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INTRODUCCION

Con el término coccidiosis se conoce la infeccion producida por diversas especies de protozoos pertenecien-
tes a la subclase Coccidia, género Eimeria. Es una infeccion ampliamente difundida que afecta principalmente a
los animales jovenes de entre tres y cuatro semanas de edad.

De las 16 especies de Eimeria que parasitan al ganado ovino, las méas patdgenas son E. ovinoidalis y E. cran-
dalis, aunque generalmente se producen infecciones mixtas por varias especies (figura 1). Los ooquistes esporu-
lados de Eimeria estan constituidos por la asociacion de varias membranas y contienen en su interior cuatro espo-
rocistos y cada uno dos esporozoitos (figura 2). Las caracteristicas morfoldgicas de los ooquistes, tamafio y tiem-
po de esporulacion permiten la diferenciacion de las especies.

EPIDEMIOLOGIA

La infeccion del ganado ovino se produce principalmente en explotaciones intensivas, en las que los animales
se mantienen en espacios reducidos en contacto con las heces. Los corderos son los méas receptivos a la infeccion
y pueden llegar a eliminar cantidades superiores a 100.000 ooquistes/g de heces. Asi, el hacinamiento de los ani-
males y las deficiencias higiénicas contribuyen a mantener la infeccion.

Por otra parte, los ooquistes resisten varios meses en lugares himedos y sombrios, especialmente en zonas
comunes de abrevaderos, comederos y en la cama, donde se acumula un elevado namero, por lo que en explota-
ciones intensivas los brotes clinicos pueden presentarse en cualquier momento. Por el contrario, la dispersion de
los ooquistes reduce las posibilidades de infeccion en los corderos que se encuentran en pastos. A todo ello hay
que afiadir otros factores que contribuyen a incrementar la gravedad de la infeccién, como son los cambios de
alimentacion, las infecciones por bacterias, virus, parasitos y las deficiencias de vitaminas o minerales.

Ficura 1. Esrectes DE EIMERLL, PARASITAS DEL GANADO OVENO DE MAYOR INTERES.

E. ovinoidalis E. marsica =, parv E. pallida

Pagina1de 5


http://www.produccion-animal.com.ar/

Sitio Argentino de Produccién Animal

PATOGENIA

La infeccion por Eimeria cursa con intensa diarrea y adelgazamiento, factores que vienen condicionados tanto
por la destruccién de las células parasitadas como por la imposibilidad de las células no parasitadas de realizar la
absorcion de los nutrientes ingeridos. La multiplicacion del parasito conlleva, ademas, la liberacion de fluidos a la
luz intestinal, dando lugar a laminas de fibrina que se depositan sobre las vellosidades.

Por otra parte, la denudacion de la mucosa intestinal se acompafia de la pérdida de electrolitos y proteinas con
la consiguiente aparicion de diarrea y deshidratacion, junto con la rotura de vasos sanguineos. La pérdida de fun-
cionalidad de los enterocitos no parasitados, la muerte por apoptosis de las células epiteliales con alteraciones
funcionales y la pérdida de enterocitos como consecuencia de la multiplicacion parasitaria determinan una intensa
reduccion en la capacidad de absorcion de nutrientes, especialmente de carotenos y vitamina A, ya que estos dis-
minuyen significativamente en el plasma de los animales infectados.

La gravedad de la infeccion esta determinada fundamentalmente por la cantidad de ooquistes ingeridos y por
el estado de proteccion del propio hospedador, y son frecuentes las infecciones por Clostridium y otros microor-
ganismos causantes de enterotoxemias.

MECANISMOS INMUNOLOGICOS

La citotoxicidad mediada por anticuerpos es el mecanismo inmunol6gico mas eficaz en la lucha frente a Ei-
meria. Las células parasitadas expresan antigenos del parasito que determinan la formacion de complejos anti-
geno-anticuerpo. Las células marcadas por los inmunocomplejos son lisadas por diversas poblaciones celulares
gue expresan en su superficie receptores para la fijacion de complemento. Por tanto, la lucha frente a Eimeria
requiere la coordinacion de la respuesta inmunitaria humoral y celular.

