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RESUMEN

El presente estudio se realizdé con la finalidad de determinar
las especies del género Sarcocystis que afectan a los bovinos, con

especial é&nfasis en la especle zoondtica para el humano :

Sarcocystis hominis,

Se colectaron 50 muestras de c¢ada uno de los siguientes tejidos
: es6bfago, diafragma, corazén y lengua de bovinos. Este material se

obtuvo del Rastro de Tlalnepantla, Estado de México.

Las muestras fueron sometidas al procesamiento histolégico de
rutina para llevar a cabo su estudio mediante microscopia éptica,
para determinar de forma inicial la presencia de diferentes
especies en funcién de las caracteristicas de la pared de los
quistes, asi como la distribucién anatémica y porcentual de las
especies halladas; identificandose dos especies del género

Sarcocystis : Sarcocystis cruzi y Sarcocystis hominis.

Se eligieron las piezas mas representativas de ambas especies
para estudiarlas mediante Microscopia Electrénica de Barrido. La
- realizacién de dicho estudio permitié la plena identificacién y

caracterizacién de : Sarcocystis cruzi y Sarcocystis hominis.




La distribucién anatémica y porcentual de. Sarcocystis cruzi
determinada mediante éste estudio indica que el téjido en el cual
se presentd el porcentaje mas elevado es en el tejido cardiaco’
(58.05 %) y en orden decreciente en diafragma (17.97 %), eséfago
(14.04 %) Yy lengua (9.92 %). El nGmero total de guistes hallados de

ésta especie es de 534.

En el caso de Sarcocystis hominis el porcentaje més elevado se
presenté en diafragma (71.42 %). En tejido cardiaco y eséfago el
pocentaje determinado es el mismo para ambos tejidos (14.28 %). En
lengua no se detecté la presencia de ésta especie, El nlmeroc total

de quistes de Sarcocystis hominis es de 7.

La presencia de Sarcocystis cruzi en los tejidos de bovino es
notoriamente mas elevada en comparacién con la otra especie
detectada : Sarcocystis hominis. Lo cual nos permite concluir que
la diseminacién de ésta infeccién en los bovinos es causada por el
inadecuado control sanitario de los sitios de pastoreo, el dificil
manejo de la poblacién canina (hospedero definitivo) y sus fuentes
de alimentacién, existiendo ademds el factor de dispersién y
contaminacién por medio el humano debido a la ingesta de carne mal

cocida contaminada con Sarcocystis hominis que puede causarle una

infeccidén localizada que en la mayoria de los c¢asos no es de
consideracién, pero que favorece a los mecanismos de transmisidn

humano-bovino.




S INTRODUCCION

 ANTECEDENTES HISTORICOS
'A'fin'es: dellsiglo pasado fueron observados en fibras de
mGsculo esquelético y cardiaco de aves, peces, reptiles y mamiferos
de manera comin, pequefios quistes tubulares qgue contenian esporas
en desarrello, siendo descritos por vez primera en 1843 por
Miescher en la musculatura de un ratén de casa (Mus musculus) y
fueron llamados m&s tarde taGbulos o cuerpos de Miescher (Jones,

1983) .

En 1882 Lankaster denomind a éste par&sito con el nombre de
Sarcocystis (Sarco = mGsculo, c¢ystis = mdsculo) (Dubey y Fayer,

1986) .

Hasta 1970 no se conocia el rango taxondmico ni las fuentes
de infeceién por lo que aGn su cicle biolégico no era descrito
(Dubey y Fayer, 1986). Mediante la utilizacién del microscopio
electrénico se logré la observacién y comparacién de las etapas del
quiste de éste parasito, lo que permitié sospechar que podria
existir un ciclo bioldgico semejante al de los coccidios en los
sarcosporidios. Esta suposicién fué reafirmada por el

descubrimiento del ciclo biolégico de Toxoplasma gondii, el cual



tgmbién forma quistes y tiene una estructura fina similar a

Sarcocystis (Melhorn y Heydorn, 1978).

Inicialmente se pensaba que cada especie animal gque
intervenia como hospedador intermediario era unicamente parasitada
por una scla especie de Sarcocystis. Sin embargo se demostrd gque
diferentes especies de Sarcoecystis pueden formar quistes en el

hospedador intermediario (Levine y Tadros, 1980).

Particularmente en 1975 Heydorn Yy col. fueron guienes
encontraron evidencias de las tres especies de Sarcocystis en
bovinos: Sarcocystis gcruzi, Sarcocystis hirsuta y Sarcocystis
hominis y los estados sexuales del par&sito en caninos, felinos y

el hembre respectivamente, La presencia de diferencias
estructurales entre los quistes de éstas especies de Sarcocystis
halladas en bovinos causaba dificultades para su identificaciédn por
lo que Heydorn propuse una nueva nomenclatura en la gque se
combinaba el nombre del hospedador intermediario con el del

hospedero definitivo (Dubey y Fayer, 1989).



IR SRt O IS HOSPEDERO HOSPEDERO
"NOMBRE ORIGINAL | - NOMBRE NUEVO | yrpRMEDIARIO | DEFINITIVO
S. bovihominis Bovinos Hombre
5. bovicanis Bovinos Paerros
S. bovifelis Bovinos Gatos
Do L S. suicanis Cerdos Perxos
S, miescheriana
i ' S. suihominis Cerdos Hombre
8. gvicanis ovineos Perros
S. tenella
8. ogvifelis Ovinos Gatos

CUADRO 1 Lista de Sarcocystis con sus hospederos definitivos e
intermediarios (Quiroz, 1584)

Levine puntualiza que el uso de ésta nomenclatura propuesta
por Heydorn de acuerdo con las reglas del Cédige Internacional de
Nomenclatura 2ool6gica se contrapone a la ley de prioridad. Por lo
tanto es recomendable utilizarla Gnicamente para una diferenciacién
o identificacién mas practica y sencilla de las especies tanto en

hospederos intermediarios como definitivos.

La sarcocistosis tiene una distribucién geografica
cosmopolita. El ganade puede contaminarse en cualguier é&poca del

afo. La frecuencia en la presentacidén de determinadas especies de



Sarcocystis que afectan al bovino : Sarcocystis gruzji, Sarcocystis
hirsuta y BSarcocystis hominis se ven influencladas por la =zona

geogrdfica de que se trate como se indica en la literatura :

, NUMERO % PORCENTAJES POSITIVOS
PALS DE CON'
MUESTRAS| POSITIVO S, cruzi |8, hominis |S. hirsuta
“AUSTRIA 320 87a 70 51 44
AUSTRIA | 1337 94 56 48 42
BRASIL 168 96 69 4 8
REP.FED. | 1020 99.7° 66 63 34
ALEMANA 46 832 30 4 41
NUEVA 500 100 98 - 2¢ 80
ZELANDA

a Infecciones mixtas 5 ¥ 6 % respectivamente.

b Por digestién.

C ? Desconocido.

CUADRO 2. Prevalencia de tres especies de Sarcocystis. en ganado

infectado de manera natural (Dubey y Fayer, 1989).

En 1978, Melhorn describe el ciclo bioldgico de una especie
de Sarcocystis dandose una acelerada evolucién en los conocimientos
en torno al género y a todas las especies gque hasta el momento se
presentan y son cuando menos noventa y dos. El género Sarcocystis
comparte nivel taxondmico con : Toxoplasma, Besnoita, Hampmondia y

Citoisospora (Jubb, 1985).



