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I. INTRODUCCION

La Distomatosis provocada por Fasciola hepatica, es una parasitosis que
causa importantes pérdidas econdmicas en la explotacion pecuaria de pequerios
rumiantes (ovejas y cabras); ya sea provocando muerte de los animales en
caso de infecciones masivas o produciendo mermas en la producciéon
(disminucién de la calidad de la lana, pérdidas de condicion corporal, deficiente
conversion alimenticia, baja fertilidad y decomisos de higados en rastro). Estos

animales son los mas susceptibles de padecer la enfermedad.

En este sentido las ovejas forman parte del patrimonio de muchas familias
del altiplano guatemalteco, por lo que se hace necesario mantenerla salud del
hato y como parte de ella obviamente se deben mantener libres de esta
enfermedad alas ovejas de esta area.

El municipio de Tecpan, Chimaltenango, cuenta con las condiciones ecol6-
gicas para que se desarrolle la distomatosis, con estos antecedentes y tomando
en cuenta que no existen estudios actuales, que demuestren la presencia de
estos frematodos en ovinos, se hace necesario evaluar la prevalencia de la Fas-
ciola hepética en ovinos criados en la Aldea Santa Apolonia, Tecpan, Chimalte-

nango, a través de analisis coproparasitologico.



Il. OBJETIVOS

21 General

o Generar informacion sobre la prevalencia de la distomatosis hepatica en

Guatemala.

2.2 Especificos

» Determinar la prevalencia de distomatosis hepatica en ovinos de la aldea

Santa Apolonia, Tecpan, Chimaltenango.

o Determinar la carga parasitaria de Fasciola hepatica, en los ovinos sujetos

a estudio.



lii. REVISION DE LITERATURA

3.1 Fasciolasis hepatica en ovinos
3.4.1 Sinénimos

Fasciola hepatica, Palomilla o Conchuela del Higado Picado, Mal de Botella,
Duela del Higado, Fasciolasis. (Quiroz, 2005)

3.1.2 Definicion

La Distomatosis es una enfermedad parasitaria que afecta a gran cantidad de
animales herbivoros y omnivoros y ocasionalmente al hombre. Es causada por el
trematodo Fasciola hepatica. (Olaechea, 2004). Esta es una de las parasitosis mas
difundidas e importantes en el ganado. Se presenta como una inflamacién del higado
y de los conductos biliares, con frecuencia de caracter crénico y acompariado de
trastornos digestivos. (Cordero, 1999).

3.1.3 Agente etioldgico

La Distomatosis hepatica es causada por un parasito trematodo Hamado
Fasciola hepatica. (Quiroz, 2005; Olaechea).

3.1.3.1 Taxonomia

Phyllum: Platyhelmintes
Clase: Trematoda
Sub-clase: Digenea
Orden: Pnostomada
Sub-orden: Distomata

Familia: Fasciolidae



Género: Fasciola
Especie: Fasciola hepatica
(Drugueri, 2005)

3.1.3.2 Morfologia

El parasito adulto mide de 18-50 por 4-14 mm; el cuerpo es aplanado dorso
ventralmente de forma foliacea. (Quiroz, 2005). La parte anterior esta provista de
una prolongacion cefdlica de 3-4 mm de longitud, que hacia atras se ensancha
formando unos hombros, siguiendo luego el cuerpo propiamente dicho, inicialmente
todavia mas ensanchado, pero a partir del primer tercio se estrecha, para terminar
algo ensanchado o romo. (Borchert, 1981; Gallego, 2006). Su cuerpo esta cubierto
por pequefias espinas; posee una ventosa oral en el extremo superior; otra, la
ventral, a la altura de lo que se podria llamar hombros (Quiroz, 2005; Gallego, 2006),
esta rodeada de una roseta por las asas uterinas y mide aproximadamente 1.6 mm
de diametro. (Borchert, 1981). El tubo digestivo se bifurca a poca distancia de la
ventosa oral, formando ramas primarias y secundarias que se extienden hasta la
parte posterior del cuerpo. (Borchert, 1981; Soulsby, 1987). Debajo de la ventosa
ventral se abre el poro genital; es hermafrodita. (Quiroz, 2005). Los huevos miden de
130-150 por 63-90 micras, y son operculados; su cascara es relativamente delgada,
esta tefiida por pigmentos biliares de tonos amarillos y en su interior, entre
numerosas células vitelinas granulosas, yace el cigoto o célula germinativa, de color
claro (Quiroz, 2005; Borchet, 1981; Gallego, 2006).

3.1.3.3 Ciclo bioldgico

La Fasciola hepatica tiene un ciclo biolégico indirecto, por lo que para
completar su ciclo necesita invariablemente dos huéspedes, uno intermediario
(caracoles) y uno definitivo (mamifero); en un medio ambiente hiumedo. (Olaechea,
2004).



