
4026 0 0 0 0 4 14 6 24
16384 0 0 0 0 1 3 Sin
aborto no toxoplasmico Posibilidad de aborto aborto toxoplasmico

Tratamiento: Rara vez vale la pena instituir tratamiento, excepto en el caso del hombre. El tratamiento
clasico de la toxoplasmosis severa y aguda en los animales y en el hombre, se basa en la administracion
de pirimetamina y sulfadiazina, cuya asociacion presenta efecto sinérgico, lo que favorece la eficacia
terapéutica (15- 39). Estos farmacos parecen afectar solamente a los organismos que circulan libremente,
no siendo activos sobre quistes cerebrales.

Estas limitaciones han llevado a explorar el efecto de otras drogas, entre ellas se destaca la espiramicina;
aceptada en la prevencion de la toxoplasmosis congénita por la alta concentracion que alcanza en la
placenta, bloqueando asi el pasaje parasitario al feto; y la azitromicina que inhibe la multiplicacion de
Toxoplasma gondii (15).

2. PARASITOS EXTERNOS

2.1. Oestrosis

La mosca Oestrus ovis, es un parasito mundial que, en sus etapas larvales, habita en los pasajes
nasales y senos paranasales de ovejas y cabras (miasis cavitaria). Pertenece al phylum Arthropoda,
clase Insecta, orden Diptera y familia Oestridae (32). Esta parasitosis es reconocida en todo el pais
alcanzando en algunas regiones una prevalencia del 92 % (8)
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La mosca adulta es de color pardo grisacea y de aproximadamente 12 mm de largo. La hembra pare
larvas (larviparas) que las deposita dentro y alrededor de las fosas nasales de los animales, sin posarse
sobre el huesped. Estas larvas blancas, pequefias y traslicidas (de menos de 2 mm de longitud) (Foto 10)
emigran a la placa cribosa del etmoides, muchas de ellas pasando por lo menos parte del tiempo en los
senos paranasales (Foto 11).

Foto 11: larvas de Oestrus ovis en senos paranasales

A medida que las larvas maduran toman un color cremoso, luego se oscurecen y finalmente alcanzan los
2 cm y muestran una banda oscura o negra en la superficie dorsal de cada segmento. El periodo larval,
que normalmente es mas corto en los animales jovenes, puede variar de 1 a 10 meses. Cuando las larvas
maduran dejan los pasajes nasales, caen al suelo, se entierran varios centimetros para pupar. Después
de 5 a 9 semanas la mosca sale del recubrimiento de la crisélida y se dirige a la superficie. Pronto ocurre
la copula y la hembra comienza a depositar larvas (10-32).

Cuando las larvas comienzan a moverse en los pasajes nasales se produce una descarga clara y
mucoide de la nariz, que mas tarde es mucopurulenta y a menudo con manchas de sangre causadas por
hemorragias producidas por los ganchos y las espinas de las larvas. Los movimientos continuos de las
larvas causan un engrosamiento de las membranas mucosas nasales que, conjuntamente con la
descarga mucopurulenta, dificulta la respiracion. Generalmente las migraciones de las larvas mas grandes
producen paroxismos de estornudos. Algunas veces las larvas migran hacia el cerebro causando una
encefalitis (foto 12) con sintomas nerviosos y muerte. Las larvas que no pueden migran desde los senos
paranasales, mueren y gradualmente se calcifican o causan una sinusitis séptica, inflamacion que al
extenderse al cerebro puede llegar a ser fatal (10-32). Sin embargo, los efectos principales de esta
parasitosis son molestias, con resultante reduccion en el pastoreo y pérdida de estado. Normalmente las
infestaciones de las cabras adultas comprenden entre 4 a 15 larvas.

Foto 12: encefalitis causada por larvas de Oestrus ovis

Para evitar los intentos de la mosca para depositar las larvas, la cabra puede correr de un lugar a otro
manteniendo la nariz cerca del suelo y puede estornudar o sacudir la cabeza. Es normal que, durante las
horas mas calidas del dia cuando las moscas presentan su mayor actividad, las cabras formen grupos
pequefos en circulos y pongan las cabezas en el centro, juntas y agachadas. Ya infectadas se rascan el
hocico contra las patas, hay manifestaciones de rinitis y secrecion muco-purulenta.

