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I. REBUMEN

L.a presente investligacidén se realizé con el fin de
comprobar la susceptibilidad a la reinfeccién del desarrollo
de Sarcocystis ovifells en gatos que anteriormente habian
presentado éste parisito, mediante la induccién artificial

de una inmuncdepresicn.

Se utilizaron 20 gatos formando 5 lotes:

Lote 1.~ 4 gatos inoculados previamente con Sarcocystis
ovifelis,inmunodeprimidos y reinoculados.

Lote 2.- 4 gatos inoculados previamente con Sarcocystis
ovifelis, sin inmunodeprimir y sin reinocular.

Lote 3.- 4 gatos inoculados por primera vez con Sarcocystis
ovifelis e inmunodeprimidos.

Lote 4.- 4 gatos inoculados por primera vez con Sarcocystils
ovifelis, no inmunodeprimidos.

Lote 5.- 4 gatos no incoculados, no inmunodeprimidos.

Se realizaron muestreos de heces y se ahalizaron por
medio de la técnica de Flotacisén y Mc Master. También se
tomaron 4 muestreos de sangre con un intervalo de 8 dias
cada uno para la realizacién de biometrias hemiticas,
tomande en cuenta las siguientes variables: hematocrito,
hemoglobina, glébulos rojos y blancos, plaquetas,

concentracién corpuscular media y conteo leucocitario, el



cual incluy6 nautréfilos segmentados y en banda,

eosinéfilos, linfocitos y monocitos.

Las biometrfas hemdticas y el conteo de ooguistes de
Sarcocystlis ovifelis se analizaron estadisticamente teniendo
como resultado una diferencia significativa en hematocrito
entre los lotes 2 y 3, en glébulos blancos en los lotes 2,3
Y 5, en concentracién corpuscular media, neutréfilos
segmantados y eosin6filos hubo diferencia entre los cinco

Jotes y en linfocitos entre los lotes 3 y S.

En hemoglobina, glébulos rojos, plaguetas, neutréfilos

en banda y monocitos ne hubo diferencia significativa

Hubo dos inoculaciones en donde se utilizaron corazones

de ovino infectados con quistes de Sarcocystis ovifelis.

Concluimos que el pars&sitc se puede reactivar en gatos
previamente sensibilizados Yy bajo condiciones de
inmunodepresién y como concecuencia ocasionar alteraciones

en los valores hemiticos.

Por otra parte, el Sarcocystis ovirfelis en gatos no
provoca trastornos ya que hay una gran adaptacién e
integracién al medie interno de éstos siendo comunes las

reinfecciones periédicas.



IX. INTRODUCCION

Debido al uso indiscriminado de los corticosterocides,
se puede inducir una inmunodepresién causando con esto
alteraciones en los valores hemiticos, y también se puade
causar o provocar la reactivaciédn de algunos par&sitos cuya
terminacidn de su ciclo vital concluye en un enquistamiento,
tal es el caso de Besnoitia besnoiti, Besnoitia darlingi,
Hammondia hammondi, Toxoplasma gondii, Sarcocystis
principalmente, causande algunos de éstos problemas de salud

pGblica.

También, se puede inducir otras enfermedades causadas
por agentes normales al organismo (sapréfitos)
combirtiendose en patfgenos, tal es el caso de micosis que
en consecuencias graves se combinan con bacterias piégenas

(Shalm, 1986; Foxrd, 1986).

No s6lo el uso de corticosteroides puede provocar
inmunodepresién, sino también el estrés y el ambiente. Esta
sensibilidad del gato al miedo y a la excitaciédn aumentan
cuando les animales son menores a un afio de edad y se los
introduce en un ambiente extrafio, y por lo tanto se deben de
tomar en cuenta estos factores como causantes de

inmunodepresién. (Shalm, 1985).



Con esta investigacién se comprueba que bajo
condiciones de inmunodepresién en gatos previamente
sensibilizados con Sarcocystis ovirelis, hay una

reactivacién del ciclo biolégico de éste parsdsito.



ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1843, Miescher encontrd un pardsito protozoario en
el miscule esq\ielético de un ratén casero (Mus musculus),
decribiéndolo como un cuerpo cilindrico alargado,
conteniendo esporas, pero no lo diferenci6é como tal (citado

por Tadros, 1976).

Lindemanni observé por primera vez el parisito en el

hombre en 1868 (citado por Jeffrey, 1974).

En 1878, Rivolta lo denominé Sarcocystis lindemanni, en

honor a su descubridor (citado por Faust, 1974).

Balbiani en 1882, propuso el nombre de sarcosporidia,
debido a su tipica localizacién entre los mGsculos (Lozada,

1990).

En este mismo afio, Lankaster denomind a este tipo de

pardsito como Sarcocystis (citadec por Faust, 1974).

Para 1891, estos quistes fueron descritos
equivocadamente como Isospora bigemina e Isospora hominis
(Mehlhorn, 1978).

Alexeiff en 1913 y Wenyon en 1926, consideraron gue era

imposible diferenciar las especies por su morfologia (citado



por Shaw,1969).

En- 1932, Babudieri, propone un amplio rango de
" hospederos para Sarcocystis, concluyéndolo de los estudios
realizados por &l y otros investigadores (citado por

Mehlhorn, 1978).

Awad y Laison, realizan en el afio de 1953 las primeras
pruebas inmunolségicas para el diagndstico de esta
parasitosis, siendo éstas, la Fijaciébn de Complemento y 1la

Intradermorreaccién (citado por Osoric, 1978; Varela, 1972).

En 1954, Awad informa sobre la falta de especificidad
de la prueba de Sabin~Feldman en bovinos infectados con

Sarcocystis (citado por Osorio, 1978; Varela, 1972).

Senaud, en 1967 sugiere un ciclo de vida para el género

Sarcocystis (citado por Mehlhorn, 1978).

En los afios de 1973 y 1974, varios autores como Fayer,
Mahrt, Johnson, Mehlhorn, Munday y Markus, definen gque 1la
formacién sexual del guiste siempre toma lugar dentro de los
mGsculos del hospedador intermediario (citado por Mehlhorn,

1978) .

De los descubrimientos realizados en 1974, se demostrd

que Sarcocystis, es causa de aborto en ovejas y de



mortalidad en corderos (Dubey, 197&; Fayer, 1976; Leek,
1977; Sibalic, 1975).

A partir de 1974 a 1976, se estudia intensamente a

Sarcocystis, pof microscopia electrénica (Hudkins, 1976).

En 1975, Mehlhorn, Bergamnn y Kinder describieron la
ultraestructura de todo el quiste de Sarcocystis tanella
(Sarcocystis ovicanis). Mehlhorn también amplio la
descripcién de 1los estados del quiste, nombrandolos
metrocitos y merozoitos (citado por Vlemmas, 1989; Dubey,

1986) .

Mas tarde, Piekarski y Arfetey en 1976, demostraron que
la prueba indirecta de anticuerpos fluorescentes (IFAT), es
segura para detectar infeccliones por Sarcocystls (citado por

vijayamma, 1978).

En 1977, Craige da un avance mas en el estudio de este
género al observar la respuesta inmunolégica y los cambios
séricos protéicos de un hospedador infectado

experimentalmente con Sarcocystis (citado por Lozada, 1990).

Thomas y Dissanaike en 1978, aportaron 1la @Gltima
investigacién sobre la presencia de anticuerpos (Ac) en

suero humano (citado por Lozada, 1990).



En este mismo afo, Mehlhorn y col. publican por primera

vez, el ciclo de vida completo de una especie de
Sarcocystis.
En 1879, fueron observados merezoitos libres de

Sarcocystis en frotis de sangre periférica de ratas,
bovinos, ovinos y porcines, experimentalmente infectados
durante la fase aguda, proponiéndose la <transmisién de
Sarcocystis por transfusién sanguinea (Fayer, 1979).

Muchos trabajos también describen la ultraestructura de
todo el  quiste de Sarcocystis ovifelis (Sarcocystis

gigantea) (Vlemmas, 1989).

CLASIFICACION DEL PARABITO

REINO: Animalia
SUBREINO: Protozoa
PHYLUM: Apicomplexa
CLASE: Sporozoasida
SUBCLASE: Coccidiasina
ORDEN: Eucocciiorida
SUBORDEN ¢ * Eimeriorina
FAMILIA: Sarcocystidae
SUBFAMILIA: Sarcocystinae
GENERO: Sarcocystis
ESPECIE: S. ovifelis

(Levine, 198%; Dubey, 13589)
El paridsito en estudio, esta ampliamente difundido, no
obstante, es importante mencionar otras especies de
Sarcocystis cuyo hospedador definitivo sea el gato (Felis

catus) .



ESPECIE HOSPEDADOR HOSPEDADOR

INTERMEDIARIO DEFINITIVO

8. cuniculi Conejo Gato

S. cymruensis Rata noruega Gato

S. fusiformis pafalo de Gato

. agua

S. hirsuta Bovino Gato

S. medusiformis ovelja Gato

S. muris Ratén casero Gato
5. rileyi Pato doméstico Zariguella

. Perro

Gato

S. tenella oveija Gato

(Levine, 1977; 1980; Gonzdlez, 1984).

En S. tenella se han encontrado ooquistes microscépica-
mente visibles y en S. ovifelis (S. gigantea) ooquistes
macroscépicos que miden arriba de 1.5 cm de largo (Romel,

1985).

Munday y Richard en 1974, probaron experimentalmente
Que Sarcocystis tenella consistia en dos diferentes especies
de Sarcocystis. La principal diferencia fue el ciclo de vida
entre los dos hospedadores definitivos: el perro y el gato

(citado por Lozada, 1990).

Un aflo después se separaron estos protozoarios en dos
diferentes especies, nombrandoles de acuerdo a su hospedador
definitivo. En el caso del perro se le llamé Sarcocystis
ovicanis y en el gato, como hospedador definitivo

Sarcocystis ovifelis (Vliemmas, 1989; Collins, 1983),



MORFOLOGIA

Existen diferentes formas del pardsitoc de acuerdo al

hospedador en el que se presenta.

Las etapas derivadas de la reproduccién sexual de
Sarcocystis son los ooguistes, los cuales, son el producto
de la unién sexual entre los macrogametos (hembras) y los
microgametos (machos)}, asi comoe los esporoguistes, los
cuales son quistes formados dentro de los ooguistes. Ambas
etapas se desarrcollan en el intestino delgado de 1los
carnivoros (hospedadores definitivos), después de 1la
ingestién de tejidos infectados de los hospedadores

intermediarios (bubey, 1986; Munday, 1976

Las etapas asexuales de Sarcocystis se desarrollan en
el hospedador intermediario después de la ingestién de
esporoguistes u ocoguistes de las heces de carnivoros. Estas
etapas dan como resultado el gquiste o cuerpo de Miescher

(Dubey, 1876).

Etapas Sexuales:

A) Microgametocitos: Son irregularmente esféricos y se

localizan por encima del nficles de las células epiteliales

10
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del hospedador. Est& cubierto por una membrana simple, .que
consiste en dos cuerpos basales, dos flagelos y un

mitocondrio.

B) Macrogametocitos: Son esféricos, estan cubilertos por
una doble membrana pelicular conteniendo un nfcleo. y

vacuolas.

