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Helmintosis gastrointestinales
y nutricion en los rumiantes

Su influencia en las producciones ganaderas

Las helmintosis gastrointestinales afectan a individuos de todas
las edades, aunque el riesgo de procesos clinicos es superior en
los animales j6venes, especialmente bajo condiciones de pastoreo.
El efecto del parasitismo gastrointestinal en los rumiantes se
traduce en la disminucion de las producciones ganaderas, como
consecuencia de la reduccién de la utilizacion digestiva y
metabdlica de los nutrientes ingeridos, e incluso en la muerte

de los individuos intensamente parasitados.
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as helmintosis pueden considerat-
se como una de las principales
causas de las pérdidas econdmicas
en la produccién de los rumiantes
en todo el mundo (Sykes, 1994). Tie-
nen importancia, sobre todo, las origi-
nadas por pardsitos gastrointestinales,
aunque también pueden destacar las
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neumonias verminosas en Europa y
Norteamérica, tanto en el ganado vacu-
no (Dictyocaulus viviparus) como en el
ovino (Dictyocanlus filaria, Protostrongy-
lidae). Los helmintos gastrointestinales
que parasitan a los rumiantes domésti-
cos incluyen nematodos (Strongylida,
siendo Trichostrongylidae los mds impor-
tantes) y trematodos hepéticos (Fascio-
la, Dicrocoelium). En el cuadro I se re-
cogen los géneros de pardsitos mds im-
portantes y su localizacién en el hospe-
dador definitivo.

Frecuentemente, los efectos de las pa-
rasitosis no son muy evidentes, apare-
ciendo éstas como procesos subclinicos y
originando pérdidas econémicas de difi-
cil cuantificacién. Numerosos trabajos
demuestran la importancia de las infec-
ciones, atn subclinicas, originadas por
dos 0 mds especies de pardsitos (Dargie,
1986). En nuestro pafs, las infecciones
subclinicas por Ostertagia y Cooperia en el
vacuno y por Ostertagia y Trichostrongylus
en el ovino (figura 1) son de gran im-
portancia productivo-econémica, no so-
lo por las pérdidas que originan, sino
también por el coste de los tratamientos
antiparasitarios a que obligan.

En cambio, la presencia de tremato-
dos (Fasciola, Dicrocoelium) (figura 2)
estd estrechamente ligada a factores
edéficos y ambientales que determinan
la existencia de los hospedadores inter-
mediarios que intervienen en su ciclo
bioldgico, teniendo por ello una impor-
tancia de cardcter regional o local.

PARASITOSIS Y NUTRICION

Las interacciones entre los pardsitos
y el hospedador que repercuten sobre
los aspectos nutritivos de éste son com-
plejas y numerosas. Los factores mds
importantes que condicionan dicha in-
teraccién son la edad, el estado nutri-
cional y la resistencia del hospedador
frente al pardsito, as{ como la dindmica
de la infeccién y la especie y localiza-
ci6n del pardsito en el hospedador.

El ndmero de formas parasitarias in-
fectantes ingeridas por el hospedador
determinard el curso de la infeccién.
Los rumiantes en pastoreo ingieren ha-
bitualmente pequefias cantidades de
larvas de nematodos y/o metacercarias
de trematodos durante periodos de
tiempo prolongados, permitiendo as{
que su organismo se adapte al parasitis-
mo y mostrando, en consecuencia, pro-
cesos de caracter subclinico. General-



mision por via calostral, y a través de la
leche, de inmunoglobulinas especificas
frente a dichas adhesinas y la enteroto-
xina LT. Para ello se establecen progra-
mas vacunales en las reproductoras con
bacterinas o, preferiblemente, con vacu-
nas a base de subunidades purificadas.
Tanto en infecciones experimentales co-
mo en pruebas de campo, se ha puesto
en evidencia la eficacia de las vacunas
que contienen los antigenos apropiados
para proteger frente a la enterotoxicosis
neonatal.

