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INTRODUCCION

La revisión bibliográfica expuesta a continuación tiene como expresa finalidad insisur en
la importancia y diversidad de aspectos a considerar en caso de parasitismos gastro-intesti-
nales y que se enmarcan dentro de los conceptos epidemiológicos más elementales. Se
presenta este trabajo haciendo referencia a tres caprtulos:

Tipos de helmintiasis
Medidas de control parasitario
Pérdidas económicas

REVISION DE LITERATURA:

1. Tipos de Helmintiasis

Podemos considerar diferentes tipos de helmintiasis teniendo en cuenta el análisis de
las variables bajo las cuales se presentan, se establecen y se incrementan en una pobla-
ción determinada.

1.1. Helmintiasis debidas al incremento en la masa infectiva. Esta situación es común
a todas las poblaciones usualmente después de la primera generación de parásitos.
Varias causas son responsables de las fluctuaciones en el número y viabilidad de
los estados infectivos de los helmintos.

1.1 .1. Potencial biótico

Es la capacidad del éxito biológico del parásito, éxito medido por su fe-
cundidad. Parásitos que producen mayor cantidad de huevos, como
el Haemonchus sp y Ascaris, tienen mayor potencial biótico y las enfer-
medades producidas por ellos son más comunes. El huésped posee buenos
mecanismos de contra! para estos parásitos, los cuales modifican sustan-
cialmente los niveles de contaminación 6-7-12-13
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1.1.2. Manejo del ganado

La viabilidad de los estados infectivos de los parásitos, están altamente
influenciados por las prácticas de manejo del ganado en pastoreÓ:68).Una
alta densidad del número de animales por unidad de área incrementa los
niveles de contaminación, ya que huevos, larvas y metacercarias son con-
centrados en una área menor, situación particularmente importante en
infestaciones producidas por céstodos y nemátodos.

Subsecuentemente, el microclima es más susceptible a cambios de tempera-
tura y humedad, quedando más expuestos los estados libres a los elemen-
tos, pudiéndose traducir en una mayor mortalidad de las larval.62).La rota-
ción de potreros ampliamente utilizada para el control de parásitos, ha
reportado en algunas ocasiones aumento en los niveles de los estados lar-
vales infectivos en las pasturas y consecuentemente aumento en la carga
parasitaria7~

1.1 .3. Estado inmunitario del huésped

La inmunidad existente en el momento de la infestación es factor prepon-
derante en el tipo de respuesta que da el organismo. Connan~12~O'Sullivan

(67)y Shubbef.81)demostraron que en el momento de la lactancia se aumenta
el conteo de huevos por gramo de materia fecal, situación asociada con el
parto y los niveles de secreción láctea. Connan(14)y Kelle~4s) encontraron
que la hormona prolactina se incrementa 5 semanas antes del parto, y que
esta hormona interfiere en la respuesta inmunitaria celular junto con los
glucocorticoides y las prostaglandinas; esta disminución en la inmunidad
se ha denominado P.P.R.1. (periparturiet relaxation inmunityf.67). La P.P.
R.1. da como resultado una reactivación en el desarrollo de larvas inhibi-
das, pudiéndose presentar una infección prenatal o post-natal por medio
del calostro,debido al incremento evidente en la fecundidad de las hembras
adultai26-46-81).

Dineerl-22),Jone~42), hallaron que fuera de la lactancia la respuesta inmuni-
taria depende del aumento de la inmunidad humoral como de la inmuni-
dad celular. Existen también otros factores que juegan papel preponderan-
te en los niveles inmunitarios del huésped como son los estados excesivos
de stress, que conducen a un aumento de la liberación de corticoides. lo
que da como resultado una elevación en el conteo de huevos por gramo de
heceJ7). La edad y el estado nutricional son elementos que inciden también
en el nivel inmunitario, permitiendo la continuación del normal crecimien-
to de las larvas inhibidaJ46-89).