¢) Ooguistes: Existen dos formas de oogquistes, las
formas maduras (ooquistes esporulados) y las formas

inmaduras (ooguistes sin esporular).

Los ooquistes inmaduros {sin esporular), son
elipsoidales, con una pared lisa, incolora y compuesta de
una capa de mis de 0.5 micrémetros de espesor. Esta pared es
relativamente delgada con una capa densa y varias membranas

fundamentales (Mehlhorn, 1978).

Los ooquistes maduros (esporulados) son esféricos o
subesféricos con 1-2 micrémetros de espesor, una pared lisa,
amarillenta compuesta de dos capas, donde se encuentran dos
esporoquistes en cada ooquiste, cada esporoguiste tiene en
su interior cuatro esporozoitos. Por lo tanto, cada coguiste
maduro (esporulado) contiene ocho esporozoitos ({Dubey,

1986) .

Los ooguistes esporulados de Sarcocystis tenella. miden



én promedio 17.5~23.8 x 16.3-18.8 micrémetros, con ﬁn radio
de 1.0~ 1.27 micrémetrds.

La pared de los ooquistes maduros resulta muy fragil,
motive por el cual, se observa frecuentemente esporoquistes
simples en 1las heces de 1los hospedadores definitivos

(Mehlhorn, 1978; Vadehra, 1978).

D) Esporoguistes: Son elipsoidales, su pared mnide
aproximadamente 0.5 micrémetros de espesor . Los
esporoquistes, usualmente se rompen fuera del coguiste y son

descargados individualmente en las heces.

E)} Esporozoitos: Son etapas mdviles e infecciosas que
se desarrollan en los esporoquistes. Los esporozoitos tienen
forma de salchicha con un extremo ligeramente puntiagudo,

miden 2 x 7 micrémetros de longitud (Ruiz, 1976}

Etapas Asexuales:

El cuerpo de Miescher o quiste posee una doble membrana
debido al desarrollo de una vacuola parasitéfora alrededor
del parésito. La membrana externa esta constituida por la
membrana de las células afectadas. La membrana que rodea la
vacuola forma parte de la pared quistica del Sarcocystis
(membrana interna). Contienen metrocitos y bradizoitos

(segunda generacién de merozoitos).

12



'Los metrocitos son formas globulares (cé€lulas madres)
las cuales se dividen produciendo mas metrocitos y, estos
posteriormente dan origen a la forma de platano de los

trofozeoitos (Dubey, 1983; Rodriguez, 1988).
Los trofozoltoe se dividen en:

1. Taquizoitos o primera generacidén de merczoitos y,
2., Bradizoitos o© segunda generacién de merozoitos, que

se encuentran dentro del quiste.

Los dquistes son macroscépicos y la estructura de su
pared es en forma similar a una coliflor vellosa, con un
tamafo promedio de 235-290 x 30 micrémetros de longitud. Sin
embargo, se encontré que el quiste es ovoide, redondo en
forma de pera y su color varia de blanco opaco a brillante

(Munday, 1984).

Los estados tempranos de infecciones por Sarcocystis
ovifelis en un experimento realizado en ovejas, no tuvieron
las caracteristicas de pared gque se ven en los quistes
maduros. El grueso de la pared de los guistes inmaduros
detectadeos en estas ovejas a los 63, 84 y 119 dias post-
inoculacién, podrian ser similares a Sarcocystis ovicanis

{Munday, 1984).

13



LOCALIZACION

Bl agente causal de la sarcosporidiosis es el parésito
del género Sarcocystis, localizado frecuentemente en la
musculatura esgquelética y cardiaca de mamiferos, peces y
reptiles, o en el aparato digestivo de carneros (Ernest,

1977; Levine, 1977; Fayer, 1979; Dubey, 1986).

El Sarcocystis ovifelis, est8 ampliamente difundido y
se ha detectado en borregos domésticos (Ovis aries), 1los
cuales son hospedadores intermediarios de parasitoc en
estudio, del Sarcocystis ovicanis y Sarcocystis medusiformis

principalmente (Levine, 1977; Dubey, 1986)

En el hospedador definitivo, de acuerdo a los estudios
que se han realizado Sarcocystis se localiza en el intestino
delgado como parésito intracelular y con una estancia muy

temporal (Jeffrey, 1974).

En ovejas, los macroquistes de Sarcocystis ovifelis
derivados de los gatos son mds frecuentemente encontrados en
el muscule esquelético como el pectineo, gracilis y mGsculos
aductores en los corderos, perc en menor propercién en los

misculos de esdfago y lengua (Jensen, 1986; Collinsg, 1983).

El Sarcocystis meduslformis se localiza predominan-

14



temente en el esdfago y la lengua (Dubey, 1986).

En un experimentc realizado en 10 corderos dosificados
con Sarcocystlis ovifelis a los 8 dias de edad, se
sacrificaron en lotes de 2 borregos cada uno. El lote 1 se
sacrificé a los 7 dias post-inoculacién (d.p.i.), el lote 2
se sacrificé a los 14 d.p.i., el lote 3 a los 21 d.p.i., el
lote 4 a los 28 d.p.i., y el lote 5 a los 35 d.p.i. Se
tomaron muestras de cerebro, higado, rifdén, bazo, pulmén,
corazén, lengua, eséfago, mesocolon, pancreas, intestino
delgado, intestino grueso, ganglios 1linf&ticos, misculo
esquelético y glandulas adrenal y salival.

Los esquizontes fuercn solamente detectades en los
corderos muertos a los 7 y 14 d.p.i. A los 7 d.p.i. un
esquizonte inmaduro fue observadc en capilares de pulmén de
una sola oveja. Este esquizonte contenia 6 nfdcleos
indefinidos y media 10.4 x 7.8 micrémetros.

Los esquizontes de los corderos muertos a los 14 d.p.1.
fueron encontrados en ambos corderos, uno de ellos tenia
varios esguizontes en vasos sanguineos del rifisn. El1 otro
cordero tenfa un esguizonte cerca de las células del
epitelio alveolar del pulmébn. Los esguizontes de 14 d.p.i.
fueron més largos que los de 7 d.p.i., midiendo 21-24 x 5-12
micrémetros.

Ademds de lo expuesto, contenian muchos merozoitos. Los
esquizontes o quistes inmaduros no fueron detectados en los

corderos muertos a los 21, 28 y 35 d.p.i., pero una

15



encefalitis no supurativa si:lcgré,vefsé en. estos cqidéros

(Obendorf, 1986).

EPIZOOTIOLOGIA

La sarcosporidiosis generalmente es una enfermedad

crénica, aungue se han detectado presentaciones agudas.

La contaminacién de los animales puede darse en
cualquier época del afio, aungue se ha descrito que ccurre
principalmente en los meses de otofio, invierno y primavera,
en los gue la temperatura y la humedad son més adecuadas
para la forma quistica del par&sito, que es expulsado en las
heces de los hospedadores definitives (Simén, 1984; Mc

Kenna, 1983).

Snevirante y col.en 1975, detectaron quistes visibles
de Sarcocystis ovifells en el eséfagoc de 789 ovejas adultas,
siendo la proporcién encontrada la sigulente: 0.5% en el nes
de junio, 1.5% en el mes de julio, 5.0% en el mes de agosto,

Y 14.5% en el mes de septiembre (citade per Dubey, 1986).

En un estudio realizado para determinar la prevalencia

en cuanto a edad, sexo y niveles de infeccién por



sarcocystis en los hospedadores definitivos, se llegdé a la
conclusién de que la edad parece ejercer cierta influencia
en la infeccién, ya que los gatos mayores de 6 meses de edad
infectados experimentalmente, adgquieren la infeccién con mas
frecuencia que los menores de 6 meses de edad. En cuanto al
sexo del hospedador definitivo, no hay diferencias en 1la
prevalencia de Sarcocystis entre hembras y machos. Los
niveles de infeccién son mas bajos en los gatos en

comparacién con el perro (Mc Xenna, 1983).

Esto puede ser explicado simplemente por las
diferencias en el nGmero de especies transmitidas por los
dos hospedadores o por la diferencia de sus dietas (Mc

Kenna, 1983; Dubey, 1983).

En las infecciones por Sarcocystis, la infeccién en el
hospedador definitivo se transmite por ingestién del
paradsito vivo en los mGsculos de los hospedadores
intermediarios y después del periodo de prepatencia, los
hospedadores definitivos excretan esporoquistes en sus heces

(Jensen, 1986; Simén, 1984).
La infeccién en 1los hospedadores intermediarios se
efecttia por 1la ingestién de esporoquistes por medic de

alimentos y agua contaminada (Simén, 1984).

Dentro del hospedador intermediario, es yariable el

17
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ritmb‘de'degérté;lo_deifpafésifo, asi como las .consecuencias

de la'iﬁfestécién (Jensen, 1986)

La edad es un factor muy importante en el grado de
parasitismo de los animales, siendo mas afectados estos a
medida que avanza la edad (Simén, 1984; Ford, 1986).

Por otra parte, la edad del animal no parece Sser un
factor que proporcione resistencia a la enfermedad, sino la

carga parasitaria que se adquiere (Munday, 1981).

No son comunes las infecciones naturales con
Sarcocystis de origen felino en corderos menores de 3 afios

de edad (Ford, 1986; Mc Kenna, 1983).

Las hembras han presentado un grado mayor de
parasitismo que los machos. Esto indica 1la importante
intervencién del estado fisiolégico e inmunelégico
(depresién de la inmunidad como consecuencia de la
gestacién, deficiencia alimenticia, edad, incluso 1la
presencia de otra infeccién parasitaria, bacteriana y/o
viral), y principalmente el ambiente propicio para el
desarrollo del parisito (Diez, 1978).

La prefiez puede aumentar la susceptibilidad de las
cvejas a una infecelédn por Sarcocystis. Esto puede estar
relaciocnado con la relajacitn de la inmunidad preparto, lo
que va asociado con un extenso nGmero de infecciones

parasitarias (Munday, 1981; Dubey, 1986).



La infecci6n se puaede llevar a cabo en dos formas:
m a través de vectores como artrépodos (no determinado)
= por contacto directo con las manos, ropa de los
erabajadores; con heces de gatos Yy con agua y alimentos

contaminados (Fayer, 1979; bubey, 1986).

Tadros y col., en 1976 sugieren que la sarcocistosis
puede ser adquirida congenitamente, sin embargo, Fayer en
1976, dice que la transmisién transplacentaria o congénita
de Sarcocystis no ocurre, o bi&n, es completamente

infrecuente.

CICLO BIOLOGICO

Un gran nGmero de investigaciones han demostradoe que
sarcocystis, tiene un ciclo de vida en donde interviene una

presa y un predador (Munday, 1976).

El ciclo biolégico de Ssarcocystis ovifelis es
obligadamente indirecto teniendo como hospedador definitivo
un predador (gato doméstico) y como hospedador intermediario
una presa animal en é&ste caso al ovino (Dubey, 1983; Levine,

1977).

is
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En el caso de Sarcocystis muris, el hospedador
definitive también es el gate y el hospedador intermediario

es el ratén (Ruiz, 1976).