La eficacia de dichas vacunas para re-
solver la diarrea mds precoz causada por
E. coli es ampliamente aceptada. Un te-
ma de discusion es si el empleo de va-
" cunas ha llevado consigo a un retraso en
al aparicién de los problemas diarréicos
producidos por E. coli a la segunda o
tercera semana de vida, periodo en que
la E. coli-enterotoxicosis afecta de for-
ma mds leve a los lechones. Sin embar-
go, en este periodo pueden aparecer
procesos diarréicos de otra etiologia que
requieren de un diagndstico diferencial.

Inmunidad maternal

Los estudios sobre IM frente a infec-
ciones ETEC son escasos. La duracion de

la inmunidad pasiva, calostral o ldctea
interesa desde el punto de vista que se
ha atribuido a su corta duracién las dia-
rreas de la segunda semana de vida del
lechén. Ademds, la diarrea post-destete
podria estar favorecida por la privacién
de la inmunidad local proporcionada por
la leche de las cerdas vacunadas.

La inmunidad pasiva suministrada
por una vacuna a base de antigenos puri-
ficados interfiere con la inmunidad acti-
va consecutiva a una sola vacunacion del
lechén con dicho inmunégeno, aunque
ésta se retrase al dia 37 de vida.

Sin embargo, una doble vacunacion a
los 5 y 35 dias de vida es capaz de rom-
per dicha inmunidad pasiva, dando co-
mo resultado una respuesta secundaria
a la segunda dosis. La doble vacunacion
del lechdn se mostr6 eficaz para la pro-
teccién del mismo frente a la E. coli-
enterotoxicosis post-destete en pruebas
de campo realizadas en 5 granjas con
problemas graves de este tipo. La cues-
tién que se plantea es como adecuar el
programa vacunal en granjas donde se
vacunan las reproductoras, pues es in-
compatible la realizacién de dos vacu-
naciones al lechén con destetes tempra-
nos (3-4 semanas), si la segunda dosis
se debe aplicar antes del destete y lo su-

sis es el papel de la inhibicion de la respuesta inmune vacunal que pueden ocasionar.

ficientemente alejada de la primera do-
sis como para producir una respuesta de
tipo secundario.

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS
TIPO C

El Clostridium perfrigens tipo C
puede desencadenar procesos diarréicos
en lechones merced a la produccion de
la toxina beta (3). A pesar de que habi-
tualmente se presenta en forma aguda,
caracterizada por diarrea hemorragica y
enteritis necrética en la primera semana
de vida, son frecuentes las formas suba-
guda y crénica, que afectan a animales
por encima de los 5 dfas de edad produ-
ciendo diarreas no hemorragicas y re-
traso del crecimiento. Una vez que una
granja se infecta con el Clostridium
perfringens tipo C, éste se establece a
menudo de forma endémica.

Las formas subagudas y crénicas, que
aparecen habitualmente entre la prime-
ra y tercera semana de vida, se asocian,
aparentemente, a un nivel de anticuer-
pos antitoxina suficiente para la protec-
cion en los primeros dias de vida, pero
insuficiente para proteger a lo largo de
toda la lactacion.

Una forma de controlar la enferme-
dad consiste en vacunar las cerdas con
bacterinas o toxoides, con el fin de pro-
porcionar una inmunidad pasiva a los
lechones. La proteccién proporcionada
por dichas vacunas estd relacionada con
el titulo antitoxina suministrado en el
calostro. Este tltimo estd en funcién
del programa vacunal, aconsejdndose
realizar al menos dos vacunaciones an-
tes del parto. Por otra parte, se ha sefla-
lado una gran variabilidad de titulo an-
titoxina obtenido en cerdas nuliparas
en respuesta a la vacunacion.

MAL ROJO

Dado que los lechones son poco re-
ceptivos a la enfermedad hasta los 3 me-
ses de vida, la IM no plantea problemas
en este caso. Lo habitual es que la reva-
cunacién de las cerdas se realice en lac-
tacion, en lugar de al final de gestacion,
y que la vacunacion se inicie en anima-
les de reposicién de mds de 3 meses.