éLASIFICACION DEL GENERQ Sarcocystis

" REINO : Animalia 4

SUBREINO H Protozoa
PHYLUM : Apicomplexa
CLASE : Sporozoasida
SUBCLASE : Coccidiasina
ORDEN : Eucocciorida
SUBORDEN H Eimeriorina
FAMILIA : Sarcocystidae
SUBFAMILIA : Sarcocistinae
GENERO H Sarcocystis
ESPECIE H S. cruzi, S. hirsuta,
S. hominis

(Dubey y Fayer 1986)

En 1970 Levine realizé estudios ultraestructurales del género
Sarcocystis, lo cual permitié establecer gque éste protozoario
pertenece al Phylum Apicomplexa, gue se caracteriza por 1la
presencia de finos rasgos tipicos estructurales que se localizan
principalmente en la regidén anterior de la célula, formande el
llamado Complejo Apical. Este se encuentra constituide por una
cuticula, anillo polar, microporos, conoide, micronemas y

toxonemas. Estas estructuras fueron reveladas por el microscopio

electrénico permitiendo asi la creacidn de éste nuevo Phylum.




LOCALIZACION

El género arcocystis es el agente causal de 1la
sarcocistosis. La localizacién de é&ste parésito se determina en

funcidn del tipo de hospedero gue esté parasitando.

En los hospederos definitivos (carnivoros), Sarcocystis spp
se presenta intraceiularmente en el epitelio del intestino delgado

de manera temporal (Jeffrey, 1974).

En los hospederos intermediarios (herviboros), éste parésito
se presenta en una localizacioén extraintestinal, predominande su
afinidad por fibras 1lisas (eséfago principalmente), mGsculo
cardiaco y mGsculo esquelético (diafragma y otros). También puede
encontrarse en sistema nervioso central y en cantidades bajas en

miocardiocitos conducentes (Dubey y Fayer, 1989).

MORFOLOGIA

En base al tipo de hospedero que esté parasitando, Sarcocystis
presenta diferentes etapas derivadas de la reproduccién sexual y

asexual.



-Etapas sexuales

,,En‘la reproduccién sexual se presentan las siguientes etapas, a

 :par;ir:de'1a ingestién de bradizeitos por el hospedero definitivo:

- a) Macrogametos : son ovoldes a esféricos, tienen un diametro
“"de 10°a 20 um de diametro, vacuolas y contienen un nGcleo con

cromatina compacta (Dubey y Fayer 1989).

La gamagonia de Sarcocystis se.dd como oogamia, por lo gque el
nicleo de 1los gametocitos femeninos en crecimiento ne hacen
posteriores divisiones debido a 1lo cual los gametos maduros se

llaman macrogametos (Melhorn y Heydorn, 1978).

b) Microgametos : son ovoldes, contienen uno o© varios
nlcleos. Los nficleos de los gametos vesiculares se dividen en

diferentes nGcleos (normalmente arriba de 15) (Dubey y Fayer 1986).

En el gametocito masculino se presentan primeramente una fase
de divisiones mitéticas nucleares y posteriormente la formacién

verdadera de pequefios gametos (microgameto).

C) Microgametocitos : son de forma esférica y miden 4 x 10 pu.
Poseen un ntacleo compacto, y. estdn cubiertos por una membrana
simple que estd constituida por dos cuerpos basales, dos flagelos y

una mitocondria (Melhorn y Heydorn, 1978).



d) Ooguistes : se presentan dos formas de ooquistes maduros e

inmaduros.

-Inmaduros (no esporulados).— Tienen forma elipsoidal,
poseen una pared lisa relativamente delgada con una capa densa Yy

varias membranas fundamentales.

-Maduros (esporulados).- Tienen forma esférica o ovoide,
tienen pared lisa, delgada y amarillenta compuesta de dos capas.
Cada ooquiste madurc contiene dos esporoquistes elongades y a su
vez cada uno de estos contiene cuatro esporozoitos elongados y
residuos granulares que se compactan o se dispersan, cada
esporozoito posee un nGeleo central o terminal y algunos gr&nulos
citoplasmaticos. Cada ooguiste madurc o esporulado contiene ocha
esporozoitos (Dubey y Fayer, 1983). oOcasionalmente ooquistes no
esporulados y parcialmente esporulados pueden encontrarse en heces

del hospedero definitivo.

En Sarcocystis cruzi los microgametos maduros miden 7 x 5 um y

contienen de 3 a 11 gametos delgados (Dubey y Fayer, 1989).

Log esporozoitos de Sarcocystis cruzi miden aproximadamente 16

x 11 um. En los bovinos ésta especie es la mas comGn y patogénica

comparada con Sarcocystis hirsuta y Sarcocystis hominis (Dubey y
Fayer, 1986).
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Losféépofozpitos de garcocystis hirsuta miden aproximadamente
12 X i“uﬁ.'Esta\especie es considerada nociva para el ganado.

Los esporozoitos de Sarcocystis hominis miden aproximadamente
15" x‘ 9 pum y son eliminados en las heces de los hospederos
definitivos. Esta especie es aparentemente no patogénica para el

ganado (Soulsby, 1982).
-Etapas asexuales

En el hospedero intermediario Sarcocystis varia en tamafio y

forma dependiendo de la especie de que se trate.

El cuerpo de Miescher estd localizado dentro de una vacuola

parasitaria en la célula del hospedero.

La membrana que se encuentra rodeando la vacuola forma parte de
la pared del quiste y se considera como la membrana interna. A la
observacién microscépica la pared del gquiste puede ser lisa,

estriada o pilosa.

La pared del quiste puede observarse clara o hialina y puede
ser de estructura diagonal laminada, éstas pueden tener algunos
cuerpos unidos o separados extendidos en la pared, lo cual divide
al quiste en pequeiios compartimentos en los cuales se ubican los

bradizoitos (Jones, 1983). Los septos usualmente miden menos de 2

11



um-de gfoépr,y:sdn'eosinofilibo’*(pubey y anér 1989).

. Enel’ cuerpo de Miescher por 1o regular aparecen dos formas de

parasitos: g
Metrocitos : son de forma globular y también se les denomina
células madres. Poseen una matriz citoplasmitica, numerosos

ribosomas, algunas mitocondrias, algunos granulos de amilopectina y

nGcleos difusos.

Cada metrocito produce dos progenies por una forma de
multiplicacién denominada endodiogénia, aumentando as{ el nimero de
metrocitos gque posteriormente daridn origen a las denominadas
células en foma de platano de los trofozoitos que a su vez se

dividen en :

1) Taquizoitos (primera generacién de merozoitos)

2) Bradizoitos (segunda' generacién de merozoitos). Los
bradizoitos son fuertemente basé6filos, tienen forma eliptica o de
platano, miden 4 x 8 um (Jones, 1983) y contienen prominentes
granulos de amilopectina, que con la tincién de PAS pueden ser

tefildos de color rojo briliante (Noble, 1989).

El bradizoito es 1la forma infectante para el hospedero

intermediario (Soulsby, 1982).

12



Las tres especies de Sarcocystis en bovinos (cruzi, hirsuta, y
hominis), producen quistes macroscépicos en infecciones naturales.
En el caso de Sarcocystis hominis atGn no han sido estudiades los

’

quistes que produce ésta especie.

El tamafio y forma de Sarcogystis varia en funcién de la edad
del parésito, el tipo de cé&lula del hospedador al gque parasita y
las técnicas que se utilizan para su estudio. Por ejemplo
Sarcocystis de la misma especie en misculo cardiaco y en el
sistema nervioso central son siempre mas pequefios gue en el mGsculo

esquelético (Dubey y Fayer, 1989).