El huésped definitivo infectado elimina en sus heces los huevos de Fasciola
hepatica al ambiente (Cordero, 1999). Una Fasciola adulta pone entre dos y cinco mil
huevos al dia que, desde la vesicula biliar, pasan al intestino mezclados con la bilis y
salen al exterior con las heces (Cordero, 1999; Quiroz, 2005). Los huevos al
momento de la puesta no estan segmentados y se requiere de un medio hidrico para
que el huevo contintie su desarrollo, como charcos, potreros inundables, canales de
riachuelo de curso lento, ademas de una temperatura de 10 a 30 °C (Cordero 1999;
Quiroz, 2005). Si existen estas condiciones, en el interior del huevo se desarrolla el
primer estado larvario denominado miracidio. (Cordero 1999; Quiroz, 2005; Gallego,
2006). El tiempo de desarrollo y el nacimiento del miracidio dependen en gran parte
de la temperatura, a 26°C los miracidios eclosionan en nueve dias, pero a 10°C no se
desarrollan; sin embargo, permanecen viables durante un largo periodo y pueden
continuar su desarrollo cuando las condiciones vuelven a ser favorables (Cordero
1999; Quiroz, 2005). El miracidio es un elemento ciliado que mide 150 por 40 micras,
posee una mancha ocular en forma de X, glandulas y espoloén cefalico (Cordero
1999; Quiroz, 2005). La eclosion la favorecen las lluvias o bien cuando las heces han
sido depositadas en agua; para su ulterior desarrollo es necesario un huésped
intermediario debido a que no puede vivir mas de 24 horas en vida libre o pocos dias
a bajas temperaturas (Cordero, 1999). La accién fototropica pasiva de la mancha
ocular atrae al miracidio hacia la superficie del agua, nada de un lado a oftro
activamente hasta que llega un caracol del género Lymnaea o Trucantulla (Cordero
1999; Quiroz, 2005); en cuya cavidad respiratoria o a través del tegumento de la
piel penetra con ayuda del botdn cefalico (Quiroz, 2005).

Los miracidios que penetran activamente en el caracol pierden sus cilios y se
transforman en esporocistos jovenes. Los esporocistos constituyen el primer estado
larvario de F. hepética dentro del hospedador intermediario y se encuentra en la
region periesofagica del caracol. A los 15 dias a partir de los esporocistos, se forman
de 5 a 10 masas germinativas que se convierten en redias -El segundo estado larva-
rio intramolusco-, las cuales se alimentan de los tejidos del hepatopancreas del hos-



pedero intermediario. Si las condiciones ambientales y nutritivas son desfavorables
para los caracoles se forma a partir de la redia una segunda generacion de redias,
aunque el proceso normal es que la primera generacion de redias de lugar a las
cercarias. El numero de cercarias formadas es variable y no depende del numero de
miracidios que lo infectaron; pero pueden encontrarse entre 400 y 1000 por cada ca-
racol (Cordero 1999; Quiroz, 2005). Las cercarias tienen un cuerpo discoidal y una
cola que les permite nadar, miden 260 a 320 por 200 a 240 micras, sin considerar la
cola propulsora que mide 500 micras de longitud. La boca se encuentra situada en el
extremo anterior con una ventosa a su alrededor y una segunda ventosa en la por-
cion ventral. Generalmente el desarrollo de todas las fases dentro del molusco re-
quiere de 8 a 10 semanas (Cordero 1999; Quiroz, 2005; Gallego, 2006). Las cerca-
rias abandonan al caracol por su aparato respiratorio y nadan en el agua activamente
de un lado a ofro y después de poco tiempo, se enquistan sobre hierbas y plantas
acudticas, pierden la cola y se rodean de una cubierta resistente. Esta fase, denomi-
nada metacercaria, es la fase infectante para los hospederos definitivos (Cordero
1999; Quiroz, 2005). Las metacercarias son capaces de sobrevivir de dos a tres
horas bajo los rayos solares directos, y bajo condiciones favorables son capaces de
sobrevivir hasta 8 meses; pero son muy sensibles a la desecacion (Cordero 1999;
Quiroz, 2005; Borchert, 1981).

La infestacion ocurre por la ingestion de alimentos (forraje verde) o agua
contaminada con metacercarias. El desenquistamiento de las metacercarias en el
hospedero definitivo tiene lugar en dos fases:

e Fase de Activacion: Que se da en el rumen, se inicia debido a la alta
concentracion de didéxido de carbono, ambiente reductor y temperatura de 39
°C.

o Fase de Emergencia: Que se da en el intestino delgado, por debajo de la
desembocadura del conducto colédoco; esta fase es desencadenada por la



bilis y por el propio parasito. En esta fase se disuelve la membrana quistica
exterior y queda libre la fasciola joven (Cordero, 1999).