No obstante, con algunas vacunas se
aconseja iniciar el programa vacunal a
partir de las 8 semanas de edad. W

MUNDO GANADERO/N.2 6/JUNIO '95/51



SANIDAD

mente los animales estdn expuestos a
infecciones mixtas, en las que intervie-
nen diferentes especies de pardsitos con
localizaciones distintas en el hospeda-
dor. Ademds, la distribucién y el nime-
ro de formas infectantes en los pastos
puede variar a lo largo del afio y la in-
gestion de éstas por el hospedador, de-
pende también del comportamiento in-
gestivo de los rumiantes en pastoreo.

La fisiopatologfa asociada a los tras-
tornos nutricionales en los animales pa-
rasitados se ha descrito en numerosos
trabajos (Dargie, 1986; Holmes, 1987).
Los efectos pueden ser mecdnicos y/o
inflamatorios. Los efectos mecdnicos se
deben principalmente a la alimentacion
de los pardsitos —hematé6faga (Haemon-
chus contortus y Fasciola hepatica) o his-
tidfaga (F. hepatica inmaduras)—, aun-
que el desarrollo de las larvas (Ostertagia
ylo Trichostrongylus) en la mucosa abo-
masal y/o intestinal puede producir al-
teraciones estructurales que facilitan la
salida de macromoléculas.

Mediante el marcaje con radioisto-
pos se ha podido comprobar que la pér-
dida de proteinas en el aparato digesti-
vo es caracteristica de las helmintosis
gastrointestinales (Dargie, 1975). La hi-
poalbuminemia y la anemia observadas
en estos procesos se originan por la pér-
dida de proteinas plasmdricas, eritroci-
tos, células epiteliales descamadas y
moco intestinal. Estas pueden ser muy
intensas en infecciones con vermes he-

Las infeccio-
nes subclini-
cas por Oster-
tagia y tri-
chostrongylus
en el ovino
son de gran
importancia
productiva-
econémica

mat6fagos (Haemonchus contortus, Oesop-
hagostomum radiatum, Fasciola hepatica).

Los efectos inflamatorios pueden ser
el resultado directo de la infeccion o in-
directo como consecuencia de reaccio-
nes de hipersensibilidad en la mucosa
intestinal de los animales infectados. Se
han descrito ademds cambios en la acti-
vidad de ciertas hormonas, como la gas-
trina y la colecistoquinina, que podrian
afectar a la ingestion de alimentos y la
digestibilidad de éstos.

La localizacién de los pardsitos en el
hospedador (cuadro I) puede originar
diferentes trastornos nutritivos que de-
penden, en tltima instancia, de las alte-
raciones en la absorcién y/o en la pérdi-

Figura 1. Ciclo biologico de los tricostrongilidos (segin Wetzel).
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da de un nutriente determinado. El
efecto de la infeccién puede ser modera-
do si existe una absorcién compensato-
ria en otros tramos intestinales.

En las infecciones abomasales, las cé-
lulas parietales y principales de la mu-
cosa son destruidas por las larvas de
cuarto estado de Osfertagia cuando
emergen de las glandulas gdstricas. Es-
to origina modificaciones en la secre-
cion dcida y el incremento del pH del
abomaso, causando una disminucién en
la eficiencia de la utilizacién digestiva
de las protefnas.

En el intestino delgado, las activida-
des de Trichostrongylus producen atrofia
de las microvellosidades que se asocian
con problemas de malabsorcién. Oesop-
hagostomum produce dlceras en la muco-
sa del intestino grueso ocasionando la
pérdida de componentes sanguineos
que no podrén ser ya reabsorbidos.

Los trematodos hepdticos (Fasciola)
al destruir numerosos hepatocitos du-
rante la migracion parenquimatosa, en
las primeras fases de la infeccion, redu-
cen notablemente la capacidad metabé-
lica del higado. Esto tltimo es especial-
mente importante desde el punto de
vista nutritivo en los rumiantes, funda-
mentalmente lo relativo a la absorcién
de productos metabdlicos en el rumen.

El estado nutritivo del hospedador
puede determinar el establecimiento y
desarrollo de los pardsitos y el curso de
la infeccién. Se ha podido comprobar
que en animales infectados experimen-
talmente (Fasciola, Haemonchus) y ali-
mentados con una dieta de bajo conte-



nido proteico, los efectos de la parasito-
sis eran mds intensos y la aparicién de
los sintomas mds rdpida que en otros
animales, también infectados, pero ali-
mentados con una dieta de mayor con-
tenido proteico.