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

La distribucién geografica de Sarcocystis spp es mundial y su
prevalencia es elevada. En los Estados Unidos del 75 al 98 % de
corazones de bovinos examinados fueron positivos presuntivamente a

Sarcocystis cruzi (bubey y Fayer, 1986).

En México, Mercado (1971), notificdé haber encontrado 94 casos
positivos a Sarcocystis spp de 100 muestras de corazdn de bovino.
Ponce encontré 68 % de Sarcogystis spp en vacas y 0 % en fetos de
bovinos sacrificados en el Rastro de la ciudad de México. SKandar
informé haber encontrado 90 % de casos positivos a Sarcocystis spp

en misculos intercostales, diafragma, glGteos y pectorales de

i3



bovinos s‘.acrifig:ados‘en Qicho rastro (Quiroz, 1984).

EPIDEMIOLOGIA

La sarcocistosis en el ganado es generalmente una enfermedad
crbnica sin embargo tambi&n pueden darse presentaciones agudas,

pero esto dependera de la désis del inéculo (Dubey y Fayer, 1986).

Las infecciones causadas por Sarcocystis se propagan
ampliamente y la presencia de quistes son la causa del decomisoc de
la carne (Blood, 1986). La contaminacién de los animales puede
darse en cualquier é&poca del afic aungue se ve favorecida por
condiciones ambientales tales como humedad y temperatura adecuadas
para los ooquistes esporulados eliminados por el hospedero
intermediario en las heces, éstas condiciones propicias se
presentan en los meses de otofio, invierno y primavera (Quiroz,

1984) .

La contaminacién del agua y los alimentos que ingiere el
ganado puede ser causada de manera directa es decir se contaminan
con heces frescas del hospedero definitive, o bien la desecacién de
estas mismas heces que contienen los esporocistos que por accién
del viento pueden ser transportadas a otros sitios en forma de

polvo y llevar a cabo la contaminacién indirecta (Blood, 1986).

14



Después de completar sus estados de maduracién en 165 tgjidos
del ganado, Sarcoecystis se enquista en el nmGsculo cardiaco,
esquelético y mGsculos lisos, donde sobrevive por larges peri?dos.
Dentro del hospedero intermediario varia el desarrollo del parésito

asi como las consecuencias de la infestacién (Jensen, 1986).

Los factores que afectan el nfmero y distribucién de
Sarcocystis incluyen el ndmero de organismos ingeridos, la especie,
el hospederc y el estado inmunolégico del mismo {Dubey y Fayer,
1986).

No obstante que el nivel de infeccién natural es bajo en el
ganado, cuando se administra experimentalmente una désis de 200,000

esporocistos de Sarcocystis cruzi, puede causar una enfermedad

clinica severa. Cuatro semanas posteriores a la administracién de
la désis patogénica el animal presenta signos clinicos prominentes

(Bradford, 1990).

Se han registrado brotes de sarcocistosis clinica en bovinos
cuya infeccién se inicié en perros albergados en el mismo cobertizo
(Blood, 1986). Es frecuente la infeccidén asintomitica, por ejemplo
el ganado con permanencia continua en campos de pastura pueden
llegar a ingerir esporozoitos provocando probablemente una fuerte

inmunidad ante su posible infeccién ulterior.

Cuando grupos de ganado entran en contacto de manera repentina

15



con lugares contaminados especialmente por perros Yy gatos es

posible que ocurran brotes clinicos de la enfermedad (Blood, 1986).

La edad a la gue el ganado puede ser infectado de manera
accidental no ha sido determinada, pero se presume gue el ganado de
todas las edades es susceptible a ésta infeccién y su presentacién

es dependiente de su exposicién (Dubey y Fayer, 1986).

El grado de parasitismo va en aumento a la par con la edad,
sin embargo la resistencia a ésta enfermedad no la di la edad sino

la carga parasitaria gque adquiere (Munday, 1981}.

CICLO BIOLOGICO

El ciclo biolégico analizado por Dubey (1989), Heydorn y
Melhorn (1978) es obligadamente indirecto. Los estados sexuales se
desarrollan Gnicamente en el hospedero definitivo (carnivoros) y
los estados asexuales se desarrollan solamente en el hospedero
intermediario (herviiboro). Los hospederos definitivos e
intermediarios varian para cada especie de Sarcocystis (Dubey y

Fayer, 1986).

Tres especies de Sarcocystis, Sarcocystis cruzi, Sarcocystis

hirsuta, Sarcecystis hominis se sabe parasitan al ganado. Los

hospederos definitivos para é&stas especies son perros, gatos y

humanos respectivamente, El1 hombre puede ser el hospedero de los

le



estados sexuales de Sarcogystis de bovinos y cerdos (Jones, 1983).

Se considera que el factor m&s importante para la dispersién
de este parésito es la diseminacién de ocoquistes y esporoquistes
que se encuentran en las heces del hospedero definitivo como

vehiculo (Dubey, 1986).

Los hospederos definitivos pueden ser infectados por la
ingesti6tn de tejido muscular o neural que contenga gquistes maduros.
Los bradizoitos contenidos en el quiste maduro se liberan durante
el proceso de digestién, invaden el intestino delgado moviendose
activamente hacia los epiteliacitos intestinales en los cuales los
bradizoitos se diferencian en células precursoras de gametos
denominadas macrogametos (gameto femenine) y microgametos y

(gameto masculinc) en el epitelio y intestinal.

En las veinticuatro horas posteriores a la fertilizacién los
cigotos se diferencian a ooquistes y su maduracién se lleva a
cabordpidamente en lémina propia del intestino delgado. Ccada
ooquiste contiene dos esporogquistes y a su vez cada uno de estos
contiene cuatro esporozoitos. Los ooguistes y esporoguistes libres
(debido a la ruptura de algunos ooguistes maduros) entran en el
limen intestinal y pasan a heces. El periédo de prepatencia del

pardsito en el hospedero definitivo es de 9 a 45 dias.

El hospedero intermediario al ingerir los ooguistes vy

17



esporoquistes por contaminacidn del ambiente, alimentos, suelo étc.
induce la liberacién de los esporozoitos por accién de enzimas Yy
sales biliares en su intestino. Al ser liberados los esporozoitos
son capaces de atravesar epitelio o mucosa intest:.inal
incorporéndose al torrente sanguineo; entrando finalmente a células

endoteliales y arterias de tamafio regular.

Los esporozoitos diferenciados de la primera generacién dan
origen a la primera esquizogonia (primera generacién de merozoitos
acumulados dentro de células endoteliales) en un lapso de siete
dias y se concluye a los quince. Una vez madura ésta esguizogonia
se rompe liberando a los taquizoitos que son fase de reproduccién
radpida las cuales se dispersan por el torrente sanguineo con una
segunda invasién de células endoteliales gque cubren capilares.
Pueden observarse merozoitos mononucleados y binucleados en
monocitos, lo que indica gque se 1lleva a cabo un proceso de

endodiogénia, optimizandose la proliferacién de paradsitos.

Las fases derivadas de la segunda generacién de merozoitos
(bradizoitos) son liberados y por medio de la corriente sanguinea
pasan al proceso de enguistamiento dirigiendose a células de
m@sculo estriado (diafragma, eséfago, corazédn misculc esguelético,
lengua) y tejido neural (nervio éptico, cerebro, médula espinal)
ahi se inicia 1la formacién de los complejos parasitarios,

inicijandose con 1la colonizacién y formacién de 1las células

18



progenitoras denominadas metrocitos, estos son capaces de generar
las paredes externas e internas en el quiste, de manera que se
forman septos que separan grupos de parasitos dentro de la

estructura que es denominada cuerpo de Miescher. Los metroéitos

mediante el proceso de endodiogénia se multiplican lentamente y

originan fases ya diferenciadas denominadas bradizoitos.