Otra especie de Sarceocystls cuyo hospedador definitivo
es el gato y su hospedador intermediario es la oveja es el
Sarcocystis medusiformis, é&ste paré&sito ha sido encontrado

recientemente en México (Rodriguez, 1988).

El factor m&s importante para la diseminacién de la
sarcocistosis es la evacuacién de ooguistes y esporoquistes

en las heces de los hospedadores definitivos.

La fase intestinal del ciclo de vida de éste paré&sito
se lleva a cabo en el hospedador definitivo. Es necesario
aclarar que sdlo aquellos quistes que contienen bradizoitos
(segunda generacién de merozoitos) son infectantes para el

hospedador definitivo (Dubey, 1986).

Los hospedadores intermediarios contraen la infeccidn
por ingestidén de esporoquistes de las heces del hospedador
definitivo, gque contamina los alimentos y el agua de 1les
hospedadores intermediarios.

Cuando el hospedador definitivo ingiere tejidos
infectados con los cuerpos de Miescher, las enzimas

digestivas y  biliares provocan su desenguistamiento,



liberandose asf 1los metrocitos 'y bradizoitos, esto
corresponde a la fase esquizogbnica del ciclo (Rodriguez,

1988).
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En la fase gametogénica, los bradizoitos migran hacia

la l&mina propia del intestino delgado y se transforman en
macrogamontes (femenino) y microgamontes (masculino)

(Romel, 1985).

Los macrogamontes Yy microgamontes se fertilizan
aproximadamente al primer dia posterior a la ingestioén,
dando como resultado la formacitén de huevos o cigotos, los
gque dan origen a ooguistes inmaduros, el cual madura
inmediatamente en el intestino delgado (esporogonia)
{Dubey,1983) .

Son liberados gradualmente en un perfodo de patencia de

5 a 14 dias (Romel, 1985).

Los ooguistes maduros y esporoguistes libres (producto
de la ruptura de algunos ooquistes maduros), salen de la
liamina propia del intestino delgado y se dirigen hacia 1la
Juz del mismo, de donde son excretados en las heces de los

carnivoros (Dubey, 1986; Dubey, 1983; Romel, 1985).

Al infectarse los hospedadores intermediarios con
ooquistes y, bajo la accibén de enzimas digestivas y bilis se

liberan los esporozoitos en el intestino delgado y penetran
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a su pared alcanzando la corriente sanguinea (Romel, 1985).

Entran a las células de los capilaras venosos de todo
el cuerpo, pero principalmente en el higado y glomerulo
renal, en donde se lleva a c¢abo una endopoliogenia que
corresponde a un proceso de reproduccién asexual, en el que
por divisién del ntcleo hay formacién de varios individuos
sin separacién hasta completarlas y, originando dos
membranas, una de las cé&lulas progenitoras y otra de las

c&lulas descendientes (0O’Donoghue, 1984).

La primera moedalidad de éste tipo de reproduceidn es la
endodiogenia (en la gque se forman dos individuos) y, su
variante es la endopoliogenia, donde las células
progenitoras dan origen a varios individuos (Dubey, 1983;

Stubbings, 1985; Soulsby, 1982; Romel, 1985).

Como resultado de aesta reproduccién se forma la primera
generacién de merontes (actmulo de merozoitos dentro de las
células del endotelio). Una vez ya maduro, el meronte =me
rompe liberande asi 1la primera generacién de merozoitos
(taquizoitos), los cuales salen de la circulacién sanguinea
Y en el endotelio de los capilares desarrollan la segunda
generacidén de merontes (en c¢asi todos 1los 6rganos del
cuerpo), aproximadamente 4-5 semanas post-infeccién (Romel,

1985).
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La segunda generacién de merozoitos (bradizoitos), son
liberados y por medio de 1la corriente sanguinea son
dispersados a todo el organismo, penetrando en las células
musculares y nerviosas. Alrededor del parésito se desarrolla
una vacuola parasitéfora rodeada de una membrana que pasa a
formar parte de la pared quistica del Sarcocystis (Dubey

1986) .

PATOGENIA

Como se ha mencionado, un par&sito puede vivir sobre o
dentro de 1los tejidos de un hospedero, sin causar dafio
aparente, pero en la gran mayoria de los casos, el parasito
tiene la capacidad de producir dafio al hospedero. A veces,
la reparacién de los tejidos dafiados se efect@a con la misma
rapidez qu.a su destruccién y en estas circunstancias, al
hospedero se le denonina hospedador reservorio (Lozada,
1990) .

En otras condiciones e invariablemente en algunes
parasites, el dafic es considerable, lo que se traduce en
enfermedad de mayor o menor gravedad, considerandose esto la
virulencia. "La dinamica de cualquier enfermedad es su

patogenia (Fayer, 1979).
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Dubey y col.en 1986, concluyeron que el Sarcocystis
ovifelis, no es patégeno excapto por una ligera pirexia, los
ovinos se mantienen clinicamente sanos ¥ ganan peso
normalmente, el periodo febril estd posiblemente relacionado
con la fase esquizogénica del parésito (citado por O’Toole,

1986) .

Generalmente se puede encontrar inflamacién después de
la ruptura del esquizonte de segunda generacién y, esto es
debido a la destruccién de algunos merozoitos de la segunda
generacién en el tejido sensibilizado y por tanto puede

encontrarse hipersensibilidad (Lozada. 1990).

La inflamacién, generalmente permanece despuds de gue
el pardsito tiende a enquistarse y de gque 1los dquistes
tienden a madurar. Una inflamacién granulomatosa sigue a la
ruptura de los quistes maduros; la causa de la ruptura heo se

conoce (Dubey, 1983).

El Sarcocystis ademds de provoecar 1la destruccién,
blogqueo y sustitucién de fibras musculares, pro‘duce una
toxina llamada sarcocistina, gue afecta el sistema nervioso
central, corazén, gliandulas #uprarrenales y pared intestinail

(Koller, 1977).

Estudios recientes han considerado a Sarcocystis como

presunte agente causal de encefalomielitis, con paresis en
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corderos, lo que puede estar llga&o a la presencia de
neurotoxinas eliminadas por el parasito (sarcocistina),
adem&s de los dafios causados por el Sarcocystis al

enquistarse en el tejido nervioso (Stubbings, 1985).

Se sugiere una relacién entre Sarcocystis Y
poliartritis nodosa en ove}as (Hansen y Mostafa, citado por

Landsverk, 1979).

Para ovejas gestantes, una dosis de 5x10 esporoquistes
puede ser fatal y esta dosis no podria esperarse que fuere

fatal en corderos (Ford, 1975; Leek, 1977; Munday 1982).

Lo anterior, sugiere que la prefiez puede aumentar la
susceptiblidad de 1los animales con una infeccidbn con
Sarcocystls, esto puede estar relacionado con la atenuacién
de la inmunidad pre-parto, lo gue se ve asociado con un

extenso niGmero de infecciones parasitarias (Munday, 1982).

AlGn no se ha esclarecido la patogénesis de los abortos
por Sarcocystis. En la enfermedad experimental no se ha
encontrado evidencia de infecci6n congénita; por lo que se
cree gue el aborto puede estar causado por un efecto
sistémico en las ovejas (Fayer,1975; Leek, 1977; Munday,
1982).
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CUADRO CLINICO

En todos los casos donde Craige (1977), ha encontrado
Sarcocystis en las heces de animales domésticos, como gatos
Yy bperros (hospedadores definitiveos), se han observado
desordenes crénicos intestinales, asi como, diarreas de tipo

crénico, esteatorrea y mal nutricién.

Se realizé un estudio experimental en ovejas
(hospedador intermediario) infectadndolas con Sarcocystis. En
estas se presentd anorexia, adelgazamiento progresivo,
caquexia, f&cil desprendimiento de 1la lana, mucosas pdlidas
y edema submandibular. Estos signos pueden explicarse por
las lesiones en el endotelio vascular, principalmente del
higado, que producen los taquizoitos al reproducirse, por lo
que el procesc de digestién se vuelve deficiente (Landsverk,

1978) .

Se ha observado debilidad, dificultad de 1la marcha,
pardlisis, ataxia con paresis del tren posterior, tambaleo,
temblores y en la etapa final una par&lisis flicida de los
miembros pelvianos. La paraplejia en los corderos, provoca
una postracién severa declbito lateral prolongada o en
postura de "perro sentado"; esta postracién se manifiesta

aproximadamente de 8 a 10 dias antes de la muerte, la que
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puede presentarse por la intoxicacién producida por 1la
acclén de la sarcocistina, adem@s de 1la incapacidad del
animal de trasladarse de un lugar a otro, lo que puede
provocar l1a muerte por inhanicién, neumonia, etc.

(Stubbings, 1985).

Otra consaecuencia de la sarcocistina es la presentacién

de partos prematuros y eventualmente fatales (Munday, 1981).

En ovejas gestantes se encontr® anorexia, letargia,
ademfs de partos prematuros de 7 a 21 dias de anticipaci6n a
la gestacién normal comparado con animales testigos (Munday,

1981; Dubey, 1986).

Munday, (1976) ,sugiere que en condiciones de presién de
infeccién por Sarcocystis, la ganancia de peso corporal
puede disminuir significativamente.

Posiblemente, el dafio en los vasos sanguineos producido
por 1los taquizoitos sea la causa de 1la mayoria de las
pérdidas de sangre y de alguno de los problemas iniclales de
la ganancia de peso (Dubey, 1986; Munday, 1984/85).
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LESIONEB

En lo que se reflere a el hospedador definitivo, en
este caso el gato, se ha localizado el parédsito en mGsculos.
En dos casos de Sarcocystis se establecis en telido
neoplésico, en unc de estos casos se emplearon tratamientos
muy prolongados de corticosteroides, esto hace suponer que
la neoplasia en combinacién con el tratamiento de
corticosteroides dafiaron el sistema inmune del animal
predisponienddlo a un desarrollo aberrante del Sarcocystis
en la musculatura.

Hubo un tercer caso en el que el gato murié debido a un
edema pulmonar, a la necropsia se diagnosticé una
cardiomiopatia hipertr6fica. Histolégicamente se encontraron

Sarcocystis en el tejido del corazdén (Kirkpatrick, 1986).

Algunas ovejas (hospedador intermediaric), infectadas
con Sarcocystis presentaron edema subcutineo, palidez de 1la
musculatura esquelética y cardiaca, ictericia y consistencia
gelatinosa de los mismos, degeneracién de la grasa
subserosa, presencia de exudados en pericadic y peritoneo e

infartos en ganglios linfAticos. (Simén, 1584; Dubey, 1986).

Jensen y col. (1986), realizaron un estudio en 7 ovinos
decomisados por presentar miositis eosinofilica y lesiones

granulomatosas. Se observ® que las canales de estos animales
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mostraron maltiples y pequefias leéiones diseminasdas en
lengua, eséfago, corazén, diafragma y casi todos los
mdsculos esqueldticos. Encontraron que en cada lesién habla
Sarcocystis degradados, fibras musculares y una fuerte,
reaccién inflamaioria; la cual puede deberse a la distencién
aexcesiva de los pardsitos por el incremento en el ndGmeroc y
tamafic de los bradizoitos, asi como por la acumulacién de
fluidos de la cavidad quistica en uno o varios puntos. En el
exémen histopatolégico 1los mGsculos muestran lesiones
degenerativas distribuidas irregularmente, tales como 1la
hialinizacién (p&rdida de estriaciones de 1las fibras

musculares) .