Como consecuencia de las activida-
des de los pardsitos y la respuesta del
hospedador al parasitismo pueden ser
afectados varios pardmetros de cardcter
nutritivo, como la ingestion voluntaria
de alimento, la digestibilidad de los
nutrientes, la retencién de nitrégeno o
la eficiencia de la utilizacién energética
(Gibbs, 1987; Parkins y Holmes, 1989;
Sykes, 1994).

PARASITOSIS E INGESTION
VOLUNTARIA

La reduccién de la ingestion volun-
taria de alimento es una caracteristica
comun en todas las infecciones por ne-
matodos gastrointestinales y tremato-
dos hepdticos (Parkins y Holmes,
1989). Se ha demostrado ademds que es
el factor que mds influye en la disminu-
cién de la produccién ganadera.

La intensidad de la inapetencia se ha
asociado con el nimero de pardsitos
presentes en el hospedador, aunque
también se ha demostrado que depende
del nivel de f6sforo y del contenido
proteico de la dieta. La pérdida total
del apetito puede llegar a observarse en
primoinfecciones agudas, aunque tam-
bién en la gastroenteritis parasitaria
subclinica se han detectado reducciones
de la ingestién voluntaria, tanto en cor-

deros en crecimiento como en ovejas
gestantes y en lactacién.

A pesar de la gran importancia de la
anorexia en los rumiantes parasitados,
las razones de porqué los animales de-
jan de comer no estdn exactamente de-
terminadas. Se han sugerido numerosas
explicaciones, como el dolor, alteracio-
nes en la motilidad y trdnsito gastroin-
testinal, destruccién de receptores es-
pecificos, variaciones de la concentra-
cién plasmadtica de ciertas hormonas
(gastrina, colecistoquinina), e incluso
la liberacién de sustancias téxicas por
los pardsitos (Symons, 1985).

En el curso de la fasciolosis subclini-
ca ovina, la anorexia es mas acentuada
cuando la hepatopatia es mds intensa,
si atendemos a las variaciones de las ac-
tividades plasmdticas de las enzimas
hepatocitarias. Los cambios en el pH
abomasal asociados con las infecciones
por Ostertagia, pueden alterar la diges-
tién de las proteinas y por tanto dismi-
nuir la disponibilidad de amino4cidos,
que se ha demostrado tienen un efecto
estimulador del apetito.

Las alteraciones en la motilidad gas-
trointestinal y el trdnsito digestivo, in-
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cluso en ausencia de diarrea, podrian
también estar relacionadas con la dis-
minucién de la ingestién voluntaria. Al
reducirse la motilidad reticulo-omasal y
el flujo de la digesta ruminal en los ani-
males parasitados, al menos la ingestién
de forrajes, controlada principalmente
por la distension reticulo-ruminal, po-
dria descender.

Los cambios en la actividad de hor-
monas como la gastrina, incrementada
en los rumiantes parasitados con ver-
mes gastrointestinales, podria estar
también asociada con la anorexia. Se ha
demostrado que esta hormona puede
inhibir la ingestién voluntaria de ali-
mento en las ovejas, reducir la frecuen-
cia de las contracciones reticulares, in-
hibir el vaciamiento abomasal y afectar
el funcionamiento normal del complejo
mioeléctrico intestinal.

PARASITOSIS Y UTILIZACION
DE LOS NUTRIENTES

En términos generales, el aprovecha-
miento de los nutrientes por los ru-
miantes parasitados es menos eficiente

Figura 2. Ciclo biolégico de Fasciola hepatica (segin Wetzel).
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Abomaso ovino infestado por nematodos.

como consecuencia de la disminucién
de su utilizacién digestiva y metabélica.

En infecciones abomasales ovinas
(Ostertagia circumcincta) se ha comproba-
do que cursan con un balance de nitré-
geno negativo, fundamentalmente debi-
do a la reduccién de la ingestién volun-
taria de alimento y el incremento de la
excrecion urinaria de nitrégeno. Tam-
bién se ha detectado, en estas condicio-
nes, una reduccién de la digestibilidad
aparente de la materia seca, materia or-
génica, fibra bruta y proteina bruta.