Tras el desenquistamiento, el joven trematodo que mide 250 micras; penetra
activamente a través de la pared del intestino, alcanzando la cavidad peritoneal en el
transcurso de 2 a 28 horas; luego penetra en el higado, perforando la capsula de
Glisson y 4 a 6 dias después llega al tejido hepatico por el que vaga de 6 a 8
semanas. Finalmente, se asienta en un conducto biliar. La invasiéon a través del
duodeno, vias biliares o por el sistema porta, ha de considerarse excepcional
(Cordero 1999; Quiroz, 2005). El periodo prepatente es de 9 semanas a tres meses.
La vida del parasito en los conductos biliares es mas o menos de un afio, sin
embargo, hay casos en que llega a vivir 6 o mas aios (Cordero 1999). Cuando se
encuentran ejemplares de Fasciolas adultas en la cavidad peritoneal, en el utero de
vacas, o en el pulmén y tejido subcutaneo, se trata de formas erraticas (Cordero
1999; Quiroz, 2005). Las Fasciolas sexualmente maduras inician su postura a los 55-
60 dias desde la ingestion de las metacercarias.

Una Fasciola adulta es capaz de poner de dos a cinco mil huevos al dia, por lo
que durante el transcurso de toda su vida oviposita de dieciocho mil a sesenta mil
huevos, los cuales viajan desde la vesicula biliar, llegan al intestino mezclado con la
bilis y salen al exterior con las heces (Cordero, 1999; Quiroz, 2005).

3.2 Importancia econémica

Las muertes debido a la Fasciolasis aguda y cronica son solo parte de las
pérdidas originadas por las parasitaciones por distomas hepaticos. Son muchisimo
mayores las debidas a retraso del crecimiento de corderos, cabritos y terneros, a la
disminucién de la produccion de lana, a su menor calidad y a la disminucién de la
produccion de leche. La enfermedad influye negativamente en el potencial

reproductor, y la capacidad de trabajo, y la vida activa de los animales puede quedar



muy disminuida. Una pérdida econémica adicional la constituye el uso de
antiparasitarios, reemplazo de animales muertos y los higados decomisados en la
inspeccion en el matadero. (FAO, 1994; Olaechea, 2004; Borchert, 1981).

Las mayores pérdidas se producen en los ovinos hasta los dos afios, aunque se
han registrado mortandades en carneros adultos que pastoreaban en areas cercadas
con pasturas irrigadas. (Olaechea, 2004)

3.3 Epidemiologia

La epidemiologia de F. hepatica depende de factores que controlan la
existencia de los moluscos hospedadores intermediarios, es decir, la existencia de
habitat adecuado para los caracoles y condiciones ambientales idéneas. Para la
reproduccion de los caracoles, el desarrollo de los miracidios y la formacion de las
cercarias en los moluscos es necesario contar con suficiente humedad y temperatura
adecuada mayor a 10°C (Cordero, 1999). En paises que tienen las cuatro
estaciones bien delimitadas, las bajas temperaturas luego de condiciones buenas
para el caracol pueden retrasar la evolucion de estadios juveniles que se reactivaran
en la primavera siguiente. Por lo tanto, en invierno nevado disminuye la

contaminacién de los pastos (Entrocasso, 2003)

Ademas la epidemiologia de la fasciolasis también depende de factores
biolégicos, topograficos y de manejo (Olaechea, 2004; Cordero, 1999; Entrocasso,
2003).

Dentro de los factores biolégicos que favorecen la enfermedad estan: la alta
postura de huevos, la resistencia de las metacercarias en el ambiente, permanencia
muy larga en el huésped, alto poder reproductivo de los caracoles, dispersion activa
y pasiva de ellos, y la presencia de ovinos en zonas infestadas. Es desfavorable
para la aparicion de la enfermedad: la resistencia en ovinos, corta vida del miracidio,



presencia de depredadores y resistencia relativa de los caracoles (Entrocasso,
2003).

Los factores topograficos que favorecen la enfermedad son las areas humedas
permanentes con fuentes de agua renovables y son desfavorables las areas secas,
aguas rapidas y aguas estancadas, periodos secos prolongados. (Entrocasso, 2003).

Dentro de los factores humanos que favorecen la enfermedad estan alta carga
de animales susceptibles sobre areas contaminadas, crianza conjunta de ovinos y
bovinos, falta de drenajes, falta de alambrados, mal uso de productos fasciolicidas
(Entrocasso, 2003).

3.4 Patogenia

El poder patégeno de F. hepatica varia de acuerdo con algunos factores:
especie de huésped, cantidad de metacercarias ingeridas y si es una infestacién
primaria o son reinfestaciones. (Quiroz, 2005).

Los ovinos, por ejemplo, son mas susceptibles que los bovinos, pero siempre
los jovenes lo son mas que los adultos. El bovino es la Gnica especie que puede
rechazar a la Fasciola adulta. (Entrocasso, 2003); (Quiroz 2005).

La patogenicidad de las metacercarias también varia de acuerdo con la
temperatura en que se desarrollan, por ejemplo entre 22-24°C las metacercarias son
muy patdégenas para ovinos y conejos, mientras que a 16°C a 32°C lo son menos
(Quiroz, 2005).