Es importante mencionar que los hospederos definitivos pueden
estarse infectando permanentemente y desarrollando parasitos en su
intestino, esto eleva las posibilidades de infecci6n para 1los
hospederos intermediarios, en forma constante sin importar la edad
o estado inmunoldgico (Melhorn y Heydorn, 1978; Dubey y Fayer,

1986; Dubey y Fayer 1989).

PATOGENIA

Un pardsito es un organismo que vive sobre o dentro de otro
organisme vivo en donde logra obtener el medio y los nutrimentos
necesarios para su crecimiento y reproduccién. La relacién entre
hospedero y parésito estd determinada tanto por aquellas
caracteristicas de los pardsitos que favorecen su establecimiento y
que dafian al hospedero que se opone a estos procesos. Entre los

atributos de los parédsitos estd la patogenicidad (Jawezt, 1983).
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La patogenicidad es la capacidad potencial de un pardsito para
producir una enfermedad. El potencial patogénico varia ampliamente,
no solo de un tipo a otro de pardsito, sino también entre cepas del

mismo género (Freeman, 1984)

En el caso de las tres especies del género Sarcocystis que
parasitan al ganado (cruzi, hirsuta, hominis), solo se reporta como

patSgena a Sarcocystis cruzi (Melhorn, 1988).

La anemia es otro signo importante de 1la sarcocistosis aguda.
Pueden presentarse hemorragias en el mdsculo esquelético y en las
serosas y mas notablemente en el corazén (Sttele, 1982), Gran
cantidad de células sanguineas son removidas de la circulacién y
destruidas en el bazo. La hemdlisis es evidente por la elevacién de

los niveles de bilirrubina sérica.

La ascitis y el edema en tejidos son probablemente causados
por 1la hiperproteinemia. Los niveles de albGmina sérica decrecen
significativamente durante la sarcocistosis aguda (Dubey y Fayer,

1986) .

La destruccién de endotelios de capilares de diversas visceras
se inicia en el higado y se generaliza posteriormente a sistema
nervioso central, suprarrenales e incluso a la pared intestinal y
otras A&reas, causando como respuesta la destruccién de paredes

vasculares dandose una respuesta inflamatoria.
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Al darse la organizacién y ‘formacic'm de los quistes en los
diversos tipos de fibras msculares, se inicia la relacién de
Sarcocystis como pardsito intracelular gque al multiplicar§e e
incrementar su tamafio rebasa las dimensiones de 1las células
hospederas causando la destruccién de los tejidos vecinos por
presién provocando atréfia de estos. Se presenta miositis durante
la penetracién de los merozoitos a células musculares (Martinez,

1992).

El dafio que causa el pardsito en masas musculares se asocia con
la denominada miositis eosinofilica y se caracteriza por la
aparicién de lesiones granulomatosas y una organizacién variable de
los quistes gque estan rodeados por una intensa reaccién

inflamatoria (Jensen, 1986).

Al morir los quistes desencadenan el desarrolle de una
inflamacién crénica que conduce a la formacién del granuloma que

finalmente se calcifica (Jubb, 1985).

Se ha determinado que al entrar en la fase crénica de esta
enfermedad se ven disminuidos 1los efectos del parasitismo
lograndose asi una adaptacién perfecta entre Sarcocystis y 1los
cambios gque se presentan en las células del hospedador (Dubey y

Fayer, 1989).

La sarcocistosis crénica se caracteriza por caguexia, atréfia
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muscular, pérdida de peso (inapetencia), crecimiento lento, pérdida
~del pelo alrededor del cuello, nystagmus y muerte. Esta situacién
no es atn bien comprendida ya que los hallazgos de laboratorio en
casos crénicos son normales y la inflamacién en mGsculos y tejido
nerviose son menos intensos gque los casos de sarcocistosis subaguda

(Dubey y Fayer, 1986).

En el caso de la sarcocistosis producida por Sarcocystis cruzi
causa fGnicamente una ligera gliosis y las lesiones anatémicas no
son prominentes. De igual forma la vasculitis no es un ‘rasgo

predominante de la presentacién crénica.

Es posible que debido a la ruptura de los quistes de algunos
Sarcocystis estos liberen sustancias téxicas. Se ha comprobado que
el extracto acuoso de bradizoitos es téxico (Sarcotoxina) cuando se
inocula en conejos. No es claro atin el papel que desempefia la
sarcotoxina liberada por los quistes intactos y su relacién con la

sarcocistosis crénica.

La liberacién de estas sustancias producidas por Sarcocystis
estimulan el Factor de Necrosis Tumoral (TNF) que se asocia con la
fase final de los mecanismos patogénicos que afectarian el

desarrollo de la musculatura de los animales (Dubey y Fayer, 1989).

Puede presentarse aborto y muerte fetal como resultado de 1la
infeccién con especies patogénicas de Sarcocystis durante la etapa

de gestacién. La meclnica de produccidn de abortos es una condicidn
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que hasta el momente no ha sido aclarada. Se considera que es
consecuencia de la dispersién sistémica. Las posibilidades de
infeccidn congénita son muy reducidas condicién que se ha
demostrado experimentalmente, encontrandose el parésito er; la

placenta materna y en raras ocasiones en el feto o membranas

fetales (Martinez, 1992).

La gravedad del padecimiento y el grado de infeccién tisular
post mortem de casos inducidos experimentalmente aumentan con la
magnitud de la désis infecciosa. En infecciones naturales se ha
encontradoe contaminacién masiva del alimento con ocoquistes fecales,
pero no se ha esclarecido hasta gque punto se parecen los casos

naturales a los inducidos experimentalmente (Blood, 1986).

La sarcocistosis aguda no ha sido diagnosticada en humanos
(Sttele, 1982). Aparentemente las fases esporogénicas en el

intestino humano suelen ser poco patégenas (Beaver, 1986).

Algunas manifestaciones clinicas fueron observadas en cuatro
casos que pudileron ser el resultado de estadios tempranos de la
infecci6n. Esto no es una evidencia que permita concluir que el
estado quistico induzeca patologfa en humanos o animales (Sttele,

1982).

Sin embargo se reportaron siete casos en los cuales la

infeccidn por Sarcocystis hominis causé debilidad muscular, dolor y
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cansancio; hinchazén subcut&nea: en_  cinco casos; sintomas
abdominales agudos, enteritis  eosin6fila necrosante segmentaria
presentando una invasién masiva de  fases esporogénicas de
Sarcocystis en 1ldmina propia en seis casos {Beaver, 1986) ;
eosinofilia en dos casos; poliarteritis nodosa en dos casos y

cardiopatia en un caso (Steele, 1982).

Las infecciones causadas —por Sarcocystis en humanos se

consideran autolimitadas y asintomiticas - en la mayoria de los

casos (Beaver, 1986).

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico de 1la sarcocistosis en el hospedero
intermediario usualmente se inicia entre cuatro y cinco semanas
posteriores a la ingestién de esporoquistes infecciosos (Jensen,
1979).

La presentacién aguda de esta enfermedad incluye fiebre,
anorexia, pérdida de peso, retraso en el crecimiento, cojera,
atrofia muscular, tremor y diarrea. Los datos de laboratorio para
la sarcocistosis aguda indican anemia y dafio tisular. E1 conteo de
glébulos rojos y la hemoglobina se encuentran un 75 % por debajo de
los valores normales. Las concentraciones en plasma de lactato

deshidrogenasa, alanina aminotransferasa, sorbitol deshidrogenasa y
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urea (nitrégeno) en sangre tienen valores significativamente
elevados. E1 volumen del pagquete celular y concentracién de
proteinas séricas est&n disminuidos., Los valores de glucosa sér’ica,
calcio y sodio estdn disminuidos. Los valores de potasio, magnesio

y fésforo son normales.

