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Las parasitosis del ganado lanar, como las de todos los animales do-
mésticos de utilidad econémica, deben considerarse en dos aspectos dis-
tintos:

_ como enfermedades clinicas que llegan a determinar la muerte
de los animales afectados, y ]

_  como factores negativos de la produccion, es decir, que inciden
en el balance econémico disminuyendo las producciones e incre-
mentando los costos y modificando la calidad del producto co-
mercial que se pretende obtener.

Hasta no hace mucho tiempo este segundo aspecto parecia solo ser
importante en presencia del primero, es decir, como pérdidas ocasiona-
das por la enfermedad parasitaria. Pero actualmente se reconoce que los
parasitismos subclinicos, que no llegan a producir manifestaciones de en-
fermedad, afectan a las producciones econdmicas por los mecanismos si-
guientes:

— disminuyendo la produccion de carne, leche, lana, etc.;
_ aumentando el indice de transformaciéon de los alimentos;

— prolongando el tiempo necesario para que los animales alcancen
el peso de carnizacion;

_ causando la caida de la lana, su menor crecimiento y alteracio-
nes de la fibra que disminuyen e incluso anulan su valor textil;

— disminuyendo la resistencia de los animales frente a otras enfer-
medades e interfiriendo los mecanismos inmunitarios;

— determinando abortos y esterilidad;

_ acortando la vida util de las hembras reproductoras, lo que exige
una tasa mayor de reposicion y determina un incremento de los
costos de la fase improductiva, y
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— causando pérdidas econdmicas por decomiso en matadero de ca-
nales y visceras.

En algunos casos, a esta problematica se afiade el riesgo para la sa-
lud humana, cuando el parasito de los animales se transmite también al
hombre.

Si a estas pérdidas que se producen en los parasitismos subclinicos
se suman las que producen los brotes de enfermedad, los costos de los
tratamientos en medicamentos, direccion técnica y mano de obra, las
consecuencias economicas de las parasitosis son tan importantes que con
razon se las considera como el principal o uno de los principales factores
determinantes de la baja rentabilidad de las explotaciones animales y de
la industria ovina en particular. No debe olvidarse que en el ganado la-
nar los problemas parasitarios constituyen el 50 % o mas de los proble-
mas patoldgicos que se presentan habitualmente en el rebafio.

Es muy dificil valorar adecuadamente las pérdidas causadas por las
parasitosis, en buena parte porque no tenemos un patron de animales no
parasitados con los que puedan compararse los rendimientos de los que
si lo estan. No obstante se han hecho intentos para totalizar estas pérdi-
das~en-algunas o en todas las enfermedades parasitarias y no debe asom-
brar el hecho de las cifras se disparen hasta miles de millones de pesetas.
Asi por ejemplo, para la fasciolosis hepatica (la mal llamada distomato-
sis) datos recientes calculan una pérdida anual de 3.000 millones de ptas.
y para las estrongilosis gastrointestinales y pulmonares la elevan a 2.000
millones de ptas. Aun cuando estas cifras puede que no se hallen muy
separadas de la realidad, los céalculos se han basado en demasiados su-
puestos para que puedan considerarse fiables. En efecto, como no son
enfermedades de declaracion obligatoria, se desconocen exactamente los
brotes clinicos, la incidencia y sus repercusiones, con lo que las estima-
ciones tienen siempre un caracter subjetivo, fundado en la importancia
personal que les asigna el autor. Por otra parte, aun cuando pueden ob-
servarse casos de parasitosis «puras», producidas por una especie o por
un grupo de especies parasitas de idéntica localizacion y de accion pato-
gena similar, lo mds frecuente es la asociacion de distintos pardsitos en
organos diferentes, que suman sus acciones patdgenas y sus repercusio-
nes econdmicas, es decir, que se trata generalmente con parasitismos
multiples o pluriparasitismos, cuyo calculo todavia tiene mayores dificul-
tades.

Cuando se trabaja experimentalmente, la importancia que tienen las
parasitosis se demuestra con mayor facilidad. Existen numerosas publica-
ciones en este sentido, pero solo vamos a citar dos ejemplos que efectua-
mos hace algunos afios en ovinos de esta provincia. En corderos en pas-
toreo, de 5 meses de edad, se obtuvo una ganancia media en peso en 34
dias de 1,240 kg en un lote que recibié una dosis de un antihelmintico
comercial frente al lote testigo que no recibio tratamiento. Esta diferen-
cia se mantenia a los 56 dias del tratamiento, pese a que los parasitismos
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de los corderos tratados habian alcanzado el mismo grado que el de los
testigos como consecuencia de reinfestaciones.

En otra serie de experiencias se pretendia demostrar la accion nega-
tiva de los parasitismos sobre la secrecion lactea de las madres, medida
indirectamente por el incremento en peso de los corderos lactantes. Los
corderos cuyas madres recibieron mensual y bimensualmente tratamien-
tos contra los nematodos gastrointestinales pesaban a los dos meses, res-
pectivamente, 4,5 y 3,7 kg mas que los de las ovejas que se dejaron sin
tratar como controles. Creemos que son cifras suficientemente significati-
vas para recabar la importancia que los parasitos tienen en la industria
ovina.

