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Resumen

El higado es el 6érgano glandular mas grande del cuerpo y cumple un gran niamero de
funciones que influyen en todos los sistemas del organismo, ya que tiene una posicion
estratégica en la circulacion, siendo el primer 6rgano al que llega la sangre proveniente
del intestino. Las patologias hepaticas repercuten en la salud animal y en salud publica
veterinaria, por lo que adquieren relevancia a nivel de controles en frigorificos,
ocasionando decomiso de visceras que conlleva un impacto econémico sobre la
produccion. Un animal con disfuncion hepatica no presentara un cuadro preciso,
puesto que, el higado tiene funciones muy variadas, toda afeccién del 6rgano trastorna
muchas o todas estas funciones en diferentes proporciones. Para esta revision se
incluyeron unicamente los helmintos que han sido diagnosticados, hasta la fecha, en
Uruguay y Argentina. Los platelmintos que tienen impacto sobre el higado son las
formas larvarias de Echinococcus granulosus sensu lato y Taenia hydatigena, y en su
estadio adulto Thysanosoma actinioides y Fasciola hepatica. Por otro lado, los
nematodes son: Toxocara canis, Toxocara cati, Toxocara vitulorum, Ascaris suum,
Parascaris equorum, Strongylus equinus, Strongylus edentatus, Dirofilaria immitis y
Dioctophyma renale. El higado de animales domésticos puede ser afectado por
pardsitos que tienen tropismo hepatico en su estado adulto o larvario (metacestodes),
por ejemplares que migran por este 6rgano en alguna etapa de su ciclo, por parasitos
gue afectan de manera indirecta al érgano sin establecerse en él, o por parasitos que
migren de forma aberrante. A su vez, se presenta una diferencia importante en los
dafos que ocasiona el helminto en relacién al tipo de hospedero que esta parasitando;
ya que al infectar a su hospedero definitivo (o a su Unico hospedero cuando el ciclo es
directo o semidirecto) procurara que los dafios no terminen con la vida del animal,
puesto que el parasito necesita de su hospedero para continuar con su reproduccion.
Sin embargo, en caso de estar infectando a un hospedero intermediario, el parasito
puede verse favorecido con el dafio que ocasiona en el animal, pudiendo debilitarlo o
terminar con su vida para que el hospedero definitivo pueda ingerir una forma
infectante. En relacion a la magnitud del dafio hepatico ocasionado podemos destacar
que, en gran proporcion, la categoria animal mas afectada son los animales jovenes.
La bibliografia y los estudios leidos denotan una fuerte diferencia entre los temas de
investigacion de los animales destinados a la produccion frente a lo que se investiga
sobre animales de compafia. En la bibliografia encontrada sobre los helmintos que
afectan a los animales de produccién suele ser dificil encontrar material de indole
clinica, por lo que las lesiones no se encuentran descritos con tanto detalle como si
sucede en los estudios realizados en relacion a helmintos que afectan animales de
compainia.



Summary

The liver is the largest glandular organ in the body and fulfills a substantial number of
functions that influence all the organism'’s systems, since it has a strategic position in
the circulation, being the first organ to which blood comes from the intestine. Liver
pathologies have repercussions on animal health and veterinary public health, which
is why they acquire relevance at controls level in cold stores, causing the confiscation
of viscera that entails an economic impact on production. An animal with liver
dysfunction will not present an accurate picture, since the liver has very varied
functions, any disease of the organ disrupts many or all of these functions in different
proportions. For this essay, there were included only parasites described in Uruguay
and Argentina so far. The flatworms that impact the liver are the larval forms of
Echinococcus granulosus sensu lato and Taenia hydatigena, and in their adult stage
Thysanosoma actinioides and Fasciola hepatica. On the other hand, the nematodes
are: Toxocara canis, Toxocara cati, Toxocara vitulorum, Ascaris suum, Parascaris
equorum, Strongylus equinus, Strongylus edentatus, Dirofilaria immitis and
Dioctophyma renale. The liver of domestic animals can be affected by parasites that
have hepatic tropism in their adult or larval state (metacestodes), by specimens that
migrate through this organ at some stage of their cycle, by parasites that indirectly
affect the organ without establishing themselves in it, or by parasites that migrate in an
aberrant way. At the same time, there is an important difference in the damage caused
by the helminth in relation to the type of host that is parasitizing; since by infecting its
definitive host (or its only host when the cycle is direct or semi-direct) it will ensure that
the damage does not end the life of the animal, since the parasite needs its host to
continue its reproduction. However, if it is infecting an intermediate host, the parasite
can be favored with the damage it causes in the animal, being able to weaken it or end
its life so that the definitive host can ingest an infectious form. In relation to the
magnitude of the liver damage caused, we can highlight that, in a large proportion, the
most affected animal category is young animals. The bibliography and the studies read
show a strong difference between the research topics of animals destined for
production versus what is researched on companion animals. In the bibliography found
on helminths that affect production animals, it is often difficult to find clinical material,
so the lesions are not described in as much detail as is the case in studies carried out
in relation to helminths that affect companion animals.
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1. OBJETIVOS

e Compilar informacion sobre patologias hepaticas de etiologia helmintica como

base bibliografica para estudiantes y profesionales.

e Profundizar y actualizar los conocimientos sobre las helmintiasis que afectan el
higado de animales domeésticos de Uruguay y Argentina a través de la

busqueda bibliogréfica.



2. INTRODUCCION

Este trabajo se enfocara en investigar cuales son los helmintos que afectan al higado
de los animales de compairiia y produccion (caninos, felinos, bovinos, ovinos, caprinos,
suinos y equinos) en Uruguay y el Rio de la Plata (Argentina). El interés de realizar
esta revision surge de la inquietud de poder compilar los helmintos que han sido
diagnosticados como potenciales agentes que ocasionen un dafio hepatico en los
animales mencionados.

2.1 - Fisiologia hepatica

Para iniciar este trabajo resulta fundamental recordar algunas caracteristicas sobre el
higado, que es el 6rgano glandular mas grande del cuerpo, en los lactantes representa
1/18 del peso corporal. Cumple un gran numero de funciones que influyen en todos
los sistemas del organismo, ya que tiene una posicion estratégica en la circulacién. Es
el primer 6rgano al que llega la sangre proveniente del intestino (Swenson y Reece,
1999).

Est& ubicado en la cavidad abdominal donde contacta con el diafragma en su cara
parietal y con estbmago, bazo, pancreas, rifion derecho y duodeno en su cara visceral
(Swenson y Reece, 1999).

Toda la superficie del higado esta recubierta por una doble membrana fibrosa, el
peritoneo visceral y la capsula de Glisson. Este tejido conectivo proporciona sostén al
organo, ademas de dividir el parénquima hepatico en pequefias unidades llamadas
I6bulos, cuyo nimero varia entre especies (Swenson y Reece, 1999).

Los hepatocitos son las células hepaticas, constituyendo el 60% de la masa del
higado. La unidad funcional del higado es el acino hepético que tiene en su centro un
espacio porta y las venas centrolobulillares ubicadas en la periferia. Por esta
conformaciéon se pueden describir tres zonas (1, 2 y 3) celulares de acuerdo a la
distancia de los hepatocitos con respecto a la triada portal; esta distancia determinara
el contenido de oxigeno que recibe cada zona, siendo la zona 1 la que recibe mas
oxigeno y la zona 3 la que recibe menor cantidad del mismo (Swenson y Reece, 1999).

El higado interviene en casi todos los procesos metabdlicos que realiza el organismo.
Recibe los productos finales de la absorcion de las proteinas, los carbohidratos (CH)
y los lipidos, transformandolos luego en sustancias mas complejas que son
elementales para el correcto funcionamiento del organismo. Controla la produccion y
secrecion de la bilis, regula las concentraciones plasmaticas de una gran cantidad de
moléculas y elimina muchas sustancias que circulan en la sangre. Tiene la capacidad
de degradar muchos farmacos, hormonas y otros productos del metabolismo
(Swenson y Reece, 1999).



Reserva sanguinea

El sistema vascular hepatico recibe aproximadamente el 29% del gasto cardiaco en
reposo. Tiene una gran capacidad para almacenar y liberar la sangre. Cuando hay
pérdida de sangre, el higado ajusta rapidamente su volumen sanguineo, pudiendo
liberar un volumen importante pudiendo asi compensar una hemorragia moderada. A
su vez, en un caso de aumento del volumen vascular, el volumen sanguineo hepético
se expandira permitiendo amortiguar aumentos bruscos en la volemia (Swenson y
Reece, 1999).

Fagocitosis

Las células de Kupffer o macrofagos del higado tienen la funcion de fagocitar
pardsitos, bacterias, virus y macromoléculas como inmunocomplejos y endotoxinas
liberadas por los microorganismos. Estas células constituyen una importante linea de
defensa contra las toxinas y microorganismos que vienen del intestino (Swenson y
Reece, 1999).

Participacion en la respuesta inflamatoria

Cuando los macréfagos se activan, liberan citoquinas que actian sobre otras células
hepaticas. Ademas, tienen un importante papel en el procesamiento de antigenos en
las infecciones, lo que activa la inmunidad mediada por los linfocitos B y T. También
secretan sustancias como colagenasa, pirégenos y factores de crecimiento para los
leucocitos. Asimismo, sintetiza las proteinas de fase aguda, que aumentan sus
concentraciones en plasma en respuesta a las citoquinas proinflamatorias IL-1, IL-6 y
TNFa. Estas citoquinas son liberadas por los macrofagos que se encuentran en el
lugar de la lesién (Swenson y Reece, 1999).

Catabolismo de hormonas y metabolitos

El higado metaboliza y elimina diferentes hormonas como tiroxina, GH, ADH,
aldosterona, el 50% de la insulina recibida directamente desde el pancreas y
practicamente todas las hormonas esteroideas. Por lo tanto, un mal funcionamiento
del 6rgano establecera una acumulacion de estas hormonas, por lo que se mantendra
su actividad de manera excesiva (Swenson y Reece, 1999).

A su vez, el higado, es el encargado de eliminar desechos del metabolismo celular,
asi como metabolitos de diversos farmacos y sustancias. Para la degradacion de estas
sustancias se producen tres reacciones principales: oxidacion, reduccion y
conjugacion (Swenson y Reece, 1999).

Funcién endocrina

El higado responde a la secrecion de GH mediante la produccion y liberacién de IGF-
1 (Factor de crecimiento insulinico-1 o somatomedina). La somatomedina tiene accion
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lipolitica, estimula el anabolismo proteico, el crecimiento tisular en varios tipos
celulares como fibroblastos y células hepaticas, estimula también la produccion de
ADN vy la tasa de division celular (Swenson y Reece, 1999).

De igual modo sintetiza y secreta hepcidina, una hormona peptidica pequefia que
ayuda a controlar la distribucion del hierro; estimulando o disminuyendo la absorcion
del mismo a nivel intestinal de acuerdo a las concentraciones que se encuentren en
el organismo. A su vez almacena hierro y ayuda a mantener la homeostasis de este
metal (Swenson y Reece, 1999).

Cumple otras funciones hormonales como ser la activacion de la “vitamina D” y
transformaciéon de T4 a T3 (Swenson y Reece, 1999).

Almacenamiento de vitaminas

El higado almacena una numerosa cantidad de vitaminas, principalmente Ay Bi2. Las
reservas de vitamina A almacenadas pueden sostener una carencia de 3 a 4 meses,
mientras que las reservas de Bi2 pueden durar hasta un afio (Swenson y Reece,
1999).

Participacion en la coagulaciéon

En el higado se forman sustancias que intervienen en el proceso de coagulacion.
Sintetiza fibrinbgeno, proteina precursora de la fibrina (participa en la formacién de
coagulo). También forma algunos de los factores de la coagulacion, como el factor Il
(protrombina), VII, VIII, IX 'y X. La vitamina K obtenida con la alimentacion, es de suma
importancia en la sintesis de estos factores (Swenson y Reece, 1999).

Actividad metabdlica

A su vez, cumple un rol fundamental en el metabolismo de carbohidratos, regulando
la concentracion de glucosa presente en la sangre circulante (glucogendlisis, y
gluconeogénesis cuando las reservas hepaticas de glucogeno se han terminado).
También participa en el metabolismo de lipidos mediante conversién de glucidos y
proteinas en acidos grasos, formacion de lipoproteinas para transportar los acidos
grasos y formacion de colesterol y fosfolipidos. Asimismo, participa en el metabolismo
proteico regulando los aminoacidos disponibles en la circulacion general, formando
urea a partir de amoniaco (eliminando el amoniaco que es una sustancia toxica
especialmente en el tejido nervioso), y formando el 90% de las proteinas plasmaticas
(Swenson y Reece, 1999).

Fisiopatologia hepatica

Al igual que el higado responde a diferentes demandas fisiolégicas, sus humerosas
funciones se ajustaran de acuerdo a la respuesta homeostéatica disponible. Sin
embargo, en diferentes situaciones patoldgicas, estas adaptaciones pueden ser
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temporalmente, cualitativa o cuantitativamente, insuficientes. Las principales
funciones del higado, y de otros tejidos dependientes del higado, pueden deteriorarse
y eventualmente fracasar de manera irreversible. Las disfunciones hepaticas se
caracterizan principalmente por irregularidades en la velocidad de depuracion,
excrecion, secrecion y procesamiento de nutrientes. Sin embargo, también aparecen
cambios en otros fendmenos, dependiendo de las agresiones y lesiones implicadas, y
las respuestas adaptativas activadas bajo estas condiciones (Dunlop, Malbert y
Alonso, 2007).

Dentro de las disfunciones mas relevantes podemos encontrar las fallas en la
circulacion, las disfunciones extrahepaticas relacionadas a insuficiencia cardiaca
derecha tienen una marcada importancia al estar asociadas a congestion hepatica,
esta congestion puede tornarse cronica y en poco tiempo llevar a esteatosis y edema
intersticial, fracaso sinusoidal, trombosis sinusoidal y, finalmente, fibrosis intersticial.
Con frecuencia se detectan derivaciones vasculares que pueden ser de caracter
congénito o ser el resultado de enfermedades obstructivas hepaticas; en cuyo caso
se podran detectar indicadores relacionados a enfermedad necroinflamatoria (Dunlop
et al, 2007).