En los animales con dietas de bajo
contenido proteico los cambios en el
balance de nitrégeno fueron méds mar-
cados.

Los resultados obtenidos con infec-
ciones intestinales (Trichostrongylus colu-
briformis) indican también una reduc-
cién de la utilizacién de la energfa dis-
ponible. También se han comprobado
modificaciones en la absorcién de nu-
trientes en diferentes partes del aparato
digestivo y se ha demostrado que el flu-
jo de nitrégeno endégeno no amoniacal
se encuentra incrementado a partir del
ileon.

En infecciones abomasales las obser-
vaciones fueron similares, pero una can-
tidad apreciable del nitrégeno endége-
no no amoniacal perdido en el abomaso
se reabsorbia en el {ntestino delgado.

La administracién experimental de
pequefias dosis de larvas infectantes de
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T. colubriformis a corderos durante un
periodo prolongado (34 semanas), ori-
giné una marcada inapetencia y, en
consecuencia, se produjo un retraso del
crecimiento.

Infecciones experimentales con Hae-
monchus contortus han demostrado que el
contenido de proteinas de la dieta no
influye en el porcentaje de implanta-
cién de la primoinfeccién, pero los ani-
males alimentados con una dieta de ba-
jo contenido proteico muestran sinto-
mas mds intensos y la anorexia es mds
acentuada. En cambio, no existen dife-
rencias en la digestibilidad de las diver-
sas fracciones del alimento o en las pér-
didas de nitrégeno en orina y heces.

Bajo condiciones controladas se ha
comprobado que la digestién y el ba-
lance de nitrégeno estan, aparentemen-

Localizacion Genéros
Abomaso Ostertagia,
Trichostrongylus,
Haemonchus
Intestino delgado Trichostrongylus,
Nematodirus,
Cooperia, Bunostomum
Intestino grueso Chabertia,
Oesophagostomum
Higado Fasciola, Dicrocoelium

te, muy afectados por la parasitacién,
pero el efecto sobre la utilizacién del
alimento, crecimiento o composicién
corporal es escaso.

Si se restringe la ingestién de la ma-
teria seca, la parasitosis afecta intensa-
mente a la composicién corporal y a la
utilizacién del alimento. Estos efectos
son mas acentuados en los animales ali-
mentados con una dieta de bajo conte-
nido proteico.

Se ha sugerido que en infecciones
mixtas (0. circumcinctalT. colubriformis)
la absorcién del nitrgeno en el aboma-
s0 es incompleta y que en su conjunto
serfa menor que en las infecciones mo-
noespecificas. Aunque se ha comproba-
do que los efectos aditivos son escasos
en cuanto al retraso del crecimiento en
los corderos, la ganancia de peso y el
crecimiento de la lana se reduce mds
que en las infecciones monoespecificas.
Estos efectos se han atribuido a la re-
duccién de la ingestion voluntaria y a
la disminucién del valor biolégico de la
proteina digerida.

Se ha puesto de manifiesto que en
infecciones mixtas existe una anorexia
intensa y una marcada pérdida de pro-
tefnas plasmdticas. La infeccién, en
cambio, no afecta a la digestién y ab-
sorcién de la albmina en el lugar don-
de se localizan los pardsitos, pero en el
resto del intestino delgado se ha com-
probado que es mayor. Los efectos dele-



SANIDAD

téreos de la infeccién son el resultado
del incremento de la pérdida de nitré-
geno y no por la disminucién de su ab-
sorcion.

La reduccién de la retencion de ni-
trégeno es una caracteristica del parasi-
tismo gastrointestinal. Generalmente es
originada por el incremento de la pér-
dida de nitrégeno por la orina, lo que
sugiere una disminucién de la eficacia
de la utilizacién de los aminodcidos ab-
sorbidos.