Casi un centenar de helmintos, artrépodos y protozoos parasitan al
ganado lanar. Casi todas las especies se hallan ampliamente difundidas
en todos los paises de cria ovina, si bien la importancia de las diferentes
especies es muy distinta de unas 4reas geograficas a otras. En la Tabla 1
se indican las especies mas importantes que causan problemas de enfer-
medad en los ovinos espafioles. Vamos a hacer algin comentario sobre
algunas de estas especies y los problemas que ocasionan.

Fasciolosis hepatica. Es ésta la parasitosis mdas conocida y denomi-
nada comtnmente con el nombre indebido de Distomatosis. El parasito
se llama Fasciola hepdtica (de aqui el nombre de fasciolosis como nombre
correcto de la enfermedad) y es un gusano en forma de hoja de olivo,
que llega a alcanzar hasta 5 cm de ‘longitud y que se localiza adulto en
los canales biliares de los rumiantes domésticos y silvestres y de otras es-
pecies como caballo, conejo e incluso del hombre. Su ciclo biologico es
complejo y 2 6 3 de las fases larvarias por las que atraviesa deben desa-
rrollarse en el hepatopancreas de un pequeifio caracol llamado Lymnaea
truncatula. Se halla este caracol en terrenos himedos, mal drenados, arci-
llosos y ricos en cal, siendo frecuente en los bordes de balsas, abrevade-
ros, pequefios cursos de agua y zonas bajas y himedas como barrancos,
dreas que pueden desecarse durante varias semanas sin inconveniente pa-
ra las limneas que pueden resistir perfectamente la sequia durante cierto
tiempo. Estos puntos de cria de tales moluscos deben estar bien solea-
dos, para que puedan desarrollarse las algas que constituyen el alimento
de las limneas. La prolificidad de estos moluscos es muy grande y se ha
visto que un solo individuo puede dar lugar a 160.000 descendientes en
el curso de 6 semanas. Normalmente estos caracoles se encuentran en
los llamados habitats permanentes en donde cumplen su ciclo bioldgico,
pero si las condiciones se hacen favorables dan lugar a la invasion de te-
rrenos proximos a ellos, lo que sucede en los afios lluviosos y templados
y en los regadios nuevos, en los que casi siempre existe un recrudeci-
miento mayor en la presentacion de brotes de fasciolosis. Aunque esta
especie de Lymnaea parece jugar el principal papel como hospedador in-
termediario del parasito, otras especies de caracoles pueden también in-
tervenir y es interesante indicar que PEREITA ha denunciado en la zona

occidental del Pirineo oscense que otra especie, L. limosa var. glacialis,
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habitante de los ibones de esa zona, tiene un papel principal como hos-
pedador intermediario de Fasciola hepdtica en la montaiia.

Los caracoles se infestan cuando el miracidio, una fase larvaria que
sale del huevo de Fasciola, penetra en su interior. El desarrollo posterior
del parasito esta influenciado por la temperatura ambiente. Por debajo
de los 10°C no hay desarrollo y con temperatura optima de 20 °C se
cumple en unas 11 semanas, cuando la ultima fase parasita en el molus-
co, la cercaria, abandona el caracol y se enquista en la hierba formando
la metacercaria, fase infestiva para los ovinos y demas hospedadores defi-

nitivos, que goza de gran resistencia a los factores ambientales desfavora-
bles.

También el desarrollo de los caracoles se halla influido por la tem-
peratura ambiente y ello determina que su actividad se limite a los meses
desde mayo a octubre. Las limneas viven menos de un afio y los indivi-
duos nacidos en septiembre-octubre pueden invernar y esperan la prima-
vera para reactivarse y poblar de nuevo los lugares que sirven de reser-
vorio de los moluscos. Aunque tedricamente la liberacion de cercarias
puede suceder ya hacia la mitad de julio a partir de las limneas nacidas
en la primavera, es realmente hacia finales de agosto y comienzos de
septiembre cuando se produce la liberacion masiva de estas fases infesti-
vas para los rumiantes. Sin embargo, las metacercarias enquistadas en las
hierbas pueden resistir el invierno y producir infestaciones primaverales
de tipo residual.

Ingerida la metacercaria por la oveja, la accion de los jugos digesti-
vos libera a la cercaria que, atravesando la pared intestinal y reptando
por el peritdneo, alcanza el higado, perfora la capsula hepdtica y penetra
dentro del parénquima, por el que.se desplaza hasta que alcanza los ca-
nales biliares. Durante su marcha por el parénquima y hacia la 6.2 y 7.2
semanas de la infestacion, el tamafio de las fasciolas jovenes es suficien-
temente grande para determinar graves lesiones hemorragicas. Alcanza-
dos los conductos biliares, las fasciolas terminan su desarrollo y comien-
zan a poner huevos a las 8 semanas de la infestacion, huevos que pasan
con la bilis a la luz intestinal y se expulsan con las heces.