Con su cubierta espinosa, las fasciolas jévenes emigrantes producen una
inflamacién aguda en el tejido hepatico (situados en la zona de los conductos de
perforacién en cuya génesis también participan los productos metabdlicos toxicos del



parasito y los de destruccién de las células del tejido del huésped). (Borchert, 1981);
Quiroz 2005). Debido a la accién bacterifera de estas formas hay focos de
supuracion que pueden causar procesos purulentos; las formas jovenes también
debilitan y perforan la capsula hepatica en su migracion, provocando peritonitis.
(Borchert 1981; Quiroz 2005).

Las fasciolas situadas en los conductos biliares actian sobre su pared
mecanicamente por medio de su revestimiento espinoso, provocando intensa accién
irritativa. Sin embargo, son principalmente los productos metabdlicos y secreciones
que liberan en cantidad superior a las fasciolas jévenes, las que conducen en los
puntos de fijacion de los vermes, al desarrollo de procesos inflamatorios crénicos de
las vias biliares y, por conduccién linfatica de productos irritantes, a una cirrosis
hepatica colangiolitica, con proliferaciones en los conductos biliares (Borchert, 1981;
Quiroz, 2005). Las lesiones hepaticas son de amplitud variable; la constante
absorcién de productos de secrecidon y en ocasiones, incluso bacterias que se
implantan en los conductos biliares inflamados, originan finalmente los trastornos
digestivos propios de la enfermedad (Borchert, 1981).

Las formas adultas ejercen accidon expoliatriz hematéfaga, sustrayendo
cantidades de sangre que pueden provocar anemia; se alimentan también de bilis
reduciendo por una parte de cantidad y por otra alterando su composicién por medio
de los productos de secrecion y excrecion del parasito. Mediante la accion mecanica
por obstruccion, el parasito interfiere con el flujo normal de la bilis, alterando por tanto
los aspectos cualitativos y cuantitativos de la produccién biliar. Por tanto, los
alimentos no se digieren bien y causan un sindrome de mala digestion (Quiroz,
2005).

Las formas emigrantes que llegan a las venas hepaticas, después de haber

pasado por la circulacion pulmonar, llegan a los diversos érganos como: ganglios
linfaticos, pancreas, musculatura, pulmén, bazo, peritoneo, utero, y placenta de

10



vacas y cabras, como fasciolas erraticas; no obstante, los parasitos son
encapsulados y mueren en todos esos 6rganos (nédulos parasitarios). (Borchert,
1981; Quiroz, 2005).

3.5 Presentacion clinica

La fasciolasis puede presentar tres formas clinicas: aguda, subaguda y crénica;
cuya aparicion esta relacionada con la época del afio, la disponibilidad de
metacercarias en los pastos y el numero de metacercarias ingeridas. (Cordero,
1999).

Los signos clinicos son variables y dependen de varios factores. Se puede
considerar, por una parte, la especie animal, los ovinos parecen mostrar
sintomatologia mas marcada que los bovinos. (Quiroz, 2005).

La fasciolasis aguda se origina por la ingestion, casi simultanea, de un millar de

metacercarias y suele afectar a corderos expuestos por primera vez al parasito.

Como resultado del traumatismo producido por el gran nimero de vermes, los
animales afectados muestran un cuadro de anemia hemorragica aguda de tipo
normocitico y normocrémico, aunque puede observarse también cierto grado de
macrocitosis. El desarrollo de la anemia puede ser tan rapida que es posible
observar muertes repentinas durante el periodo de prepatencia, debido a la enorme
pérdida de sangre y al fallo de la funcién hepatica. (Cordero, 1999).

La sintomatologia, cuando se presenta se caracteriza por debilidad, palidez de
las mucosas, taquipnea, o evidente disnea cuando se obliga al animal a moverse y,
en algunos casos, hepatomegalia palpable, con dolor abdominal y ascitis. En los
casos agudos producidos en ovejas los animales mueren subitamente, aparece una
espuma sanguinolenta en los orificios nasales y se elimina sangre por el ano, como
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en el caso del antrax. (Soulsby, 1987) El curso de la enfermedad es corto, muriendo
los animales después de 12 dias tras la aparicion de los sintomas. (Cordero, 1999).

La fasciolasis subaguda se debe a la ingestion de un numero elevado de
metacercarias durante un periodo suficientemente largo como para no provocar un
proceso agudo. Las ovejas afectadas pierden peso durante una a dos semanas
antes de la aparicion de los sintomas y se muestran letargicas e incapaces de
mantenerse con el resto del rebano. En este estado, la palidez de las mucosas es
patente y muchas de las ovejas se resisten a la palpacion de la parte anterior del
abdomen, aunque solo un pequefic numero tiene hepatomegalia palpable. Algunos

animales pueden mostrar edema submandibular (papo) y ascitis. (Cordero, 1999).

La fasciolasis cronica es la forma clinica mas comun en la oveja. Los sintomas
se originan por la presencia de duelas en los conductos biliares. El sintoma mas
frecuente es la pérdida de peso, acompariada de una anemia hemorragica crénica e
hipoalbuminemia. Los animales afectados estan delgados, muestran palidez de
mucosas y suelen presentar ascitis y edema submandibular. Los animales enfermos
pueden sobrevivir durante varias semanas e incluso meses. (Cordero, 1999).