Las lesiones m&s prominentes fueron en las arterias de
los rifiones y el corazén. Se presentd necrosis segmental de
las paredes de las arterias de mediano y pequefio calibre y
hemorragias en algunas &reas de las mismas, infiltracién
linfocitica, infiltracién de c#lulas plasnaticas, de
macrdfagos Yy ocasionalmente de neutrdfilos en las zonas

atectadas.

Las canales de los animales con Sarcocystis visibles
(Sarcocystis ovifells), son decomisados enteros o en partes,

dependiendo de la severidad de la infecci6n (Dubey, 1983).
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INKUNOLOGIA

Se han realizado diversos trabajos para explicar 1la
respuesta inmune gque produce el hospedador intermediario

entre el Sarcocystils (Gasbarre, 1984).

Se han hecho estudios con la prueba de ELISA para la
identificaci6bn de anticuerpos contra Sarcocystis, y para la
elecciédn linfocitica antigeno reactivos se utilizé el Ensayo
de Blastog&nesis Linfocitica. Se encontré que enh ovinos los
niveles de IgG se elevan entre las 6 y 8 semanas posterior a

la infecci6n (Dubey, 1986).

Las células reactivas (linfocitos), fueron evidentes
hasta las 3 a 4 semanas después de la inoculacién. Ninguno
de los métodos aplicados demostré especificidad, se cree que
esto se debe a la presencia de una reaccién cruzada
determinada por 1los antigenos enmpleados en los trabajog

antes citados en este apartado (Gasberre, 1984).

Bajo condicicones experimentaleas, el hospedador
desarrolla un cierto nivel de proteccién inmunitaria contra
la exposicién, si la infecciédn inicial ha producido signos
clinicos.

Aparentemente no hay inmunidad cruzada protectora entre

las diferentes especies de Sarcocystis en los nismos
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hospedadores.
Los anticuerpos calostrales no han demostrado dar
proteccién contra la sarcocistosis clinica (Munday, 1984-85;

O’Donoghue, 1988).

Una infestacién previa de bajo grado, no parece
proteger contra el desarrollo de la enfergedad aguda

(Munday, 1581).

DIAGNOBTICO

Diagnéatico Presuntivo.

En la sarcocistosis se puede realizar é&ste diagnéstico
en el hospedador definitivo (gato), en base a las
manifestaciones de trastornos digestivos croénicos, ' como
esteatorrea, malnutrici6tn, diarrea, ademds de anorexia,
nauseas, fiebre uniforme y en algunos casos desordenes

nerviosos (Craige, 1977).

En el caso de los hospedadores intermediarios (ovino),
se realiza en base a las manifestaciones clinicas de 1la
enfermadad aguda que esta caracterizada por alta temperatura

corporal, sindrome anémico, anorexia, linfadenitis,
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salivaci6n excesiva, marcada pérdida de peso, posible aborto
e incluso la muerte.

También por la identificacién morfolégica del parasito,
en donde los bradizoitos del quiste, presentan regularmente
una agrupacién de "petalos" y las paredes del quiste son
negativas a la tincién de &cido pery6dico de Schiff, asi
como, la detecciébn de formas de trofozoitos presentes en
sangre y en las paredaes vasculares (Munday, 1981; Morgan,

1984 y Poull, 1986).

Ademds es necesario tomar en cuenta las cardcteristicas
da pared del guiste, para reconocer las especies de

Sarcocystis que se encuentran presentes.

Dlagnéstico Coproparasitoscédpico.

Las estimaciones que se hacen para la evaluacién de 1la
intensidad de coccidias, son frecuentemente basadas en el
conteo de ocquistes en pequefias muestras de haces, y son
normalmente expresadas en términos de concentracién/grameo.

La técnica de Mc Master es la mas empleada (Mc Kenna, 1988).

Mc Kenna y cCharleston (1988), realizaron conteos
similares de ooquistes utilizando un hemocitémetro, para
estimar el nGmero de é&stos.

Esto se hizo con el fin de evaluar la seguridad y
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precisién del método de Mc Master y el procedimiento de
concentracién/hemocitémetro, para estimar el ntmero de
esporoquistes de Sarcocystis ovifelis en heces de gato.

Aunqgue este estudio se basé en datos limitados, los
resultados sugleren que el procedimiento de
concentracisén/hemocitémetro, es més exacto gue el método de
Mc Master para estimar el ntmero de esporoquistes de §.
gigantea en las heces del gato. Esto se debe tal vez, a la
profundidad de la cémara de Mc Master y porque 1l1la alta
penetracién da luz pudo opacar muchos opquistes o
esporoquistes presentes en la preparacién.

En cambioe en el procaedimiento de
Concentracién/Hemocitémetro, muchas de las particulas de las
heces habian sido eliminadas y s6lo 0.1 mm de profundidad de
materia es examinada y no hay ningtn problema con la alta
penetracién de luz.

otros estudios para el diagnéstico en el hospedador
definitivo, son los de recuperacién de coquistes. Aunque se
ha demostrade gque pueden ser afectados por la malla con la
que se filtra la solucién de a materia fecal, por la
gravedad especifica y por el medic de flotacién empleado y
la duracién de 1la misma (en relacién al paréasito
involuecrado). La recuperacién de esporoquistes de &.
ovifellis de las heces, es probablemente mis problematica.
Los esporoquistes son peqguefios (13.0 0.06%8.34 0.08
micrometros n-50), posiblemente la gravedad especifica. baja

dificultan la separacién de particulas grandes (Mc Kenna,
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1988).

Ruiz y Frenkel en 1976, emplearon una té&cnica de
Concentracién por Flotacién para obtener esporoquistes en
heces de gates lntectados; ellos emplearon una solucién de
sucrosa (53 g), agua (100 ml) y fenol (0.8 g), con una
gravedad especifica de 1.15. Esta técnica se basa en un
principio de flotacién, utilizando solucionas de densidad
superior a la de las estructuras parasitarias, logrando que
astas se concentran an la pelicula que se forma

superficialmente (citado por Gonz&lez, 1984).

Diagnéstico Berolégico.

Hay posibilidades de obtener resultados positivos con
la prueba de Fijacidn de cComplemento, pero es necesario
fundamentarla en la verificacién de la presencia de 1los

parésitos dentro de los misculos (Dubey, 1986).

Sin embargo, otros estudios revelaron gue utilizando la
prueba de Inmunofluorescencia Indirecta, se encontraron
titulos positivos en 1/40 y superiores, obtenlendo una
coincidencia de 94.83% con la presencia de quistes
musculares de Sarcocystilis ovifells.

Con las pruebas de Aglutinacién Rapida (en

portackjetes) y Lenta (en tubo), se demostré que a partir Qe
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la titulacién de 1/80, mé&s del 86% de los animales

presentaron quistes musculares (Diez, 1978).

En 1966, Arcay usé quistes de Sarcocystis tenella para
una prueba de Aglutinacién para sarcocistosis. Los quistes
los obtuve del esédfago de ovejas infectadas, estos quistes
fueron enmpleados para preparar el antigeno. Dicha prueba
tiene la ventaja de ser nmacroscépica y f&cil de ejecutar,
pudiendose realizar un gran nGmeroc en corto tiempo (citado

por Lozada, 1990).

Fayer y Lunde, en 1977, utilizaron una técnica de
Digestién para preparar antigeno de zoitos de Sarcocystis,
los cuales m&s tarde emplearon en las pruebas de
Hemaglutinacién Indirecta (IHA), de Difusién en Gel y en
procedimientos de Inmunoflucrescencia.

En la prueba de Inmunocdifusiétn por Gel, se empleo el
antigenoc de los zoitos, posteriormente se probaron 80 sueros
cospaechosos de infecci6n, después de realizada la prueba,
las placas se revisaron a los 3-4 dias, para observar la

presencia de precipitinas.

Debido al auge e {mportancia de estas pruebas
inmunolégicas para el diagnéstico de sarcocistosis, se
efectué un estudio comparativo de las técnicas de digestitdn
pépsica muscular, inmunodifusidn por gel e

inmunofluorescencia indirecta, concluyendo lo siguiente: de



las tres técnicas, la Inmunofluoreséencia Indirecta es la
m&s sensible, seguida de la digestién pépsica muscular y la

menos sensible fue la inmunodifusién en gel. Por lo tanto,
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para un diagnéstico in vivo, las dos pruebas serolégicas

pueden ser util'izadas, la inmunofluorescencia como técnica

segura y la digestién pépsica como auxiliiar (Osorio, 1978).

Hasta el momento no parece haber un método inmunolégico
suficientemente eficdz para confirmar la presencia de
Sarcocystis en ovinos vivos (hospedador intermediario) sin

revisar muestras de tejidos (Rodriguez, 1988).

En todos los casos mencionados, para la determinacisn
de anticuerpos de Sarcocystis se han corridc controles
positivos para Toxoplasma, siendo en todos los casos
negativos; indicando con lo anterior, una ausencia de
reaccidén cruzada entre Sarcocystis y Toxoplasma (Fayer,

1977; Osorio, 1978; Varela, 1972).



PREVENCION

37

Para la prevenciédn de infeccionas de Sarcocystis, no se

deberan utilizar para la alimentacién de perros y gatos,
visceras crudas de herbivoros, o la carne de estos (Dubey

1983).

lLa carne de estos animales puede suministrarse
debidamente cocida a los hospedadores definitivos. Se
recomienda gque las ovejas muertas sean retiradas de 1la
pastura y de la granja, ya sea incineréndolas o enterrando
profundamente los cad&veres, para evitar la diseminaci6n de

la enfermedad (Dubey y Leek, 1986; Dubey y Fayer, 1983).

Es necesario tratar de restringir completamente el
acceso a los gatos u otros animales carnivoros a las
instalaciones donde se encuentran los ovinos, evitando asi
la contaminacién del aqua y alimento con esporoquistes de

Sarcocystis (Dubey, 1983 ).

Una medlda gue se propone como profilaxis de esta
enfermedad, es la de estudiar la probable intervencién de
artrbépodos hemat6fagos como posibles vectores en 1la
determinaciotn de &éste parasito entre hospedadores
intermediarios.

Otra forma de control para romper con el ciclo
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blolégico del par&sito, es la de evitar que el rebafio tenga
accese a 1los lugares donde se encuentre almacenado el
forraje, para que, de esta manera, no sea contaminado con
las heces de animales gque pudieran estar infectados con
Sarcocystis u otros parésitos. '

Ootra medida sanitaria, es 1la de 1llevar a cabo
continuamente una limpieza general de los corrales, granjas
Yy graneros para eliminar las heces de los animales que
tengan acceso a estos sitios, evitando también que se
utilicen estas heces como abono, ya que pueden contaminar
los campos de pastoreo y bebederos naturales del rebafio,
para evitar esto, es recomendable enterrar o incinerar
dichas heces.