El curso de la parasitosis dependerd del nimero de metacercarias in-
geridas, aunque debe tenerse presente que las infestaciones sucesivas tie-
nen efectos acumulativos. Pueden diferenciarse tres formas de la enfer-
medad. La forma aguda, menos frecuente, corresponde a la infestacion
masiva de un gran nimero de metacercarias y corresponde a las lesiones
producidas por la migracion simultdnea de numerosas fasciolas pequeifias
que determinan una hepatitis traumatica que destruye el parénquima y
da lugar a una hemorragia fulminante hacia las 6-7 semanas de la infesta-
cion. Este cuadro, mds bien poco frecuente, suele presentarse a mitad de
agosto y principios de septiembre y experimentalmente se ha comproba-
do que requiere la ingestidon en un corto periodo de tiempo de mas de
10.000 metacercarias. Se producen clinicamente muertes stbitas y algu-
nos de los animales pueden presentar anorexia, dolor abdominal y ascitis.
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En la autopsia llama la atencién el aspecto del higado, intensamente re-
corrido por surcos hemorrégicos, pudiendo existir codgulos de sangre
subcapsulares y adherencias de la cdpsula hepatica al peritoneo parietal.
Por presiéon del parénquima puede demostrarse la presencia de pequefias
fasciolas, de 1 a 6-8 mm de longitud.

La forma subaguda, que suele presentarse desde finales de otofio a
mediados de invierno, viene producida por la ingestion de un menor nu-
mero de metacercarias o por una infestacion durante un plazo de tiempo
mayor. Tiene la misma patogenia, aunque son mas acusadas la anemia,
ascitis, anorexia, dolor abdominal y pereza en los movimientos. Las lesio-
nes son similares, siendo frecuentes también los surcos hemorragicos en
los pulmones y es caracteristico que el tamafio de los parasitos sea muy

variable, como consecuencia de su invasion en un periodo de tiempo
mas prolongado.

La forma crénica suele corresponder a la infestacion por un numero
menor de metacercarias y anatomopatoldgicamente corresponde a una
cirrosis biliar, con higado fibrético en el que destacan los conductos bi-
liares engrosados que contienen parasitos adultos. Es frecuente su pre-
sentacion a finales de invierno y comienzos de primavera y también a fi-
nales de -primavera y comienzos de verano cuando se debe a infestacio-
nes contraidas durante la primavera. Clinicamente hay adelgazamiento,
anemia, ascitis, edemas especialmente en el espacio submandibular («pa-
po») que, por otra parte, no es caracteristico de la fasciolosis, desprendi-
miento del vellon de lana, diarrea y muerte generalmente en goteo. La
anemia en este caso no es de tipo hemorragico agudo y mucho se ha dis-
cutido sobre su patogenia. Los estudios con isotopos marcados han de-
mostrado que se produce como consecuencia de la ingestion de sangre
por los parésitos, cantidad que se estima es de 0,2 ml/parasito/dia. La
constante eliminacion por la bilis e intestino del hierro de la hemoglobi-
na de los hematies destruidos por el pardsito llega a producir el agota-
miento de los depdsitos de hierro del organismo, pero actualmente no
puede mantenerse la hipotesis de que los parasitos produjeran una toxina
que deprimiera la actividad de la médula Osea, puesto que ésta, como to-
dos los demds organos hematopoyéticos, estan realmente estimulados en
sus funciones y de ahi la gran cantidad de reticulocitos existente en la
sangre periférica. ‘

Dicroceliosis. Otro pequefio trematodo llamado Dicrocoelium dendri-
ticum es también frecuente en los canales biliares de los ovinos y de
otras especies. De 6-10 mm de longitud, translucido, con un bordado
pardo-negruzco en los dos tercios posteriores de su cuerpo que corres-
ponde al utero cargado de huevos, este pardsito es menos patogeno que
Fasciola hepatica y tiene un ciclo biologico mas complejo, desarrollando
sus fases larvarias en moluscos terrestres (Zebrina detrita, Helicella ericeto-
rum, etc.) y las cercarias, que son eliminadas por el caracol en paquetes
de 200-400 rodeadas por una sustancia gelatinosa adherente, quedan ad-
heridas en las hierbas y son ingeridas por hormigas del género Formica,
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en cuya cavidad peritoneal se convierten en metacercarias. Los ovinos se
infestan cuando ingieren las metacercarias contenidas en las hormigas.
Produce problemas menores, aunque posiblemente sea una causa intere-
sante en la produccién de pérdidas econdmicas.