Connart.lS) demostró que una animal con buenos niveles inmunitarios, per-
mite el establecimiento de larvas infestantes y las va destruyendo a medida

.que van madurando. Estos buenos niveles inmunitarios se han comprobado
en los siguientes géneros: Trichostrongylus spp., que produce inmunidad
30 semanas. En Bunostomun sp y Oesophagostomun la inmunidad aparece
a partir del quinto mes de vidéP.-18-38-48-7S-89)
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1.1.4. Hypobiosis

Estado en el cual las larvas detienen su desarrollo, manteniéndose inactivas
durante meses, antes de que algún estimulo desconocido reinicie su desa-
rrollo final. Este estado sucede generalmente en las etapas tardías de L4 o
principios de Ls. (S-24-31~ Existen teorras que tratan de explicar la forma
como se produce la Hypobiosis: Una, dice que la carencia del huésped de
ciertas hormonas necesarias para el desarrollo del parásito, detiene el pro-
ceso hasta que aumenta la actividad endocrinJt4-10~ Otra, dice que la pre-
sencia de anticuerpos especrílcos en el hospedador inmunizado, inhibe el
metabolismo larvario hasta que se produce un desgaste o pérdida de la res-
puesta inmunitaria10-13. En la teorra ecológica, la hypobiosis se produce
independientemente de las modificaciones del medio interno del huésped
y este cambio, está en estrecha relación con los ciclos climáticos desfavo-
rables\?-sl). Los cambios estacionales y climáticos desencadenan efectos
neuro-secretos, que se expresan en adaptación para acondicionarse a fac-
tores ambientales desfavorablesus-so)

Sewel(SO),demostró la hypobiosis en Nigeria, en tierras secas como respues-
ta a las altas temperaturas y a la disminución de la humedad. El grado
de inhibición de Ostertagia sp y Tríchostrongylus sp. es bajo en invierno y
alto en primavera. El Haemonchus sp se inhibe en otoño y principios de
invierno. En Gran Bretaña los niveles larvarios descienden al comienzo del
invierno, estabilizándose hasta el inicio de la Primaverj30-83-ss-88). Las
larvas hypobióticas al no llegar al estado adulto, evitan el despilfarro del
potencial biótico de la especie, queé~se incrementa concentrando gran
cantidad de larvas y huevos en las pasturas. En el clima más benigno se
produce una nueva generación de animales hospedadores, sin resisten-
cia a la infestación, y hay igualmente agotamiento inmunológico en
ad ul tOJ.6-lO).

La hypobiosis parece no estimular respuesta inmunológica, modificando
los aspectos epidemiológicos del parasitismo y complicando el diagnóstico
ya que solamente es positiva a la necropsii{J.3-60J

1.1.5. La supervivencia, desarrollo.idiseminación. viabilidad de los estados libres
de los parásitos y su entrada libre al huésped intermediario son definidas
como traslación(7). Hay varios factores que afectan la traslación:

1.1.5.1. Factores generales del medio ambiente

La temperatura y humedad son particularmente importantes.
Moderadas temperaturas y altas humedades favorecen el desa-
rrollo y supervivencia de la gran mavorra de larvas y huevos de
helrnintos. la humedad favorece la migración de las larvas en las
hojas de los pastos, siendo las horas de la mañana y de la tarde
las más propicias para esta migración~2-62). Dun~5), demostró
que a 50C, casi todas las larvas permanecen y no consumen
reservas de alimento, sobreviviendo por largos pertodos. Además,
halló que el rango de temperatura óptimo para el desarrollo de
las larvas, que permite un incremento rápido sin un excesivo gasto
de la reserva de glicógeno oscila entre los 22 y 260C. Por encima
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de los 300C. la larva: consume su reservaenergética rápidamente
y muere pronto. El parasitismo en zonas áridas y temperaturas
muy altas, no es importante, salvo en años de elevada precipita-
ción pluvia~62~

La longitud de lashojas de los pastosesotro factor importante en
la epidemiología de las larvas de los parásitos, ya que el follaje
largo puede mantener una humedad relativa constante, lo que no
ocurre con el follaje corto donde las larvasestán másexpuestasa
los rayos solares\68~El mejoramiento de las praderas trae como
consecuenciamayor longitud y volumen de los pastosproporcio-
nando mejor protección a los huevosy larvascon respecto a la luz
del sol y la desecasión,dando como resultado un aumento en la
contaminación de los pasto~-25).

Sewell~), observó que el aumento de larvasinfestantes en las pra-
deras irrigadas, puede ser semejanteal observadoen épocasde ve-
rano cuando los animales se concentran en gran escala en las
márgenes de los ríos alrededor de pozos, jagüeyes y pantanos
donde seencuentra el poco alimento.