En la enfermedad necroinflamatoria encontramos una marcada muerte celular
(hepatocitos) que puede desencadenarse de manera fisioldgica (cuando el dafio es
leve), ocurriendo la apoptosis celular y posterior reparacion del tejido o necrosis que
esta asociada con fallos catastréficos de los compartimentos membranosos celulares,
con liberaciébn del contenido del citosol, inflamacién secundaria y retirada
relativamente lenta de desechos celulares por macréfagos, que puede provocar
lesiones cicatrizantes. Areas de necrosis focal en el parénquima, a menudo se asocian
a inflamacion local (hepatitis). Muchas infecciones bacterianas y parasitarias originan
inflamaciones focales que evolucionan a abscesos, quistes granulares o cicatrices
(Dunlop et al., 2007).

Dicha hepatitis puede tornarse cronica, como resultado de una continua reparacion de
los tejidos iniciada por la necrosis de las células parenquimatosas hepaticas y/o del
conducto biliar, o de procesos inflamatorios dirigidos hacia antigenos localizados en
el higado. La inflamacion hepatica cronica con excesiva deposicion de matriz
extracelular y tejido cicatricial, se denomina cirrosis, traduciéndose en una reduccion
en la masa funcional del higado. Aunque en varias ocasiones, existe un proceso de
regeneracion compensatoria; la cirrosis sumada a la falla regenerativa culminara en
una atrofia hepéatica (Dunlop et al., 2007).

Otra causa de reduccién de la funcionalidad hepética puede ser por crecimiento
progresivo de un metacestode, como, por ejemplo, quiste hidatico (QH). Dicho quiste
ocasionara dafo por compresion, tanto al higado, como a 6rganos vecinos y al sistema
vascular y biliar que se encuentre en su proximidad (Dunlop et al., 2007).

12



La reduccién del calibre de los canaliculos biliares puede ocurrir debido al accionar de
Fasciola hepatica, esta disminucion en la luz estara dada por la fibrosis que genera la
reaccion inmunitaria del hospedero frente a la infestacion (Dunlop et al., 2007).

Una presentacion caracteristica que indica un mal funcionamiento de este 6rgano, es
la encefalopatia hepética, en la que el amoniaco no es convertido en urea,
aumentando asi su concentracion en sangre. Las causas mas comunes son las
derivaciones vasculares y la insuficiencia del parénquima hepético, la hiperamoniemia
puede tener un origen directo en la necrosis o atrofia hepatica, o indirecto por
desviacion de la sangre portal que sale del higado y entra en el sistema de retorno
venoso (Dunlop et al., 2007).

2.2 - Decomiso en frigorifico

Las patologias hepaticas, por lo tanto, repercuten en la salud animal (cuadros
patolégicos que pueden presentarse) y en salud publica veterinaria (enfermedades
transmitidas por alimentos). Por lo que adquieren relevancia a nivel de controles en
frigorificos, ocasionando decomiso de la viscera (prohibicién para destino de consumo
humano) que conlleva un impacto econdémico sobre la produccion. “Las enfermedades
parasitarias tienen una gran importancia en la inspeccion de carnes. En primer lugar,
porque son bastante frecuentes. En segundo lugar, porque, aungue pocos de estos
parasitos se transmiten al hombre por la carne, los que lo hacen son muy relevantes.
Y en tercero, porque estas enfermedades son causa de adelgazamiento y repercuten
muy desfavorablemente en la calidad comercial de canales y visceras” (Moreno,
2003). En 2017, en la Tesis de grado “Causas de decomisos en carcasas y viceras
bovinas” (realizada en Fvet, UdelaR) se obtuvieron 56.843 higados decomisados por
diversas causas como ser, contaminacion, abscesos, distomatosis (ocasionada por
Fasciola hepatica), hidatidosis (causada por el estadio larvario, quiste hidatico, de
Echinococcus granulosus) y tuberculosis. Se observd que las causas de mayor
incidencia fueron distomatosis e hidatidosis (63% de los decomisos de higado)
(Hernandez Gonzalez y Rodriguez Echeverria, 2017). En un boletin informativo del
MGAP, publicado en 1994, se expusieron datos sobre decomiso de higados bovinos
y ovinos por presencia de Fasciola hepatica para el periodo de 1990-1994, se
determind que, en el caso de los bovinos, el decomiso fue de 56,8%, 66%, 63,97%,
27,5% y 20,32% respectivo para cada afio que se evalud. En el caso de los ovinos el
decomiso fue menor, siendo de 37,58%, 45,03%, 34,74%, 8,19% y 14,45%
respectivamente (LOpez Leme, Hernandez, Acufia, y Nari, 1996). En 2018 fue
presentado, en las Jornadas de Buiatria, un trabajo en el que se compilaron y
analizaron datos de un frigorifico sobre decomisos de higados por presencia de F.
hepatica, los datos del estudio corresponden a la primera semana de faena de los 12
meses del afio 2016. En dicho periodo fueron evaluados individualmente 31.151
animales, provenientes de 928 establecimientos diferentes. Los animales fueron
categorizados, de forma dicotdmica como positivos y negativos. Resultando, en
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promedio, 35,4% de los animales positivos a F. hepatica (Almeida da Costa, Corbellin,
Castro, Riet-Correa, 2018).

Luzén et al. en 2007 estudiaron los datos de sacrificio de corderos durante un
semestre en 2006 de un matadero ubicado en la zona centro de Espafia. Concluyeron
que, de los 262.085 corderos sacrificados, un 25% de los higados fueron decomisados
debido a infecciones por C. tenuicollis y un 16% debido a abscesos hepaticos. Esto
se tradujo en una pérdida econdmica anual de 120.000 € (Luzdn, Rojo, Pefialver,
Lépez y Meana, 2007).

2.3 - Repercusiones clinicas de un higado afectado

Un animal con disfuncion hepética no presentara un cuadro preciso, puesto que, el
higado tiene funciones muy variadas, toda afeccion del 6rgano trastorna muchas o
todas estas funciones en diferentes proporciones (Morgan, 2001). A medida que se
va perdiendo la capacidad funcional del higado se presentan una serie de signos como
apatia, inapetencia, deshidratacién, cambio en la coloracién de las mucosas y pérdida
de peso. Si la pérdida de funcionalidad es mayor, el animal puede presentar vémito
cronico o recurrente, diarrea, polidipsia, poliuria, ascitis, ictericia, distension abdominal
y signos neuroldgicos (Nelson y Couto, 2010).

La ictericia de origen hepatico puede ser causada por degeneracion de los
hepatocitos, de manera que las afecciones difusas, como ser las causadas por
protozoarios, tendran un lugar importante en las patologias de esta indole. Otra causa
de ictericia hepética podria ser a razén de una colestasis intrahepética primaria, que
puede tener lugar en casos en que haya una infestacion con Fasciola hepatica que
lleve a la fibrosis de los canaliculos biliares, que, sumada a la presencia del trematode
en los mismos, disminuira el calibre de los canaliculos (Nelson y Couto, 2010).

Entre las manifestaciones nerviosas que en ciertas ocasiones acompafian a las
afecciones hepaticas difusas, cabe incluir hiperexcitabilidad, convulsiones y coma,
debilidad y temblores musculares, marcha compulsiva y apoyo de cabeza contra
objetos (Morgan, 2001). Dichas manifestaciones ocurren en ciertas ocasiones como
respuesta a cuadros hipoglucemiantes, aunque en la mayoria de los cuadros son
originados en respuesta a altas concentraciones sanguineas de amoniaco, el cual es
un toxico cerebral que normalmente es detoxificado por el higado (Nelson y Couto,
2010).

En cuadros de hepatitis, fibrosis hepatica, obstruccion del sistema biliar o estasis del
mismo, la ausencia parcial o completa de sales biliares en el tubo digestivo puede
desencadenar cuadros de anorexia, vomitos, estrefiimiento o diarrea de manera
intermitente (Blood, Radostits, Henderson, Arundel y Gay, 1986).
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En enfermedades graves y difusas de este 6rgano puede ocurrir un defecto en la
formacion de protrombina, con el aumento consiguiente del tiempo de coagulacion. A
su vez, la coagulacion puede verse afectada en casos donde haya una disminucion
en la concentracion intestinal de sales biliares, las cuales ayudan en la absorcion de
la vitamina K, que resulta imprescindible para la formacion tanto de protrombina como
para otros factores de la coagulacién (Blood et al, 1986).

Un signo habitual en los animales que presentan lesiones hepaticas es el dolor, el
mismo puede deberse a la distension del 6rgano dentro de la capsula o a una lesion
en la misma. Por esta razon, el paciente adoptara una posicion antialgica conocida
como “falsa cifosis” (en la que se encuentra el lomo arqueado hacia dorsal), y no
guerra moverse (Blood et al, 1986).

También debemos considerar las pérdidas productivas que ocasiona la presencia de
F. hepatica, ya que la presencia de la misma esta asociada a pérdida de peso y peores
conformaciones de carcasa y grasa (Sanchez-Vazquez et al., 2013). F. hepatica,
produce cambios bioquimicos en la actividad enzimética de algunas enzimas y en los
niveles de proteinas totales, albumina, globulinas, glucosa, creatinina, urea, colesterol,
triglicéridos, lipoproteinas, disminucion del hematocrito e hipoalbuminemia (Okoye,
Egbu, Ubachukwu y Okafor, 2013).

Las cifras de pérdidas productivas se hacen evidentes en cuanto a produccion de lana
en ganado ovino afectado por F. hepatica. En Australia, se demostré que los corderos
y ovejas infestados con unas 400 metacercarias de Fasciola hepatica, presentaron
una reduccion del 20-39% en la produccién de lana independientemente de la edad y
nivel de nutricion (Luzén et al., 2007; Sanchez-Vazquez y Lewis, 2013).

Los helmintos incluidos en esta revision son los listados para Uruguay por Castro y
Trenchi (1954) y da Rosa, Hernandez y Osorio (1988). En el caso de Dirofilaria immitis
gue se encuentra diagnosticado en Argentina, el primer reporte fue realizado por
Mazza y Rosenbusch (1926) pero hasta la fecha no ha sido reportado en Uruguay.
Las herramientas que se utilizaron para la busqueda bibliografica online fueron los
portales académicos de Timbo (https://foco.timbo.org.uy/home) y Google Scholar
(https://scholar.google.com.uy). El material impreso fue obtenido de la Biblioteca de
Facultad de Veterinaria.
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2.4 - Taxonomia de los helmintos mencionados en la revision.

(Obtenida de https://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/ noviembre de 2021)

Platelmintos

Cyclophyllidea

Plagiorchiida

Echinostomata

Echinostomatoidea

Taeniidae

Anoplocephalidae

Fasciolidae

Echinococcus
Taenia

Fasciola

E. granulosus

T. hydatigena

T. actinioides

F. hepatica

Especie
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Rhabditida

Strongylida

Dioctophymatida

Spirurina

Ascaridomorpha

Spiruromorpha

Filaricidea

Strongyloidea

Dioctophymatoidea

Toxocaridae

Strongylidae

Dioctophymatidae

Toxocara
T. canis

Ascaris

P. equorum
Dirofilaria

D. immitis

Srtongylinae

rongyl

S. edentatus

Dioctophyma

Subfamilia  Género Especie
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3 - Phylum Platelmintos

Forman parte de este Phylum vermes cuyo cuerpo esta aplanado dorsoventralmente
y poseen simetria bilateral. Son acelomados, por lo tanto, carecen de aparato
circulatorio y respiratorio. Los platelmintos pueden o no ser pardsitos, los que lo son,
cuentan con 6rganos de fijacion (ganchos, ventosas, botrios) en su extremo anterior.
El sistema excretor de estos vermes se caracteriza por contar con células flama que
eliminan los desechos nitrogenados de los tejidos (Lapage, 1981). En esta revision
se abordaran dos de las tres clases de platelmintos, Cestoda y Trematoda, ya que los
miembros de la clase Turbelaria no son parasitos (Lapage, 1981).

3.1 - Clase Cestoda

Los vermes pertenecientes a esta clase son segmentados y son carentes de tracto
digestivo. En el escélex, situado en el extremo anterior, se encuentran los 6rganos de
fijacion (ganchos, ventosas, botrios) (Lapage, 1981). La cadena de segmentos o
proglotidos, que forma su cuerpo se le conoce como estrébila. Los proglétidos
comienzan a formarse en el cuello que se encuentra adyacente al escolex y contindan
su desarrollo a medida que se alejan del cuello, distinguiéndose tres tipos de
segmentos inmaduros, maduros y gravidos. En los segmentos inmaduros que se
encuentran adyacentes al cuello, los 6rganos reproductores aln son indistinguibles.
Por el contrario, en los proglétidos maduros, los 6rganos reproductores (femenino y
masculino) estan desarrollados y son en los que ocurre la fecundacion. (Bowman,
2011). Por dltimo, en los segmentos gravidos u ovigeros, el Utero conteniendo los
huevos desplaza el resto de los 6rganos reproductores ocupando la gran mayoria del
parénquima. El sistema nervioso tiene estructuras en el escolex que se asemejan a
ganglios y si bien los segmentos son independientes son atravesados por dos
cordones nerviosos que corren a lo largo de los proglétidos (Lapage, 1981). De la
misma forma, la estrobila, posee un sistema excretor comun, el mismo consiste de
dos pares de canales colectores longitudinales que se extienden a ambos lados de
los proglotidos; los cuatro canales se unen en el escolex y terminan en un fondo de
saco en el parénquima y en sus extremos ciegos se encuentran las células flama
(Lapage, 1981; Soulsby, 1982). Tienen ciclos biolégicos indirectos, que pueden incluir
al menos un hospedero intermediario. En el hospedero intermediario (HI) se desarrolla
la forma larvaria. El Hospedero definitivo (HD) se infecta al consumir la forma larvaria
contenida en su HI y desarrolla la forma adulta (Lapage, 1981).

3.1.1 - Orden Cyclophyllidea

Estos cestodos poseen cuatro ventosas como 6rganos primarios de fijacion, A su vez,
algunos especimenes presentan en el extremo apical del escolex un rostelo, el mismo
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puede ser retractil o no. Este rostelo posee varias hileras de ganchos que brindan
mayor capacidad de sujecion. Los segmentos van madurando del cuello hacia el final
de la estrobila, pudiendo encontrar segmentos inmaduros, maduros y gravidos. Cada
proglétido es hermafrodita, pudiendo contener uno o dos juegos de Organos
reproductores. Los poros genitales, desembocadura de ambos aparatos
reproductores, se encuentran en el borde lateral de cada segmento a través de los
cuales se realiza la copula. En los ejemplares que poseen duplicados los 6rganos
reproductores tendran de cada lado del segmento su poro genital. Los ejemplares que
forman parte de este orden eliminan proglotidos gravidos (repletos de huevos) para
diseminar sus huevos en el ambiente. Se alimentan por absorcion activa a través de
Su tegumento ya que carecen de aparato digestivo (Lapage, 1981; Urquhart, Armour,
Duncan, Dunn y Jennings, 1996).