Gastroenteritis parasitarias. Los agentes etiologicos de estas parasi-
tosis son pequefios nematodos o gusanos redondos, pertenecientes a fa-
milias, géneros y especies diferentes y cuyo caracter comun mads acusado
es albergarse en el tracto gastrointestinal de los hospedadores. Son nu-
merosas las especies halladas, aunque las mas frecuentes parecen ser:
Ostertagia circumcincta y Haemonchus contortus en el cuajar; Trichostrongy-
lus vitrinus, T. colubriformis y Nematodirus filicollis en el intestino delgado
y Chabertia ovina en el intestino grueso. Estas especies estdn ampliamente
difundidas y practicamente se hallan en el 100 % de los ovinos que han
estado algin tiempo en pastoreo, aunque en cantidades de vermes muy
variables. El nimero de parésitos existente en un animal y la resistencia
de este animal debida a contactos anteriores con el parasito, condicionan
la importancia del parasitismo, de manera que en un rebafio pueden ha-
cerse tres grupos de animales: aquellos que por contener un pequefio ni-
mero de pardsitos y gozar de resistencia tienen un parasitismo bien tole-
rado, equilibrado, que no produce alteracion alguna en el fisiologismo
del hospedador. El segundo grupo esta formado por los ovinos que pre-
sentan cargas de vermes bastante altas aunque muy variables, en los que
la resistencia a los pardsitos se halla mas a menos disminuida. Tales indi-
viduos no llegan a estar enfermos, pero padecen parasitosis subclinicas
que repercuten gravemente en sus producciones utiles. Un tercer grupo
estd formado por aquellos animales que estdn intensamente parasitados y
cuyos mecanismos de resistencia se han visto afectados y son los enfer-
mos clinicamente. En cualquier rebafio puede verse esta distribucion y
este tercer grupo, la llamada «cola del rebafio» puede ser mas o menos
grande y frecuentemente los ovinos estin mas afectados también de otros
procesos consuntivos. Los corderos que comienzan a pastar con los adul-
tos, las ovejas durante la lactacion y afectadas por otros procesos debili-
tantes, pedero, agalaxia, etc., y los animales subnutridos en afios de se-
quia, se ven afectados con mads frecuencia.

El ciclo bioldgico de todas estas especies se desarrolla sin necesidad de
hospedadores intermediarios y con una serie de fases libres en el medio
ambiente. Del huevo, eliminado con las heces del hospedador, eclosiona
en condiciones adecuadas una larva de primer estadio que, tras experi-
mentar dos mudas, se convierte en la fase infestante. Penetra con la hier-
ba en el hospedador y, segun las especies, va a la submucosa del cuajar,
intestino delgado o grueso, desde donde tras experimentar otras dos mu-
das pasa a la luz del 6rgano y completa su desarrollo hasta adulto. Du-
rante su desarrollo en el medio externo, los factores ambientales juegan
un gran papel en la vitalidad de las larvas. Su desarrollo hasta 1a etapa
de larva infestante se ve influenciado especialmente por las variaciones
de humedad, temperatura y aireacion. Puesto que cada parasito procede
de un huevo, que ha de desarrollarse en los pastos hasta larva infestiva y
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ser ingerida por el ovino, el potencial de infestacion de los pastos vendrd
determinado por numerosos factores, muy variables, entre los que deben
sefialarse el parasitismo inicial de los ovinos del rebafio, la densidad y
frecuencia del pastoreo, las condiciones climaticas, especialmente tempe-
raturas y pluviosidad, la resistencia a los pardsitos de los componentes
del rebafio y muchas de las condiciones de manejo.

La designacion de estos procesos como gastroenteritis parasitarias
realmente no tiene mds justificacion que la notable frecuencia con que
se encuentran parasitismos mixtos por varias de estas especies de distinta
localizaciéon y su denominacién como estrongilosis gastrointestinales es
también reflejo de esta caracteristica y de que todas las especies de para-
sitos pertenecen a un suborden taxonémico, Strongylata. En realidad, el
proceso estd compuesto por distintos cuadros de enfermedad que, ade-
mas de en las infestaciones experimentales, pueden verse independiente-
mente cuando existe un marcado predominio de la especie o especies co-
rrespondientes. Se deben sefialar asi enfermedades tales como Ostertagio-
sis, Tricostrongilosis, Hemoncosis, Nematodirosis y Chabertiosis, con cua-
dros bien caracterizados, aunque, repetimos, lo mas frecuente es la infes-
tacion mixta y la adicion de las acciones patogenas de las diferentes es-
pecies de parasitos.