Un tópico sumamente importante, un poco descuidado en la epi-
demiología de los parásitos es el microhabitat que existe por de-
bajo de la superficie del follaje y a nivel del suelo. Este microha-
bitat está compuesto por tres elementos esenciales: el suelo, la
capa vegetativa y las heces del huésped68~En este microhabitat
la larva parasitaria tiene que competir en su estado libre con de-
predadores terrestres, hongos, bacterias y el escarabajodel estiér-
col.

El tipo de suelo y su composición influyen en el crecimiento y
composición de las especiesvegetales,éstasa su vez, influyen en
la formación de la capa vegetal entre el suelo y la hierba. Los
pajonales o pastos viejos, proporcionan concidicnes favorables
para las larvas por la humedad que encierran en épocasde sequía,
ya que la presencia de bolsas de aire van a impedir cambios brus-
cos de temperaturJ74~La rata de evaporación y la estructura frsí-
ca del suelo, son muy importantes en el mantenimiento del nivel
de humedad. El total de evapo-transpiración que ocurre esel total
de humedad perdida por el suelo, más la directa evaporación por
medio de la transpiración de lasplantas, pero éstaesgradualmente
modificada por la excesiva capa vegetal y el crecimiento de las
plantas. En zonas áridas el desarrllo y supervivencia es limitado,
mientras en áreas donde se practica la rotación de pastos, la in-
fluencia de la capavegetal esreducidJ!-84~

La supervivencia y desarrollo de huevos y larvas dentro de la
materia fecal, depende de la temperatura, humedad y de la espe-
cie del hospedador. Normalmente, lashecesdel vacuno mantienen
un mayor tiempo las larvas, que las hecesdel ovino, pues,al per-
manecer en el centro de la materia fecal , la parte externa sir-
ve como capa protectora y la humedad se mantiene, pudien-
do las larvas sobrevivir hasta por tres mesesen verano y siete
a ocho en inviernJ'O>.
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1.1.5.2. Cambios estaciona les

La temperatura necesaria para el desarrollo larvario, varía con la
especie y en cada caso, la intensidad de dicho desarrollo varía con
la temperatura. La biolog(a del huésped y del parásito, se hallan
estrechamente entrelazados y las reacciones de este último a los
cambios de las condiciones cllmátlcas deben considerarse como
expresión de adaptaciones biológicas en función de ventaja selec-
tiva a la relación huésped-parásito, como un todc?I).

Miche~l-sz) demostró que la cantidad de generaciones depende
de las condiciones medio-ambientales de la reqión.del tiempo de
pastoreo, del tiempo que toman las formas larvarias de los nerná-
todos hembras.

Huevos y larvas de Haemonchus contortus no toleran la deseca-
ción ni las bajas temperaturas, por lo que únicamente tienen una
o dos generaciones como máximo al año. En Nigeria se producen
tres generaciones; una más que en Europa, causando las dos pri-
meras, hemoncosis crónica~9-28-30-SZ-8Z~

Miche~s3) y Seweli80\ hallaron que Ostertagía sp. Nematodírus sp.
y Coopería sp. son especialmente resistentes al invierno y al frío.
Mariniso y Miremiskii55 reportaron que entre nemátodos el re-
cuento de huevos por gramo de heces aumenta, en épocas de llu-
via y transición estacional, produciendo las cercarias generaciones
de verano en el caracol, las que son liberadas máximo a los dos
meses.

En clima frío las larvas se desarrollan más lentamente, llegando a
sus picos infestantes más ~ lentamente, s.bajando el recuento de
huevos de noviembre a abril, empezando a elevarse al final de rna-
yd:64-84~

Finalmente González~34) reportó que en Colombia la eliminación
de huevos, aumenta en las épocas lluviosas del año.

1.2. Helmiltiasis debida a alteraciones en la susceptibilidad del ganado en un medio am-
biente infectado

1.2.1. Factores que modifican una infestaci6n existente

La alteración en una infestación existente, se observa principalmente en
adolescentes o adultos, quienes albergan una baja carga parasitaria. La
entrada se asocia generalmente a enfermedad, lo que se refleja en una pro-
ductividad subóptirna y una helmintiasis sube! ínica; algunas veces esto úl-
timo se sospecha sólo después de observar las carcazas pobres o de sopor-
tar decomisos de víscera~61-76).