Si el animal sobrevive a la fase aguda, comunmente continGa
anorexia parcilal, bajo peso y atr6fia muscular. Se llegan a
observar valores hematolégicos normales aproximadamente uno o dos

meses posteriores a la recuperacién clinieca (Braford, 1990).

El ganado con infeccién crénica puede presentar edema, pobre
ganancia de peso, hiperexcitabilidad, hipersalivacién, atréfia
muscular, palidez, postracién, pérdida de pelo, cadera y rabo
caido,en algunos casos signos de afectacién del sistema nerviose
central incluyendo claudicacién al caminar y en algunos casos la
muerte. Si el animal esti prefiadoc en el segundo trimestre puede
presentarse el aborto, también causa decremento en la produccién de
leche si el animal est& en periodo de lactancia. Los datos de
laboratorio muestran valores normales para el estado crénico de

&sta enfermedad (Dubey y Fayer, 1986).

Normalmente en alguncs hospederos definitives (perro, gato,

aves de presa), Sarcocystis causa una coccidiosis intestinal.

En el humano la infeccién producida por Sarcocystis hominis de
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manera experimental se caracteriz® por nafiseas, dolor estomacal, y
diarrea en un lapso de tres a seis horas después de la ingestién de
la carne infectada. Los voluntarios excretaron esporocist?s de
entre 14 y 18 dias posteriores a la ingestién de la carne

contaminada (Dubey y Fayer, 1989).

LESIONES

El. tipo de 1lesicnes que puede causar Sarcocystis en el

hospedador intermediario pueden clasificarse como :

Macroscopicas : En las necrépsias realizadas entre cuatro y
cinco semanas posteriores a la infeccidn, las lesiones de éste tipo
son mas notorias que en cualquier otro periocdo de la infeccién. La
hemorragia es evidente en la esclera de los ojos, en la superficie
serosa de las visceras (especialmente en la vejiga y reticulo) y en

todos los tejidos cardiaces y esqueléticos (Dubey y Fayer, 1989}.

Se observa linfadenitis generalizada, esquizontes en el
endotelio de vasos sanguineos en la mayor parte de los Erganos pero
no en tejidos fetales. En condiciones naturales se ha encontrado

que hay encefalomielitis y mielomacia.

En bovinos infectados experimentalmente con Sarcocystis cruzi,

se ha observado linfoadenopatias, palidéz de las mucosas Yy 6rganos
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viscerales, ascitis, hidrotérax, hidropericardia y atréfia serosa..
Equimosis o petequias en corazén, cerebro o serosa del tracto

digestivo y vejiga urinaria (Quiroz, 1984).

Microscopicas : El mds prominente cambio histolégico durante
la infeccidn aguda y subaguda incluyen hemorragia seguida de
moderada a severa infiltracién de células moncnucleares dentre de
los tejidos perivasculares e intersticiales del corazén, mGsculos
esqueléticos, higado, pulmén, rifones y en menor extensidén en otros
6rganos. La degeneracién multifocal y &reas necréticas se hallan en
su mayor proporcién_ en el corazén, misculoc esquelético y rifiones.
Los cambios en el sistema nervioso central y en ojos se
caracterizan por hemorragias petequiales y ligera infiltracién de
células mononucleares. Los esquizontes pueden estar o no presentes

o asociados a los cambios de los tejidos (Dubey y Fayer, 1986).

las lesiones en becerros consisten en la infiltracién
hemorrdgica (linfocitosis primaria), edema en corazén, cerebro,
higado, pulmén, rifiones y mGsculo estriado. Hay necrosis en
miocardio con calcificacién distréfica del misculo estriado y se
observa inflamacidn no supurativa de las meninges y nédulos en

cerebro (Quiroz, 1984).
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INMUNOLOGIA

La presentacién de la respuesta celular y humoral en contra
de los pardsitos indica que estos son inmunogénicos para su
hospedero. Con respecto a la inmunidad que Sarcocystis desencadena
Gnicamente se conoce la interaccién entre los bradizoitos y el
hospedero. Mediante el Western Blott se ha determinado que los

merozoitos y bradizoitos de Sarcocystis cruzi tienen protefnas

similares entre las fases de esporozoitos y merozoitos (Dubey y

Fayer, 1989).

La produccién de anticuerpos en animales inoculados con
Sarcocystis se detecta entre tres y cinco semanaz de estar en
contacto con los pardsitos mediante hemaglutinacién pasiva, ELISA,

inmunoflourescencia y fijacién del complemento.

Existe una reduccidén del titulo de anticuerpos probablemente
relacionada con la calcificacién de los guistes en infecciones

crénicas (Quiroz, 1984).

La respuesta celular esta mediada por 1linfocitos y macréfagos
que se infiltran en la zona de implantacién de los parisitos a
partir de la tercera semana de infeccién y pueden permanecer

durante mucho tiempo en &ste sitio (Dubey y Fayer, 1989).
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El mecanismo que se desencadena con la respuesta celular
interviene en la recuperacién del hospedero y es un fenémeno aGn no
explicado. Tampoco se ha demostrado la transferencia de inmunidad

pasiva a la descendencia (Munday, 1982).

Se ha observado que los sarcosporidios son resistentes a la
respuesta inmune del hospedero y no hay evidencia de una respuesta

inmune capaz de protegerlo (Quiroz, 1984).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la sarcocistosis no es simple y acertado en
todos los casos ya que las leslones que se presentan en el
hospedero intermediario pueden parecerse a las de otras diez
enfernedades y en los casos agudos, el hallazgo de los parésitos no

es factible.

No se han desarrollado pruebas serolégicas de tipo comercial
que permitan 1la identificacién del parésito. Adem&s debe de
considerarse gque un elevado porcentaje de la poblacidén infectada

presenta los quistes en su musculatura (Dubey y Fayer, 1989).

El diagn6stico diferencial de la sarcocistosis bovina se basa
en una adecuada evaluacién epidemiolégica del ganado y su relacién

con otros animales (especlalmente perros), la evaluacién
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serolégica, pruebas de laboratorio y la demostracién de quistes en

misculo mediante la realizacién de bidpsias (Bradford, 1990).

Un diagnéstico presuntivo de la sarcocistosis aguda éuede
llevarse a cabo mediante la pr&ctica de pruebas de laboratorio que
~indiquen los signos clinicos caracteristicos del cuadro : anemia,
anorexia, fiebre, excesiva salivacién, pérdida de pelo del cuello,
incrementes en los niveles de LDH, CPK, nitrégeno uréico sanguineo,

Yy bilirrubina entre otros.

El diagnéstico postmortem puede realizarse observando las
caracteristicas de las lesiones presentes tales como hemorraglas
(especialmente en mGsculos) acompafiada de una inflamacién y otras
caracteristicas de la sarcocistosis aguda (Dubey y Fayer, 1989). En
la necropsia es necesario diferenciar la enfermedad de septicemia
de <cualquier tipe y de otros procesos come intoxicacién por
helechos caracterizados por hembrragia profusa en serosas (Blood,

1986) .