Por otra parte, es recomendable hacer campafias de
deteccién de la infeccién de los animales con 4da ayuda de
las técnicas de diagnéstico que se han mencionado, de esta
manera, al detectarse casos de infeccién por Sarcocystis, se
pueden realizar las desparasitaciones masivas, mediante el
uso de drogas coccidiesta&ticas para prevenir o minimizar la

infeccitn en los hospedadores intermediarios (Lozada, 1990).
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TRATAMIEBNTO

Dubey en 1989, sefiala gque no se conoce hasta el
momento un producto biolégico que permita prevenir la

enfermedad.

sin embargo, Fayer en 1979 describi6 una serie de
principios para tratar experimentalmente este par&sito. En
los ovinos se puede minimizar la infeccién con el uso de
anticoccidiales como el amprolium, monencina, alofuginone
salinomicina, salocid y decoguinato, en donde han mastrado
ser 1los principios mds efectivos, siendo todos estos
empleados como coccidiostatos y se usaron de 15-30 dilas en

infecciones ewperimentales.

En el hombre, una terapia combinada por pirimetamina y
sulfadiazina o nitrofuranteoina, puede curar la infeccién

crénica (Agrawl, 1976)
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BALUD PUBLICA

En México, Sarcocystis no es muy conocida por leos
clinicos, ya qué no se le ha dado la debida importancia, es
por esta raz6n que, no se han realizado amplios estudios
dirigidos a la busgqueda del mismo en el hombre. Sin embargo,
actualmente se ha tomado -conciencia de 1la importancia
econdémica que representa esta parasitosis a nivel ganadero y
es por eso gue se han llevado a cabo diversos estudios
dirigidos a determinar la frecuencia de Sarcocystls en

México (Quiroz, 1984).

El hombre se infecta debido a su hdbito de comer carne
sin cocer, se han hecho experimentos en donde voluntarios
humanos comieron carne cruda de vaca y cerdo, infectados con
Sarcocystis fusifornmis Y Sarcocystis miescheriania,
respectivamente; aproximadamente a los nueve dias de haber
comido la carne infectada, aparecieron esporoquistes de

Sarcocystis en las heces de los voluntarios (Markus, 1974).

Dentro de las tres a seis horas post-ingestién de carne
de res, se manifesto nausea, dolores de estémago y dlarrea;
estos signos se acentuaron después de la ingestién de carne

de cerdo cruda e infestada con Trichinella (Lozada, 1990).
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III. OBJETIVOB

Analizar el comportamientoc de. la infeccién por
Sarcocystis ovifelis en felinos domésticos previamente

inoculados, sometidos a una inmunodepresién.

Analizar el comportamiento de la infeccién por
Sarcocystis ovifelis en felinos domésticos en forma primaria

e inmunodeprimidos.



IV. MATERIAL Y METODO

Loocalizacién: La presente investigacién se céesarrollo en la

Facultad de Estudios Superiores Cuautitlén, U.N.A.M.

Animales: Se emplearon 20 gatos de edad, peso Y sexo
varjables y raza europec demésticos, con los cuales se
formaron 5 lotes de 4 gatos cada uno, como a continuacién se

indica:

LCTE 1: Gatos inoculados previamente con S. ovifelis
inmunodeprimidos y reinoculades (ver Anexo).

LOTE 2: Gatos inoculados previamente con S. ovifelis, sin
ingunodeprimir y sin reinocular (ver Anexo).

LOZE 3: Gatos inoculados por primera vez con §. ovifells e
inmunodeprimidos.

LOTE 4: Gatos inoculados por primera vez con §. ovifelis no
inmunodeprimidos.

LOTE 5: Gatos no inoculados ni inmunodeprimidos.

Disefic Experimental: Como primer aspecto se realizdé un
muestreoc coproparasitoscépico de todos los gatos en forma
individual, con el fin de detectar par&sitos internos y

realizar un tratamiento en contra de ellos. Con base a é&sto,
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se llevé a cabo la limpieza y desinfecclién de todas la
jaulas para evitar la presencia de parésitos u otros agentes
infecciosos gue puedan intervenir en el desarrollo del
experimento.

El1 an8lisis de heces se hizo durante todo el
experimento, que concluybé 40 dias después de la segunda

inoculacién, en los 5 lotes.

Se tomaron mnmuestreos sanguineos en los lotes 1 y 2
antes y después de inmunodeprimir durante 8 semanas al lote
1, con e} fin de comparar los valores hemdticos entre estos
dos lotes que ya habian sido previamente inoculados. El lote
3 se inmunodeprimio al mismo tiempo y duracién gue el lote
1.

Posteriormente se efectué la primera inoculaciébn con
quistes de S.ovifelis en los lotes 1,3 y 4 y se tomaron
cuatro muestreos sanguineos con un intervalo de 8 dlas cada

uno en los 5 lotes y de manera individual.

Con las muestras sanguineas se realizaron bhiometrias

hemiticas.

Después de 9 semanas post-inoculacién se inmunodeprimis
al lote 2 durante 3 semanas, con el fin de reafirmar los

resultados obtenidos en el andlisis de heces del lote 1.



Hubo una segunda inoculacién en los lotes 2,3y 4 y Be
realizaron anflisis coproparasitoscopicos de todos les lotes

40 dfas més.

Inooulo! Se proporcioné masculo cardiaco de ovino
infectado con S.ovifelis proveniente del Rastro de
Tlalnepantla.

La presencia de quistes de S.ovifelis se detectd por
digestion artificial y se verificd por histopatologia.

El ntmero promedioco de quistes de S.ovifelis en los
cortes histolégicos de corazbén, con un peso aproximado de
0.0002 g, es de 12,

Con base a é&sto, fue posible calcular la carga

parasitaria en las inoculaciones con S.ovifelis.

En las 2 inoculaciones se proporcionaron por gato 250 g
de mGsculec cardiaco, tomando en cuenta los datos anteriores,
se inoculé a cada gato sometido a esta 15 000 000 de guistes

de S.ovifaelis.

Inoculaoién: Se llevaron a cabo dos inoculaciones con
mdsculo cardiaco ‘de ovino infectado con S.ovifelis, ambas
fueron por via oral.

En la primera inoculacién, se proporcionaron 250 g de
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masculo cardiaco a cada gato de los lotes 1,3 y 4. Después
de 9 semanas se realizé una segunda inoculacién

proporcionando la misma cantidad a los lotes 2,3 y 4.

Los gatos fueron criados convencionalmente y mantenidos

con alimento comercial y agua ad libitum.

Inmuncdeprasién: Se utilizé un corticosteroide para
inducir la inmunodepresién y se eligié la flumetosona, a una
concentracién de 0.5 mg. La dosis administrada fue de 0.5 ml
por via oral utilizande como vehiculoc leche, con el fin de

hacer mas aceptable el medicamento a los gatos.

La inmunodepresisén duré 8 semanas anteriores a la primera
inoculacién en los lotes 1 y 3. El lote 2 se inmunodeprimio

durante 3 semanas antes de la segunda inoculacién.

Toma de Muestra: Durante todo el experimento se llevd a
cabo diariamente la recoleccién de heces y se analizaron por
medio de la té&cnica de flotacién para detectar la presencia
de coguistes y/o esperoguistes y para la cuantificacién de

&éstos se empleo la té&cnica de Mc Master.

También se realizé un muestreo sanguineo en los lotes 1

Y 2 antes y después de la inmunodeprimir al primer lote.
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Después de la primera inoculacién se tomaron 4
muestreos sanguineos a partir de la segunda semana de ésta,
con un intervalo de 8 dias cada unc, para determinar por
medio de biometrias hematicas los cambios sanguineos de cada

gato.

Procesamiento de Nuestras: La cuantificaciotn de
ooquistes maduros y/o esporoquistes se hizo por la técnica

de Mc Master.

El nGmero total de esporoguistes evacuado
individualmente por dia, durante el periédo patente fue
calculado por multiplicacién del nGmero de esporoguistes por
gramo (SPG) de heces por el peso total de 1las heces

evacuadas en ese dia particular.

Para determinar los valores sanguineos se tomaron en

cuenta las siguientes pruebas de biometrias hemiticas:

a) hematocritos

b) hemoglobina

¢) glébulos rojo

d) glSbulos blancos

e) plaquetas

f) concentracién corpuscular media

g) conteo diferencial



Andlisis de Resultados: lLos resultados obtenidos en el
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conteo de ooquistes maduros y/o esporoquistes y de las

biometrias hemaiicas se analizaron con base a la Prueba
Bilateral de la Media, Analisis de Varianza y la Prueba de

Tukey.
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V. REBULTADOS

En el cuadro No. 1, se muestra el andlisis de varianza
del conteo de ooquistes de S.ovifells obtenido durante el
experimento.

Se obtuve una FC=1.59 y una Ft=2.84 y con base a la
prueba de Tukey no hubo diferencia estadisticamente
significativa entre los 4 lotes.

En la figura No.l aparecen los valores totales en el
conteo de oodquistes, en donde el lote 1 elimind: 277 403,
lote 2: 60 450, lote 3: 277 403 y lote 4: 306 100.

Se realizaron 2 bilometrfas hem&ticas a los lotes 1 y 2,
las cuales fueron antes y después de someter al lote 1 a la
inmunodepresién. Esto se efectué con el fin de comparar los
valores de ambos lotes, los cuales ya habian sido

previamente inoculados (ver Anexo).

En el cuadro No. 2 se observa la prucba bilateral de la
media con 1la cual se analizaron estadisticamente las
biometrias hematicas. antes mencionadas, tomando como grupo
control al lote 2, el cual no se inmunodeprimié y cuyos
valores se sujetaron a los rangos propuestos por Schalm
(1986) .

Los cambios gque presenté el lote 1 en sus valores
heméticos fueron en el hematocrito antes de la

inmunodepresién teniendo 41.9% y después de ésta 27.3%, la



hemoglobina descendis despu&s de la inmunodepresién a 5.0
g/dl, los glSbulos blancos bajaron sus niveles a 4483.3
mil/mm3 después de la inmunodepresién y lo mismo sucedié en
la concentraciédn corpuscular media en donde bajsé a 17.7
g/dl.

En el conteo leucocitario los linfocitos descendieron
después de la inmunodepresién a 13.7% y los monocitos
aumentaron a 6.0%.

Los valores promedio obtenides en estas 2 biometrias
aparecen a partir de la figura No. 2 hasta la No. 12, en
donde el promedio de glébulos blancos es la Gnica variante
de las biometrias gque aparece con niveles elevados en el

lote 1 antes de la inmunodepresién.

En cuante No. 3 el andlisis de varianza para el
hematocrito, se obtuvo se obsrva una Fc=3.44 y una Ft=2.,57 y
con base a la prueba de Tukey se encontré una diferencia
significativa de 4.92 en donde 2>3 y con una Diferencia
Minima Significativa Honesta (DMSH) de 4.90.

La figura No. 2 representa los valores promedio de
hematocrito en el cual no hubo alteraciones gue no se

ajustaran al rango del grupo control (lote 5).
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El cuadro No. 4 muestra el andlisis de varianza para 1la

hemoglobina en donde se obtuvo una Fc=0.13 y una Ft=2.53 y
con base a la prueba de Tukey no hubo diferencia

significativa entre los 5 lotes.



50

La figura No. 3 representa los valores promedio de
hemoglobina, en donde el lote 1 elevd sus valores de la 1a a
la 28 semana post-inoculacién (s.p.i.) y descendieron en la
38 s.p.i. manteniendose asi hasta la 48 s.p.i. dentro del

rango del grupo control (lote 5).