El concepto biológico del dinamismo en la relación huésped parásito, su-
pone que la población de vermes adultos es mantenida por un balance
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entre la pérdida de parásitos existentes y la adquisición de una nueva infes-
tación; consecuentemente, si los animales infestados se someten a cambios,
las cargas existentes disminuyen muy lentamente o, por un período consi-
derable, persiste.,(sl~

Los principales cambios a los cuales puede estar sujeto el bovino, pueden
ser:

1.2.1.1. Cambios en la dieta

Cuando el ganado entra en confinamiento con un consecuente
cambio en la dieta, el recuento de huevos por gramo de heces
crece considerablemente. Un incremento en la administración de
carbohidratos y su alto contenido energético estimula el metabo-
lismo anaerobio de los parásitos. Esta situación sucede particular-
mente, si el tipo de parásito implicado es hematófagJn~

Armou~6-7-*) demostró que las ovejas infestadas con Fasciola he-
patica y mantenidas con una dieta adecuada en proternas y carbo-
hidratos con el resultado de una redistribución de I (quidos y sóli-
dos totales en el organismo animal, resultado este de deterioro que
puede ocurrir también en parasitismos no hematófagos como los
producidos por Trichostrongilus sp y Oesophagostomun sp mos-
traron un balance negativo de Nitrógeno y pobre ganancia de peso.
Estos efectos, tienen gran importancia en zonas áridas y semiáridas,
donde hay largos perrodos con pasturas inadecuada~17-87)

1.2.1.2. Deficiencias de minerales y elementos trazas

Grafner4*l y Hora~39), han reportado una disminución del fosfato
inorgánico en el plasma por la infestación con Trichostrongylus
sp. y Ostertagia sp.

una severa hipofosfatemia se presentó tres semans después de la
infestación con Trichostrongylus colubriformis coincidiendo con
cambios en la morfología de la mucosa gástrica. Esta hiposfosfa-
temia va acompañada ,PQr una hlpocalcemia, lo cual se refleja en
una severa osteoporosi~17~

Animales parasitados con Haemonchus contortus dieron lugar a
las siguientes observaciones: Al suplementarse con Cobalto se
incrementó el metabolismo de los parásitos, aumentando su efec-
to patógeno y el recuento de huevos por gramo en las heces. En
contraste, animales con parásitos no hematófagos como Osterts-
gia sp fueron más susceptibles ante la deficiencia de CobaltJ.49~

SYkJ87~ demostró que el parasitismo abornasal crónico reduce
significativamente el crecimiento del esqueleto y del intestino,
reduce el volumen del hueso y el número de células del cartílago
endocondral, causando defectos en la erosión capilar del hueso.
Además hay una disminución en la mineralización de la matriz
ósea y una marcada reducción en la concentración de fósforo
en el plasma, sugiriendo que la osteopo¿-qsis es inducida por una
deficiencia en la relación Calcio-FósfordC'5~
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1.2. 1.3. Preñez y Lactancie

Los animales sufren una disminución de la inmunidad en el parto
y el destete, época durante la cual se eleva la fecundidad de los
parásitos, colocando en mayor peligro a los terneros que no han
tenido tiempo de desarrollar una resistenciJ4-1S-6~)

1.2.2. Alteración de la susceptibilidad a la adquisición de nuevas infestaciones.

Otras enfermedades y drogas pueden influir también en la disminución de
la inmunidad y facilitar el establecimiento de nuevos parásitos, aunque hay
ciertas drogas que pueden incrementar la respuesta inmune y reducir el
establecimiento de los parásitos y sus efectos patóqenos, También algunas
veces el desarrollo de una fuerte inmunidad puede ser perjudicial económi-
camente debido a reacciones de hipersensibilidad4-72).

El parasitismo al actuar junto con otro tipo de ínteccíon.ootencta el efecto
nocivo, aumentando la sintomatología clínica. Esto se ha comprobado
entre: Nemátodos y Eimerias; asearis y Eimerias y entre Faseiola hepetice
y SalmoneIJa Spp.\21-29).