Los ciclos bioldgicos de los ejemplares contenidos en este orden son indirectos,
requieren de un hospedero intermediario (HI). Con algunas excepciones, como
Thysanosoma actinioides, los adultos se encuentran en el intestino delgado de su HD
y sus proglétidos gravidos se liberan al ambiente. Una vez en el ambiente, los huevos
(que contienen un embrion hexacanto) deben ser ingeridos por el respectivo HI. Dentro
del HI el embrién hexacanto utiliza sus ganchos para atravesar la mucosa intestinal y
pasar al flujo sanguineo o linfatico, en el caso de que el HI sea un invertebrado el
embrién hexacanto llegara a la cavidad corporal. Una vez que alcanza su lugar
predilecto, dependiendo de la especie, se desarrolla la forma larvaria. Existen 6 formas
larvarias conocidas como metacestodos, estas son cisticerco, coenuro, quiste
hidatico, estrobilocerco, cisticercoide y tetratitidium (este ultimo solo se halla en la
familia Mesocestoididae). Cuando el metacestodo es ingerido por el HD, el escélex se
fija a la mucosa y comienza a formarse la cadena de proglétidos (Lapage, 1981,
Urquhart, 1996).

3.1.2 - Familia Taeniidae

Dentro de sus caracteristicas encontramos la presencia de un rostelo armado, en cada
proglétido contiene un juego de érganos reproductores y los poros genitales se
encuentran hacia lateral de los segmentos, alternando irregularmente de lado entre
proglotidos. Los testiculos son numerosos y se encuentran dispersos por el proglétido,
el ovario se encuentra en la parte posterior de cada segmento y el Utero se encuentra
en el centro del proglétido y tiene ramificaciones que se hacen mas evidentes a
medida que se llena de huevos. Los huevos son esféricos, con cubierta gruesa y
estriada radialmente, y contienen un embridon hexacanto (Lapage, 1981). El tamafio
de los ejemplares es muy variable pudiendo abarcar de pocos milimetros a varios
metros. El ciclo de vida se basa en la interaccion predador-presa. Donde los HI
incluyen una amplia gama de vertebrados, y los HD son carnivoros. Las formas
larvarias vesiculares (metacestodos) que se encuentran en los HI son mas patégenas
que los adultos en el HD (Urquhart, Armour, Duncan, Dunn y Jennings, 2001). Los HI
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se infectan al ingerir los huevos que se eliminan mediante el desprendimiento de
proglotidos gravidos en el intestino del HD. Los HD se infectan al ingerir el
metacestodo que se encuentra en el HIl. Las formas larvarias vesiculares que
presentan los ejemplares de esta familia son cisticerco (un protoescolex por vesicula),
coenuro (varios protoescolices por vesicula) y quiste hidatico (varias vesiculas con
varios protoescolices) (Lapage, 1981).

3.1.2.1 - Género Echinococcus

El género Echinococcus posee una amplia distribucion mundial y se reconocen 10
especies pertenecientes a este género. Echinococcus granulosus sensu lato es un
complejo de especies estrechamente relacionadas que incluye: E. granulosus sensu
stricto, E. equinus, E. ortleppi, E. canadensis, E. intermedius. Las otras especies
reconocidas son: E. felidis, E. multilocularis, E. shiquicus, E. vogeli, y E. oligarthra
(Thompson, Lymbery y Deplazes, 2017). Las especies se diferencian por sus
caracteristicas morfolégicas y biologicas en las etapas de adulto y metacestode.
También por su distribucién geogréfica, el rango de hospedadores definitivos e
intermediarios y la localizacién de los metacestodes (Thompson et al., 2017).

En la etapa de adulto se pueden observar variaciones en el tamafio y la forma de los
ganchos del rostelo, también varia el nUmero de segmentos, posicion del segmento
maduro en la cadena de proglétidos, tamafio total de la estrébila, ubicacion del poro
genital, entre otras diferencias (Hernandez, 2009).

Echinococcus granulosus sensu stricto es la especie mas ampliamente distribuida en
Uruguay y por mucho tiempo se consideré como la Unica especie. Sin embargo, en
tiempos mas recientes y por medio de técnicas moleculares se pudo detectar E.
ortleppi en quistes obtenidos de bovinos (Cucher, Macchiaroli, Baldi, Camicia, Prada,
Maldonado, Avila, Fox, Gutiérrez, Negro, Lopez, Jensen, Rosenzvit y Kamenetzky,
2016).

3.1.2.2 - Echinococcus granulosus sensu lato

A diferencia de los otros ejemplares pertenecientes a la familia Taeniidae, los
ejemplares de esta especie son pequeiios, el adulto de E. granulosus s.l. mide entre
2,5y 7 mmde largo y en general no tiene mas de tres a cuatro proglétidos. Los adultos
habitan en el intestino delgado de perros y ciertos canidos silvestres (Lapage, 1981).
Aunque los ejemplares de este género tienen baja especificidad con sus hospederos,
el HD siempre es un carnivoro (Thompson et al., 2017). El desarrollo de la forma
larvaria produce una enfermedad conocida como hidatidosis o echinococcosis
quistica. El quiste hidatico tiene una localizacion polisistémica dentro de los HI siendo
el higado y pulmon los érganos mas frecuentemente afectados. La nomina de HI es
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muy amplia e incluye mamiferos herbivoros u omnivoros (Thompson et al., 2017),
siendo de mayor relevancia epidemiolégica los rumiantes (ovino y bovino), y en menor
medida suinos y humanos (Urquhart, 1996). El metacestode consiste en un quiste sub
esférico que contiene liquido a presidn con varias vesiculas (hijas y proligeras) en su
interior (Lapage, 1981; Thompson et al., 2017). Este quiste esta formado por dos
capas, la mas interna es la germinal, la capa intermedia, laminar, es acelular y elastica.
Las vesiculas hijas tienen las mismas estructuras anatomicas que la vesicula original
o madre (es decir, capa germinal y laminar). Por otro lado, las vesiculas proligeras son
racimos de protoescoélices. Recubriendo a cada quiste se encuentra una capa de tejido
reaccional generada por el hospedero conocida como adventicia (Thompson et al.,
2017).

Como ya fue establecido, el ciclo biolégico es indirecto y el periodo prepatente es de
34 a 58 dias, luego de pasado este tiempo cada cestode libera aproximadamente un
proglotido gravido repleto de huevos por semana (Thompson et al., 2017). En la Figura
1 se esquematiza el ciclo. Los huevos conteniendo un embrién hexacanto (oncosfera)
son eliminados en el ambiente junto con las heces del HD y pueden persistir
infectantes por largos periodos. Cuando un HlI ingiere los huevos, estos eclosionan en
el estbmago y las oncosferas se activan en el intestino delgado atravesando la pared,
para movilizarse por via hematica hasta el higado o los pulmones. Como se mencioné
anteriormente, estas son las localizaciones mas frecuentes, aunque los embriones
pueden viajar por la circulacion y alcanzar otros érganos como por ejemplo cerebro,
rion y corazon (Urquhart, 1996; Larrieu, Alvarez, Gatti, Mancini, Bigatti, Araya,
Vespoli, Garcia Vinet, Garcia Cacheau, Alvarez y Cavagion, 2009). El desarrollo de
los quistes es lento, ya que maduran entre seis y doce meses, 0 incluso mas tiempo.
En higado y pulmones los quistes pueden llegar a medir unos 20 cm de diametro, pero
en los lugares menos frecuentes, como ser la cavidad abdominal, el crecimiento no se
encuentra restringido por parénquima por lo que pueden crecer hasta contener varios
litros de contenido (Urquhart, 1996). Los quistes pueden multiplicarse de manera
asexual de diferentes formas. Las vesiculas hijas endégenas se forman a partir de
porciones de capa germinal y a su vez pueden dar lugar a vesiculas nietas. A su vez,
nuevos quistes pueden formarse en el exterior del quiste original, esto sucede cuando
ocurre una ruptura del quiste y se produce una “siembra” de protoescodlices que
pueden diseminarse por todo el organismo del hospedero generando asi nuevos
quistes (Lapage, 1981; Urquhart, 1996; Thompson et al., 2017). Dentro de los quistes
se forman los protoescolices que permanecen inactivos con el escolex invaginado
(Thompson et al.,, 2017). Para proseguir con el ciclo un HD debe ingerir un quiste
hidatico conteniendo protoescalices (quiste fértil). De esta manera, cada protoescolex
se activara, evaginandose y adhiriéndose del fondo de las criptas de lieberkihn en la
primera porcion del intestino delgado y de esta manera comenzar a desarrollar la
estrobila (Thompson et al., 2017). El parasito adulto es muy poco patégeno para los
carnivoros, pudiendo desarrollar miles de cestodes en un mismo hospedero sin
presencia de signos clinicos evidentes (Lapage, 1981; Urquhart, 1996).
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Figura 1 - Esquema del ciclo bioldgico E. granulosus s.lI.

(Modificado de Thompson et al., 2017)

Si bien los animales infectados con el metacestode pueden ser asintomaticos, el
crecimiento del mismo genera dafios en el 6rgano parasitado. Durante las primeras
etapas de la infeccion y formacién del quiste, se desencadena una respuesta
inflamatoria en el hospedero, que incluye células epitelioides, células gigantes
multinucleadas y linfocitos (Thompson et al., 2017). Posteriormente, la respuesta
inflamatoria se resuelve y el metacestode establecido queda rodeado por la capa
adventicia o fibrosa que trata de contener o retrasar el crecimiento del quiste
(Thompson et al., 2017).

Los efectos ocasionados por quistes hidatidicos en HI varian de acuerdo con el
tamafio y localizacion alcanzados (Corsini, Geissbihler, Howard, Gottstein, Spreng y
Frey, 2015). Pocas veces causan dafio, pero sus efectos en pulmén, higado, la erosion
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0sea o0 de otros 6rganos pueden ser serios (Figura 2, quistes hidaticos en el higado
de un ovino) (Lapage, 1981). Cuando se encuentra en localizaciones menos
frecuentes (rindn, pancreas, SNC o médula 6sea) pueden observarse signos
asociados a la compresion ejercida por el crecimiento del quiste (Urquhart, 1996).

Por contraparte, cuando un humano se encuentra involucrado en el ciclo, los quistes
con localizacion pulmonar o hepatica adquieren mayor significancia clinica; pudiendo
presentarse dificultad respiratoria en casos que uno o ambos pulmones se encuentren
infestados y en caso de la localizacidbn hepatica, puede hacerse evidente una
distension abdominal. Si uno de los quistes se rompe existe el riesgo de muerte por
shock anafilactico y en caso de sobrevivir los quistes se expandiran (sembraran) por
todo el organismo (Urquhart, 1996).

En un estudio realizado en 2009 en la provincia de Rio negro (Argentina) los
investigadores evaluaron la respuesta inmune de ovinos frente a la infeccion con E.
granulosus s.l., a su vez, realizaron la necropsia de animales a los dias 60, 120, 240,
300, 360 y 500 posteriores a la inoculacién (PIn). En el primer animal necropsiado a
los 60 dias PIn no se observaron formaciones macroscopicas compatibles con quistes
hidaticos. A los 120 dias PIn se observaron 15 formaciones visibles, de 2 a 3 mm de
diametro, compatibles macroscopicamente con el metacestode (11 en pulmény 4 en
higado). En las siguientes necropsias pudieron evidenciar que los quistes fueron cada
vez de mayor tamafio, aunque en ocasiones (aun con inoculaciones con altas
cantidades de huevos) no se recuperaron hidatides. En los estudios histoldgicos, a los
60 dias PIn se observaron en pulmén oncosferas vivas en varios estados de
desarrollo, y algunas muertas, localizadas en region peribronquial, peribronquiolar y
perivascular en grandes vasos, mientras que en el higado se observaron oncosferas
vivas en localizacion centrolobulillar y portal. A los 120 dias observaron quistes en
formacion viables, quistes alterados por inflamacion, otros viables y uno con vesiculas
hijas. A los 240 dias se observo en el pulmoén una gran zona de necrosis coagulativa
y oncosferas peribronquiales vivas. En el higado se observaron grandes areas de
necrosis coagulativa y oncosferas muertas. A los 300 dias se observé en higado y
pulmén presencia de oncosferas vivas, incluso en animales negativos a la necropsia,
también notaron la presencia de quistes fértiles en algunos animales. A los 360 dias
se observaron quistes en higado y pulmdén con membrana germinativa y otros en vias
de contaminacion (infiltracion de células inflamatorias que invadieron la periferia del
quiste, sin ocuparlo totalmente) y oncosferas rodeadas de células inflamatorias
(Larrieu et al., 2009).
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Figura 2 - Presencia de quistes hidaticos en higado ovino (Acevedo Diaz, 2016)

Interesa mencionar que si bien los gatos no son una especie que se considere
involucrada en el ciclo de E. granulosus s.l., existen varios casos reportados de
hidatidosis quistica abdominal en esta especie. Dos de estos casos fueron reportados
en Uruguay, el primero en 1933 y el segundo en 2014 (Jensen, 2021). En 2014,
Armua-Fernandez et al. reportaron el caso de un gato macho de 11 afios que fue
llevado a consulta veterinaria porque presentaba disnea, constipacion y distension
abdominal. Al realizar el estudio ultrasonografico se detecté una masa con aspecto
tumoral en la cavidad abdominal, pero al realizar la cirugia se recuperaron 2,8 It de
quistes hidaticos libres en la cavidad y algunos adheridos a la serosa (Figura 3)
(ArmuUa-Fernandez, Castro, Crampet, Bartzabal, Hofmann-Lehmann, Grimm vy
Deplazes, 2014). Por medio de biologia molecular se determiné que el quiste
correspondia a E. granulosus sensu stricto, antiguamente denominado como cepa
ovina (G1). Interesantemente en este caso, se pudo detectar la infeccidn con el virus
de la inmunodeficiencia felina, la misma posiblemente pudo ser un factor determinante
en el establecimiento y desarrollo del metacestode (Armua-Fernandez et al., 2014).