Los mecanismos patégenos son bien distintos. En la ostertagiosis, las
larvas infestivas se localizan en la submucosa del cuajar y durante su de-
sarrollo determinan la hiperplasia y pérdida de la diferenciacion celular
sobre todo en las células parietales productoras de HCI, formando nédu-
los que sobresalen en la mucosa y que llegan a confluir en las infestacio-
nes intensas adquiriendo el aspecto de los dibujos del cuerpo repujado,
extendiéndose en la zona pildrica y en los pliegues del cuajar. Conforme
aumenta el tamafio de las larvas, las lesiones se hacen mas acusadas has-
ta el momento en que las larvas emergen de los nodulos a la luz intesti-
nal. Las alteraciones fisioldgicas son las siguientes. En primer lugar, la
disfuncion de las células zimogenas y clorhidricas produce una disminu-
cion en la produccion de pepsindgeno y acido clorhidrico del jugo gastri-
co, con lo que el pH del cuajar se eleva y el pesinégeno producido no se
transforma en el fermento activo pepsina. Como consecuencia, no se
produce la desnaturalizacion de las proteinas de los alimentos, desapare-
ce el efecto bacteriostatico del jugo gastrico en el cuajar y se altera el
proceso de la digestion, disminuyendo el apetito y la rumia. Por otra par-
te, se alteran las uniones intercelulares de la pared gastrica, determinan-
do el aumento de la permeabilidad de la mucosa gastrica a las macromo-
léculas en ambos sentidos, con lo que el pepsindgeno pasa desde la luz
del cuajar a la sangre, mientras que al albumina sérica lo hace desde la
sangre a la luz del cuajar, dando lugar a hipoalbuminemia. En el ganado
vacuno, pero también en el ovino, se han observado dos cuadros de esta
enfermedad, denominados Ostertagiosis tipos I y II. El Tipo I se presenta
en los animales hacia las 4-5 semanas de su .introduccion en pastos infes-
tados y corresponde al desarrollo normal de las larvas ingeridas siguiendo
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el ciclo biologico habitual. La ostertagiosis del tipo II responde a otro
mecanismo, observdndose a finales de invierno y comienzos de primave-
ra, frecuentemente en animales estabulados. Las larvas ingeridas durante
el otofio no prosiguen su desarrollo en la mucosa gastrica, sino que que-
dan detenidas en un fenomeno denominado hipobiosis hasta la primavera
siguiente. En este momento, mecanismos ain no bien estudiados desen-
cadenan el proceso de desarrollo de tales larvas que emergen subitamen-
te a la luz del cuajar y determinan el cuadro de enfermedad. En el gana-
do ovino parece ser que la reiniciacion del desarrollo larvario se produce
mas escalonadamente y por ello el tipo II de esta enfermedad parece
menos frecuente.

Por lo general, el cuadro clinico de estos procesos estd caracterizado
por la disminucion del apetito, la pérdida de peso y la diarrea; la morbi-
lidad suele ser alta y el paulatino adelgazamiento conduce a la caquexia,
en cuyo momento puede verse el edema del espacio intermandibular,
«papo», entre otras manifestaciones de edema, que frecuentemente con-
funden el proceso con la fasciolosis. Las muertes en goteo, a lo largo de
varias semanas, pueden llegar a alcanzar hasta el 20 % del efectivo del
rebaiio.

En el caso de la hemoncosis, por otra parte menos frecuente salvo
en determinadas dreas, hay alteraciones similares en el cuajar, pero me-
nos acentuadas. La accion patdgena se debe a la accion hematofaga de
larvas y adultos. Cada verme puede tomar 0,05 ml de sangre al dia y los
parasitismos intensos producen una anemia muy acentuada que se super-
pone al cuadro clinico similar al que antes se ha descrito. La palidez de
las mucosas (conjuntiva, vulva, etc.) y en la fase final los edemas son ca-
racteristicos de este proceso.

Triscostrongilosis y Nematodirosis son procesos que cursan con ente-
ritis hiperémica de exudado catarral o diftérico y que histoldgicamente se
caracterizan por la atrofia de las vellosidades intestinales, que disminuye
la superficie de absorcion del agua, electrolitos y nutrientes. Como con-
secuencia, se produce un adelgazamiento paulatino y diarrea, con muer-
tes también en goteo y disminucidn del crecimiento en los animales jove-
nes.

La chabertiosis es la consecuencia de la accién de Chabertia ovina
sobre la mucosa del intestino grueso, en el que determina una intensa
enteritis y un cuadro clinico similar al anteriormente descrito.

Volvemos a insistir en que lo mas frecuente es la presencia de varios
de estos cuadros conjuntamente en el rebafio y dada la frecuencia con
que se superponen ostertagiosis y tricostrongilosis y nematodirosis, estas
parasitosis vienen también denominandose tricostrongilidosis, porque to-
dos los parasitos que las determinan pertenecen a la familia Trichostron-
gylidae.

No terminaremos sin insistir asimismo que es en estas parasitosis en
donde mis frecuentemente se observan procesos subclinicos en los que
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sin alteracion aparente en la salud de los ovinos. hay una fuerte disminu-
cién en las producciones utiles y por ello deben considerarse como una
de las principales causas, si no la mas importante, en la baja rentabilidad
del ganado lanar en muchos lugares.

Bronconeumonias verminosas. Con frecuencia se las designa también
comunmente como estrongilosis pulmonares, aunque realmente compren-
den dos cuadros o procesos bien diferentes: la dictiocaulosis debida a
Dictyocaulus filaria y la protostrongilosis causada por Protostrongylus rufes-
cens, Cystocaulus ocreatus y Mullerius capillaris principalmente. Conviene
distinguirlas, ya que los cuadros y los ciclos biologicos son muy diferen-
tes.