Se ha encontrado una marcada resistencia a los antihelm ínticos / dosis
terpapéuticas, en los Estados Unidos, Brasil, Gales, 'Suráfrica y Nigeria91.
En su acción antihelrruntica, una droga no siempre manifiesta la misma
efectividad cuando se trata de infestaciones múltiples, lo cual puede traer
repercusiones epidemiológicaJ33~

El conteo de huevos por gramo de heces, ha aumentado también luego de
una prolongada terapia con cortisona y anabólicos~~

1 .3 Helmintiasis como resultado del traslado de población susceptible a un medio
ambiente infestado

Un absoluto estado de inmunidad no opera contra la mayor parte de los nemáto-
dos en rumiantes, pero puede influir en el curso de las infestaciones, extender
el periodo prepatente, reducir el efecto patógeno y posiblemente aumentar la
capacidad para adquirir inmunidad.

Sin embargo, los rumiantes que no han sido expuestos previamente a la infesta-
ción y son llevados a un área endémica de una no endémica, tienen gran riesgo
de contraer enfermedad cI inicJ14~

Esto, puede ocurrir como consecuencia de:

1.3.1. Longevidad de los estados infestantes

Estos estados varran de acuerdo a las especies de helmintos y a las condi-
ciones climáticas. En Trichostrongylus sp. la tercera larva es la infestante,
y en zonas templadas es capaz de sobrevivir por un año a una temperatura
de 100 - 150 y humedad relativa alta. En zonas con temperaturas más
altas de 150 y humedad relativa baja, se incrementa claramente la mortali-
dad de las larvaJ71).
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En la mayorla de paises donde el invierno es largo y severo, y la época de
pastoreo es corta, el porcentaje de supervivencia de las larvas es muy altJ8~
En zonas áridas, la supervivencia de los helmintos es limitada y después de
uno o dos meses de altas temperaturas y baja humedad, la pastura está vir-
tualmente libre de huevos de helmintos viableJs2¿

1.3.2. Influencia de factores genégicos

La rnavona de especies de helmintos son huéspedes especrficos y esta espe-
cificidad ha sido la base de programas integrados de control entre ovejas y
vacuno~68! Hay que tener en cuenta que algunos helmintos económica-
mente importantes son capaces de infestar diferentes huéspedes: Fasciola
hepática a bovinos, porcinos, ovinos, equinos, asnos, conejos y otroJs6).
La diferencia de la reacción al parásito entre los diferentes huéspedes es
considerable y tiene gran importancia epidemiológica.

Esta variedad en la respuesta parece ser debida a la combinación de facto-
res inmunitarios y de factores no espeC(ficoJ2-4~

Se ha reportado que ciertas razas e individuos dentro de esas razas, sobre-
viven mejor que otros en áreas donde el Haemonchus contortus es endérni-
c690!

Ovejas con hemoglobina tipo A, invariablemente tienen más altos valores
hematológicos y más bajos conteos de huevos por gramos de heces, que
animales con hemoglobina tipo B. Los animales con hemoglobina tipo A
tienen gran habilidad para resistir el stess de la anemia, bajo condiciones
de campo, en virtud de la gran afinidad de la hemoglobina A por el oxí-
geno o en su defecto, la conversión a hemoglobina e en animales anémi-
coJ3-20)

El trabajo presentado por Whitloc~92) demostró que el alelo asociado con
resistencia a Haemonchus contortus en ovinos y bovinos, tiene carácter
dominante.

1.3.3. Influencia del sexo del huésped

Una interesante asociación entre el sexo del huésped y la respuesta a la in-
festación helmíntica ha sido reportado por varios autores. Dobson\23),halló
que ovinos machos son más susceptibles al Oesophagostomun colombia-
num que los ovinos hembras. Este mismo fenónmeno ocurre con Oster-
tagia sp. y Strongyloides papillosus.