No se tienen pruebas que las ovejas ni las cabras hayan adquirido resistencia
alguna frente a las duelas, por lo que pueden padecer fasciolasis aguda y/o crénica a
cualquier edad. (FAO, 1994).

3.6 Lesiones

Produce una hepatopatia grave en la oveja. Los vermes alcanzan el higado una
semana después de la ingestion de las metacercarias y originan un cuadro
patolégico, caracterizado por necrosis y hemorragias. Se desarrolla fibrosis hepatica,
como consecuencia de la fase migratoria y la colangitis hiperplasica, por la presencia
de los vermes adultos en los conductos biliares y vesicula. En el ganado vacuno, la
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reaccion organica es mas energica que en el ovino, produciéndose una intensa
reaccion tisular, fibrosis y calcificacion de los conductos biliares, que actuando como
una barrera mecanica, confieren una significativa resistencia frente a futuras
reinfecciones. (Cordero, 1999; Borchert, 1981; Pérez, 2006).

3.7 Diagnéstico

3.7.1 Diagnéstico clinico

Puede realizarse mediante la observacion de la sintomatologia, en general los
sintomas aparecen en los casos crénicos. Estos son falta de peso, debilidad general,
edema submandibular y palidez de mucosas. (Cordero, 1999; Entrocasso, 2003).

3.7.2 Diagnéstico de laboratorio

Consiste en la deteccion de huevos de F. hepatica en las heces de los animales
sospechosos. (Cordero, 1999) Se han descrito varios métodos: por sedimentacion,
de flotacién con liquidos de alta densidad, y métodos de filtracidn. (Quiroz, 2005).

Los métodos de sedimentacion se basan en la mayor densidad de los huevos
de los trematodos que los detritos que se hallan en las heces, lo que permite
concentrarlos en el sedimento tras repetidos lavados. (Cordero, 1999; Entrocasso,
2003) Los métodos de flotacion utilizan soluciones de alta densidad como el sulfato
de zinc o de magnesio o yodomercuriato potasico. El inconveniente de estas técnicas
es la deformacién y colapso de los huevos por fendmenos osméticos, debido a las
soluciones utilizadas. (Cordero, 1999; Entrocasso, 2003; Quiroz; 2005) El filtrado es
con el uso de distintos filtros para aclarar la muestra y el Gltimo filtro es para retener
los huevos con mallas de apertura menor a 50 micras. (Entrocasso, 2003).
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e Método de sedimentacion AMS (acid medium sustrate) lll: Este método fue
originalmente desarrollado para la deteccion de huevos de Schistosoma sp.
siendo adaptable para otros trematodos.

¢ Para preparar el medio AMS se hacen dos soluciones:
Solucion A: Disolver 45ml de HCI al 28% en 55 ml de agua.
Solucion B: Disolver 9.6 gr de Na2S04 en 100 mi de agua.
Mezclar las dos soluciones 1:1 antes de utilizar. Se ha podido determinar que
con la utilizacion del método AMS Il para el diagnéstico de Fasciola hepética
se lograron obtener resultados mas exactos, evitando asi la aparicion de
falsos positivos o falsos negativos. (Chang, 2008).

3.7.3 Hallazgos a la necropsia

En los casos de fasciolasis aguda, el conjunto de las lesiones hepaticas
evidencian una fibrosis parasitaria focal. El higado se encuentra hipertrofiado y
hemorragico, con numerosas fasciolas de 1 a 7mm de longitud en el parénquima
hepatico e incluso en el peritoneo, bazo, pancreas y pulmones. (Cordero, 1999)

En la fasciolasis subaguda, los hallazgos de necropsia comprenden también la
hipertrofia y hemorragias hepaticas, aunque la intensidad parasitaria oscila entre 500
y 1500 trematodos, de los cuales, aproximadamente la mitad son formas adultas.
(Cordero, 1999).

En la forma crénica son caracteristicas, ademas de una profunda emaciacién de
la canal, la colangitis crénica, oclusion biliar y fibrosis hepatica.

Se encuentran unas 300 fasciolas en los conductos biliares. (Cordero 1999;
Pérez, 2006).

14



3.8 Tratamiento

Los fasciolicidas disponibles en la actualidad pertenecen a los siguientes gru-
pos: derivados nitrofendlicos (nitroxinil y niclofolan), salicilanilidas (bromosalanos,
brotianidina, clioxanida, oxiclozanida, rafoxanida, y closantel), derivados de biani-
linados (diamfenetidina), compuestos sulfamidados (clorsulén), bencimidazoles
(albendazol, triclabensazol y luxabendazol), probencimidazoles netobimin) y com-
puestos bifenélicos (bitionolsulféxido). (Cordero, 1999; Quiroz, 2005).