El ciclo bioldgico de Dictyocaulus tiene una fase de desarrollo larva-
rio en el ambiente externo, hasta que llega a la etapa infestiva para el
ovino. Esta fase libre es semejante a la de los parasitos gastrointestinales
antes sefialados y también se ve influenciada por los factores climaticos,
sobre todo por la temperatura y la humedad. En este caso el desarrollo
del embrién en el interior del huevo hasta el primer estado larvario se
desarrolla dentro del hospedador, saliendo las larvas de esta fase al exte-
rior con las heces.

Alcanzado el estadio infestivo en el ambiente externo e ingeridas las
larvas con la hierba de los pastos, al llegar al intestino delgado atraviesan
la pared intestinal y por via linfitica alcanzan los ganglios linfaticos.
Realizan en ellos una muda y prosiguen su camino por via linfitica pri-
mero y después en la sangre circulante, llegando hasta pulmén. Alcan-
zando el capilar pulmonar, atraviesan su pared y el tabique alveolar, lle-
gando- a las vias aéreas en donde terminan su desarrollo hasta adultos.

El ciclo de los protostrongilinos es un ciclo indirecto, con un hospe-
dador intermediario que es un caracol terrestre perteneciente a distintos
géneros (Helicella, Theba, Zabrina, etc.). El primer estadio larvario eclo-
siona en los pulmones, asciende hasta la faringe y una vez deglutido sale
al exterior con las heces del hospedador. Ya en el ambiente externo, de-
be penetrar activamente a través del epitelio del pie del molusco y se en-
quista en su musculatura en donde se desarrolla hasta alcanzar el estadio
infestivo para el ovino. Este se infesta cuando ingiere los caracoles para-
sitados que, al ser digeridos, dejan en libertad las larvas, las que atravie-
san la pared intestinal, llegan a los ganglios linfaticos y después a los pul-
mones de la misma forma que Dictyocaulus.

Dictyocaulus filaria parece ser mas patdgeno que los protostrongili-
nos, determinando una bronquitis catarral, extendiéndose el proceso in-
flamatorio a los tejidos peribronquiales y causando atelectasia y neumo-
nia, que puede agravarse por complicaciones bacterianas. Aunque son los
animales jovenes los mas frecuentemente afectados, pueden presentar la
enfermedad las ovejas de cualquier edad, inicidndose generalmente a fi-
nales de verano y otofio y prolongéndose durante el invierno y primave-
ra. Los animales afectados presentan alteraciones respiratorias como tos,
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disnea, accesos de asfixia y abundante destilacion nasal, formando el mo-
co costras en los ollares cuando se deseca. El adelgazamiento de los ani-
males, hasta llegar a la caquexia en los casos de fuerte parasitismo o de
complicaciones bacterianas completa el cuadro de la enfermedad.

Los procesos causados por los restantes vermes pulmonares parecen
ser de menor gravedad, aunque en parasitismos intensos llegan a ser im-
portantes. Con una patogenia similar, son caracteristicos los pequefios fo-
cos neumonicos y atelectasicos que sobresalen en la superficie pulmonar
y que se observan al corte en el parénquima. Frecuentemente la pleura
presenta adherencias.

Coccidiosis. La coccidiosis ovina es una parasitosis de animales jo-
venes, que puede presentar una gravedad singular en los cebaderos y en
los pastos artificiales si la densidad de los animales es muy elevada. Has-
ta 9 especies de Eimeria pueden intervenir, aunque el poder patégeno de
ellas es muy variable. En su ciclo bioldgico, muy complejo como en to-
dos los coccidios, hay una fase externa en la que se produce un tipo de
reproduccion asexual llamada esporulacion, por la que el ooquiste que
sale con las heces del hospedador se convierte en infectivo. Cuando el
ooquiste esporulado es ingerido, quedan en el intestino libres los esporo-
zoitos que penetran en las células intestinales y experimentan un proceso
de reproduccion también asexual que da lugar a cientos o millares de
formas similares, los merozoitos, encerrados en el esquizonte. Cuando és-
te se rompe, con la consiguiente rotura de la célula hospedadora, los me-
rozoitos quedan en libertad, para penetrar dentro de otra célula y formar
un segundo esquizonte o en un proceso de reproduccion sexual, forman
gametos masculinos y femeninos que producen un gametocito y después
un ooquiste. Durante esta serie de fases y generaciones se produce la
destruccion de un gran numero de células de las vellosidades intestinales
y esta destruccion explica la patogenia y sintomatologia de estos proce-
sos, cuya consecuencia es la disminucion de la superficie intestinal para
la absorcion de los nutrientes y el retraso en el crecimiento y engorde, la
pérdida de peso, la diarrea y la anemia. Aunque pueden producirse
muertes, lo mds importante son las alteraciones en el crecimiento y cebo
y la desigualdad de los animales del lote afectado que impiden su comer-
cializacion y que requieren un tiempo considerable hasta que se reponen,
una vez que se ha restablecido la lesidon intestinal.