En ratas, se encontró que la respuesta inmune de las hembras fue más alta
que la dada por machos enteros pero similar a la dada por los machos cas-
trados. Aparentemente los machos bovinos enteros también son más
susceptibles al parasitismo que los castrados, lo cual puede ser de impor-
tancia epidemiológica en paises en que la castración no es practicada ru-
tinariamenté4~
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1.4. Helmintiasis debida a la introducción de la infestación en un medio ambiente
no contaminado

Las cuarentenas impuestas a los animales importados, son severas en cuanto a las
enfermedades infectocontagiosas, pero no son estrictas en el caso del parasitismo
gastrointestinal Estas importaciones traen como consecuencia, problemas parasi-
tarios en áreas en donde no existía el género que venía afectando al animal irnpor-
tad~). También la transferencia de la infestación de una granja a otra, vía fecal,
ha ocurrido, debido a la aplicación de estiércol como abono en las pasturaJ43~

2. Medidas de Control Parasitario

Recientemente se han incrementado los programas de control preventivo contra los
parásitos gastrointestinales, hepáticos y pulmonares, enfatizando que el principal control
está basado en limitar el contacto entre el parásito y el huésped. Esto se logra mediante
las siguientes estrategias:

Prevención de un aumento en el número de larvas infestantes sobre la pastura, anticipan-
do los perrodos durante los cuales es más probable encontrar un mayor número de
larvas, para remover y curar los animales susceptibles. Estos objetivos pueden llevarse
a cabo mediante la inter-relación de tres factores: Administración de praderas, uso de
antihelmínticos y adquisición de inmunidacP-24).

2.1. Adminstración de praderas

2.1.1. Rotación de potreros

Este es el mejor sistema de pastoreo para el control de los endoparásitos.
Mientras más frecuentes sean los cambios de un potrero a otro, menor será
la cantidad de parásitos en la pradera. El simple hecho de un descanso
superior a ocho semanas, contribuye eficientemente al control de endopa-
rásitoJ9)

No se debe permitir el sobrepastoreo, pues ello obliga al animal a pastar
muy cerca a la superficie del suelo, que es el sitio donde se encuentranlas
larvas en una mayor proporción(66~

Rotación alternada con cultivos: las praderas utilizadas durante mucho
tiempo para pastoreo deben ser cultivadas, eliminándose de esta manera,
la mayor parte de los parásitos que están en el suelJ27~

2.1.2. Uso de pastos de corte

Este método es de gran utilidad si se tiene agua limpia para riego, utilizán-
dose con gran éxito en la cría de ternero~ll

2.1.3. Uso de materia fecal como abono

La materia fecal fresca no debe utilizarse como abono ya que contribuye a
la infestación con huevos y larvas. Si se decide utilizarla, deberá ser someti-
da a un proceso de descomposición durante tres meses como mínimo,
perrodo en el cual mueren la rnavorra de larvaJ2S).
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2.1.4. Uso de drenaje

La alta humedad del suelo deberá controlarse construyendo canales de dre-
naje para evitar la formación de pantanos. En algunos casos es recomenda-
ble el relleno de zonas de pantano y cuando se trata de lagunas grandes,
es necesario cercarlaJ68~

2.2. Manejo de animales

2.2.1. Separación de animales por edades

Los animales deben separarse por lo menos en tres grupos de edad: ani-
males jóvenes (hasta 8 meses), animales medianos (9 a 22 meses) y anima-
les adultos (mayores de 22 meses), no ~e deben mantener en la pradera
animales de diferentes grupos de edaJ9-S9.

2.2.2. Separación de animales enfermos

Los animales que presentan síntomas de parasitismo, deben separarse del
grupo y ser aislados para tratarse individualmente. Al hacer evaluación del
tipo de infestación existente, por medio de análisis de laboratorio, se pue-
den separar más tempranamente los parasitados, para que no se conta-
minen aún más las pasturas.

2.3. Adquisición de inmunidad

2.3.1. Adaptación previa

El sistema consiste en dejar infestar los animales de 2-4 meses de edad y
llevar un control por mediode antiparasitarios y buena alimentación. En
estas condiciones, los animales pueden resistir más fácilmente posteriores
infestaciones.

2.3.2. Premunición

Puede llevarse a cabo mediante el cultivo de larvas en laboratorio y poste-
rior suministro de la siguiente manera: Una primera dosis de mil larvas y
esperar otro mes y posteriormente sacar los animales a pasturas contamina-
das y tratarlos a los 21 d íaJ28~

2.4. Suministro de Antihelmínticos

Para efectivo control antihelmíntico se debe tener en cuenta la administración ra-
cional de drogJs-,!

Ha de tenerse en cuenta, que las investigaciones de laboratorio en condiciones es-
tandarizadas de carga parasitaria, clima, medio ambiente, forraje y dosificación
exacta conforme al peso, no pueden transferirse sin más a la práctica veterinaria.