Es importante indicar la existencia de Echinococcus multilocularis, aunque no ha sido
diagnosticado en nuestro hemisferio, hay reportes de casos en los que la larva del
parasito afecta a caninos (Thompson et al., 2017). Esta especie genera un quiste que
tiene una morfologia y comportamiento diferente a E. granulosus s.l. ya que el
crecimiento del quiste es de naturaleza infiltrativa y su morfologia es de tipo alveolar
(Thompson et al., 2017).
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Figura 3 - Paciente con notoria distension abdominal y Quistes hidaticos
recuperados en la cirugia (Armua-Fernandez et al., 2014)

En 2015, Corsini et al. publicaron un articulo en el que se estudian presentaciones
clinicas, diagnéstico y posibles tratamientos para la afeccion que genera E.
multilocularis en perros. Los perros ingresados en el estudio presentaban distension
abdominal; los estudios ecograficos revelaron una o mas lesiones hepaticas grandes,
no homogéneas y mal delimitadas, con un tamafio de hasta 17 cm de diametro,
caracterizadas por una periferia gruesa hiperecoica con una superficie interior irregular
y una cavidad central llena de liquido. Estas imagenes arrojaron un diagnostico
presuntivo que posteriormente se confirmo a travées del estudio citolégico y por PCR
de muestras obtenidas mediante puncion ecoguiada del contenido de las estructuras
observadas (Corsini et al., 2015).

3.1.2.3 - Taenia hydatigena

Los ejemplares adultos de T. hydatigena se encuentran en el intestino delgado del
perro y ciertos carnivoros salvajes; mide entre 75 cm y 500 cm de largo. La fase
larvaria de esta especie se denomina Cysticercus tenuicollis y es la fase del ciclo que
adquiere interés en esta revision debido a que se localiza en peritoneo, afectando el
higado de los HI. Los HI de esta especie son ovinos, caprinos, vacunos y cerdos
(Lapage, 1981; Urquhart, 2001).

Cuando los huevos de T. hydatigena son ingeridos por un HI el embrién hexacanto, al
igual que se menciond con E. granulosus s.l., eclosiona del huevo y penetra la pared
intestinal y es llevado por los vasos sanguineos al higado. Alli penetran en el
parénquima hepatico y se dirigen a la superficie del higado, llegando a ella en
aproximadamente un mes luego de la ingestidon de los huevos. El metacestode
encontrado en el higado tiene un tamafio de 8,5 por 5 mm, de la superficie del higado
llegan al peritoneo donde alcanzan un tamafio de 5 cm de diametro. Dentro de la
vesicula de color blanquecino y semi transparente se encuentra un escolex
invaginado. El HD se infecta al ingerir esta vesicula (Lapage, 1981). En el intestino el
escolex se adhiere a la mucosa intestinal y comienza el desarrollo de la estrobila, el
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periodo prepatente es de entre 50 y 54 dias (Saari, Nareaho y Nikander, 2019). En la
Figura 4 se esquematiza el ciclo biolégico.

Figura 4 - Esquema del ciclo bioldgico de Taenia hydatigena (Saari et al., 2019).

Las formas larvarias pueden causar una grave enfermedad en los HI, dafando y
destruyendo el parénquima hepético al migrar por este, causando hemorragias (Scala,
Urrai, Varcasia, Nicolussi, Mulas, Goddi y Bandino, 2014). Al realizar cortes en los
higados afectados se pueden observar areas de color rojo oscuro y estrias de 2 cm
de largo, a su vez los tejidos hepaticos pueden palparse friables. Los cisticercos que
se encuentran enquistados en la superficie del 6rgano estan rodeados de tejido
necrotico e inflamatorio, estas larvas pueden estar vivas, pero frecuentemente mueren
y se calcifican en el centro de una lesion nodular fibrética en la cdpsula hepatica que
puede medir de 2 a 20 mm de diametro (Lapage, 1981; Urquhart, 1996).

Si la infestacion es baja los HI no suelen presentar sintomatologia. Sin embargo,
cuando la infestacion es masiva el dafio al higado puede causar la muerte del animal,
sobre todo en categorias jovenes. Ocasionalmente, produce peritonitis y el HI
manifiesta debilidad, fiebre, pérdida de apetito y ascitis (Lapage, 1981; Urquhart,
1996).

En un trabajo experimental realizado en 1982 por Pathak et al. se estudiaron los
efectos patologicos en cabras infectadas experimentalmente con C. tenuicollis. Los
autores realizaron necropsias en los dias 7, 15, 30 y 60 post infeccidon y determinaron
gue las lesiones macroscopicas caracteristicas en el dia 15 de la infeccion incluyeron
acumulacion de una gran cantidad de liquido serofibrinoso en las cavidades peritoneal
y toracica y una gran cantidad de quistes de pequefio tamafio flotando en el liquido de
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la cavidad peritoneal. Grandes areas circulares de color marron a rojo con areas
alternas de hemorragias también aparecieron en la superficie hepatica y en el
parénquima debido a la migracion de C. tenuicollis. Las lesiones microscépicas en el
higado incluian trayectos correspondientes al desplazamiento de las vesiculas
conteniendo masas de fibrina y eritrocitos. Los hepatocitos estaban en su mayoria
degenerados con areas focales de destruccién parenquimatosa. Los sinusoides se
encontraban dilatados y los conductos biliares revelaron cambios degenerativos. La
cisticercosis se hizo presente incluso en los pulmones de animales sacrificados el dia
15, revelando areas focales de enfisema y hemorragias con presencia de larvas de C.
tenuicollis (Pathak, Gaur y Sharma, 1982).

Scala et al. (2014) reportaron 5 casos de muerte en corderos de forma aguda. Se
realizaron examenes macroscopicos post-mortem y estudios histolégicos, los mismos
mostraron que Cysticercus tenuicollis fue la causa de muerte (Figura 5). La medicion
de parametros bioquimicos en corderos infectados confirmé hepatitis grave (Scala et
al., 2014).

Figura 5 - Infeccion hepatica masiva con Cisticercus tenuicollis en un cordero
(Scala et al., 2014)
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3.1.3 - Thysanosoma actinioides

Este cyclophyllideo pertenece a la familia Anoplocephalidae por lo que su escélex
cuenta con 4 ventosas y carece de ganchos y rostelo. Presenta dos juegos de 6rganos
reproductores por segmento. T. actinioides posee una hilera de papilas en el borde
posterior de cada segmento con apariencia de flecos (Almeida Alcantara, 2020). Los
adultos de esta especie parasitan los conductos biliares, pancreatico y duodeno de
ovinos y en menor medida de bovinos; tienen una longitud aproximada de 30 cm y el
ancho maximo del parasito adulto es de 5-7 mm. Los HI son &caros oribatidos
(Almeida Alcéantara, 2020) que se encuentran en la pastura y contienen un
cisticercoide que al llegar al intestino se activa e ingresa al higado por el colédoco; el
periodo prepatente es de 6 semanas (Almeida Alcantara, 2020). En la Figura 6 se

esquematiza su ciclo biolégico (Urquhart, 1996; Suarez, Olachea, Rossanigo y
Romero, 2007).
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Figura 6 - Esquema de ciclo biolégico de T. actinioides - Modificado de Cattle

tapeworm (n.d)

http://www.wormboss.com.au/cattle/worms/about-worms/worm-life-cycles-and-life-stages/cattle-tapeworm.php

Debido a la ubicacion hepatica la accion patdgena principalmente es mas bien
mecanica, debido al gran numero de cestodos que ocupan la luz de los conductos, se
puede evidenciar una obstruccion del flujo biliar pudiendo causar su acumulacion,
generando una ictericia posthepatica obstructiva, ademas de la irritacion mecéanica de
la vesicula (Trigo, 1998; Omer y Al-Sagair, 2005). En animales parasitados es
frecuente encontrar distensién de los conductos biliares (Figura 7) que puede verse
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acompafiada de una marcada fibrosis, con inflamacién catarral del duodeno y tracto
biliar (Robles, Kerbage y Moreira, 2000); también puede observarse la presencia de
manchas petequiales multiples en el duodeno, que estarian relacionados a la
implantacion de los escolex en esta ubicacion (Suéarez et al., 2007).

*

Figura 7. Focos de necrosis (flechas) rodeando un canaliculo biliar distendido por la
presencia de T. actinioides (asterisco) (Robles et al., 2000)

3.2 - Clase Trematoda

Dentro de esta clase se encuentran las Subclases Monogenea (los ejemplares tienen
ciclo biologico directo) y Digenea (los ejemplares tienen ciclo bioldgico indirecto); la
Subclase que tiene interés en este trabajo es la Digenea, ya que dentro de esta se
encuentra Fasciola hepatica (Lapage, 1981).

La mayor parte de los ejemplares digeneos adultos son aplanados dorsoventralmente,
poseen un tracto digestivo ciego, ventosas para sujecion y son hermafroditas
(Urguhart, 1996).

Los ejemplares que pertenecen a la Subclase Digenea poseen 2 ventosas, una oral
gue rodea la boca y una ventral, llamada asi por su localizacion en el parasito.
Presentan un sistema digestivo incompleto, formado por una cavidad bucal pequefia
gue se continua por una faringe, eséfago que se bifurca formando dos ramas laterales,
las cuales se dirigen hacia la porcion posterior del cuerpo de la duela, para terminar
en ciegos intestinales. Su sistema excretor consiste en un gran nimero de células
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flama que impulsan los productos metabdlicos de desecho a lo largo de un sistema de
tdbulos que finalmente se unen y se abren al exterior (Urquhart, 1996).

3.2.1 - Fasciola hepatica

Fasciola hepatica posee un ciclo biolégico indirecto, sus hospederos definitivos son
mamiferos, principalmente bovinos y ovinos, aunque puede parasitar a caprinos,
equinos (Delgado et al., 2018), suinos e incluso al humano. Sin embargo, se ha
reportado alta resistencia a la infestacion por parte de suinos y equinos, una
resistencia media en el caso de bovinos y humanos y baja resistencia en el caso de
los ovinos (Suérez et al., 2007). Sus HI son caracoles del género Galba (=Lymnaea)
(Urquhart, 1996). En 2016, Armua-Fernandez et al. determinaron, mediante técnicas
moleculares, que una de las especies que oficia de hospedero intermediario en
Uruguay es Galba neotropica (Armua-Fernandez, Castro, Correa, Carvalho, Mangold,
Sanchis y Venzal, 2016). Estos caracoles son considerados anfibios ya que viven en
la interfase agua-tierra (Armla-Fernandez et al., 2016).

Es de gran importancia conocer el ciclo biolégico de este trematodo, no solo para
entender los dafios que puede ocasionar a nivel hepatico, sino también para
establecer medidas de control epidemioldgicas, basadas en las zonas donde puede
hallarse el HI (Urquhart, 1996). El periodo prepatente de este parasito es de 8 a 12
semanas (Lapage, 1981; Soulshy, 1987; Urquhart, 1996).

Los adultos de F. hepatica miden de 20 a 50 mm de largo por 6 a 12 mm de ancho y
se localizan en los conductos biliares del higado del HD y sus huevos son vertidos en
la bilis por lo que salen con ella hasta el intestino delgado, de alli pasan al exterior a
través de las heces. En el ambiente, se desarrolla el miracidio dentro del huevo, el
miracidio sale del huevo a través del opérculo y nada en el agua que lo rodea hasta
encontrar un HI (caracol del género Galba), al cual penetra a través de sus partes
blandas. Una vez dentro del caracol evoluciona a esporocisto, el cual se aloja en
lugares donde abunda el alimento (glandula digestiva), donde se alimenta y crece. En
el interior del esporocisto se desarrollan las terceras fases larvarias, conocidas como
redias, cada esporocisto puede producir de cinco a ocho redias (Dawes y Hughes,
1964). Las redias salen del esporocisto y por las células germinales que tienen en su
interior se puede formar una segunda generacion de redias, si las condiciones son
favorables. Suceda o no esta segunda generacion de redias, las células germinales
de las redias producen una cuarta forma larvaria llamada cercaria. Cuando las
cercarias estan completamente formadas abandonan activamente el caracol y nadan
hacia pasturas cerca de las orillas de las aguadas. Para ser infectantes para un HD
las cercarias deben enquistarse (perdiendo su cola), rodeandose de una membrana
protectora y pasando al estadio de metacercarias. Cuando las metacercarias son
ingeridas por un HD, se desenquistan, penetran la pared del intestino y se desplazan
hacia el higado; arribando a través de la cavidad peritoneal. Una vez que llegan al
higado, las duelas juveniles migran erraticamente por el parénquima hepatico durante
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cinco o seis semanas, alimentandose del tejido hepatico y desarrollandose. Después
pasan a los conductos biliares donde alcanzan su madurez sexual y se alimentan de
sangre (Lapage, 1981; Urquhart, 1996; Suéarez et al., 2007). Su ciclo bioldgico se
esquematiza en la Figura 8.
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Figura 8 - Esquema de ciclo biolégico de F. hepatica (Traducido de Urquhart, 1996)

El dafio producido en los HD se limita principalmente al higado y varia dependiendo
de la especie afectada y de la cantidad de metacercarias ingeridas (Soulsby, 1987).

En ovinos se describen tres tipos de cuadros clinicos, agudo, subagudo y crénico. La
presentacion aguda ocurre entre dos y seis semanas luego de la ingestién de un alto
namero de metacercarias (en general mas de 2000) y es ocasionado por las
hemorragias que resultan de la ruptura de vasos sanguineos durante la migracién de
los estadios juveniles por el parénquima hepatico. En la necropsia se evidencia un
higado agrandado, hemorragico y apanalado por los trayectos de estadios juveniles.
En la superficie, principalmente en el I6bulo ventral, se encuentra un exudado
fibrinoso. Son frecuentes las hemorragias subcapsulares, y en algunos casos la
capsula se rompe y esto ocasiona que la sangre se vierta en la cavidad abdominal
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provocando la consecuente irritacion de los érganos contenidos en ella (Urquhart,
1996). En 2016, Molina-Hernandez et al. confirmaron que durante estas migraciones
se detecta un aumento de la enzima glutamato deshidrogenasa plasmatica (enzima
mitocondrial liberada cuando hay destruccidén de hepatocitos) y observaron que en el
liquido peritoneal se hacia evidente un incremento en la respuesta especifica de
anticuerpos y en el numero total de leucocitos, con marcada eosinofilia (Molina-
Hernandez, Ruiz, Escamilla, Stevenson, Pérez, Martinez- Moreno, Donnelly, Dalton y
Cwiklinski, junio, 2016).