En cortes histolégicos Sarcocystis puede diferenciarse de
Toxoplasma gondii y otros coccidios cercanos debido a que el ntcleo
excéntrico de Toxoplasma no es demostrable en Sarcocystis; ademés
los esquizontes de Sarcocystis se encuentran libres en el
citoplasma celular a diferencia de Toxoplasma gue se encuentran
siempre incluidos en wvacuolas parasit6foras en cualquier célula

(Dubey y Fayer, 1989) (Jones, 1983).
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El1 ‘diagnéstico en casos de aborto puede realizarse si se
examina el tejido fetal ya que Sarcocystis produce gliosis y

necrosis placental.

El hallazgo de esporoguistes en heces es un parémetro gue
ayuda en la determinacién de la procedencia de la infeccién. Los
esporoquistes son relativamente pequefios (15 x 10 um) comparados
con otros coccidios. Pueden emplearse las técnicas de flotacién

para su observacién en el microscopio &ptico (Dubey y Fayer, 1989).

En el humano el diagnéstico de 1la infeccién causada por
Sarcocystis se realiza por el hallazgo de esporoquistes
caracteristicos en las heces. Los métodos de concentracién para el

exdmen de las heces facilitan la blsqueda (Beaver, 1986).

CONTROL - ¥ PREVENCION

El control de ésta enfermedad es dificil ya que entrafia la
separacién de perros y ganado, lo cual en la mayor parte de los

casos no es posible (Blood, 1986).

El mejor método para el control de 1la sarcocistosis es
prevenir la contaminacién con heces de carnivoros de los alimentos
gue consumen los bovines y los pequefios rumiantes (Quiroz, 1984).

No obstante la infeccién en los carnivoros puede evitarse si la
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carne que consumen es cocida cuidadosamente (Blood, 1986).

Hasta el momento no se conoce un producto biolégico gue permita
prevenir la enfermedad, pero la dosificacién con pequefias
cantidades de esporoguistes pueden inducir respuestas inmunes que

reducen el riesgo de infecciones agudas (Dubey y Fayer, 1989).

La prevencién de la sarcocistosis también puede lograrse

implementando medidas tales como :

a) Enterrar o incinerar animales muertos; siendo esto importante

a nivel de los carnivoros en el campo.

b) Las tarimas que contengan el alimento se recomienda que se
haga una adecuada limpieza de ellas y que se encuentren elevadas

aproximadamente de 1 a 3 pies del suelo (Blood, 1986).

c) Llevar a cabo en lo posible un control sanitario de los

sitios de pastura del ganado (Quiroz, 1984).

d) La tarne consumida por los carnivoros puede ser sometida a
congelacién, esto reduce de manera importante las cantidades de

quistes viables en ella (Dubey y Fayer, 1986).

La prevencién en el humano es una medida sencilla ya gque el
consumo de carne delicadamente cocida evita en un alto grade la

posibilidad de infeccién, si la carne esta contaminada.
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El control de la dispersién de la sarcocistosis por el humano
se puede llevar a cabo evitando defecar al aire libre o en sitios
que favorezcan la dispersién y contaminacién del alimento destinado

para el ganado.

TRATAMIENTO

Experimentalmente la terdpia con Amprolium o antibiéticos
ion6foros posterior al segundo estado de parasitemia frecuentemente
previene el desarrollo de la sarcocistosis clinica (Bradford,

1990) .

Las drogas anticoccidiales como Amprolium Yy Salinomicina
pueden ser efectivas para el tratamiento de los estados
prequisticos de la sarcocistosis de manera experimental (Sttele,

1982).

Se ha utilizado Amprolio 100 mg/Kg en bovinos infectados
experimentalmente con Sarcocystis, observandose una disminucién del

dafio causado por Sarcocystis gruzi (Quirocz, 1984).

El forraje con monensina 100 mg/ Kg (diarios, durante treinta
dias) en el periédo de incubacién de la infeccién, protege al
ganado infectado experimentalmente del desarrello de los signos

clinicos. El farmaco puede ser administrado continuamente de 2 a 5
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. 'semanas posteriores a la exposicién (Jensen, 1979).

Se ha demostrado que el principio activo mds efectivo para el
tratamiento de la sarcocistosis es la Halofuginona (Veoigt y Heydorn

1981).

Ningn tratamiento profildctico ni terapetitico para los
carnivoros previene el desarrollo de los esporoquistes infecciosos

(Dubey y Fayer, 1986).

En el hombre, una teripia combinada con Primetamina o

nitrofurantoina puede curar la infeccién crénica (Agrawal, 1976).

No se conoce aln un tratamiento para el hombre infectado

intramuscularmente con Sarcocystis (Sttele, 1982).
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OBJETIVOS

A) Determinacién de especies del género Sarcocystis en bovinos.

B) Determinacién de 1la distribucién anatémica en bovinos de

especies del género Sarcocystis en los tejidos colectados.

C) Determinacién de la distribucién porcentual de especies del

género Sarcocystis en bovinos.

D) Determinacién de 1la especie zoon6tica de este género

(Sarcocystis hominis).

35



MATERIAL Y METODO

-Recoleccitn de muestras

Se tomaron 50 muestras de cada uno de los siguientes
tejidos : esdbfago, diafragma, corazén Yy lengua de bovinos

sacrificados en el Rastro de Tlalnepantla México.

-Toma de las muestras
Se realizaron cortes de tejido muscular de eséfago,

diafragma, corazén y lengua de aproximadamente 1 x 1 x 0.5 cm.

PROCESAMIENTO HISTOLOGICO

A) Fijacién : Para llevar a cabo éste proceso, las muestras se
colocaron en frascos que contenfan nueve partes de solucién
fijadora de Bouin por una parte de tejido. Las muestras
permanecieron 24 horas en la solucién fijadora para favorecer la

penetracién de la misma en los tejidos.

La fijacién de los tejidos tiene como finalidad poner de
manifiesto el sustrato morfolégico y otro tipo de estructuras tales

como las parasitarias, probablemente presentes en 1los tejidos
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asegurando su conservacidén en un estado lo mas parecido al estado
vivo preparandolo asi para posteriores tratamientos, actuande como

mordiente (Martoja, 1970) (Hern&ndez, 1990).

B) Lavado de las muestras : El lavado de las muestras se
realizé en capsulas metdlicas, durante 24 horas con agua corriente
(en forma continua) para remover los restos de soluclén fijadora y

evitar asi{ la precipitacién de sales.

Una vez lavadas las muestras se transfirieron a frascos gue
contenfan solucidén de alcohol al 70 % para su conservacién hasta el

momento de la deshidratacién.

C) Deshidratacién : El proceso de deshidratacién de 1las
muestras se llevé a cabo en el Histokinette del 1laboratorio de

Histologia de la FESC-C4.

Las muestras fueron sumergidas en los siguientes reactivos

durante el tiempo y temperatura indicado para cada uno :
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REACTIVO . TIEMPO TEMPERATURA
‘Alcchol 70° "2 horas Ambiente
Alcohol 70° 2 horas Ambiente
Alcohol 80° ‘2 horas Ambiente
Alcohol 80° ..2 horas Ambiente
Alcohol 96° 2 horas Ambiente
Alcohol 96° 2 horas Ambiente
Alcohol absoluto 2 horas Ambiente
Alcohol abs./Acetona 2 horas Ambiente
Benceno 2 horas Ambiente
Benceno 2 horas Ambiente

D) Infiltracién: Las muestras en benceno se transfieren a
parafina a una temperatura de 57°c durante una hora. Posteriormente
se sumergen en parafina a 50° durante doce horas. Este paso se

realiza en el Histokinnete.