Esto, exigiría un efecto seguro del antihelmíntico, incluso en el tratamiento de re-
baños y ,manadas, en los que se aplique un volumen de dosis unitaria, que incluye
tanto sub-dosificaciones ~omo sobre dosificaciones, a consecuencia del peso dife-
rente de los animale~27-s7.
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Se ha reportado una mayor ganancia de peso con la aplicación antihelmínticR7-
63-66),pero esto no compensa el costo de la medicación. Es conveniente tolerar un
moderado grado de parasitismo, evitándose los tratamientos exagerados e innece-
sarios que pueden entorpecer la formación normal de resistencia. El control
de parásitos con antihelmínticos sólo tiene efectos inmediatos y se deben usar
básicamente dos o tres dosificaciones por año combinándose con la administración
de pasturas seguras. Todo tratamiento debe ser" precedido por una información
helmintológica de la región4J2-33-73~

El tratamiento antíhelrnrntíco no de debe ser utilizado en nimales con infestación
sub-chnica, ni en el momento en que se presentan larvas hipobióticas. Tampoco
debe utilizarse cuando los animales se encuentran en confinamiento, pues la ma-
yoría de parásitos encontrados son Strongyloides que son de menor importancia
cI ínica en bovino~7-63).

Uno de los principales problemas de la terapia antihelmíntica, es la formación
de resistencia que se presenta al haber individuos dentro de una misma población,
capaces de tolerar dosis repetidas de un componente químico. Hay aumento de
resistencia cuando se envuelven componentes con diferentes modos de acción y
hay resistencia múltiple cuando los individuos resisten dos o más grupos químicos
d iferente;47-66 l.

Hay que saber diferenciar una falla de respuesta debida a la resistencia al antihel-
míntico, de otras causas como: inadecuada nutrición, reinfestación rapida, antihel-
mínticos inadecuados, subdosificación, hypobiosis y mala administraciórP-26-73~

En resumen, se deben utilizar dos o tres dosificaciones por año, administrarse pas-
turas seguras y cambiar de grupo antihelmíntico anualmente para evitar la forma-
ción de resistencia~~)_

3. Pérdidas econ6micas

Las cuantiosas pérdidas económicas causadas por el parasitismo, dependen de causas he-
terogéneas que se combinan y engranan entre sí, de tal manera que no pueden separarse
unas de otras.

Existen dos tipos de perjuicios:

3.1. Perjuicios directos

Se entiende por perjuicios directos, los causados en casos agudos y crónicos de la
enfermedad, incluyendo las bajas por muerte, sacrificios por necesidad y ventas
prematuras. Es de tener en cuenta que los daños reales, son mayores cuando se
trata de animales que debido a los costos de alimentación y explotación, no han
llegado todavía a pasar el dintel de rentabilidad, cricunstancia ésta que merece
especial atención para valorar las pérdidas producidas por las enfermedades de la
crianza. Además, hay que considerar como pérdidas directas los decomisos de
órganos que han de eliminarse del consumo humano por la inspección veterinaria
de las carne~77-78-79~

3.2. Perjuicios indirectos

Sobrepasan considerablemente el valor de los directos y se deben en especial al
descenso del rendimiento que en rumiantes se manifiesta por disminución de la
producción de leche, carne y lana.
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Estos perjuicios, están caracterizados por alteración en el metabolismo de grasas,
proteínas, hidratos de carbono~ minerales y vitaminas que de modo más o menos
intenso, ocasionan los parásitor-86).

3.2.1. Utilizaci6n antiecon6mica del pienso

Económicamente, se considera que se trabaja con dos niveles, uno aparen-
te y otro real. Las alteraciones en la eficiencia aparente, son causadas por
alteraciones en el consumo de la comida, ya que en algunas enfermedades
parasitarias se reduce la ingestión de alimento, lo cual se puede deber a
efectos directos sobre el apetito, mientras que en otros casos puede ser de-
bido a efectos indirectos por repugnancia o renuencia del animal a tomar
el forrajJI6-86~

Los niveles miden la eficacia de la digestibilidad de la comida o la transfor-
mación eficiente de ésta. La reducción de la digestibilidad de varios com-
puestos di~téticos ha sido reportada para un gran número de anima-
le¿17-19-87).La situación se complica por el hecho de que el nivel de comida
tomada puede afectar la eficaciJ.1s~