En la fasciolasis aguda el farmaco de eleccion es el triclabendazol, por su alta
eficacia contra fasciolas inmaduras. En la fasciolasis subaguda, aunque el
triclabendazol es el fasciolicida de elecciéon, también puede utilizarse el clorsuldn,
netobimin, nitroxinil, y la brotianida. En la fasciolasis cronica, se utilizan todos los
antihelminticos eficaces contra fasciolas adultas (triclabendazol, clorsulén, closantel,
netobimin, nitroxinil, brotianida, oxiclozanida, albendazol y sulféxido de biotinol). El
clorsulon es eficaz en la fasciolasis ovina. (Cordero, 1999; Quiroz, 2005).

3.9 Control

El control de la fasciolasis en un area endémica debe estar orientado a prever o
limitar el contacto entre el parasito y su huésped definitivo, tratando en principio, de
ofrecer pasturas “seguras” para las categorias de animales mas susceptibles.
(Olaechea, 2004).

El historial de uso de antiparasitarios, fechas de tratamiento, topografia, tipo de
pasturas y de potreros, carga animal, rotaciones, etc., inciden mucho en la gravedad

y, por lo tanto, en las decisiones a tomar. (Entrocasso, 2003)

Las medidas basicas para el control de F. hepatica, se focalizan en tres puntos:
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» Control del parasito en el huésped definitivo.
¢ Control de los estadios libres del parasito

» Control de los caracoles como hospederos intermediarios.

3.9.1 Control de F. hepatica en el huésped definitivo

El uso de antihelminticos es la practica mas comin empleada para la lucha contra
los parasitos. El objetivo del tratamiento es el de eliminar el agente causal de la
enfermedad e interrumpir la excrecion de los huevos con la materia fecal, para asi
prevenir la infeccién de los caracoles y la contaminacion de las pasturas.

Algunos fasciolicidas no son efectivos contra estados inmaduros de fasciola, por lo
que no deberian utilizarse en casos agudos de la enfermedad. La dosificacién con
fasciolicidas es inevitable en los casos clinicos de fasciolasis (aguda o crénica), pero lo
ideal es poner en practica un plan estratégico de control con un minimo de dosificaciones
y armonizado con el manejo y movimientos de hacienda. (Entrocasso, 2003; Olaechea;
2004).

3.9.2 Control de los estadios libres de F. hepatica

Esta estrategia se basa en restringir areas de pastoreo a los animales susceptibles
mediante el uso de buenos alambrados durante épocas criticas. Las alternativas para no
desperdiciar el potencial forrajero son: a) realizar rotacion de potreros en combinacion
con tratamientos, b) reservar los potreros contaminados para el ganado seco y
categorias mayores. (Entrocasso, 2003;0laechea; 2004).

3.9.3 Control del caracol intermediario

Los controles se deben basar en una previa localizacion del habitat y el
conocimiento de las caracteristicas del nicho ecolégico.
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Teniendo en cuenta que la eliminacion de las colonias de caracoles es dificil y
ecolégicamente cuestionable, los métodos utilizados que limitan el tamafo de las
poblaciones de caracoles pueden ser quimicos, fisicos y bioldgicos.(Entrocasso,
2003;0laechea; 2004).

3.9.4 Control quimico, aplicaciéon de molusquicidas

Se pueden usar quimicos como el sulfato de cobre en épocas de actividad del
caracol. Es recomendable la primera aplicacion al inicio de la primavera, para
eliminar las poblaciones que sobrevivieron al inviemno. La ventaja es que en esta
época hay poca vegetacion y esto facilita el contacto entre el molusquicida y el
caracol, la desventaja es que aun los habitat estan muy himedos, siendo dificil el
acceso y mayor la cantidad de molusquicida a usar. Una segunda aplicacion podria
realizarse al final del verano u otofio, con el objeto de eliminar la progenie de los
sobrevivientes a la primera aplicacion. Es de destacar que el uso de quimicos
conlleva riesgos tales como acumulacion de residuos toxicos en agua y suelo,
ademas del efecto negativo en la fauna circundante. (Entrocasso, 2003;0Olaechea;
2004).

3.9.5 Control fisico, mejoramiento del drenaje

Estos procedimientos buscan distribuir o limitar los habitats de caracoles
drenando areas pantanosas, canalizando corrientes de agua, limpiando canales de
riego, construyendo represas y evitando el derrame permanente de los bebederos.
(Entrocasso, 2003; Olaechea; 2004).

3.9.6 Control biolégico

Se encuentra en fase experimental. Algunas plantas, bacterias, algas, moscas,

otros caracoles y nematodos parasitos, pueden reducir el crecimiento y reproduccién
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de los caracoles, por predacion, infeccibn o competicion, pero hasta ahora no han
podido ser utilizados en el control. (Entrocasso, 2003; Olaechea; 2004)

La utilizacion de métodos integrados de control (manejo, fasciolicidas, drenajes,

etc.), estan basados en las caracteristicas regionales y constituye el camino mas
seguro para la prevencién y control de la fasciolasis.(Olaechea; 2004).
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IV. MATERIALES Y METODOS
4.1 Materiales

4.1.1 Recursos humanos

« Estudiante investigador: Jorge Luis Calderén Alegria.
e Asesores de trabajo de graduacién.
e Técnico de Laboratorio.