En el cuadro No. 5 se observa el andlisis de varianza
para glébulos rojos, obteniende una Fe=0.63 y una Ft=2.53 y
comprobando con 1la prueba de Tukey, no hubo diferencia
significativa entre los 5 lotes.

La figura No. 4 muestra los valores promedio obtenidos
en el conteo de gl&bulos rojos en el cual el lote 1 elevd
sus valores en la 28 s.p.i. y descendieron en la 34 s.p.i.
aumentando nuevamente en la 48 s.p.i. 7

El lote 4 indica un descenso en 1la 38 s.p.i.

elevandolos en la 48 s.p.i.

El cuadro No. 6 sefiala el anflisis de varianza del
conteo de glbbulos blancos obteniendo una Fc=10.08 y una
Ft=2.57 y con base a la prueba de Tukey se presentaron las
siguientes diferencias significativas: 13824.28 en donde
3»>5, 10372.15 en donde 3>2, 12683.37 en donde ¥>5, 9231.25
en donde 1>2 y 7883.77 en donde 4>5 con una DMSH de 6772.32,

En la figura No. 5 aparecen los valores promedio de
glébulos blancos en donde el lote 1 elevd sus niveles en 1la
12 s.p.i. descendiendo en 1la 28 s.p.i. y volviendo a

elevarlos en la 38 s.p.i., en la 42 s.p.i. descendieron . El
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lote 3 aleva sus valores en la 1* s.p.i. por encima del
rango del grupo control, descendiendo en la 2&% s.p.i. pero
elevandolos en la 3 s.p.i. y volviendolos a disminuir en la

48 g.p.i. ya dentro del grupo control.

El cuadro Ne. 7 representa el andlisis de varianza para
el conteo plaquetario, en donde hay una Fc=0.07 y una
Ft=2.53 y con base a la prueba de Tukey no hubo deferencia
significativa entre los 5 lotes.

La figura No. 6 muestra los valores promedio de
plaquetas, en la cual el lote 1 disminuyé sus valores én la
1a s.p.i., ascendiendo en 1la 28 s.p.l. y volviendo a
descender en la 38 y 42 g.p.i.

El lote 2 mantiane esta misma posicién, aungque 1los
elevd en la 42 s.p.i.

El lote 3 disminuyé sus valores en la 28 s.p.i.
aumentandolos en la 38 sg.p.i. y volviendo a descender

notablenmente en la 48 S.p.i.

El cuadro No. 8 muestra el andlisis de varianza para la
concentracién corpuscular media en donde se obtuvo una
Fc=4.81 y una Ft=2.53, con base a la prueba de Tukey se
presentaron las siguientes diferencias significativas: 4.28
en donde 5>3, 3.60 en donde 5>2, 3.07 en donde 554 y 2.59 en
donde 5>1, con una DMSH de 2.54.

En la figura No. 7 aparecen los valores promedio de la

concentracién corpuscular media observando que el lote 3



descendis sus valores en la 28 s.p.i. elevandose en la 3%

g.p.i., 1o mismo sucedi6é con el lote 4.

En el cuadro No. 9 se observa el anilisis de varianza
para el conteo de neutrdfilos segmentados obteniendo una
Fcwmg,08 y una Pt=2.53 y con base a la prueba de Tukey hay
diferencia significativa de 9.12 en donde 3>5 y <¢on una DMSH
de 6.32.

La figura No. 8 se muestran los valores promedio del
conteo de neutr&filos segmentados y el lote 3 presentd

alteraciones elevando sus niveles de la 18 a la 48 s.p.i.

El cuadro No. 10 sefiala el andlisis de varianza del
conteo de neutréfilos en banda con una Fe=2.23 y una Ft=2.53
Y con base a la prueba de Tukey no hubo deferencia
significativa.

En la figura No. 9 se muestran los valores promedio de
neutréfilos en banda y los 4 1lotes experimentales se

mantuvieron dentro del rango del lote testigo (lote 5).

El cuadro No. 11 representa el andlisis de varianza
para el conteo de eosin6filos con una Fc=5.5 y una Ft=2.53 y
con base a la prueba de Tukey hubo diferencias
significativas entre los siguientes lotes: 3.25 eon donde
5>3, 2.95 en donde 5»2, 2.45 en donde 5>1 y 2.35 en donde
5>4 y con una DMSH de 1.80.

En la figura Mo. 10 se observan los valores promedio de
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eosindtilos eﬁ'doﬁde los’ 4" lotes -se ajustaron  a el lote’

téatiéo;

En el cuadro No. 12 se presenta el andlisis de varianza

para ‘el conteo de linfocitos donde se obﬁuvo una - Fc=0.01-y
una Ft=2.53, pero con base a la prueba de Tukey hubo una
diferencia significativa de 6.80 en donde 5>3 con una DMSH
de 4.68.

La figura No. 11 muestra los valores promedio de
linfocitos, el lote 1 mantuve sus niveles bajos durante las
4 s.p.i., el lote 2 los mantuvo bajos y ascienden en la 48
s.p.i,, el lote 3 permanecié con niveles muy bajos durante
las 4 s.p.i. ¥ el lote 4 descendié¢ sus niveles en la 28

s.p.1i. manteniendose asi las siguientes semanas.

El cuadre No. 13 muestra el analisis de wvarianza para
el conteo de monocitos en donde se obtuvo una Fc=0.78 ¥y una
Ft=2.53 y con base a la prueba de Tukey no hay diferencia
estadisticamente significativa.

En la figura No. 12 aparecen los valores promedio de
monocitos donde el lote 1 aumentdé sus niveles en la 1a
s.p.i. descendiendo en la 28 s.p.i. volviendo aumentar en la
38 s.p.i. y estabilizandose en la 48 s,p.i., el lote 3
aumenté sus valores en la 3% s.p.i. Y se elevaron alin mas en
la 43 s.p.i. y el 1lote 4 aumenté en la 28 s.p.i.,
descendiendo bruscamente en la 38 s.p.i. y voiviendo a

elevarse notablemente en la 48 s.p.i.



CUADRO No. 1
TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEQ DE LOS OOQUISTES DE
Sarcocystis ovifells
FUENTE DE GRADOS DE SUMADE CUADRADOS Fc
VARIACION LIBERTAD | CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 3 4367552608 | 1455850869 1.59
ERROR 41 3.7321X1 0’0 910270682.9
10
TOTAL 44 4,1688X10
Ft=284

Se plantea la siguiente Hipdtesis:
Ho = M1 = M2 = M3 = M4
Hi = Al menos una iguaidad no se cumple

Coma la Fe<Ft, entonces:
Se acepta Ho y se rachaza Hi, esto es que:
27350 = 60450 = 277403 = 306100 o04/g. de heces

Con base a la prueba de TUKEY, no hay diferencia significativa
entre los 4 diferentes lotes en la elliminacidn de ooquistes de
Sarcocystis ovifelis.
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CUADRO No. 2

PRUEBA BILATERAL DE LA MEDIA PARA LAS
BIOMETRIAS HEMATICAS ANTES Y DESPUES
DE LA INMUNODEPRESION EN LOS LOTES 1Y 2

55

PRUEBAS DE LA BIOMETRIA LOTE
HEMATICA i 2
ANTES |DESPUES| ANTES | DESPUES
HEMATOCGRITO ( % ) a1.9 27.3 43.0 24.6
HEMOGLOBINA ( g/dl) 135 5.0 135 8.0
GLOBULOS ROJOS ( milllmma3 § 7850000 | 3103333 | 6240060 | 6100000
GLOBULOS BLANCOS (mimm3) | 82900 | 4483.3 | 24325 5975
CONCENTRACION CORPUSCULAR
MEDIA { g/dl ) 32.2 17.7 31.4 33.1
NEUTROFILOS SEGMENTADOS (%| 61.5 69.0 68.25 82.5
NEUTROFILOS EN BANDA ( % ) 32§ 27 5.0 3.0
Lmﬁ_os (%) 2.0 8.5 23 3.7
LINFOCITOS (%) 312 13.7 33.7 5.7
MONOCITOS (% ) 1.5 6.0 1.6 6.5




CUADRO No, 3

TABLA DE ANDEVA
PARA EL HEMATOCRITO

FUENTE DE GRADOS DE SUMmA DE CUADRADOS Fc

VARIACION LIBERTAD CUADRADCS MEDIOS
TRATAMIENTO 4 258.80 84.70 3.44
ERROR 57 1070.89 18.78
TOTAL 61 1329.69
Ft=2.57

Sa plantea la siguiente Hipdtasis:

Ho=M{ =M2=M3=M4=M5

Hi = Al menos una igualdad no se cumple
Como la Fe>Ft, entonces:

Se rechaza Ho y se acepta Hi, esto os qua:

421.1 = 630.6 = 379.4 =566.7 = 277.2 %
Con base ala prueba de TUKEY, si hay diterencia significativa
an los valores del Hematocrito entre los & diferentes lotes.

DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA HONESTA = 4.90

COMPARACION

DIFERENCIA [SIGNIFICANCIA

Xi - X}

2-3
2-5
2-4
2-1
1-3
1-5
1-4
a-3
4-5
5-3

4.92
4.76
3.99
1.13
3.79
3.63
2.86
0.92
0.76
0.156

2>R3
no significativo
no significativo
no significativo
no significativo
no signiticativo
no significativo
no significativo
no slgnificativo

no significativo

56



CUADRO No. 4
TABLA DE ANDEVA
PARA LA HEMOGLOBINA
FUENTEDE | GRADOS DE SUMADE |[CUADRADOS Fc
VARIACION LIBERTAD | CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 4 92.09 23.02 0.13 .
ERROR 57 9894.99 173.59
TOTAL 61 9887.08
Ft=2.53

Se plantea la siguienta Hipdtesis:
Ho = M1 =M2 = M3 2 M4 = M§
Ri = Al menos una igualdad no se cumple.

Como la Fe<Ft, entonces:
Sa acepta Ho y se rechaza Hi, esto es qua:
1529 =151.3=112.5=172.3 = 94.6 g/dl

Con base a la prueba de TUKEY, no hay diferencia significativa
en los valores de Homoglobina entre fos 5 diferentas lotes.
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CUADRO No. 5
TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEO DE GLOBULOS ROJOS
FUENTE DE | GRADOS DE SUMADE |CUADRADOS Fc
VARIACION LIBEATAD CUADRADOS MEDIOS
1 4
TRATAMIENTO 4 6.74X107> 1.88)(‘101 0.63
ERROR 57 1.52x710%" 2.66)(101a
15
TOTAL 61 3.44X10
Ft=2.83

8a plantea la siguiente Hipdtesis:
Ho =M1 =M2=M3aMd=M5
Hi = Al menos una igualdad no se cumpis.

Como la Fe<Ft, entonces:
Se acepta Ho y se rachaza Hi, esto es que:
85575000 = 88447000 = 75310000 = 112590000 = 57786000 mill/mm3

Con base a la prueba de TUKEY, no hay diferencla signiffcativa
en los valores de Globulos Rojos entre los 5 diferentes lotes.