La diferencia entre la reducción en comida tomada y reducción real en efi-
ciencia productiva, es muy importante en términos económicos ya que nos
brindan una posición realista, que nos servirá de ejemplo para aumentar
la rata de animales pastando o para disminuir el alimento suministradJ40~

Mitchel~),estudió los efectos de Metacercaria de la Fasciola hepática sobre
la digestibilidad de la comida voluntariamente tomada y su respectiva efi-
ciencia en la transformación y concluyó: Que una dosis no fatal no pro-
duce disminución en la comida tomada, sin embargo, hay una marcada
disminución en la eficiencia de transformación. Grandes dosis de metacer-
carias pueden producir muerte a las 26 semanas, así como disminución en
fa toma de comida y su respectiva transformación.

3.2.2. Disminuci6n de la productividad

Se han hecho estudios de productividad en varios animales parasitados. ya
sea con cargas parasitarias monoespecfficas o mixtas. Concluyendo:

- La mayoría de los animales parasitados experimentan una disminución
en la productividad: en algunos casos cuando los animales están en muy
buen estado nutricional, pueden no producirse efectos sobre la produc-
tividad, pero s( sobre la eficiencia.

No debe asumirse que los efectos del parasltísmo sobre la productividad
debe ser proporcional al número de parásitoJl9~

- No existe hasta el momento un diseño experimental que pueda involu-
crar todas las variables para medir los efectos del parasitismo sobre la
productividaJs8~

parrP) encontró que en Colombia 1.500 animales en ceba tratados con
antiparasitarios, obtuvieron una ganancia de peso mayor en 36 kilogra-
mos que los no tratados, lo cual vendrra a representar una ganancia de
más o menos $ 3.000.00 cada uno.
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3.2.3. Pérdidas en fecundidad

Es uno de los componentes más diflciles de evaluar en la mavorra de espe-
cies, ya que es una variable de carácter binario y que la fecundidad es muy
sensible a otros factores. Se asume que existe un efecto sobre la fecundi-
dad, tanto por interferencias nutricionales, como por cambios en el sistema
endocrino(j!6~

3.2.4. Pérdidas en valor genético

Armou~6-7~ observó que el parasitismo puede distorsionar los valores de al-
gunos parárnetros usados para la selección genética y con relación irnpl (-
cita a los procesos de selección.

3.2.5. Pérdidas en la calidad del producto

Existen dos mecanismos por los cuales el parasitismo afecta la calidad del
producto. El primero influye en las caracterrsticas del producto ya que al-
tera la composición de éste y lo hace frecuentemente de una forma sutil
de tal manera que el consumidor obtenga bajos valores en su uso, en algu-
nos casos el valor económico o el valor nutritivo del producto es bajo, pero
en otros, el defecto no es detectado y el consumidor es quien sufre la pér-
dida real.

Se ha encontrado que la lana de oveja adulta que no recibió tratamiento fue
clasificada dentro de lanas de más baja calidaJ40!

De modo similar, ocurre con la calidad de los productos lácteos y de la
carne, aunque no se cuenta con investigaciones suficiente~4~

4. lnterpretaci6n económica de los resultados del control parasitario

Existen varios modos de interpretarlos. El análisis más simple aplicable al presupuesto
de una pequeña finca es el de la selección de los componentes de los beneficios y de
los costos, que son destinados para el control de la enfermedad.

Cada cateqorja en el proceso de medición fisica es multiplicada por valores de mercado
y esta estimación monetaria se incluye en el presupuesto. Las cateqorfas son:

4.1. Ganancias adicionales recibidas por la adopci6n del plan para controlar la enfer-
medad

4.2. Retornos recibidos que no son muy grandes

4.3. Costos adicionales en que se incurre debido a la administraci6n del control adop-
tado

4.4. Costos pequeños en que se incurre por esta adopción

El resultado obtenido nos da el beneficio neto, este es un estimativa de la ganancia
adicional como resultado, tras adoptar un control de la enfermedad y es general-
mente expresado en relación a una medida definida de empre?a, t~es como benefi-
cio neto por hectárea o beneficio neto por cada cien animales-40-44.
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