4.1.2 Recursos biolégicos

e Ovinos Tecpan, ubicados en Chimaltenango.

e Muestras fecales de los ovinos.

4.1.3 Recursos de campo

+ Vehiculo

e Hielera

¢ Bolsas plasticas de 1ib
o Cinta adhesiva

e Libreta para apuntes
 Botas de hule

4.1.4 Recursos de laboratorio

¢ Gradilla para tubos de centrifuga.

e Pipeta Pasteur.

o1 libra de detergente

¢20 litros de agua

¢ Tubos de centrifuga de 75 ml de capacidad

¢ 1 microscopio estereoscopio
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4.2 Metodologia

421 Método de Dennis

Materiales y procedimientos:

o Se preparara una solucion de detergente en poivo al 10% (solucién
madre, 10 gramos de detergente en 90 centimetros clibicos de agua).

e Se preparara una solucion jabonosa hija de la forma siguiente:

e 5 centimetros de solucion madre.

e 995 centimetros de agua.

e Tubos de prueba de 50— 75 centimetros de capacidad.

e Se preparara una soluciéon de lugol parasitologico (lugol fuerte).

e Se tendran placas Petri (Fondo rayada de preferencia)

e Se tendra un mortero y pistilo para la preparacion de las muestras.

o Estereoscopio.
Técnica:

e Se colocaraen un mortero 2a 3 gramos de heces y se afiadira 15
centimetros de solucion jabonosa hija y se mezclara con el pistilo hasta
lograr la suspensién de las heces.

o Se tamizara la suspension y el filtrado se colocara en los tubos de prue-
ba de 50 a 75 centimetros de capacidad y se agregara mas solucion
hija hastala marca de 50 centimetros.

o Se dejara reposar por un periodo de 10 a 15 minutos para favorecer la
sedimentacion. _

¢ Se desechara el sobrenadante de los tubos de prueba dejando Gnicamente el
sedimento y se volvera agregar solucion jabonosa hija hasta la marca de los
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50 centimetros y posteriormente se agitara.

e Se desechara nuevamente el sobrenadante, dejando el sedimentoy se
adicionara solucion jabonosa hija, hastala marca de los 50 centimetros;
se agitara posteriormente. A esto se le llama lavada. Este procedimiento
(lavada), se seguird repitiendo hasta observar el sobrenadante claro o
transparente.

» Luego de 4 a 5 lavadas se obtendrala ultima sedimentacion. Se des-
cartara nuevamente el sobrenadante y se dejara el sedimento.

e Se agregaran 6 gotas de lugol parasitolégico al sedimento con la finali-
dad de colorear los huevos, se agita el tubo y se espera por 5 minu-
tos.

e Se agregara al sedimento 10 a 20 centimetros de solucion jabonosa
con el fin de retirar el exceso de colorante, se deja reposar 5 minutos.
Se vuelve a retirar el sobrenadante y se deja aproximadamente 5 centi-
metros de sedimento.

¢ El sedimento se deposita en cajas de petri.

e Se observa al estereoscopio.

INTERPRETACION: Grado de infestacién en ovinos:
e leve: 50-200 huevos por gramo de heces.
¢ Moderado: 200 - 500 huevos por gramo de heces.

e Grave: 600 6 mas huevos por gramo de heces.

4.2.2 Area de estudio

La investigacion se realiz6 en el municipio de Tecpan, Chimaltenango, ubicado
a 87 kilbmetros de la ciudad capital de Guatemala. Tiene una extension terriro-
rial de 212 Km y esta incluido geograficamente en la longitud 90°49'10" vy
latitud 14°39'38". Cuenta con 2 zonas de vida: bosque humedo montano bajo
subtropical y bosque humedo subtropical, a 1800 metros sobre el nivel del
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mar (1800 msnm), con clima templado, la temperatura oscila entre 12.6 °C
minima a 24.8°C maxima, principalmente entre 1000 a 1200 mm anuales. Los
suelos son: arenosos, franco arcillosos, franco vy limosos, con textura vy
salinidad variable. (Chimaltenango. Org. 2009; inforpressca, 2009).

4.2.3 Diseno del estudio

El presente estudio es de tipo descriptivo de corte transversal.

4.2.4 Tamano de la muestra

La poblacién total a muestrear se obtiene utilizando la siguiente férmula:

N Z2pq
d2(N-1)+22pq

n=
Dénde:

n=  Tamafo de muestra

N= Poblacién 210 Ovinos > 12 m
Z= 1,96 para el 95% de confianza
p=  Prevalencia estimada (50%)
g= Complemento de p (50%)

d=  Error estimado, 5%
(Thrusfield, 2007).

210 (1.96)2 (0.5) (0.5) =135 Ovinos

"= (0.05)2(209) + (1.96)2 (0.5) (0.5)

Total de ovinos muestreados 135.
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4.2.5 Criterios de inclusion

Se muestrearon completamente al azar 135 ovinos de ambos sexos, mayores

de un ano, que se encontraban en pastoreo.
426 Muestreo

Se recolectaron muestras fecales directamente del recto de los ovinos sujetos
a estudio, usando para el efecto bolsas de plastico previamente identificadas, las que
seran transportadas en una hielera y posteriormente procesadas.