Para controlar esta parasitosis utilizar el closantel (dosis de 10 mg/kg en forma inyectable o 15 mg/kg via
oral) y las avermectinas (dosis de 200 a 300 mcg/kg de peso). Trabajos de control efectuados con
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doramectina inyectable en ovinos mostraron eficacias superiores al 90 % y 97 % para dosis de 200 a 300
mcg/kg respectivamente (60).

2.2. Pediculosis

Dentro del phylum Arthropoda y la clase Insecta, el orden Phthiraptera comprende a los piojos, que en
su totalidad son parasitos de la superficie del cuerpo de sus huéspedes. Estos se encuentran divididos en
dos subodrdenes: Mallophaga o piojos masticadores y Anoplura o piojos chupadores.

Las cabras de nuestro pais son frecuentemente infestadas por especies de piojos, siendo los mas
comunes el piojo masticador Damalinia (Bovicola) caprae y el piojo chupador caprino, Linognathus
stenopsis (8- 52).

El piojo masticador o maléfago (10-32), es un pequefio insecto de pocos milimetros de longitud (1,3 a 1,6
mm), chato, aptero, con cabeza ensanchada para dar cabida a un aparato bucal masticador ancho y
poderoso, antenas cortas, y patas fuertes y cortas. Los 0jos no siempre son visibles.

Los huevos (liendres) relativamente grandes, piriformes, blancuzcos y operculados son puestos uno a uno
adheridos a los pelo formando colonias o paquetes visibles a simple vista.

En el huevo se desarrolla una larva, que eclosiona al cabo de 5-8 dias. En la mayoria de los casos se
producen tres mudas. A partir de la ultima se desarrolla el parasito adulto. En 3 -5 semanas se completa
el ciclo desde huevo hasta la nueva puesta que inicia la hembra fecundada.

Este maléfago vive aproximadamente 1 a 2 meses en el pelaje de la cabra, es extraordinariamente movil y
cambia con frecuencia de lugar. Se alimenta de escamas cutaneas, secreciones glandulares y restos de
pelos. A consecuencia de sus vivaces movimientos producen intenso prurito, por lo que los animales
parasitados no cesan en rascarse y restregarse, con lo cual comen irregularmente y se resienten su
estado de nutricion y sus producciones. En ocasiones se producen lesiones cutaneas graves con caida
del pelo y eczemas costrosos.

El piojo chupador (10-32) posee un cuerpo que mide solamente unos pocos milimetros (1,5 a 2 mm), es
aplanado, carece de alas y posee un color (amarillo-pardo) mas oscuros que los masticadores. La cabeza
es mas estrecha que los segmentos toraxicos. Las piezas bucales se hallan transformadas en un tubo
suctor terminal, con un aguijéon perforador, preparado para alimentarse con sangre. Los tres anillos
toracicos no estan bien diferenciados y llevan seis potentes patas prensoras. El ultimo artejo de las patas
tiene forma de una garra encorvada y se cierra sobre una protuberancia del artejo anterior, para formar un
anillo que le permite fijarse firmemente al pelo durante la succion.

Los huevos operculados (liendres) en forma de tonel se fijan uno a uno en las base del pelo gracias a la
secrecion aglutinante de unas glandulas. En 8-10 dias se desarrollan los embriones y abandonan la
cascara del huevo en forma de larva de primer estadio, la que después de 3 mudas durante 2-3 semanas
da origen a los adultos sexualmente maduros.

Los piojos chupadores viven en el revestimiento piloso de los hospedadores y cuanto mas espeso sea,
tanto mas favorable son las condiciones de vida para ellos. Sus movimientos son mas dificiles sobre
superficies lisas y sin pelo. Los piojos se alimentan de sangre de su hospedador, produciendo en la piel
un pequefio orificio. Su marcha por la piel y su picadura dan lugar a un intenso prurito que obliga a los
animales a rascarse y frotarse. Los animales muy atacados dejan de comer provocando un descenso
considerable en las producciones.