CUADRO No. 6
TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEQ DE GLOBULOS BLANCOS
FUENTE DE GRADOS DE SUMA DE CUADRADOS Fc
VARIACION LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 4 1449000545 | 362250136.3 10.08
ERROR 57 2046471244 35903004.84
TOTAL 61 3495471789
Ft= 2,67

Sa plantea la siguiente Hipétesis:

Ho=M1=M2=M3 = M4 =M5

Hi = Al menos una igualdad no se cumple.
Como la Fc>Ft, entonces:

Se rechaza Ho y se acepta Hi, esto es que:

217250 = 1683000 = 229800 = 239200 = 56533 mil/mm3
Con base a la prueba de TUKEY, si hay dilerencia significativa
en los valores de Gldbulos Rojos entra ios 5 diferentes lotes.

DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA HONESTA = 6772.32

COMPARACION | DIFERENCIA [SIGNIFICANCIA
Xi~ Xj

3-5 13824.28 3>5
3-2 10372.15 3>2
3-4 5940.90 no significativo
3~1 1140.90 no significativo
1-5 12683.37 1>5
1-2 9231.25 i>2
1-4 4800 no significativo
4-5 7883.77 4>5
4-2 4431.25 no significativo
2-5 3452.12 no significativo
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CUADRO No. 7

TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEQ PLAQUETARIO

[FUENTEDE | GRADOSDE | SUMA DE |CUADRADOS Fo
VARIACION LIBERTAD | CUADRADOS | MEDIOS
TRATAMIENTO 4 6.15x10" 1.53%10" 0.07
ERROR 56 9.7ax10" 1.7ax10™!

3
TOTAL 60 1.58X10
Ft=253

Se plantea la sigulente Hipbtesis:
Ho=Mi=M2=M3=M4=M5
Hi = Al menos una iguaidad no se cumple,

Como la Fc<Ft, entonces:
Se acepta Ho y se rechaza Hi, esto es que:
1665000 = 2488000 = 3109000 = 6818000 = 2833332 mil/mm3

Con base a la prueba de TUKEY, no hay diferencia significativa
en fos valores de Plaquetas entra los 5 difarente lotes.



CUADRO No. 8

TABLA DE ANDEVA
PARA LA CONCENTRACION CORPUSCULAR MEDIA

FUENTE DE GRADO DE SUMA DE CUADRADOS Fe¢

VARIACION LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 4 97.70 24.42 4.81
ERROR 57 289.11 5.07
TOTAL 61 386.81
Ft =2.53

Se plantea ia sigulente Hip6iesis:
Ho=M1=M2=M3=M4=M5
Hi = Al menos una igualdad no se cumple.
Como la Fe>Ft, entoncas:
Se rechaza Ho y se acepta HI, esto es que:
345.7 = 486 .6 = 327.1 = 495.2 = 272.2 g/dl
Con base a la prueba de TUKEY, si hay ditersncia significativa en los valores
de Concentiacidn Corpuscular Media entre los 5 diferentas lotes.

DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA HCNESTA = 2.54

COMPARACION| DIFERENCIA [SIGNIFIGANGIA
Xi - Xj

5~3 428 5>3
5-2 3.60 5>2
5-4 3.07 5>4
§5-1 2.59 5>1
1-3 1.69 no significativo
1-2 1.00 no significativo
1-4 0.47 no significativo
4-3 .21 no significative
4~2 Q.52 no significativo
2-3 0.68 no significativo




CUADRO No. 9
TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEO DE NEUTROFILOS SEGMENTADOS

FUENTE DE GRADOS DE SUMA DE CUADRADOS Fc

VARIACION LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS )
TRAATAMIENTO 4 444.02 111.00 8.0§
ERROR 60 824.12 13.73
TOTAL 64 1268.15
Ft =253

Se platea la siguiente HipOtesis:

Ho= Mi= M2=M3=M4=M5

Hi = Al menos una iguaidad no se cumple.

Corno la Fe>Ft,

entonces:

Se rechaza Ho y se acepta Hi, esto es que:
848 = 1064 = 1041 = 1108 =523 %
Con base a la prusba de TUKEY, si hay diferencia significativa en los
valores de Neutrofilos Segmentados entre los S diferentes lotes.

D1

FERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA HONESTA = 6.32

COMPARACION

DIFERENCIA

§IGN|FICANCIA

[}

H =2 = NN WWR W
i1
b= N=bHO

3>5
no significativo
no significativo
no significativo
no significativo
no significativo
no significativo
no significativo
no significativo

no significativo
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CUADRO No. 10

TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEO DE NEUTROFILOS EN BANDA

FUENTE DE | GRADOS DE SUMADE | CUADRADOS Fc
VARIACION LIBERTAD | CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 4 2.52 0.63 2.23
ERROR 56 15.83 0.28 B
-
TOTAL 60 18.36 |
Ft=2.53

Eea piantea ia siguiente Hipdtesis:
Ho=Mi=M2=M3=M4 =M5
Hi = Al menos una igualdad no se cumple,

Como la F=<Ft, entonces:
Se acepta Ho y serechaza Hi, esto es que:
19=29=2424=16 %

Con base a la prueba de TUKEY, no hay diferencia significativa
en los valores de Neutrdfilos en Banda en tos 5 diferentes lotes.
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CUADRO No. 11

TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEO DE EOSINOFILOS

FUENTEDE | GRADOSDE | SUMADE | CUADRADOS Fc

VARIACION LIBERTAD | CUADRADOS | MEDIOS
TRATAMIENTO 4 57.98 14.49 55
ERROR 59 155.24 2.63
TOTAL 63 213.23 :
Ft= 2.53

Se plantea la siguiente Hipotesis:
Ho=M1=M2=M3=M4=M5
Hi = Al menos una igualdad no se cumple.
Como la Fe>Ft, entoncas:
Se rechaza Ho y se acepta Hi, esto es que:
88=96=92=119=78 %
Con base a !a prueba de TUKEY, si hay diferencia significativa
en los valores de Eosindfilos entre los 5 diferentes lotes.

DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA HONESTA = 1.80

COMPARACION | DIFERENCIA [SIGNIFICANCIA
Xi = Xj

5-3 3.25 5§>3
5§-2 2.95 §>2
5-1 245 5>1
5-4 2.35 5>4
4-3 Q.90 no signiticativo
4-2 0.60 no significativo
4-1 0.10 no significativo
1-83 0.80 no significativo
1-2 0.50 no significativo
2~-3 0.30 no significativo




CUADRO No. 12

TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTEO DE LINFOCITOS

[FUENTE DE GRADOS DE SUMADE |CUADRADOS Fc
VARIACICN LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 4 0.73 0.78 0.01
ERROR 60 1079.2 17.98

TOTAL 64 1079.93

Ft=253

Se plantea la siguiente Hip&tesis:

Ho=M1=M2=M3=M4=M5

Hi = Al menos una igualdad no se cumple,
Como la Fe<Ft, entonces:
Se acepta Ho y se rechaza Hi, esto es que:
208 = 270 = 197 = 300 = 167 %
Con base a la pruaba de TUKEY, sl hay diferencia significativa
en los valores de Linfocitos en los 5§ diferentes lotes.

DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA HONESTA = 4.68

COMPARACION| DIFERENGCIA [SIGNIFICANCIA]
Xi- X

5-3 6.80 5>3

5-1 3.54 no significativo
5§-2 3.40 ne signiticativo
5-4 212 no signiticativa
4-3 4.67 no significativo
4-1 1.41 Ro significativo
4-2 1.28 no significativo
2-3 3.39 no significative
2-1 0,13 no significativo
1~3 3.26 no significativo
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CUADRO No. 13

TABLA DE ANDEVA
PARA EL CONTE DE MONOCITOS
FUENTE DE GRADOS DE SUMA DE CUADRADQS Fc
VARIACION LIBERTAD | CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 4 9.42 2.35 0.78
ERROR 60 180.36 3.00
TOTAL 64 189.78
Ft=2.53
Se plantea la siguiente Hipdtesis:
Ho=M1=M2=N3=NMI=M5
Hi = Al menos una ~.dad no se cumple.

Coma la Fe<Ft, entonces:
Se acepta Ho y se rechaza Hi, esto es que:

73 =83 =86

=96=40 %

Con base a la prueba de TUKEY, no hay diferencia significativa
en los valores de Monocitos enlos 5 diferentes lotes.
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FIGURA No. 1
VALORES OBTENIDOS EN EL CONTEO DE
OOQUISTES DE Sarcocystis ovifelis
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FIGURA No. 2
VALORES PROMEDIO DEL. HEMATOCRITO
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FIGURA No. 3
VALORES OBTENIDOS DE LA HEMOGLOBINA
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FIGURA No. 4
VALORES PROMEDIO DE GLOBULOS ROJOS
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FIGURA No. 5
VALORES PROMEDIO DE GLOBULOS BLANCOS
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FIGURA No. 6
VALORES PROMEDIO DE PLAQUETAS
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FIGURA No. 7
VALORES PROMEDIO DE CONGCENTRACION

CORPUSCULAR MEDIA
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FIGURA No. 8
VALORES PROMEDIO DE NEUTROFILOS
SEGMENTADOS
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FIGURA No. 9
VALORES PROMEDIO DE NEUTROFILOS
EN BANDA
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FIGURA No. 10
VALORES PROMEDIO DE EOSINOFILOS
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FIGURA No. 11
VALORES PROMEDIO DE LINFOCITOS
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FIGURA No. 12
VALORES PROMEDIO DE MONOCITOS
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ESTA TESIS W@ DEBE
SAUR DE LA BIBLIOTEG: .,

Vi. DISCUSION

En el presente trabajo se comprob6é que no se produce
eliminacién de ooquistes de S. ovifelis en gatos
sensibilizados e inmunolégicamente normales.

sin embargo, bajo condiciones de inmunodepresién
inducida con corticosteroides en gatos sensibilizados, hay
reactivacién del desarrollo de parasitos y eliminacién de
ooquistes, aumentando cuando a estos mismos gatos se les

reinoculs.

Loa valores encontrades en la eliminacién de ooguistes
antes de la reinoculacién, no rebasaron los reportados por
Judrez y 2Zufiiga (1991), de 416 ooquistes por semana en
promedio (ver cuadro No. 1 y Anexo).

Esto quizd se deba a que en el experimento realizado
por los auteres ya citados, no se inmunodeprimieron a les

gatos.

En gatos inmunodeprimidos e inoculados por la primera
vez (lotes 3) la eliminacién fue m&s abundante (277 403
ocoquistes) en comparacién a los gatos previamente inoculados
e inmunodeprimidos (lote 1=27350 y lote 2= 60450 ocoquistes),
pero lo fue alGn mds en los gatos inoculados por la 18 vez no
inmunodeprimidos (lote 4=306100 coquistes).

Esto tal vez se debe a gue el lote 4 no se



inmunodeprimié o a factores anbientales que infirieron en el

comportamiento gque siguieron (figura No. 1).

80

En el cuadro No. 1 se muestran los valores del andlisis

de varianza obteniendo una Fc=1.59 y una Ft=2.84, disto
indica que no hay diferencia estadisticamente significativa
en la eliminaciébn de oogquistes S. ovifelis, pero se sugiere
que el pardsito tiene 1la capacidad de infectar bajo

cualquier condicién inmunolégica del hospedador.