Esta presentacion puede conducir a la muerte rapidamente o en pocos dias, estos
animales se encuentran inmoviles, anoréxicos y se nota una distension abdominal
dolorosa a la palpacion (Soulshy, 1987; Urquhart, 1996).

Una complicacion de la forma aguda es la infeccion concurrente con Clostridium novyi,
gue ocasiona la enfermedad conocida como hepatitis necrotizante, aunque cada vez
tiene menor importancia por la aplicacion de vacunas contra enfermedades
clostridiales (Soulsby, 1987; Urquhart, 1996).

En la presentacion subaguda las metacercarias son ingeridas en un periodo mayor.
Por lo que mientras algunas alcanzan los canaliculos biliares, donde causan
colangitis, otras siguen migrando, causando lesiones menos severas que las
observadas en la presentacion aguda. De todas formas, se pueden encontrar
trayectos hemorragicos y necréticos en el parénquima hepatico. Este tipo de
presentacion ocurre de seis a diez semanas luego de la ingestion de entre 500 y 1500
metacercarias. Aunque no ocasiona muertes subitas como la presentacién aguda, los
signos pueden presentarse durante una o dos semanas antes de la muerte, siendo
los signos principales, rapida pérdida de peso, mucosas palidas, edema
submandibular o facial y ascitis (Urquhart, 1996).

El cuadro cronico es la presentacion mas frecuente tanto en ovinos y bovinos como
en otros animales. Ocurre entre cuatro y cinco meses luego de la ingestion de 200 a
500 metacercarias (Soulsby, 1987; Urquhart 1996). En ovinos se ha establecido un
minimo de 50 duelas para comenzar a observar signos clinicos, mientras que en
bovinos se requieren de un minimo de 250 ejemplares para evidenciar un cuadro
cronico (Lapage, 1981). Los principales efectos patdbgenos son anemia e
hipoalbuminemia ya que cada duela puede ingerir mas de 0.5ml de sangre por dia
(Urquhart, 1996). Las consecuencias mas importantes de esta presentacion son la
fibrosis hepatica y la colangitis hiperplasica (Soulsby, 1987). Se pueden encontrar tres
tipos de fibrosis ocasionadas por este trematodo. La primera, es una cicatrizacion
postnecrética y ocurre principalmente en el I6bulo ventral por la migracién de estadios
juveniles. La segunda, conocida como necrosis isquémica, es una secuela de los
dafios ocasionados a los grandes vasos sanguineos y a los trombos que se formaron
por este dafio. La tercera, es la peribiliar que ocasionan los adultos en los canaliculos
biliares (hiperplasia de conductos biliares) (Urquhart, 1996).
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Los cuadros cronicos se caracterizan por pérdida de condicion corporal progresiva,
anemia e hipoalbuminemia que conducen a emaciacion, mucosas palidas, edema
submandibular y ascitis; la anemia es hipocromica y microcitica con marcada
eosinofilia (Urquhart, 1996). Las fasciolas son capaces de obstruir el flujo biliar en los
conductos y estos pueden distenderse. Los conductos distendidos y engrosados se
hacen muy notorios en el higado afectado, por lo que en ocasiones se los llama
“higados entubados”. En los bovinos estos conductos lesionados también pueden
fibrosarse (Figura 9), ocasionando disminucion en el flujo de bilis que conduce a
ictericia (mucosas amarillentas) y deficiencias de digestion grasa por la carencia de
bilis en el tracto digestivo (Lapage, 1981). En casos graves la inflamacion rodeando
los adultos puede tornarse muy grave y formar un absceso alrededor de los mismos;
cuando estos abscesos sanan dejan atras una gran pérdida de tejido que es
reemplazado por tejido cicatrizal (Lapage, 1981).

Los bovinos, como ya fue mencionado, tienen mayor resistencia a la infeccién que los
ovinos, y la presentacion mas frecuente es la fasciolosis cronica (Urquhart, 1996;
Suarez et al., 2007). Sin embargo, las presentaciones aguda y subaguda pueden
ocurrir ocasionalmente, sobre todo en grandes exposiciones en terneros jovenes
(Urquhart, 1996). La patogénesis del cuadro cronico es muy similar a la que se
observa en ovinos, pero en bovinos se agrega la calcificacion de los canaliculos
biliares y el agrandamiento de la vesicula biliar (Urquhart, 1996).

Figura 9. Colangitis cronica debida a Fasciola hepatica. Se evidencia una marcada
fibrosis de los conductos biliares (Agencia de Salut Publica de Cataluya, s.f.)

En 2009, Mussart y Coppo midieron indicadores sanguineos de dafio hepético previo
al sacrificio de novillos aparentemente sanos. Al realizar las necropsias determinaron
gue un 52% de los animales albergaba de escasa a moderada cantidad de duelas.
Las muestras sanguineas fueron sometidas a eritrograma, leucograma,
proteinograma, enzimograma (fosfatasa alcalina, gamma-glutamil transferasa y
aspartato aminotransferasa), determinacion de hierro, glucosa, bilirrubina y tiempo de
protrombina. Los animales parasitados revelaron valores mas elevados de leucocitos,
eosindfilos, gamma globulinas y GGT; signos inflamatorios que se asociaron a una
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incipiente colangitis, propia de una presentacion subclinica de fasciolosis (Mussart y
Coppo, 2009).

Como fue mencionado anteriormente, F. hepatica puede infectar a los suinos, sin
embargo, hay poca evidencia que determine que ocasiona problemas en la produccion
de suinos. Las infestaciones no son frecuentes tanto por la resistencia natural que
presentan los suinos como por la baja exposicion a metacercarias por el tipo de
sistema en el que se mantiene esta especie animal (Ross, Dow y Todd, 1967). En un
estudio realizado por Ross et al. en 1967 se infectd experimentalmente a 8 suinos con
200 metacercarias de F. hepatica (por suino). Luego se realizaron controles médicos
que no evidenciaron ningun sintoma en los animales. Al realizar las necropsias
notaron que, si bien un porcentaje razonable de las metacercarias alcanzaron a
penetrar el higado, la mayoria quedaron atrapadas en la superficie del mismo donde
fueron encapsuladas y murieron. En las infecciones naturales pocas duelas lograron
alcanzar los canaliculos biliares, el mayor nimero reportado fue de nueve (Ross et al.,
1967).

Fasciola hepatica también puede afectar a los equinos, como fue reportado por Owen
en 1977. Cuando se llevd a cabo esta investigacion no se pensaba que el trematodo
pudiera afectar el estado ni el rendimiento de los equinos, sin embargo, comenzaron
a reportarse casos de equinos que perdieron condicion corporal rapidamente y
disminuyeron su rendimiento, incluso viéndose afectada la velocidad de recuperacion
luego de ejercicios intensos. Al someter a estudio la materia fecal de los equinos se
detectaron huevos de F. hepatica y se administr6 un tratamiento a los animales
afectados. En necropsias realizadas ese mismo afio se recuperaron duelas de los
conductos biliares (Owen, 1977; Delgado, Botero y Suarez, 2018).

En 2015 se reportd el caso de un pony de 28 afios que presentaba un cuadro de
laminitis, se logré un buen control de esta patologia, pero posteriormente el equino
comenz6 a mostrar un marcado deterioro clinico general. En este periodo se noté
pérdida de peso, taquicardia, anorexia y edema ventral. Los valores de las enzimas
hepéticas aumentaron junto a una eosinofilia en las muestras de sangre y liquido
peritoneal. Luego se confirmO una colangiohepatitis eosinofilica en el examen
histopatoldgico, lo que apoyo la sospecha de que la causa primaria fuera de etiologia
parasitaria. A pesar del tratamiento administrado para eliminar a F. hepatica, el animal
debi6 ser eutanasiado. El estudio post mortem revel6 una enorme cantidad de duelas
en los canaliculos biliares y una colangiohepatitis secundaria crénica con fibrosis
marcada. Este hallazgo es de suma importancia, agregando a F. hepatica dentro de
los diferenciales de hepatopatias graves, dependiendo de la ubicacion geografica
(Raftery, Berman y Sutton, 2015).
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4 - Phylum Nematoda

Es un Phylum de gran diversidad, dentro de sus caracteres mas generales se pueden
mencionar que son vermes no segmentados, cilindricos y alargados, presentan tubo
digestivo completo y son dioicos (sexos separados). El tamafio también es una
caracteristica ampliamente diversa, ya que se conocen especimenes microscopicos,
asi como algunos que pueden llegar a medir mas de un metro. Con respecto a su ciclo
de vida, si bien un gran numero son helmintos de vida libre, los que adaptaron su vida
al parasitismo, pueden tener ciclos directos, semidirectos o indirectos (Soulsby, 1982).

4.1 - Superfamilia Ascaridoidea

Los ejemplares que conforman esta Superfamilia son de nematodos de gran tamafio
y podemos encontrarlos en la mayoria de los animales domésticos, tanto las larvas
como los adultos son de importancia en medicina veterinaria y humana. La presencia
de adultos puede llevar a una disminucién de la funcionalidad intestinal, dificultando
la digestion normal en sus hospederos mas jovenes. Asimismo, por su gran tamafio,
pueden causar obstrucciones intestinales. Sin embargo, la consecuencia patologica
mas importante es la ocasionada por los estadios larvarios debido a sus conductas
migratorias.

Aunque podemos encontrar excepciones, la mayoria de los nematodos que
conforman esta superfamilia son de gran tamafio, de cuticula gruesa, blancos opacos,
y habitan el intestino delgado de sus hospederos definitivos (HD). No poseen capsula
bucal, su boca consiste en una pequefia abertura rodeada por tres labios, y en algunos
géneros también se puede evidenciar la presencia de interlabios. En la extremidad
posterior, los machos carecen de bolsa caudal, pero hay dos espiculas y en algunos
casos papilas caudales. Las hembras tienen la abertura vulvar en el tercio medio del
cuerpo. Como caracteristica distintiva a nivel macroscoépico, en el extremo posterior
se puede diferenciar los sexos ya que las hembras terminan de forma rectilinea
mientras que los machos terminan enroscados. La forma de infestacién mas habitual
es mediante la ingestion de huevos que son esféricos y de céscara gruesa. En su
interior se encuentra la fase infectante que puede ser una larva de segundo (L2) o
tercer estadio (L3). Sin embargo, en algunos casos, la infeccion puede ser vertical
(transplacentaria o lactogénica) o involucrar hospederos paraténicos (Urquhart, 1996).

Las especies que forman parte de esta superfamilia y que son de interés para esta
revision son: Toxocara canis, Toxocara cati, Toxocara vitulorum, Ascaris suum y
Parascaris equorum (Urquhart, 1996).

Los ascaroideos, en su forma adulta parasitan el intestino delgado de diferentes
animales domésticos, salvo contadas excepciones. A su vez, comparten muchas
caracteristicas en su ciclo de vida, por lo tanto, es pertinente mencionarlas. Poseen
ciclos bioldgicos directos con migraciones (semidirectos), por lo que, al infestar a su
hospedero, las larvas de segundo o tercer estadio, que eclosionan en el intestino
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delgado, atraviesan las paredes del mismo para realizar una migracién por via
hematdgena. En esta migracion se dirigen al higado y luego a los pulmones, para
posteriormente ser expectoradas y deglutidas. En este recorrido realizan mudas, por
lo que, al retornar al tracto gastrointestinal, lo hacen en forma de larvas juveniles que
pronto mudaran a adultos (machos y hembras), los mismos copulan y las hembras
comenzaran la produccion de huevos. En el ambiente, los primeros estadios larvarios
evolucionan hasta ser infectantes protegidos dentro de los huevos. El ciclo podra
tomar este rumbo migratorio hasta volver al intestino delgado, en categorias jovenes
o animales inmunodeficientes (Urquhart, 1996). La Figura 10 esquematiza el ciclo
bioldgico de esta Superfamilia.

Sin embargo, a medida que los hospederos fortalecen su inmunidad, las larvas migran
a otras ubicaciones, como ser corazén, musculo y cerebro, donde podran permanecer
latentes hasta que exista una depresion inmunolégica (por patologias, prefiez o
factores estresantes), saliendo las larvas de su estado de quiescencia, y
movilizandose nuevamente (Urquhart, 1996).

En algunos géneros, estas movilizaciones de larvas son de gran interés, ya que
podran ser transmitidas a las crias del hospedero; por via uterina en el caso de T.
canis, y por via lactogénica en el caso de T. cati y T. vitulorum (Urguhart, 1996).
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Figura 10 - Esquema del ciclo biologico de la Superfamilia Ascaridoidea
(Modificado) (Lapage, 1981)
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4.1.1 - Género Toxocara

Los miembros de este género poseen un ventriculo granular posterior en la base del
esofago, y carecen de interlabios (Soulsby, 1982).

Las especies de mayor relevancia son T. canis, T. cati y T. vitulorum (Soulsby, 1982).

4.1.1.1 - Toxocara canis

Esta especie parasita el intestino delgado de los canidos y presenta alta prevalencia
en nuestro pais (Valledor, Castro, Décia, Eguren, Pérez, Haran y Cabrera, 2006). Sus
caracteristicas morfolégicas mas relevantes, ademas de las previamente
mencionadas, son la presencia de aletas cervicales en forma de “punta de lanza”, los
machos alcanzan un tamafio de 11 cm de largo y 2,5 mm de ancho, mientras que las
hembras llegan a medir 20 cm de largo y 3 mm de ancho (Parsons et al., 1987). Posee
un huevo esférico, amarronado, con cdscara gruesa que mide aproximadamente 90
por 75 micras y su contenido es una célula. (Lapage, 1981).