El diagndstico de la pediculosis debe basarse en la presencia de los piojos sobre el animal. El pelo debe
ser separado y se debe examinar la piel bajo una luz potente. Debe tenerse en cuenta que la pediculosis
del ganado caprino es mas prevalente durante los meses del invierno.

Para el tratamiento de estos piojos se recomienda el uso de insecticidas érgano-fosforado y piretroides
sintéticos aplicados directamente sobre el lomo de los animales (pour on) y a través de dos bafos por
aspersion o inmersion separados por 14 dias. El tratamiento por aspersion eficaz requiere empapar el
pelo hasta la piel (3-4 litros por animal). La ivermectina inyectable es muy eficaz contra los piojos
chupadores, pero no contra los masticadores.

2.3. Sarna

Los acaros productores de la sarna pertenecen al phylum Arthropoda, clase Ardcnida y orden Acarina.
Las cabras presentan tres tipos de sarnas producidas por especies del suborden Sarcoptiformes,
familias Sarcoptidae y Psoroptidae: (10-32).

Sarna Sarcéptica

Producida por el Sarcoptes scabiei var. caprae, es la sarna de la cara que se inicia en los bordes de los
labios, fosas nasales y alrededor de los ojos y luego puede tomar toda la cabeza (Foto 13).
Excepcionalmente, en casos de parasitismo intenso, puede extenderse a todo el tronco, bajo vientre,
mama y extremidades.
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Al comienzo se notan pequefias papulas vesiculosas y la serosidad que ellas contienen al secarse forman
costras amarillas-negruscas, de ahi el nombre "hocico negro” conque se la conoce en el campo. El
contagio se efectla directamente de animal a animal, a través de postes, troncos, bebederos, etc.

Sarna Psoroptica

El Psoroptes caprae produce en la cabra la sarna de la oreja principalmente, que afecta al conducto
auditivo y que se caracteriza por prurito, engrosamiento y formacion de arrugas en la piel de la base de la
oreja y acumulo de masas de secrecion de color pardo en el conducto auditivo, que dan origen a sordera y
sintomas de movimientos de cabeza. La afeccion usualmente es mucho mas severa en las cabras de
Angora que en cabras de otras razas y algunas veces se extiende a la cabeza, cuello y cuerpo causando
mucha irritacién y dafio a la lana de cabra. Algunas autores sostienen (39) que la sarna psoroptica de las
orejas de las cabras es causada por el P. cuniculi, que también ataca a los conejos domésticos.

L s /
Foto 13: sarna sarcéptica en una cabra

Sarna Chorioptica

Es la sarna de las patas de las cabras producida por el Chorioptes caprae. Se localiza a menudo en las
patas traseras y entre las pezufias o en el escroto. Es poco contagiosa y relativamente rara.

Ademas, el ganado caprino se encuentra afectado por una cuarta sarna perteneciente a la familia
Demodicidae del suborden Trombidiformes, denominada sarna demodécica o sarna folicular (39). La
demodecia es una enfermedad de la piel no pruriginosa, provocada por la presencia y multiplicacion de
pequenos acaros (250-350 y) de forma alargada denominado Demodex folliculorum, en los foliculos
pilosos y glandulas sebaceas. Las cabras Saanen son especialmente susceptibles a este tipo de sarna.
Las lesiones cutaneas aparecen en la piel del cuello, torax y flancos. Los nédulos varian de tamafio desde
la cabeza de un alfiler al de una avellana, contienen un material grisaceo y espeso que puede ser extraido
facilmente por compresion. En este material se encuentran numerosos acaros demodécticos.

El diagnostico se puede hacer clinicamente por los sintomas y la presencia de costras. El diagndstico
parasitario, buscando el agente causante con la ayuda de una lupa. Para ello se coloca material costroso
sobre un portaobjeto, aclarando con el agregado de unas gotas de hidréxido de potasio al 10% o glicerina
liquida.

En todos los casos las avermectinas inyectables son muy eficaces a una dosis de 0,2 mg/kg de peso vivo.
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