Aunque las técnicas de marcaje con
radioisétopos demuestran la pérdida de
volimenes elevados de sangre a través
del aparato digestivo, el incremento del

teinas sanguineas perdidas en el aboma-
so serfan reabsorbidas en el {leon termi-
nal.

Las disfunciones en la digestion pro-
teica originadas por la modificacion del
pH del abomaso en el curso de las in-
fecciones por Ostertagia, pueden com-
pensarse por un incremento de la diges-
tién en el intestino delgado. Cuando
existen también pardsitos intestinales,
las alteraciones estructurales de la mu-
cosa intestinal originan la disminucién
de la digestién de las proteinas. La re-
duccién en la eficiencia de la utilizacion
de la energfa metabolizable puede ser
explicada por la pérdida de proteinas

Las modificaciones originadas por las parasitosis pueden manifestarse en la composicion de la
canal.

nitrégeno fecal podria representar tan
sélo una pequefia proporcion del tortal
de la protefna enddgena perdida y que
ha escapado a la absorcion.

Sin embargo, aunque se pierden pro-
teinas plasmdticas en el intestino delga-
do, existe un incremento del flujo de
nitrégeno en el ileon y del nitrégeno
urinario. Las pérdidas de células epite-
liales y moco intestinal (muy dificiles
de cuantificar) podrian ser las responsa-
bles del incremento del flujo de nitré-
geno en el {leon, ademds, muchas pro-
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endégenas, ocurrida durante la infec-
cién.

Respecto al metabolismo mineral, se
ha comprobado que la mineralizacién y
el crecimiento esquelético se reducen
en los animales con parasitosis gas-
trointestinal. La deposicion de calcio y
fésforo puede reducirse hasta un 35%,
incluso cesar por completo. La intensi-
dad de los sintomas depende del niime-
ro y localizacion de los pardsitos.

En las infecciones abomasales (Oster-
tagia) la disminucién del crecimiento

del esqueleto se ha atribuido a deficien-
cias proteicas y energéticas (la absor-
cién de calcio o fésforo no parece estar
afectada). En cambio, las nematodosis
intestinales (Trichostrongylus) reducen la
sintesis de la matriz dsea como conse-
cuencia de la deficiencia proteica aso-
ciada, exacerbada ademds por la reduc-
cién de la absorcién de fésforo y por la
pérdida de calcio y fésforo endégenos.
La deficiencia de f6sforo consecuente se
traduce en la reduccién de su concen-
tracién plasmdtica. El efecto sobre el
metabolismo del calcio se limita a un
incremento en la excrecion fecal.

IMPLICACIONES PRODUCTIVAS
DE LAS PARASITOSIS

Las modificaciones originadas por las
parasitosis gastrointestinales en la utili-
zacién de la energfa metabolizable y de
la protefna en los rumiantes en creci-
miento, puede manifestarse en la com-
posicién de la canal y en la cantidad de
grasa y proteina sintetizadas.

El parasitismo gastrointestinal afecta
a la composicién dsea y del misculo y
grasa de la canal, tanto en vacuno como
en ovino. La calidad de la canal y la
cantidad de masa total de misculos y
grasa se reduce notablemente en los
animales parasitados. Como consecuen-
cia del parasitismo, existe una movili-
zacién de los aminodcidos desde el
musculo y la piel hacia el higado y el
aparato digestivo, la cual disminuye su
disponibilidad para el crecimiento y la
produccién de leche y lana.

Se ha demostrado la disminucién de
la produccién de lana en ovejas infecta-
das tanto con T. colubriformis como con
0. circumeincta. Cuando la infeccidn es
mixta las pérdidas aumentan y el creci-
miento de lana se reduce hasta un 66%.
Observaciones similares se han realizado
en animales infectados con E hepatica.

Los efectos de las tricostrongilidosis
bovinas sobre la produccién de leche
son contradictorios, existiendo trabajos
que demuestran tanto el incremento co-
mo la inexistencia de efectos favorables
tras el tratamiento antihelmintico. Los
estudios en ovino son escasos, pero se ha
demostrado la reduccién de la produc-
cién lechera en ovejas infectadas con tri-
costrongilidos (0. circumcincta y H. con-
tortus) y trematodos (E hepatica). B