De acuerdo a los datos de Leek y cols. (1977), Leek y
Fayer (1978) y Munday (1979), 21 efecto de parasitismo varia
de acuerdo a multiples factores entre los cuales se incluyen
la especie parasitaria presente, estado fisiolégico del
animal, tamafio de la infeccién y la edad, la cual es un
factor de elevada importancia observandose que las
infecciones se inician desde temprana edad con una

exposicién permanente.

El sexo del animal puede influir en el desarrollodel
parasitismo, siendo al parecer mis comfin en las hembras que

en los machos.

Dubey (1981) ha determinado también gque el estado

inmunolégico derivado del procesao de gestacién, estados de
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desnutricién y sobre todo la presencia de otros agentes
infecciosos como el caso de micosis u otro paradsito, pueden

hacer gque haya una sinergia con la sarcocistosis.

El periodo de prepatencia fue m&s largo en el lote 3 y
mds corto en el lote 4, debido quizid a condiciones
individuales de los animales, a factores ambientales o a los

factores que se han mencionade en el apartado anterior.

La infeccién no proveocé ningun cambio en los valores
sanguineos, condicién gque fue previamente demostrada por
Judrez y 2Zufilga (1991) y gque en éste trabajo queda
corroborada ya gue las condicicnes encontradas en esta
investigacién pueden considerarse derivadas del uso del

corticosteroide.

El cuadro No. 3 muestra la diferencia significativa que
se presentd en el hematocritc obteniendo 4,92 en donde 2>3 y

con una DMSH=4.90.

El cuadro No. 8 presenta la diferencia significativa en
concentraciédn corpuscular media obteniende 4.28 donde 5>3,
3.60 donde 5>2, 3.07 donde 54 y 2.59 en donde 551, con una
DMSH=2.54. Esto indica que los valores de estas dos

variantes se encontraron disminuidos.



Fenner (1989), dice que debido al uso de
corticosteroides o medicamentos inmunodepresores, hay una
disminuciédn en el hematocrito, asi comoc de la concentracién
corpuscular media, y gue é&sto constituye una indicacién de
anemia regenerativa, causada por la destruccién de glébulos

rojos.

El cuadro No. & muestra una diferencia significativa en
glébulos blancos presentandose : 13824.28 en donde 3>5,
10372.15 donde 3>2, 12683.37 donde 1>5, 9231.25 donde 1>2 y
7883.77 donde 4>5 y teniendo una DMSH=6772.32 esto nos
sugiere un aumento de glébulos blancos en los lotes
inmunodeprimidos ante los no inmunodeprimidos y el grupo

testigo.

La respuesta leucocitica a los estercides o a las
condiciones adversas se refiere a una combinaciéfi de cambios
observada en los animales que reciben corticosteroides o que
producen un aumento de corticostercides enddgenos debido a
algin acontecimiento o enfermedad gque es causa de tensibn.
Consiste en una neutrofilia, eosinopenia y 1linfopenia

(Fenner, 1688).

Se encontrd diferenclia significativa aplicando 1la

prueba de Tukey en neutr6filos segmentados obteniendo: 9.12

82



83

donde 3>5 y con una DMSH de 6.32. Esto quizd se deba a que
el lote 3 fue inmunodeprimido y dié como resultado un
incremento real en el conjunto de granulocites dando como

consecuencia una neutrofilia (cuadro No. 9).

SegGn Schalm (1986) y Fenner (1989) esto es a que hay
una disminucién en la migracién de las c¢élulas del torrente
sanguineo y aun incremento del tiempo medic con valores

normales de la renovaciéon del granulocito.

En la comprobacién con la prueba de Tukey también se
encontré diferencia significativa en los eosinéfilos con:
3.25 en donde 5>3, 2.95 en donde 5>2, 2.45 donde 5>1 y. 2.35
en donde 5>4 con una DMSH=1.80, ersto demuestra gque 1los
lotes 1,2,3 Yy 4 presentan una eesinopenia, aungué 2 de éstos
lotes no habian sido inmunodeprimidos , pudiereon presentar
alteraciones por condiciones ambientales o individuales

{cuadro No. 11).

Schalm (1986}, menciocna que los eosinéfilos acompafian a
ciertos estados de parasitosos dando una eosinofilia, pero
se conoce también gue en estos estados se libera histamina y
que la administracién de corticostercides es beneficiosa y

es seguida por la desaparicién de los eosinofilos sangineos.



Sin embargo, la administracién repetiéa de corticosteroldes

provoca una eosinopenia.

Se presenté también, diferencia siquificativa en los
linfocitos obteniendo 6.80 en donde 5>3 y con una DMSH=4.68,

sugiriendo gue hubo linfocitopenia (cuadre No. 12).

Es muy frecuente encontrar linfocitopenia provocada por
corticosteroides, ya que afectan la linfopoyesis y pueden
provocar con su aunento atrofia linfoidea (Schalm, 1986;

Fenner, 1989).

Los wvalores hemAticos en gatos innmunodeprimidos, no
fueron semejantes a los reportados por Schalm (1986). Esto
quizad fué debido a factores ambientales gue no pudieron ser
controlados como en otros experimentos como el reportade por
Collins (1983), donde mantuvo gatos en experimentacién
dentro de un laboratorio con condiciones ambientales

controladas.

De acuerdo con los resultados encontrados en el
presente trabajo, el papel epizcotiolégico del gatoe en 1la
transmisién de la sarcocistosis ovina, resulta importante en
virtud de gque puede desarrollarse el paridsito en el
intestino de éste animal en mGltiples ocaciones e incluso

reactivar infecciones previas eliminandeo grandes cantidades

84



de ooquistes.

Los factores que influyen en este caso, son el hecho de
que no parece desarrollarse una respuesta inmune importante

contra el par&sito y factores inductores de tensién.

El siguiente punto gue deba cubrirse en torno al
estudio de ésta parasitosis es analizar las interacciones
entre felinos y rumiantes, la supervivencia de las formas
vegetativas infectantes y los mecanismos de transmisién que
permiten la presentacién tan frecuente de é&ste organismo en
la naturaleza, o bién la existencia de otras posibles
interacciones que facilitan la transmisién como la presencia

de vectores hematbéfagos.

Los datos encontrados en este trabajo demuestran que en
-.los gatos previamente inoculados con Sarcocystis ovifesis e
inmunodeprimidos, es factible la reinfecci6tn y reactivacién

de- infecciones por el p&rasito.
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VII. CONCLUBIONES

Se logré la reactivacién del Sarcocystis ovifelis en ga-
tos praviaﬁente inoculados, bajo condiciones de inmuno-

depresién inducida.

Si hubo infeccién en gatos inmunodeprimidos e inoculados

en forma primaria por Saicocystis ovifelis.

Estadisticamente no hay significancia en la eliminaciédn

de ooquistes entre los 4 lotes experimentales.

Las alteraciones en los valores hemdticos se presentaron
después de 1la inmunodepresiétn, no soleo el uso de
corticosteroides puede provocar estos cambios, sine fac-
tores ambientales, la edad, presencia de otras infeccio-

nes, estado fisiolégico del animal.

Este tipo de parasitismo quizd no provoca mayores tras-
tornos en 1los gatos, dandonos cuenta de gue hay una
gran adaptacién e integracién al medio interno de éste
por Sarcocystis ovifells, siendo comunes las reinfes-

taciones periodicas.

Deben continuarse los estudios en éste paréasito,
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VIII. RECOMENDACIONES

Recomendamos estudios histopatolSgicos en el intestino
de gatos, para poder observar las lesiones gque ocasiona

Sarcocystis ovifells en el hospedador definitivo.

También es recomendable enfocar este estudioc en otro
tipo de paréasitos, cuyo ciclos concluya en un engquistamiento
intestinal, y gque bajo condiciones de inmunodepresidn
provocada por otro tipo de corticosteroides, puedan o no

reactivarlas.

Este estudio puede también aplicarse a otros
hospedadores definitivos como el perro, con el gue se podria
estudiar otra especie de Sarcocystis, por ejemplo, S.
tenella., en donde se pueda desarrollar su ciclo vy
posteriormente inmunodeprimir a los animales, para poder
observar el comportamiento del parasito bajo éstas

condiciones.
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IX. ANEXO

. Los gatos que formaron los lotes 1 y 2 de este
experimento se  habian empleado previamente para la

investigacién de Zufiiga y Juirez, 1991.

El objetivo de esa investigacién fue analizar el
desarrollo y evolucién de una infeccién primaria con

Sarcocystis ovifelis.

Se inocularon ocralmente con 150 g de mGsculo cardiaco
de ovino procedentes del rastro de Tlalnepantla, Edo. de
Méx., dque contenian segln el andlisis histolégico 9 000 000

de quistes de Sarcocystis ovifelis.

A partir del segundo dia post~inoculacién se
recolectaron muestras de heces de cada gato diariamente,
para detectar la presencia de ooquistes o esporoquistes por
medio de la té&cnica de Flotacién y para el conteo de éstos

se utilizé la té&cnica de Mc Master.

La eliminacidén de los ooquistes y esporoguistes comenzd
en la segunda semana post—-inoculacién, pero fue poco
significativa ya que no todos los gatos los eliminaron, ni

en cantidades tan relevantes como en las semanas siguientes.
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A la sexta semana post-inoculacién la eliminacién fue
en todos les gatos y en grandes cantidades y para la octava

semana post-inoculacién los dejaron de eliminar.

En la onceava semana post-inoculacién se realizbé una
segunda inoculacién pere ahora proporcionandoles 400 g de
misculo cardiaco de ovino procedente del mismo rastro y que
al anilisis hic .olégico contenian 24 000 000 de guistes de
Sarcocystis ovifelis y el andlisis de las heces se prolongd

30 dias m&s.

Después de la reinoculacién los gatos ya ne eliminaron
ni ocoquistes ni esporoquistes, por lo tanto, se consideré
terminado el periodeo de patencia de 1la infecci6on por

Sarcocystis ovifelis.

Durante ese experimento se llevaron a cabo 10 muestreos
sanguineos con un intervalo de 8 dias cada uno, para

determinar los valores hematicos individuales.

Se sugirié que en otro experimento se detdrminaran si
los gatos en condiciones de inmunodepresién eliminarian
nuevamente ooquistes y/o esporoquistes de Sarcocystis
ovifelis debido a una reactivacién de la infeccién por é&ste

parasitco.

Se presentan en el sigquiente cuadro los valores
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obtenidos en los periodos de patenéia Y prepatencia del

experimento antes descrito.

VALORES TOTALES OBTENIDOS EN EL CONTEO DE OOQUISTES DE
Sarcocystis ovitelis
€N EL PERIODO DE PREPATENCIA Y PATENCIA

LOTE SEMANAS DE EXPERIMENTACION
1 2 3 4 [ 6 7 8 9 10 11 12
1 [+] 18 68 3 325 1764 | 589 | 125 0 0 0 o]
2 0 93 14 28 ] 950 |5436( 543 [ 30 0 01 0 {70

Fuente: Zufiga y Julrez, "Desarrollo Experimental del Ciclo Bioldgico de
Sarcocystis ovifelis en Gatos Domésticos”, Tesls Protasional;
FES Cuautitlan, 1991,
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