La inclusién de las muestras se realiza con parafina a 60°c. En
cada bloque se colocd una muestra de cada uno de los tejidos
(es6fago, diafragma, corazén y lengua), obteniendose 50 blogues
total. cada bloque se identificé numerandose en forma progresiva

del 1 al 50.

E) Corte : El exceso de parafina en los bloques se eliminé
mediante cortes sucesivos con la cuchilla. Las muestras se cortaron

con un grosor de 6 M. Se utilizd para este proceso el Microtomo del
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Laboratorio de Histologfa de la FESC-~C4.

F) Montaije

Después del corte las muestras fueron llevadas al

baflo de flotacién de tejidos el cual contenia agua destilada Yy

grenetina a una temperatura de 35-40%. Al ir obteniendo las las

extensiones totales de los cortes se procedié a colocarlos en los

portaobjetos previamente impregnados con albtGmina de Mayer.

Para derretir la parafina que contenian los cortes y obtener

una optima adherencia al portaobjetos, estos se colocaron en

la

platina de calentamiento a una temperatura de 40-45° durante 10

minutos como minimo.

G) Tincién Hematoxilina-Eosina : Los cortes fueron tefiidos

la siguiente manera:

~-Dos pasos
-Dos pasos
~Dos pasos
-Dos pasos

~Dos pasos

de
de
de
de

de

xileno de 5 minutos cada uno.

alcohol absoluto de 5 minutos cada uno.
alcchol de 96° de 5 minutos cada uno.
alcohol de 80° de 5 minutos cada uno.

alcohol de 70° de 5 minutos cada uno.

-Un paso de alcohol de 50° durante 5 minutos.

-Un paso de alcochol de 25° durante 5 minutos.

-Lavado con agua destilada

~Hematoxilina segln Harris durante 5 minutos.

~-Lavado con agua corriente hasta que vire a azul.

39

de

|



-Sumérgir en alcohol Acido y sacar rapidamente
~-Lavado con agua corriente

~Soluci6én de carbonato de Litio durante 1 minuto.
-Lavado con agua corriente durante 15 minutos.
-Enjuagar con agua destilada.

-Solucién de eosina un minuto.

~-Lavado r8pido en alcohol de 96° (dos pasos).

~Dos pasos de alcohol absoluto de 5 minutos cada uno.

-Dos pasos de xileno de 5 minutos cada uno.

-Una vez concluida la tincién, se limpiaron las laminillas y se
les adiciond una gota de resina para adherir el cubreobjetos

(conservacién).

~Cada una de las preparaclones fué revisada en el microscopio

6ptico identificandose los quistes y haciendose conteo de ellos.

La diferenciacion de las especies detectadas se llevé a cabe
tomando en cuenta las siguientes caracteristicas de la pared de los

qqistes H

La pared de Sarcocystis cruzi es delgada (< 1 u), es una

superficie larga cubierta de una estrecha banda de proyeccliones o
protuberanclas. Las protuberancias miden 3.5 um de longitud y 0.3
um de ancho de la base. La superficie de la pared tiene numerosas

invaginaciones pequefias las cuales son hexagonales, cuando sch
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viétas desde la superficie (Dubey y Fayer, 1989).
&
La pared de Sarcocystis hominis es gruesa, su espesor es
superior a los 6 um y estd radialmente estriada, debido ; las
numerosas protuberancias, las cuales miden arriba de los 7 um de

longitud y 0.7 um de ancho (Dubey y Fayer, 1989).

-Los datos obtenidos se organizaron en forma de tablas,

PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS PARA MICROSCOPIA ELECTRONICA DE
BARRIDO

Realizada la observacién, conteo e identificacién de
guistes con el microscopio 6ptico de las especies de Sarcocystis
encontradas, se eligieron las muestras mis representativas para

llevar a cabo su estudio con el Microscopio Electrénico de Barrido.

A) Se procedié a desparafinar los bloques que contenian las
plezas seleccionadas exclusivamente. Las piezas desparafinadas
extraldas de los blogues se colocaron en diferentes mezclas de

benceno-alcohol de la siguiente manera :

MEZCLA TIEMPO TEMPERATURA
75 benceneo/25 alcohol 15 minutos 50-55°¢
50 benceno/50 benceno 15 minutes 50-55%
75 alcohol/25 benceno 15 minutos 50-55%
Alcohol absoluto Ambiente
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Este paso se realiza con la finalidad de eliminar teda 1la
parafina que pudiesen contener las piezas de los tejidos

seleccionados.,

B) Las piezas en alecohol abscluto se les adicioné agua

destilada en forma ascendente para llevar a cabo su hidratacién :

-Mezcla 75 aleohol absoluto/25 agua destilada.
~Mezcla 50 alceohol absoluto/50 agua destilada.
-Mezcla 25 alcohol absoluto/75 agua destilada.

~Agua destilada

La hidratacién de 1las piezas se realizd a temperatura
ambiente, el tiempo entre cada cambio fué de 10 minutos para cada

uno.

C) cCuatro de las piezas fueron lavadas con buffer de fosfatos
de pH = 7.2 (3 veces cada 15 minutos). Las cuatro piezas restantes
fueron lavadas con solucifén salina tamponada con fosfato (3 veces

cada hora).

D) La post-fijacién con tetréxido de osmio del 1-2 % en
amortiguador de acetato de vercnal con un pH de 7.3 a 7.5 se
realizé adicionando 5 ml de este reactivo a cada una de los frascos
que contenian las piezas dejandose reposar durante 2 horas. La

adicion de éste reactivo se llevé a cabo con la finalidad de
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contrastar las estructuras presentes en las piezas de tejido.

E) Cuatro de las piezas fueron lavadas con Buffer de fosfétos
con pH = 7.2 (3 veces cada 20 minutos). Las cuatro plezas restantes
se lavaron con solucién tamponada con fosfato (3 veces cada 20

minutos).

F) Posteriormente se realizé la deshidratacién de las piezas
adicionandoles alcoholes a 4°C en graduacién ascendente, iniciando
con alcohol al 30° y finalizando con alcohol absoluto dejando entre
cada cambio de alcohol 10 minutos. Las muestras se consevaron en
alcohol absoluto hasta que se realizé la deshidratacdén a punto

critico.

G) La deshidratacién a punto critico de las piezas se llevd a
cabo en el aparato Samdri-780A del Laboratorio de Microscopia
Electrénica de la’FESC-Cl., Este paso se realizé para eliminar el
alcohol presente en las piezas, ademas evita los efectos de tensién
superficial sobre el tejido. El agente desecante que se empleo fué

el C02.

H) Una vez concluida la deshidratacién a punto critico, las
muestras son llevadas a la cémara evaporadora en donde bajo
condiciones especiales se recubrieron con una capa de oro de
aproximadamente 100 nm. El recubrimiento de las piezas se realizé

con el Fine coat JEOL del Laboratorio de Microscopia Electrénica de
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la FESC-Cl. La finalidad primordial de cubrir las muestras mediante
&ste método de ionizacién de los metales, es la de prevenii o
reduclr apreciablemente las cargas electricas sobre la superficie
del tejido, evitande asf{ 1la distorsiédn de la imagen, aumenta la
emisién de electrones secundarios de baja energia, los cuales son

responsables del contraste de la imagen en el MEB.

I) Cada una de las piezas fué llevada a la cé&mara del MEB del
Laboratorio de Microscopia Electrénica de la FESC-Cl; ahi se
procedié a enfocar y posteriormente se revisaron cada una de ellas
a distintas magnificaciones. Se eligieron las piezas en las cuales

se encontraron los quistes de interés para este estudio.