Hidatidosis y Cenurosis. Estas dos parasitosis son muy diferentes en
cuanto a sus manifestaciones, pero tienen un punto comun, el que son
producidas por las fases larvarias de dos especies de tenias del perro. La
cenurosis esta producida por la larva de Multiceps multiceps, una tenia de
40 cm a 1 m de longitud que habita el intestino delgado del perro. La hi-
datidosis, por Echinoccus granulosus, otra tenia que sdlo tiene 2 a 5 mm
de longitud que tiene la misma localizacién y hospedador.

Los ciclos biologicos de ambos son muy similares. Los anillos gravi-
dos de las tenias o los huevos liberados al desintegrarse aquéllas, salen al
exterior con las heces del perro. Cuando dichos huevos son ingeridos por
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un hospedador adecuado, los jugos digestivos del nuevo hospedador di-
gieren las cubiertas y queda la oncosfera en libertad. Esta fase atraviesa
la pared intestinal y pasa por los capilares sanguineos al higado en pri-
mer lugar y después a la circulacion general para localizarse en distintos
organos. En el caso de Multiceps, unicamente se desarrollan hasta larvas
las oncosferas que alcanzan el encéfalo o la médula espinal. Las oncosfe-
ras de Echinococcus pueden quedar retenidas en el higado, llegar hasta
pulmén o ser llevadas hasta cualquier otro organo del hospedador.

En ambos casos, las formas larvarias crecen hasta llegar a convertir-
se en el cenuro cuando se trata de Multiceps o en el hidatide o quiste hi-
datidico con Echinococcus.

El cenuro de Multiceps produce el torneo, cenurosis o modorra, un
cuadro bien conocido entre los ganaderos que se debe a la compresion
del tejido nervioso por la larva y que creemos no es necesario describir.
El hidatide forma grandes vesiculas en el 6rgano en donde se aloja y
puede producir graves trastornos ya por compresion, ya por rotura y for-
macion de nuevos hidatides en otros puntos. Lo grave en este caso es
que el hombre puede afectarse gravemente por la presencia de quistes
hidatidicos en pulmdn, higado, corazén o cualquier otro punto del orga-
nismo y desgraciadamente es una enfermedad muy frecuente en areas ga-
naderas y especialmente en Aragdn, en donde existe un foco endémico
de esta parasitosis. Son numerosos los casos que cada afio tienen que in-
tervenirse quirurgicamente, con los riesgos que la intervencion produce.
Y aqui, en el aspecto de su prevencion, el ganadero tiene que adquirir
conciencia de su responsabilidad. La Administracion viene desde hace ya
algunos afios desarrollando una campaifia de erradicacion de la hidatido-
sis, con resultados no muy eficaces por desgracia. Tal vez ni se ha con-
cienzado convenientemente al ganadero ni los tratamientos de los perros
se realizan con, la frecuencia y la constancia que realmente se requiere
para llegar a hacer desaparecer esta grave plaga. Se cuenta hoy con teni-
cidas muy efectivos, que garantizan la total desparasitacion del perro tra-
tado sin riesgo alguno para el animal y, generalmente, sin efectos colate-
rales desagradables. Si el perro queda desparasitado, el ciclo bioldgico
del parasito queda cortado. Para impedir la reinfestacion es necesario
que los perros no tengan acceso a quistes fértiles procedentes del deco-
miso en mataderos de reses afectadas o de quistes existentes en animales
muertos por otras causas, que se destinan a la alimentacion de los perros
0 que éstos desentierran por no haber sido convenientemente destruidos.
Una gran parte de esta labor estd en manos del ganadero y si no presta
su absoluta colaboracidn, haciendo tratar a sus perros periodicamente,
con la frecuencia debida y no impide que estos animales se reinfesten
por ingestion de visceras de reses muertas, toda esta labor sera en vano.
Debe pensar que él, sus hijos y todos aquéllos que tengan contacto con
los perros infectados estan en peligro de adquirir la enfermedad. Y el
tratamiento de los perros tiene una doble ventaja. La primera eliminar el
riesgo de transmisidon del quiste hidatidico y la segunda cortar también la
posibilidad de que su rebafio contraiga la cenurosis o modorra entre
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otras formas larvarias de tenias de las que el perro es el hospedador defi-
nitivo.

Hemos pasado una breve revista a algunas de las parasitosis del ga-
nado lanar y no queremos terminar sin dedicar un apartado al Tratamien-
to y control. Hasta hace algunos afios, el arsenal terapéutico de que se
disponia frente a las enfermedades parasitarias era muy escaso. Por citar
algiin ejemplo, desde 1925,en que comenzd a emplearse hasta 1959, es
decir durante 34 afios, el tetracloruro de carbono ha sido casi el unico
medicamento para combatir la fasciolosis. Aparte de su toxicidad (siem-
pre debe esperarse algun problema, a veces grave, como consecuencia de
su uso), su actividad se limita a los parasitos adultos. A partir de los
afios 60 la industria quimico-farmacéutica ha obtenido una serie de far-
macos (hexaclorofeno, tetraclorodifluoretano, hexacloroparaxileno, niclo-
folan, oxiclozanida, nitroxinil, clioxanida, rafoxanida) mucho menos toxi-
cos y activos sobre pardsitos antes de alcanzar su madurez, hasta de 4
semanas, permitiendo evitar una gran parte de las pérdidas que esta pa-
rasitosis produce.