CUADRO CLINICO: SINTOMAS Y LESIONES

A pesar de que el ganado ovino de cualquier edad puede contraer la infeccion por las diversas especies de
Eimeria, son los corderos de 2-4 semanas de edad los mé&s receptivos, y los signos clinicos suelen evidenciarse a
partir de las 4 y hasta las 7-8 semanas de vida. El sintoma més caracteristico en los corderos infectados es la dia-
rrea, con heces blandas y malolientes, que pueden ser sanguinolentas en el caso de E. ovinoidalis, mientras que en
las infecciones por E. crandalis las heces son de color gris verdoso, con exudado mucoso y también puede produ-
cirse tenesmo rectal. Estos signos clinicos se acompafian de disminucion del apetito, anemia, adelgazamiento, mal
estado general, deshidratacion y debilidad, que progresivamente determina la muerte de los animales mas afecta-
dos (5-10 %). Por el contrario, los animales inmunizados soportan la infeccion con un elevado nimero de ooquis-
tes sin manifestar sintomas.

Al realizar la necropsia, aparte del estado del animal, cabe destacar la enteritis catarral y petequias hemorréa-
gicas en la parte media y posterior del intestino delgado, que puede alcanzar también al colon y ciego (E. ovinoi-
dalis). Dependiendo de las especies de Eimeria causantes de la infeccion pueden aparecer placas (E. bakuensis y
E. ahsata) y pequefios noédulos de color blanco de 1-2 mm que corresponden a macroesquizontes de E. ovinoidalis
(ileon), E. parva (intestino delgado), E. intrincata (en forma de cono en intestino delgado) o E. gilruthi (n6édulos
ovoides o triangulares en abomaso, duodeno y yeyuno). En infecciones por E. ovinoidalis y E. parva se pueden
producir también petequias hemorragicas en intestino grueso. Microscopicamente, se aprecia la pérdida de epitelio
intestinal, junto con hiperplasia de las criptas, atrofia de las vellosidades y deplecién de linfocitos en las placas de
Peyer.
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Figura 2. Ooquistes esporulados de Eimeria ovina
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DIAGNOSTICO

El principal signo clinico es la diarrea, que por otra parte puede ser debida a otras causas (infecciones bacte-
rianas, viricas, etc.), por lo que el diagnostico debe apoyarse también en datos epidemioldgicos y fundamental-
mente en los examenes de laboratorio junto con el examen histopatolégico después de la necropsia.

El anélisis coproldgico mediante flotacion permite la identificacion microscdpica de los ooquistes de las diversas
especies de Eimeria (figura 1). Mediante analisis cuantitativo con el método de McMaster modificado se puede
determinar el nimero de ooquistes por gramo de heces, aunque su relacion con la gravedad de la infeccién depen-
de de la especie. En este sentido, el recuento puede ser de cientos de miles de ooquistes por gramo de heces con
signos clinicos evidentes y por el contrario, la infeccion puede ser clinicamente leve con recuentos muy superio-
res, lo cual indica la diferencia en la patogenicidad de las distintas especies y la necesidad de identificar los oo-
quistes esporulados de acuerdo con sus caracteristicas morfolégicas.

El examen de los animales tras la necropsia y de las lesiones macroscépicas intestinales correspondientes es
muy orientativo, precisando la realizacién de raspados o cortes histoldgicos para observar los esquizontes y ga-
montes en las células del epitelio intestinal.

TRATAMIENTO

El tratamiento puede administrarse preventivamente o puede ser curativo, cuando la infeccion clinica es evi-
dente, y debe incluir a todos los animales del rebafio. Los farmacos utilizados son muy numerosos y en ocasiones
se utilizan combinados, administrados en pienso o en el agua de bebida para conseguir mejores resultados (tabla).

COCOIMISTATIONS EMPLEADOE BN GAMADD OVEND

Principio activo Dosis Via de administracion | Efecto sobre el parésito
Monensina Diferentes dosis: 5-30 ppm Alimentacion o
o g S SloRG: -3 PP 2 de la membrana celular
o 3 o Alteracion del metabolismo
Aurcomicina 10 mg/kg Alimentacion :
= de los ribosomas
. . 30 me + 10 ma'ka, . .. Alteracidn
Monensina + aurcomicina EF g/ke Alimentacidn ‘
respectivamente de la membrana celular
F = : - . Alteracién
Lasalocida Diferentes dosis: 12-70 mg/ke Alimentacion :
= de la membrana celular
- Ny, " N 53 = 4 e
Lasalocida (.73 %o (aprox. 18 gfdia) = d!. n..'m':rd Alteracién
ad libitem de la membrana celular
. . - ; .. Alteracion del metabolismo
Decoquinato Diferentes dosis 50-100 ppm Alimentacidén i e
mitecendrial
; 20 mg/kyg durante, Alteracion del metabolismo
Toltrazuril &/ S) S Ciral & S -
durante 2.5 dias mitocendrial
Sulfaquinoxaling + S50 mg+ 15 mg/10 kg Oral Aleracion de la sintesis
pirimetamina respectivamente 5 dias de ficidos nucleicos
T ; ; 200 mg + 40 mg/10 k ; Alteracion de la sintesis
Sulfadimidina + trimetropin . g g ,,S ; Oiral e intramuscular : L
respectivamente. durante 5 dias de dcidos nucleicos