Las caracteristicas generales de su ciclo biolégico fueron explicadas anteriormente en
la seccién de la superfamilia Ascaridoidea, por lo que debemos establecer los rasgos
particulares del ciclo biolégico de T. canis. Si bien hace muchos afios se consideraba
como forma infectante al huevo conteniendo el segundo estadio larvario (L2), en un
estudio realizado por Brunaska et al. en 1994 se determiné que la forma infectante es
la L3 dentro del huevo, cuando la infestacién se da por via oral desde el ambiente
(Brunaska, Dubinsky y Reiterova, 1994). Esta forma de infestacion ocurre con
regularidad en caninos menores de 3 meses. En perros mayores de 3 meses, la
migracion hepato-traqueal ocurre con menor frecuencia, y cesa casi por completo a
los 6 meses de vida (Urquhart, 1996). En lugar de realizar esta migracion, la L3, viaja
a otros tejidos como ser higado, pulmones, cerebro, corazén y masculo esquelético,
en donde permanece encapsulada (Urquhart, 1996; Georgi, Georgi, Diaz y Rodriguez,
1994).

Si una hembra preflada posee estas larvas encapsuladas en su organismo, las
mismas se reactivaran 3 semanas antes del parto y de esta manera, atravesaran la
placenta e infectaran intrauterinamente a la camada. En los cachorros infectados
prenatalmente, las L3 migran por higado y luego por pulmon, para posteriormente
alcanzar traquea, ser deglutidas y continuar con su ciclo en intestino delgado, en este
caso el periodo prepatente (PPP) tiene una duracion de entre 9 y 15 dias
(Urgquhart,1996; Schnieder, Laabs y Welz, 2011).

Los huevos infectantes de T. canis también pueden ser ingeridos por hospederos
paraténicos (roedores y aves). En éstos, las L3 migran por los tejidos y se alojan en
ellos, quedando en estado quiescente, para posteriormente ser ingeridos por un
canido, y de esa forma continuar su ciclo. Se ha observado que luego de ingeridas,
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estas L3, no realizan las migraciones observadas en los otros tipos de infeccion y
contintan directamente con su ciclo enteral, especulandose que puede deberse a que
ya realizé migraciones en el hospedero paraténico (Overgaauw, 1997).

En caso de que ocurra la ingestién del huevo con L3 o de un hospedero paraténico
con L3, el PPP es de 4 a 5 semanas; cuando ocurre la infestacion prenatal, este se
acota a 3 semanas (Urquhart, 1996).

En infestaciones moderadas, la migracion larvaria se completa sin dafios aparentes,
y los adultos ocasionan una leve irritacion intestinal. En infestaciones masivas, la
migracion pulmonar puede ocasionar neumonia, que ocasionalmente se acompafa
de edema; los parasitos adultos producen una irritacion intestinal que puede generar
desde una enteritis mucosa a la obstruccion intestinal y en algunos casos a peritonitis
por perforacion del intestino u oclusién del colédoco (Urquhart, 1996).

En este trabajo ponemos el foco en los dafios hepéticos que puede generar cada
parasito, por lo que compete destacar que T. canis ocasiona lesiones en el higado en
2 etapas de su ciclo. La migracion larvaria acarrea danos tisulares importantes en el
hospedero, principalmente luego de una infestacion prenatal (Parsons et al., 1987).
Entre 24 a 72 horas post infeccion algunos canidos pueden presentar enteritis muco-
sanguinolenta por la reaccion que causan las larvas al penetrar en la mucosa
intestinal. Luego de 72 hrs de la infestacion, se pueden encontrar larvas libres en el
parénquima hepético asi como infiltraciones leucocitarias. En las siguientes 24 a 48
hrs, el nimero de leucocitos aumenta siendo los principales eosinoéfilos, monocitos y
otros polimorfonucleares (PMN); hay evidencia de la tendencia de estas células a
reunirse formando nodulos en el tejido a veces rodeando a la larva (Figura 11)
(Webster, 1958, Miller et al., 2020). Estas estructuras pueden ser llamadas
granulomas y en funcion de estos procesos, el tejido se vuelve necroético, se producen
hemorragias y una marcada degeneraciéon grasa de las células hepaticas. Después
de 10 dias, se observan los primeros signos de encapsulaciéon marcados por una
delgada capsula fibrosa asociada con la retirada de algunos de los leucocitos.
Finalmente, alrededor de 3 semanas post infeccion, se observa el comienzo de un
proceso regenerativo con proliferacion de tejido fibroso (Webster, 1958).
Macroscopicamente, se pueden visualizar manchas rojas y blancas en todos los
I6bulos hepaticos, asi como petequias y manchas blancoamarillentas en el
parénquima pulmonar (Hayden y Van Kruiningen, 1975) (Figura 12). Cuando los
dafios hepaticos son severos pueden ocasionar una hepatitis eosinofilica, donde
predominan las lesiones periportales (Hayden y Van Kruiningen, 1975). Un dato
interesante es que dos enzimas hepaticas (GLDH y ALT) se encuentran en niveles
elevados en cachorros recién nacidos infectados prenatalmente, con niveles
observados de 67U/l para la GLDH (nivel basal 6.0U/1) y 365U/l para ALT (nivel basal
55U/I1). Estos valores disminuyen de 1 a 2 semanas post parto, pero vuelven a
aumentar en casos de infestaciones masivas (Voimann,1985).
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Figura 11 - Tracto portal expandido con gran numero de eosinoéfilos en un cachorro
con hepatitis infectado con T. canis (Miller et al., 2020)

Figura 12 - Areas de necrosis asociadas a un infiltrado inflamatorio en un cachorro
con hepatitis infectado con T. canis (Miller et al., 2020)

El segundo dafio hepatico puede ocurrir durante una colonizaciéon masiva del intestino
delgado, pudiendo causar que adultos de T. canis invadan el conducto biliar, perforen
el parénquima hepatico y atraviesen la capsula hepatica quedando libres en la cavidad
abdominal. Como es de esperar, esto conduce a una peritonitis, que se exacerba si
las hembras contindan oviponiendo en la cavidad peritoneal (Dade et al., 1975). En
un reporte Dade et al. (1975) se presenta el caso de un cachorro de 5 semanas que
padecia inapetencia, decaimiento, diarrea y debilidad. En la examinacion post mortem
del cachorro, se hallaron 21 ascéridos libres en la cavidad peritoneal; 4 adultos se
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encontraban atravesando la capsula hepatica, otros fueron encontrados en el
parénquima hepatico y en los canaliculos biliares (Figura 13). Un ejemplar fue
localizado ingresando por el conducto pancreatico. En el intestino se detectaron
cientos de adultos. Este acontecimiento suele ocurrir con mayor frecuencia en
cachorros que sufren infestaciones prenatales masivas (Schnieder et al., 2011).

Figura 13 - Adultos de T. canis penetrando el higado de un canino

(Schnieder et al., 2011)

4.1.1.2 - Toxocara cati

Esta especie es similar a T. canis, en ciertos aspectos. El macho mide de 3a6cmy
la hembra de 4 a 10 cm. Son parasitos del intestino delgado del gato y de varios felinos
salvajes. Podemos diferenciarlo de T. canis (aparte de por su hospedero y tamafo)
por la forma de sus aletas cervicales, que tienen forma de “punta de flecha” (Lapage,
1981).

Su ciclo biolégico comparte las mismas etapas y la mayoria de las caracteristicas que
el ciclo de T. canis, con la diferencia que en T. cati, la transmision prenatal carece de
relevancia, y toma un rol importante la transmision lactogénica. Por lo que las formas
de infestacion seran el consumo de huevos con larva 3 del ambiente, la ingestion de
larvas 3 por via lactogénica o la ingestion de un hospedero paraténico con larvas 3 en
sus tejidos (Coati, Schnieder y Epe, 2004). Cuando la infestacion se da por ingestion
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de huevos con L3 el periodo prepatente es de 8 semanas. Sin embargo, cuando la
misma ocurre por ingestion de hospederos paraténicos o por via lactogénica el periodo
prepatente es de entre 5y 6 semanas (Parsons, 1987).

Debemos tener en cuenta que la mayor proporcion de las infestaciones ocurren de
manera transmamaria 0 por ingestion de hospederos paraténicos, y en estas
situaciones no sucederan migraciones en los cachorros (Lee, Schantz, Kazacos,
Montgomery y Bowman, 2010). Por esto es por lo que en los cuadros clinicos prima
la presencia de diarrea, abdomen hinchado, pelo hirsuto y disminucién en la tasa de
crecimiento (Urquhart, 1996).

Aungue la poblacion de riesgo son animales de 0 a 2 afios de vida que tienen acceso
al exterior (Ursache, Gyorke, Mircean, Dumitrache, Codea y Cozma, 2021). Los dafios
tisulares producidos por la migracion pueden observarse en casos en que los felinos
se infectan ingiriendo huevos con L3, a diferencia de lo que ocurre en T. canis, estas
migraciones pueden suceder en felinos de cualquier edad (Parsons, 1987).

Los dafios patoldgicos ocasionados por estas migraciones forman granulomas
eosinofilicos que pueden encontrarse en tejido pulmonar, hepatico, renal y en
linfonodos asociados a estos organos (Swerczek, Nielsen y Helmboldt, 1971). Es
importante mencionar que como los cuadros que ocasionan mayores dafos se daran
por la presencia de juveniles y adultos en el intestino delgado (Figura 14), existe la
posibilidad de que sucedan migraciones desde el intestino por el conducto hepatico,
como puede suceder en infestaciones masivas de T. canis (Miller et al., 2020).

Figura 14 - Toxocara cati en el intestino delgado de un gato. Numerosos adultos
llenan el lumen del intestino delgado mezclados con mucus (Miller et al., 2020).
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4.1.1.3 - Toxocara vitulorum

Es el nematodo de mayor tamafio que habita el intestino delgado de los bovinos. Las
hembras pueden llegar a medir 30cm de largo. Su cuticula es practicamente
transparente por lo que pueden visualizarse sus érganos internos (Urquhart, 1996). El
cuerpo no se presenta adelgazado en los extremos, posee 3 labios caracteristicos de
la superfamilia. La cola del macho posee un pequefio apéndice en forma de clavo y
tiene cerca de 5 pares de papilas post cloacales. En hembras la vulva se encuentra
en el cuarto anterior del cuerpo (Soulsby, 1987).

Como sucede en varias parasitosis dentro de esta familia los animales mas afectados
son los jovenes. En el caso de T. vitulorum, las fuentes de infeccién son la leche
materna conteniendo larvas o los huevos larvados que se encuentran contaminando
el ambiente. Como fue determinado en un estudio realizado por Warren en 1971, la
via lactogénica es la de mayor importancia (Warren, 1971). Cuando la infestacion se
da por via lactogénica no sucede la migracion tipica de los ascéaridos que fue descrita
anteriormente, y el PPP es de 3 a 4 semanas (Urquhart, 1996).

Después de alcanzar los picos de infeccion, los parasitos comienzan a ser rechazados
por los hospederos y, 120 dias después del nacimiento, los huevos de T. vitulorum ya
no se encuentran en las heces de los terneros, lo que sugiere un proceso de
autocuracion y proteccion inmune contra la infeccion intestinal (Starke, Zocoller,
Zacarias y Honer, 1983; Roberts, 1990).

Los principales dafios ocasionados por este nematodo se encuentran en casos de
infestaciones masivas, en las que los signos clinicos son diarrea intermitente,
crecimiento deficiente, debilidad, deshidratacion moderada y anorexia (Ahmed, Wani,
Allaie, Bushra y Hussain, 2016). En los cuadros mas graves puede ocurrir obstruccion
intestinal (Audu y Abalaka, 2019) (Figura 15) y migracion hepatica a través del
colédoco, como ocurre en las otras especies afectadas por ascaridos de este género
(Srivastava y Sharma, 1981).

En el estudio realizado por Srivastava y Sharma también determinaron que, en
ocasiones, cuando se producen migraciones, se observa enteritis catarral, pequefios
focos de cambios degenerativos y necroticos en el higado, supuraciéon multifocal en la
region cortical subcapsular del riiidn, lesiones pulmonares supurativas, similares a
neumonia y ascaridos adultos en la via biliar (Srivastava y Sharma, 1981).
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Figura 15 - Cavidad abdominal de un ternero que murié por impactacion intestinal de
Toxocara vitulorum (Audu y Abalaka, 2019)

4.1.2 - Ascaris suum

Este ascéarido es el nematodo mas grande que parasita a los suinos. Las hembras
llegan a medir hasta 40 cm de largo y 3 a 6 mm de ancho, y junto a los machos, que
mediran entre 15 y 30 cm, y juveniles (larvas 5) se alojan en intestino delgado de
suinos (Soulsby, 1987). La forma infectante es la L3 dentro del huevo. El ciclo biolégico
comparte muchas caracteristicas en comdn con el resto de los miembros de la
Superfamilia Ascaridoidea, por lo que es importante conocer las diferencias (Urquhart,
1996). El ciclo es, por lo tanto, directo con migraciones, como ya fue descrito
previamente. Las diferencias principales radican en que, en caso de A. suum, la
transmision no ocurrird ni por via lactogénica ni de manera transplacentaria. La
infestacion sucede por ingestién de huevos con L3, y el periodo prepatente es de 6 a
7 semanas (Roepstorff y Murrell, 1997). El dafio ocasionado por la migracion larvaria
dependera de la cantidad de huevos ingeridos. En las infestaciones masivas pueden
observarse neumonias transitorias.

El higado es un 6rgano muy afectado por este parasito, luego de 18 a 24 horas de la
infestacion puede presentar hemorragias bajo la capsula con posterior dilatacion y
congestion. Puede haber hepatitis, degeneracion adiposa y necrosis hepatica,
principalmente alrededor de venas centrolobulillares (Lapage, 1981). Luego del pasaje
de larvas, pueden observarse las caracteristicas “manchas de leche” (Figura 16) que
son manchas blancas de hasta 1 cm de didmetro que representan el tejido fibroso que
se forma para reparar los trayectos migratorios de las larvas (Urquhart, 1996).
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Figura 16 - Manchas blancas del higado o manchas de leche causadas por la
migracion de larvas de Ascaris suum (Thamsborg, 2013)

Aungue las lesiones en higado resultan ser, en la mayoria de las ocasiones, mas
graves gue las encontradas a nivel pulmonar, es mas frecuente enfrentarse a lechones
con sintomas respiratorios. Las pobres tasas de conversién y las infecciones
bacterianas y virales secundarias suelen ser los principales problemas que se
relacionan a esta parasitosis (Lapage,1981).

Asi como sucede en las demas especies animales afectadas por ascaridos, los suinos
no estan libres de presentar obstrucciones intestinales y hasta biliares por
desplazamiento retrogrado de los adultos en infestaciones masivas (Lapage,1981).