4.2.7 Procesamiento de muestras

Las muestras coproldgicas fueron procesadas en el Laboratorio de Parasitolo-
gia de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, a través del método de De-
nnis, para la deteccién de huevos de Fasciola hepatica.

4.2.8 Analisis de datos

Por medio de estadistica descriptiva se estimaron proporciones de ovinos

positivos y negativos ala enfermedad.
Se establecio la prevalencia por medio de la féormula

.~ =~ _N°de casos positivos X 100
Prevalencia poblacién muestreada.

La presentaciéon de la informacion se hizo por medio de cuadros y graficas.
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5.1 Resulitados

V. RESULTADOS Y DISCUSION

Cuadro No. 1 La totalidad de las muestras coprolégicas de caprinos analizados

mediante la técnica AMS Il, fueron negativas a la presencia de huevos de

Fasciola hepatica.
Sexo Nimero Positivas Negativas Total
Muestras
Hembras 115 4 115 115
Machos 20 0 20 20

Fuente: Elaboracion propia

5.2 Discusién

Los resultados positivos del analisis coprolégico indican que los ovinos del

municipio de Tecpan, Chimaltenango se encuentran parasitados con Fasciola hepati-

ca, concordando con literatura y estudios realizados que indican que dicho parasito

necesita de la presencia del hospedero intermediario para su desarrollo y éste a su

vez, necesita de condiciones ambientales para sobrevivir, tales como humedad relati-

va entre el 70 a 80 %, temperaturas desde 4-30 grados Celsius, anegamiento de

terrenos o riachuelos con caudales menores a los 50 m/seg, (Cordero del Campillo

1999), condiciones encontradas en el area de estudio.
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VI. CONCLUSIONES

Se determiné que existe presencia de huevos de Fasciola hepatica en los
rebafios de ovinos muestreados en el municipio de Tecpan, Chimaltenango,
mediante el método de Dennis y colaboradores.

Se encontré una prevalencia de Fasciola hepatica del 2.96% , en los ovinos
sujetos al estudio.

Las condiciones topograficas son favorables para el desarrollo del hospedero
intermediario, ya que cuenta con rios con caudal menor a los 50 m/seg. lo que
permite el desarrollo de dichos hospederos.
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Vii. RECOMENDACIONES

Realizar estudios sobre la presencia de Fasciola hepatica en diferentes
épocas del afo.

Realizar estudios coprolégicos en esta regiéon, a otras especies domésticas
hospederas del parasito.

Sugerir la ejecucion de programas de desparasitacion, basados en analisis de
laboratorio.

implementar estrategias encaminadas al control del hospedero intermediario
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Vill. RESUMEN

La fasciolasis causada por Fasciola hepatica, es una parasitosis que causa
importantes pérdidas econdémicas en la ganaderia de rumiantes, afecta en forma
directa la muerte de animales en infecciones masivas e indirecta por presencia del
parasito adulto al causar baja produccion y mala calidad de la leche, deficiente
conversion alimenticia que causa disminucion del crecimiento, baja fertilidad y
decomiso de higados en forma total en los rastros o mataderos. Se ha logrado
determinar en estudios previos que la oveja y la cabra son muy sensibles tanto a la
infeccidbn natural como experimental por F. hepética y que ademas las cabras no
desarrollan resistencia a la reinfeccion con F. hepética.

El presente estudio, fue realizado con la finalidad de determinar la presencia del
trematodo Fasciola hepética en rebarios de ovinos del municipio Tecpan, Chimalte-
Chimaltenango, por lo que se tomaron muestras coproldgicas para su posterior
procesamiento a través del método de Dennis y colaboradores.

Se recolectaron 135 muestras de ovinos del municipio, completamente al azar,

de las cuales 115 eran hembras y 20 machos, todos adultos. De los resultados
obtenidos se determind que existe una prevalencia del 2.96% de Fasciola hepatica.
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SUMMARY

Fasciolasis caused by Fasciola hepatica, is a parasitic disease that causes
significant economic losses in ruminant livestock, directly affects the mass death of
animals and indirect presence of adult infections by causing low production and poor
quality milk parasite, poor feed conversion causing reduced growth, low fertility and
confiscation of livers in full on the trails or slaughterhouses. It has been determined in
previous studies that the sheep and goats are very sensitive to both natural and
experimental infection by F. hepatica and also goats do not develop resistance to
reinfection with F. hepatica.

This study was conducted in order to determine the presence of Fasciola liver
fluke in sheep flocks in the municipality Tecpan, Chimaltenango, so coprological for
further processing samples were taken through the method of Dennis et al

135 samples of sheep were collected Township, completely random, of which

115 were females and 20 males, all adults. From the results it was determined that

there is a prevalence of Fasciola hepatica 2.96%.
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