Fl sulfato de cobre sélo o unido a la nicotina fueron los unicos me-
dios terapéuticos para combatir los parasitos del tracto digestivo de los
ovinos, desde fines del siglo pasado hasta 1940. La introduccion de la fe-
notiazina supuso un gran avance y durante 20 afios se ha empleado con
buenos resultados. En la actualidad han aparecido un gran nimero de
nuevos antihelminticos como la metiridina, tartrato de pirantel, tetramisol
y levamisol y los compuestos bencimidazolicos como el tiabendazol, cam-
bendazol, parbendazol, mebendazol, que suelen ser seguros y eficaces y
que actian sobre un amplio espectro de parasitos lo que implica dismi-
nuir el nimero de tratamientos diversos.

Sin embargo, el coste de un tratamiento es elevado, tanto por el va-
lor del medicamento aplicado como por la direccion veterinaria y la ma-
no de obra necesaria para su administracion. Por otra parte, no puede
esperarse a que las parasitosis se presenten para efectuar el tratamiento,
porque en tal caso muchas de las pérdidas que se producen son irreversi-
bles. Asi pues, ni muchos y frecuentes tratamientos ni tratamientos cura-
tivos tardios. Es necesario hacer un minimo de tratamientos anuales, pe-
ro aplicados en el momento mds oportuno para evitar las pérdidas que
las parasitosis producen. La resolucion de este problema estd en un me-
jor conocimiento de la epizootiologia con que cursan las diferentes para-
sitosis, que generalmente se halla en intima relacion con los factores me-
teoroldgicos, especialmente con la temperatura y la pluviosidad.

En este sentido, los estudios de los investigadores britdnicos han
abierto un interesante camino en relacion con la fasciolosis, que puede
en el futuro extenderse a otros campos, llegando a predecir las condicio-
nes climaticas favorables a la presentacion de los brotes de esta parasito-
sis con la anticipacion suficiente para evitar las pérdidas mediante trata-
miento precoz de los rebafios y el empleo de malacocidas que dismi-
nuyan las poblaciones de limneas. Basandose en estudios comparativos
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sobre el desarrollo del ciclo del parasito, el comportamiento de las po-
blaciones de moluscos y las condiciones climaticas del afio, especialmen-
te en lo que se refiere a la pluviosidad, evapotranspiracion y temperatu-
ra, puede predecirse que si estos factores climaticos alcanzan un determi-
nado nivel durante los meses de mayo, junio y julio, pueden aparecer
brotes de fasciolosis durante septiembre y octubre. De esta forma, a fina-
les de julio se difunde por todos los medios audiovisuales la posibilidad o
rareza de los brotes y los ganaderos pueden tomar las medidas oportunas
para evitar las pérdidas en su caso.

En este camino estamos trabajando en relacién con las parasitosis
gastrointestinales. En nuestro pais, es la pluviosidad el factor limitante
principal y nuestros estudios nos permiten ya anticipar en qué regiones
puede ser mas importante el problema de estos parasitismos. Aragon en
general parece tener grandes posibilidades de que en determinadas épo-
cas, especialmente a finales de primavera y en el otofio, las parasitosis de
este tipo puedan tener una gravedad suma y confiamos en que llegare-
mos a conocer la epizootiologia de estas parasitosis para establecer las
pautas de tratamientos estratégicos y tdcticos que permitan disminuir las
pérdidas que actualmente sufre la ganaderia ovina.
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PRINCIPALES PARASITOS DE LOS OVINOS ESPANOLES

Tubo digestivo

CESTODOS

Moniezia expansa
Moniezia benedeni

NEMATODOS

Haemonchus contortus
Ostertagia circumcincta
Trichostrongylus axei
Trichostrongylus vitrinus
Trichostrongylus colubriformis
Nematodirus filicollis
Strongyloides papillosus
Bunostomun trigonocephalum
Chabertia ovina

Trichuris ovis

PROTOZOOS

Diversas especies de Eimeria
Higado
Fasciola hepdtica

Dicrocoelium dendriticum
Echinococcus granulosus (larva)

Aparato respiratorio

CESTODOS

Echinococcus granulosus (larva)

NEMATODOS

Dictyocaulus filaria
Protostrongylus rufescens
Cystocaulus ocreatus
Mullerius capillaris

Artropodos

Oestrus ovis (larva)

Sistema nervioso

CESTODOS

Multiceps multiceps (larva)

Piel

Lucilia sericata

Melophagus ovinus

Diversas especies de garrapatas
Psoroptes comunis V. ovis
Sarcoptes scabiei

Esta lista no pretende ser exhaustiva sino recoger unicamente los que se

considera mas frecuentes.
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