4.1.3 - Parascaris equorum

Este ascarido presenta, aparte de los 3 labios caracteristicos de esta Superfamilia,
interlabios que se encuentran entre los labios principales y hacen que los labios se
vean mas prominentes (Soulsby, 1987). Los machos de esta especie miden de 15 a
28 cm de largo y las hembras pueden alcanzar una longitud de 50 cm (Lapage, 1981).

Como fue mencionado anteriormente, presenta un ciclo bioldgico directo con
migraciones (semidirecto) cuyo PPP es entre 10 y 15 semanas Yy la forma infectante
es el huevo con L2. Los equinos se infectan mediante la ingestibn de pasturas
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contaminadas con los huevos (Lapage, 1981; Soulsby, 1987; Urquhart, 1996). Si bien
se ha planteado la posibilidad de que exista transmision prenatal, la misma no ha sido
evidenciada (Lapage, 1981; Urquhart, 1996).

Al igual que las otras especies mencionadas que pertenecen a la Superfamilia
Ascaridoidea, los adultos de P. equorum habitan el intestino delgado de los equinos.
Afecta principalmente a animales menores de 2 afios, aunque algunos ejemplares
pueden recuperarse de animales adultos (Urquhart, 1996).

Las infestaciones en animales adultos no suelen causar manifestaciones clinicas
(Soulsby, 1987). Sin embargo, en algunos casos puede observarse diarrea,
desnutricion, pelo hirsuto, debilidad y trastornos digestivos (Lapage, 1981).

Los problemas mas graves se perciben en animales jovenes (entre 3 y 9 meses de
edad) (Lapage, 1981; Soulsby, 1987). Las lesiones causadas por la migracion por el
higado suelen causar pocos o ningin sintoma clinico, pero los dafios ocasionados en
la migracion por los pulmones ocasionan tos y aumento de la temperatura corporal
(Lapage, 1981). Sin embargo, que no se constate sintomatologia no quiere decir que
no ocurren lesiones que pueden ser graves en algunos casos. En el higado las larvas
ocasionan focos hemorragicos y trayectos eosinofilicos que conllevan a la fibrosis del
tejido dafiado (Urquhart, 1996).

En un estudio realizado por Brown et al. en 1979, se describieron las lesiones
hepaticas ocasionadas por las migraciones larvarias. En este estudio experimental, se
administraron cantidades conocidas de huevos de P. equorum a potros de diversas
edades (desde 2 semanas hasta un afio de vida) y se realizaron necropsias para
evaluar los dafios presentes. Notaron que tan solo dos dias post infeccion ya eran
evidentes pequefios puntos rojos dispuestos por todas las superficies del higado,
estas lesiones se mantuvieron hasta los 14 dias post infecciéon (PI) y al realizar el
examen microscopico determinaron que estos eran focos hemorragicos en los que se
encontraron eosindfilos y neutrdfilos; estos también fueron hallados rodeando triadas
portales. A partir del 7mo dia Pl y hasta el dia 30, se visualizaron puntos blancos que
se encontraban por todo el parénquima hepatico y pudieron diferenciarse
morfologicamente en 2 tipos. Un primer tipo de lesiones eran discretas y redondeadas
de 1 a 3 mm de diametro y el segundo tipo de lesiones eran difusas, irregulares y
muchas veces se evidenciaron trayectos que se percibian firmes al momento de
seccionar el tejido. Los diferentes tipos de lesion blanquecina corresponden a
granulomas con acumulos celulares (linfocitos y eosindfilos) y tejido fibrotico (Figura
17) (Brown y Clayton, 1979).
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Figura 17 - Focos blancos correspondientes a tejido fibrético (Brown y Clayton, 1979).

A partir del dia 30 estos granulomas Yy fibrosis se localizaron principalmente rodeando
triadas portales (Figura 18). En algunos casos las reacciones celulares fueron muy
amplias llegando a rodear ramas de la vena porta y ocasionalmente se observé
trombosis (Brown y Clayton, 1979).

Figura 18 - Granuloma adyacente a una vena central en el higado de un potro de 6
meses (Brown y Clayton, 1979).
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Aunqgue la presencia de adultos de P. equorum en intestino delgado no se asocia con
dafios especificos, las infestaciones masivas pueden ocasionar obstrucciones y
perforacion intestinal, conduciendo a una peritonitis que puede ser fatal (Urquhart,
1996).

4.2 - Género Strongylus

Los nematodos de este género por ser pertenecientes a la Superfamilia Strongyloidea
poseen capsula bucal que puede o no contener elementos vulnerantes en el fondo de
la misma (Urquhart, 2001). A su vez, pertenecen a la Subfamilia Strongylinae por lo
gue su capsula bucal es grande y semiesférica (o con forma similar a un embudo).
Sobre el borde dorsal de la capsula presentan una extension del conducto de la
glandula esofagica llamado cono dorsal y rodeando la capsula bucal se encuentra una
doble corona de denticulas (Lapage, 1981). En el extremo posterior, los machos
presentan bolsa caudal con dos espiculas.

Los ejemplares de este género parasitan ciego y colon de equinos, miden entre 1,5y
5 cm de largo, son blanquecinos, aunque se los encuentra tefiidos de rojo por la
hematofagia que ocasionan (Lapage, 1981).

Las especies pertenecientes a este género poseen ciclos biolégicos directos con
migraciones (o0 semidirectos) y aunque difieren en las migraciones segun especie, los
ciclos bioldgicos tienen muchas caracteristicas en comun (Khan, Roohi y Rana, 2015).
La forma infectante es la L3 que es ingerida por un hospedero, al llegar al intestino
delgado, la misma pierde la vaina de la L2 que la cubria para continuar con su ciclo,
en este momento es que se producen las migraciones que seran explicadas para cada
especie en particular en el apartado correspondiente. Luego de realizadas las
migraciones y mudas correspondientes, llegaran las larvas 5 (L5) al intestino grueso,
donde se diferencian en machos y hembras, copulan. Las hembras eliminan huevos
morulados, elipticos y de cascara fina que salen al ambiente con la materia fecal. En
el ambiente, dentro del huevo se desarrolla la L1, la cual eclosiona, se alimenta
avidamente para luego mudar a L2 y posteriormente, a L3, forma infectante para los
equinos (Lapage, 1981; Soulsby, 1987; Urquhart, 2001) (La Figura 19 esquematiza el
ciclo biologico de Strongylus spp.).

De las tres especies presentes en Uruguay, Strongylus vulgaris, Strongylus equinus y
Strongylus edentatus, en este trabajo brindaremos particular atencion a las ultimas
dos (S. equinus y S. edentatus) ya que las migraciones gue ocasionan sus larvas
ocasionan dafios a nivel hepatico.
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Figura 19 - Esquema del ciclo bioldgico de Strongylus spp.

(Modificado de Super User, s.f. en https://www.bimedaequine.co.uk/library/author/237-
superuser?start=10)

4.2.1 - Strongylus equinus

Esta especie es la mas grande dentro de las principales especies de Strongylus. Los
machos miden de 2,6 a 3,5 cm de largo mientras que las hembras 3,8 a 4,7 cm de
largo. Presentan tres dientes en la base de la capsula bucal, uno de ellos bifido, de
mayor tamafio que los otros dos y se encuentra sobre la parte dorsal de la capsula;
los otros dos son mas pequefos y sub-ventrales (Lapage, 1981; Soulsby, 1987).

El ciclo biol6gico es semidirecto, como fue mencionado anteriormente, y los
principales efectos patégenos que ocasiona pueden verse en la etapa migratoria. El
recorrido que toman las larvas fue estudiado por McCraw y Slocombe en 1985,
quienes determinaron que la L3 desenvainada penetra la pared del intestino grueso lo
que genera extensas lesiones en submucosa, muscular de la mucosa y debajo de la
capa serosa a partir de las 2 semanas Pl y pueden hallarse larvas en esta ubicacion
hasta 4 semanas PI. Esta larva muda a L4 en las primeras dos semanas Pl y pueden
encontrarse migrando en el higado a partir del octavo dia Pl y por hasta 12 semanas
(McCraw y Slocombe, 1985). Durante su migracion por el higado, pueden observarse
diversos dafos graduales y relacionados a la cantidad de larvas que se presenten. A
las 2 semanas Pl se evidencian “puntos blancos” de 2 a 4 mm de diametro en el
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parénquima hepatico. Estos “puntos” corresponden a agregados de células
mononucleares mezclados con eosindfilos y algunos restos de larvas rodeadas de
eosinofilos necréticos. A las 4 semanas Pl se pueden ver trayectos blancos, finos y
tortuosos de 10 o 12 mm de largo, que contienen principalmente eosindfilos. Estos
trayectos se distribuyen ampliamente por el parénquima, pero no son observables a
simple vista (McCraw y Slocombe, 1985). Durante la séptima semana Pl las larvas
son abundantes en higado y peritoneo, pudiendo encontrarse también en pancreas y
omento. La mayor cantidad de larvas se hallan debajo de la superficie de la capsula
hepatica y a partir de este momento es posible evidenciar la presencia de trayectos
blancos a simple vista (Figura 20). A las 11 semanas PI el dafio a nivel hepéatico se
hace mas evidente, encontrando la capsula hepatica engrosada y los trayectos
blanquecinos con mayor contenido de detritos necroticos (Figura 21). Durante la
necropsia realizada a un equino que murié a las 12 semanas Pl debido al severo
cuadro ocasionado por las migraciones, los investigadores constataron que la
superficie hepatica se encontraba fibrosada en una amplia area del 6rgano (McCraw
y Slocombe, 1985). En la semana 17 PI la mayoria de las L5 se localizan en el
pancreas, que se encuentra severamente dafiado por las migraciones (nédulos
fibrosos). En la semana 24 Pl las L5 se encuentran en nédulos en omento y pancreas
donde se mantendran hasta volver al intestino grueso para continuar con su ciclo
(McCraw y Slocombe, 1985; Soulshy, 1987).

Figura 20 - Larva 4 de S. equinus debajo de la capsula hepatica (McCraw y
Slocombe, 1985)
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Figura 21 - Trayectos tortuosos blanquecinos en la superficie parietal del higado
(McCraw y Slocombe, 1985)

Los principales signos clinicos ocasionados por esta parasitosis (colicos, anorexia y
malestar general) son causados por las hemorragias hepéticas y pancreaticas que
generan las larvas en su migracién. Sin embargo, no hay que olvidar que los adultos
son hemato6fagos y poseen elementos vulnerantes en su cdpsula bucal, por lo que en
los estadios adultos los dafios estan relacionados a la pérdida de sangre por la
hematofagia y por las lesiones ulcerativas que dejan al fijarse y moverse de sitio en la
mucosa intestinal (Soulsby, 1987).

4.2.2 - Strongylus edentatus

Los adultos de esta especie también habitan el intestino grueso de equinos, los
machos miden de 2,3 a 2,8 cm de largo y las hembras entre 3,3 y 4,4 cm. También
poseen una capsula bucal amplia y con forma de copa o embudo. Sin embargo, esta
especie carece de elementos vulnerantes en el fondo de la misma (Lapage, 1981). Su
ciclo biologico es semidirecto, por lo que es crucial establecer el curso de la migracion
larvaria para poder comprender los dafios que ocasiona la misma. Las L3 atraviesan
la pared del intestino y pasan al higado por el sistema porta. Una vez que estan en el
higado y luego de 11 a 18 dias PI se produce la muda a L4. Las larvas migran por
este d6rgano durante 9 0 mas semanas, posteriormente atraviesan el ligamento
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hepatico para dirigirse a la region peritoneo parietal del flanco abdominal derecho.
Luego de realizada esta migracion se pueden encontrar L4 y L5 en esta localizacion,
pero formando nédulos hemorragicos que pueden permanecer alli hasta por 3 meses
PI. Finalizan sus migraciones dirigiéndose hacia las paredes de ciego y colon, donde
vuelven a formar nédulos hemorragicos, los mismos pueden observarse entre 3y 5
meses post infeccion. Como ultimo paso, antes de diferenciarse en machos y
hembras, las L5 pasan a la luz de intestino grueso para madurar (Soulsby, 1987). El
periodo prepatente sera de entre 10 y 12 meses (McCraw y Slocombe, 1978; Urquhatrt,
1996).

Durante la migracion larvaria temprana hay grandes cambios en el higado, que rara
vez pueden relacionarse a signos clinicos. Lo mismo ocurre con las hemorragias
ocasionadas por los nodulos, ya que no suelen asociarse a sintomatologia clinica
(Urquhart, 1996). Sin embargo, en 2019, Gonzales-Viera et al. describieron el caso de
una potra de 7 meses que presentaba un cuadro progresivo de adelgazamiento. El
mismo culmind con 2 dias en decubito e incapacidad para alimentarse y la posterior
muerte, luego de sufrir convulsiones, por lo que fue realizada una necropsia. En la
necropsia se detectaron grandes parches hemorragicos en la pared del peritoneo,
superficie diafragmatica y en retroperitoneo. Hallaron numerosas larvas de nematodos
(que fueron identificadas como larvas de S. edentatus por su morfologia) en
superficies serosas e incluso en subserosas, siempre asociadas a hemorragias. La
porcion dorsal diafragmatica presentaba un desgarro, y pudieron recuperar gran
cantidad de nematodos que se encontraban en la musculatura. Al realizar un analisis
mas exhaustivo, determinaron que la potra presentaba una carencia de selenio, lo que
podria haber afectado su inmunocompetencia, llevando a su muerte por las
migraciones sin control que realizaron las larvas de S. edentatus (Gonzales-Viera,
Fritz y Mete, 2019). Si bien este caso no suele ser un hallazgo habitual, permite
dimensionar los dafios que puede llegar a ocasionar esta especie. Frecuentemente
los cuadros no ocasionan dafios mayores, como fue determinado por McCraw y
Slocombe en 1974 y 1978. En estos estudios los investigadores describieron
perjuicios no fatales que ocurren durante la migracion. Estas lesiones se
caracterizaban por ser de diferente intensidad, pero presentes en todos los animales
infectados experimentalmente. Los principales dafios encontrados en higado fueron
puntos blancos y trayectos tortuosos blanquecinos, correspondiendo a necrosis,
fibrosis de los trayectos migratorios ocasionados por las L4 y engrosamiento de la
capsula hepatica (Figura 22) (McCraw y Slocombe, 1974; McCraw y Slocombe, 1978).
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Figura 22 - Capsula hepética engrosada en su cara diafragmatica

(McCraw y Slocombe, 1978).