PREVENCION Y CONTROL

La prevencion de la coccidiosis requiere la integracion de medidas de control sanitario, manejo y control te-
rapéutico, segun las condiciones de la explotacion y teniendo en cuenta los mecanismos de transmision y la nece-
sidad de aplicar medidas répidas para prevenir la infeccion. Por ello, es necesario separar los animales infectados
del resto y colocarlos en lugares secos y limpios. También es conveniente separar los animales por edades, vigilar
la alimentacion, administrar suplementos vitaminicos y minerales y realizar controles periddicos para descartar la
infeccion por Eimeria.

La quimioprofilaxis resulta de utilidad y en algunas explotaciones se administran coccidiostaticos durante 15-
30 dias a partir de la tercera o cuarta semana de vida. No obstante, hay que tener en cuenta que si bien previenen
la infeccidn, interfieren con el desarrollo del estado inmunitario, por lo que si se suprimen de forma brusca pueden
producirse brotes clinicos.

Asi mismo es necesario controlar la entrada de animales en la explotacion estableciendo cuarentenas y es
primordial mantener la limpieza del suelo y paredes de corrales y parideras, asi como de comederos y bebederos,
manteniendo la cama seca para inactivar los ooquistes presentes.
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Por lo que se refiere a la inmunidad, es conveniente tener en cuenta que los anticuerpos calostrales inducen
una proteccion pasiva durante las primeras semanas de vida, aunque estos descienden rapidamente y los animales
son receptivos a la infeccion a partir de las 3-4 semanas de edad. Por el contrario, los animales adultos resisten la
infeccion, precisamente al haber padecido infecciones previas, convirtiéndose en portadores asintomaticos y eli-
minadores de ooquistes en sus heces.

CICLO BIOLOGICO

La infeccién en el ganado ovino se produce mediante la ingestion de ooquistes esporulados que en el tracto
digestivo liberan los cuatro esporocistos, y posteriormente los ocho esporozoitos, que son los que invaden las cé-
lulas epiteliales del intestino delgado y se transforman en células globosas: los trofozoitos.

Los trofozoitos se dividen asexualmente para dar lugar a macroesquizontes de primera generacion (mayores
de 100 um) que contienen numerosos merozoitos que penetran en nuevas células intestinales transformandose en
esquizontes de segunda generacion, que contienen menor nimero de merozoitos. Cada especie de Eimeria tiene
un namero fijo de generaciones esquizogénicas.

A partir de los merozoitos, mediante gametogonia, se producen células diferenciadas sexualmente: macroga-
metos y microgametos; estos Gltimos tienen dos flagelos, salen de la célula parasitada y fecundan a los macroga-
metos, dando lugar a la formacién de un cigoto que forma el ooquiste, el cual sale de la célula hacia el intestino y
es eliminado con las heces. La esporulacion de los ooquistes tiene lugar en el medio externo al cabo de horas o de
dias, cuando existen condiciones favorables de humedad y temperatura.

Esporulacién

Ciclo evolutivo de Eimeria (Adaptado de: Mehlhom, E. (Ed.). Parasitology in

focus. Springer-Verlag. Berlin. Germany. 1988).

Pagina 4 de 5



Sitio Argentino de Produccién Animal

BIBLIOGRAFIA

Del Cacho, E.; Quilez, J.; Ldpez Bernad, F.; Sanchez. C. (2000). Albeitar. n° 32. pp. 12-13.

Diez Bafios, P.; Rojo Vazquez: Morrondo Pelayo, M.P. (2003). Coccidiosis ovina. Enfermedades Parasitarias del ganado
ovino y caprino. Ediciones GEA.. ISBN: 84-7287-056-1. pp:18-29.

Hidalgo Arguello, M.R ; Cordero del Campillo, M(1999). Parasitosis del aparato digestivo:Coccidiosis . Cordero del Campi-
llo y otros( edit).Parasitologia veterinaria. McGraw-Hill. Intermaericana de Espafia. pp: 195-212.

Volver a: Enf. parasitarias de los ovinos

Pagina 5 de 5


tel:84-7287-056-1

	La coccidiosis en el ganado ovino