4.3 - Dirofilaria immitis

Esta especie pertenece a la Superfamilia Filarioidea, por lo que como principales
caracteristicas encontramos que son nematodos largos y finos, y cuentan con un ciclo
biolégico indirecto, con insectos hematoéfagos como hospederos intermediarios
(Lapage, 1981). Estos nematodos, presentan una boca sin labios y un esé6fago corto
y delgado. El macho mide de 12 a 18 cm de largo y la hembra de 25 a 30 cm (Lapage,
1981). El extremo posterior del macho es romo, enrollado en espiral y presenta
pequefias alas caudales. Las espiculas son desiguales, una larga y puntiaguda, la otra
corta y robusta, con punta roma. La cola de la hembra es redondeada y la vulva se
encuentra exactamente por detrds del eséfago (Lapage 1981; Rosa, Ribicich, Betti,
Kistermann, Cardillo, Basso y Hallu, 2002). La hembra es vivipara y produce
microfilarias que se encuentran en la sangre del hospedero definitivo. Estas
microfilarias miden entre 218 y 329 micras. Los adultos parasitan perro, gato y otros
carnivoros salvajes como por ejemplo zorro, y lobo, pudiendo afectar al humano.

El ciclo biolégico es indirecto, teniendo varias especies de mosquito como hospedero
intermediario, como fue demostrado por Otto, et al en 1981. Los adultos viven en
corazén y grandes vasos sanguineos de los HD. Las hembras paren microfilarias que
se distribuyen por todo el aparato circulatorio (Otto y Jachowski, 1981; Cazaux, Meder,

52



Calvo, Bertoldi, Miguel y Harfield, 2019). Las mismas son ingeridas por mosquitos
hembra durante la hematofagia, y luego de aproximadamente dos semanas se
desarrollan a L3 dentro del mosquito. Cuando un mosquito infectado se alimenta de
otro potencial HD, las L3 migran al tejido subcutaneo o subseroso donde sufren dos
mudas durante los siguientes meses. Después de la ultima muda, se dirigen al corazén
a través de la circulacién venosa. El PPP es de al menos seis meses y los adultos
pueden sobrevivir en el HD hasta por 5 afios (Urquhart, 2001). En la Figura 23 se
detalla el ciclo biolégico.

El mosquito ingiere las

Las microfilarias se .
\ microfilarias con la sangre

diseminan por el
torrente sanguineo .

Las microfilarias
mudan hasta L3
infectante

Las L5 mudan a &
adultos en la

L4 migran por °
tejidos y mudan
als

y mudan a L4 en el
tejido subcutdneo

Figura 23 - Esquema de ciclo biolégico de D. immitis
(Modificado de Council, 2020)

Los efectos patdogenos se relacionan a los helmintos adultos, por lo que muchos perros
con cargas bajas de este parasito no presentan sintomatologia clinica evidente. En
las infestaciones masivas puede notarse un distrés circulatorio, primariamente
ocasionado por la obstruccién del flujo sanguineo normal, que culminara en una
insuficiencia cardiaca derecha (Urquhart, 2001). Debido a esta enfermedad cardiaca
congestiva y sumado a la posibilidad de trombos que bloqueen el riego sanguineo, es
gue se puede relacionar a este helminto con dafios a nivel hepatico (Lapage, 1981).

Se puede presentar congestion o cirrosis a nivel del higado y esto suele dar lugar a
ascitis y edema en miembros posteriores (Lapage, 1981).

Es importante destacar que el dafio hepatico, ademas de ser ocasionado como
consecuencia de la insuficiencia cardiaca derecha, puede ser ocasionado posterior al
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tratamiento del verme, como demostraron Simpson y Jackson en 1985. Ellos
realizaron un estudio experimental que implicé la realizacion de biopsias hepéaticas y
renales pre y post tratamiento. En este estudio determinaron que las microfilarias al
morir forman microgranulomas en los érganos mencionados (Figura 24) (Simpson y
Jackson, 1985).

Figura 24 - Microgranuloma en el sinusoide de una biopsia hepatica post tratamiento
gue contiene una microfilaria degenerada (flecha) (Simpson et al., 1985).

4.4 - Dioctophyma renale

Dioctophyma renale es el nematode de mayor tamafo de los animales domésticos y
posee distribucion mundial (Ferreira, Medeiros, July y Raso, 2010). La hembra mide
hasta 103cm de largo con diametro de 0,5 a 1,2cm y el macho hasta 35cm de longitud
y de 0,3 a 0,4cm de diametro (Soulsby, 1982; Gargili, Firat, Toparlak y Cetinkaya,
2002).

El ciclo biolégico de este parasito es complejo y participan hospederos definitivos,
intermediarios y paraténicos. Los hospederos definitivos son muy numerosos, entre
ellos se encuentran los caninos, vison y ocasionalmente el cerdo, equino, bovino, gato,
hombre y animales silvestres que constituyen un importante reservorio (Soulshy,
1982; Urquhart, 2001). Los hospederos intermediarios son anélidos oligoquetos
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acuaticos. Entre los hospederos paraténicos se han descrito a los sapos, ranas y
peces de agua dulce (Burgos y Radman, 2008; Pedrassani, 2009).

Las formas adultas de D. renale se alojan en el riidn de los hospederos definitivos
donde las hembras fecundadas producen huevos que son eliminados con la orina y
se desarrollan en un ambiente acuatico (Alves, Silva y Neves, 2007). En los casos en
gue el nematodo se encuentre en localizaciones aberrantes no podra continuar el ciclo
bioldgico. El periodo pre patente es de 135 dias en caninos (Pedrassani, 2009) y la
duracion total del ciclo bioldgico es de aproximadamente 2 afios (da Luz, 2012).

Los humanos se
infectan al ingerir al
hospedero paraténico(HP)

Adultos machos y
hembras en el HD

=

W HD se infecta al ]"_OS 'huevos s€
eliminan con la

" ingerir un HI o
orina del HD

y HP con L3

HP se
infecta al
ingerir HI

infectado

El HI se infecta al ingerir el huevo
Dentro del HI se.desarrella hasta L3

Figura 25 - Esquema del ciclo biologico de D. renale

(Modificado de CDC https://www.cdc.gov/dpdx/dioctophymiasis/index.html)
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En el hospedero definitivo el nematodo penetra la pelvis renal destruyendo el
parénquima debido al trauma de la migracion. El riidn derecho parece invadirse mas
frecuentemente que el izquierdo, posiblemente por su cercania con el duodeno. En
ocasiones soélo queda la capsula renal. El nematodo proyectado dentro del uréter
puede bloquearlo o descender a la vejiga y hasta salir a través de la uretra. También
se ha encontrado en el riidn izquierdo, bolsa escrotal y muy frecuentemente
ejemplares libres en la cavidad abdominal (Soulsby, 1987; Alves et al., 2007,
Pedrassani, 2009). En la Figura 25 se esquematiza su ciclo biologico.

La mayoria de los casos de dioctofimosis son asintomaticos tanto en localizaciones
renales o aberrantes (Soulsby, 1987; Alves et al., 2007). Cuando se evidencian signos
clinicos pueden ser muy variados dependiendo del lugar en que esta especie se
ubique, llegando a exhibir pérdida de peso, anemia, hematuria, estranguria, disuria,
cuadro urémico en virtud de la insuficiencia renal y peritonitis (Pedrassani, 2009).

Una de estas localizaciones aberrantes podria afectar directamente al higado, tal
como fue reportado por Butti et al. en 2018, quienes se reportaron a un caso de un
canino hembra de 3 meses de edad con un cuadro de shock con mucosas palidas,
tiempo de llenado capilar disminuido, frecuencia cardiaca elevada, patron respiratorio
con predominio toracico, pulso femoral débil, sensorio disminuido, temperatura rectal
de 35°C, distension abdominal generalizada y contenido liquido en el mismo.
Presentaba anorexia de 4 dias de evoluciéon y deshidratacion clinica. A las 2 horas
luego del ingreso la paciente fallecio, por lo que se realiz6 la necropsia del animal. Los
principales hallazgos externos fueron, marcada distension abdominal y palidez de las
mucosas. En la cavidad abdominal se observé una marcada palidez de la serosa
intestinal y abundante liquido ascitico turbio, con hilos de fibrina y peritonitis
generalizada, recuperandose 7 ejemplares de D. renale, 2 machos de 18 cmy 22 cm
y 5 hembras de 33,8 cm; 33 cm; 32,5 cm; 30 cm y 28 cm de longitud. Sobre la cara
parietal del I6bulo lateral izquierdo del higado se hallé un ejemplar de D. renale macho
de 1,8 cm de longitud (Figura 26). Los 8 ejemplares de D. renale recuperados,
presentaban restos de muda, lo que indica que eran estadios juveniles. El higado
presento color pardo claro, con superficie irregular nodular. Se observaron también
multiples trayectos lineales y focos puntiformes hemorragicos. (Butti, Gamboa,
Terminello y Radman, 2018).

Al realizar el estudio histopatologico del higado se encontraron multiples focos de
hemorragia y necrosis litica con pérdida total de hepatocitos y presencia de fibrina,
eritrocitos con infiltracion de neutrofilos (Figura 27). El informe indicé hepatitis
multifocal necrotico-supurativa. Los investigadores interpretaron que las lesiones
hepaticas pudieron haber sido secundarias a la presencia de D. renale en la cavidad
abdominal (Buitti et al., 2018).
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Figura 26 - Ejemplar de Dioctophyma renale (flecha) sobre pared del I6bulo lateral
izquierdo del higado de un canino de 3 meses de edad (Butti et al., 2018).

Figura 27 - Focos de necrosis litica con pérdida total de hepatocitos y presencia de
fibrina, eritrocitos y abundantes neutrdfilos (Butti et al., 2018)
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5 - CONSIDERACIONES FINALES

La fauna helmintica que afecta el higado de animales domeésticos puede ser
clasificada en parasitos que tienen tropismo hepatico en su estadio adulto o larvario
(metacestodes), ejemplares que migran por el érgano en alguna etapa de su ciclo, o
parasitos que afectan de manera indirecta al 6rgano, sin establecerse en él. A la vez,
los helmintos que tienen tropismo hepatico pueden dividirse en los que utilizan a la
especie animal afectada como hospedero definitivo, como es el caso de F. hepatica y
T. actinioides; y los que utilizan a la especie afectada como hospedero intermediario
desarrollando las formas larvarias de E. granulosus s.l. (quiste hidatico) o Taenia
hydatigena (C. tenuicollis), este Ultimo presenta una localizacién peritoneal pero
realiza migraciones por el higado y con frecuencia se implanta en la capa serosa del
organo. Dentro de los helmintos que migran por el higado en alguna etapa de su ciclo
encontramos a la mayoria de los ejemplares mencionados en este trabajo, los
nematodos pertenecientes a la Superfamilia Ascaridoidea, ambos Strongylus y C.
tenuicollis. En esta clasificacion también se pueden dividir por la forma en la que
utilizan a la especie afectada, en el caso de los Ascaridos y ambos Strongylus spp.
las especies afectadas son los Unicos hospederos del parasito ya que sus ciclos son
semidirectos, pero en C. tenuicollis las especies afectadas ofician de hospedero
intermediario. Por ultimo, ubicamos a D. immitis dentro de los parasitos que afectan el
higado de manera indirecta, ya que al habitar en el corazén ocasiona la sintomatologia
de una insuficiencia cardiaca derecha.

Otra posible forma en la que los helmintos alcanzan el higado es por migraciones
aberrantes, fuera de su ciclo bioldgico habitual, como sucede en el caso de D. renale.

A su vez se presenta una diferencia importante en los dafios que ocasiona el helminto
en relacién con el tipo de hospedero que esta parasitando; ya que al infectar a su
hospedero definitivo (0 a su tnico hospedero cuando el ciclo es directo o semidirecto)
procurara que los dafios no terminen con la vida del animal, puesto que el parasito
necesita de su hospedero para continuar con su reproduccién. Sin embargo, en caso
de estar infectando a un HlI, el parasito puede verse favorecido con el dafio que
ocasiona en el animal, que puede debilitarlo o terminar con su vida para que el HD
pueda ingerir una forma infectante. Un claro ejemplo es el de Echinococcus
granulosus s.l. que en su HD no ocasiona mayores problemas, pero al infectar a sus
HI, el quiste hidatico, puede ocasionar dafios compresivos 0 sembrarse por todo el
organismo ocasionando cuadros relacionados a la ubicacion que alcance, pudiendo
llegar al sistema nervioso y médula 6sea.

La ubicacién del higado es un factor determinante para entender porque tantos
helmintos migran por este érgano. Al ser rapidamente alcanzado por la circulacién
intestinal funciona como filtro, no solo de sustancias que provienen del intestino, sino
de los helmintos que migran por la circulacion sanguinea. Debido a su proximidad con
el intestino puede ser alcanzado atravesando la cavidad peritoneal y por altimo puede
ser abordado a través del colédoco.
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En relacion con la magnitud del dafio hepético ocasionado podemos destacar que, en
gran proporcion, la categoria animal mas afectada son los animales jovenes; como es
el caso de las infecciones abundantes con T. canis, que se presentan con alta
mortalidad en neonatos.

Cabe destacar que, tal como sucede en las infestaciones con F. hepatica o C.
tenuicollis, las especies afectadas presentan cuadros clinicos diferentes, con variables
grados de dafio hepatico.

La bibliografia y los estudios leidos denotan una fuerte diferencia entre los temas de
investigacion de los animales destinados a la produccién frente a lo que se investiga
sobre animales de compafiia. En la bibliografia encontrada sobre los helmintos que
afectan a los animales de produccion suelen encontrarse con gran facilidad estudios
de resistencia antihelmintica y de pérdidas productivas o econdmicas, siendo dificil
encontrar material de una indole clinica, por lo que los dafios no se encuentran
descritos con tanto detalle como si sucede en los estudios realizados en relacion con
helmintos que afectan animales de compafia. En las investigaciones relacionadas a
animales de compafiia, el enfoque suele ser clinico o epidemiolégico (estudios de
prevalencia); esto diferencia claramente a las especies domésticas en estos dos
grupos mencionados.
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