J) Se tomaron fotografias a diferentes magnificaciones de los
quistes seleccionados con anterioridad en algunas de las piezas de
tejidos, para el posterior andlisis de sus caracteristicas

morfolégicas.
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RESULTADOS

En las 50 muestras de tejido (esb6fago, diafragma, corazén y
lengua) de bovinos se determiné la presencia de dos especies del

género Sarcocystis : Sarcocystis cruzi y Sarcocystis hominjis.

Las figuras 1 y 2 muestran la distribucién anatémica y
porcentual én esbfago, corazén (foto nlimero 1 y 9) de Sarcocystis
cruzi y diafragma (foto nGmereo 2, 3, 4, 5, 6, 7 y 8) de Sarcocystisg
hominis.

El nGmero total de quistes de Sarcocystis cruzi en tejidos de
bovinoe (esé6fago, dilafragma, corazén y lengua) es de 534 (foto

nimero 1 y 9).

El nimero total de quistes de Sarcocystis hominis en tejidoes
de bovino (eséfago, dlafragma, corazdédn y lengua) es de 7 (foto

ntmero 2, 3, 4, 5, 6, 7y 8).

En las figuras 3 a 6 se muestra la distribucién anatémica y

porcentual de las especies de Sarcocystis cruzi y Sarcocystis

hominis respectivamente en tejidos de bovino.
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TENDO | Quistss | Quistes
Esdfago 75 14.04
Diafragma 96 17.97
Corazoén 310 58.05
Lengua 53 9.92

FIGURA No. 1. Distribuciér anatémica y porcentual

de Sarcocystis cruzi en tefidos de bovino.

TEIDO | Quises | Quisies
Eséfago 1 14.28
Diafragma 5 71.42
Corazdn 1 14.28
Lengua 0 0

FIGURA No. 2. Distribucién anatémica y porcentual

de Sarcocystis hominis en tejidos de bovino.
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Fotografia nlmero

[o}

ruzi (40x). Corazon de bovino. Microscopia 6ptica.

P

1.-Cuerpo

de

Miescher

de

Sarcocystis

Pared que mide 1 p de anche, constituida por tabiques

cortos.
Bradizoitos.
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Fotografia ntmero 2.~Cuerpo de Miescher de Sarcocystis hominis

(40x). Diafragma de bovino. Microscopia optica.

constituida por tabiques

P : Pared que mide 1 p de ancho,

largos.
B : Bradizoitos
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Sarcocystis

3.-Cuerpo de Miescher de
Diafragma de bovino.

nGmero

Fotografia
minis (10x).

ho

Sptica.

Microscopia
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de Miescher de Sarcocystis

Fotografia nGmero 4.~ Cuerpo
(40x}. Diafragma de bovino. Microscopia 6ptica.

hominis

P..:-‘Pared -que-mide 7.5 pu-de ancho, constituida por tabiques

. largos.
B : Bradizoitos
C : Citofaneras
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cuerpo de Miescher de Sarcocystis

Fotografia ndmero §.-
Microscopia electrénica

hominis (700x). Diafragma de bovino.

de barrido.

P : Pared que mide 7.5 p de ancho, constituida por tabiques

largos.
B : Bradizoitos
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Fotografia nimero 6.-Cuerpo de Miescher de Sarcocystis hominis
(4500x). Diafragma de bovino. Microscopia electrénica de
barrido.

P : Pared que mide 7.5 p de ancho, constituida por tabiques

largos.
C : Citofaneras
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Fotografia ndmero 7.-Cuerpo de Miescher de Sarcocystis
hominis(4500x). Diafragma de:bovino:. Microscopia electrénica

de barrido.

P : Pared que mide 7.5 u de?ancho,’coﬁstituida por tabiques

largos.
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Fotografia nGmero 8.-Bradizoitos de Sarcocystis hominisg
(4500x). Diafragma de bovino. Microscopia electrénica de
barrido,

B : Bradizoitos.
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Fotografia ntmero 9.- Cuerpo de Miescher de Sarcocystis gruzi
(4500x) . Corazén de Bovino. Microscopia electrénica de

barrido.
P : Pared que mide 1 u de ancho, constituida por tabiques

cortos.
B : Bradizoitos
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DISCUSION

Se detectd por primera vez en México la presencia de dos
especles de Sarcocystis de 1los bovinos: Sarcocystis cruzi vy
Sarcocystis hominis, en eséfago, diafragma, corazén y lengua de

material obtenido en el Rastro de Tlalhepantla, Estado de Mé&xico.

Las especies ya reportadas en México son: Sarcogystis
arieticanis, Sarcocystis tenella en ovinos y Sarcocystis capracanis
en caprinos, siendo é&stas un namero reducido en comparaciétn con lo

reportado en la literatura internacional.

La distribucién anatémica y porcentual de Sarcocystis cruzi

indica que en el tejido cardiaco se presenta el porcentaje mas
elevado (58.05 % ) y en orden decreciente, diafragma ( 17.97 % ),
eséfago ( 14.04 % ) y lengua ( 9.92 %). El nmero total de quistes

hallados de esta especie es de 534,

En el caso de la distribucién anatémica y porcentual de
Sarcocystis hominis indica que en el diafragma se presenta el
porcentaje méds elevado ( 71.42 % ). En esdfago y tejido cardiaco
existen porcentajes semejantes de ésta especie ( 14.28 % ). En
lengua no se detectd la presencia de Sarcocystis hominis. E1 nGmero

total de quistes hallados de esta especie es de 7.
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ESTA TESIS NO DEBE
Salik BE LA DBIBLIOTECA

némero de quistes hallados de Sarcocystis cruzi (534), es
notablemente mids elevado que el de Sarcocystis hominis (7); por 1lo
que no puede aseverarse con certeza si en funcién de la especie se
determina la distribucién anatémica de Sarcocystis, © bien si son
caracteristicas que se presentan de manera independiente.

La frecuencia de Sarcocystis gruzj es notablemente m&s elevada

que la de Sarcocystis hominis, lo cual concuerda con lo citado en
el cuadro nimero dos.

El hallazgo de las especies de Sarcocystis cruzi y Sarcocystis
hominis, indica que existen mecanismos que favorecen la transmisién
de Sarcocystis, al hospedero intermediario ( bovinos ) es decir la
contaminacién de los alimentos o de los sitios de pastoreo por
medio de heces de humanos o de perros ( hospederos definitivos ).

Con respecto a estos factores que intervienen en 1los
mecanismos de transmisién debemos considerar de que manera se
propicia su aparicisén y desarrollo. Los perros que son alimentados
con visceras y carne cruda contaminada con Sarcocystis adquieren en
la mayoria de los casos la infeccién, e inician el ciclo biolégico
de éste pardsito, eliminando por medio de 1las heces los
esporoquistes u ocoquistes que son la fase infectante de Sarcocystis
del bovino.

El1 humano adquiere ésta infeccién por la ingesta de carne
cruda o mal cocida y de igual manera elimina por medio de las heces
esporoquistes u ooguistes siendo ésta la fase infectante para el
bovine. En 1972 Romel y Heydorn confirman en base a estudios ya
reportados anteriormente que la ingestén de carne vacuna cruda
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de éste parédsito, eliminando por medio de las heces los
esporoquistes u ooguistes que son la fase infectante de Sarcocystis

del bovino.

El humano adquiere &sta infeccidn por la ingesta de carne
cruda o mal cocida y de igual manera elimina por medio de las heces
esporoquistes u ooquistes siendo ésta la fase infectante para el
bovino. En 1972 Romel y Heydorn confirman en base a estudios vya
reportados anteriormente gque la ingestén de carne vacuna cruda
contaminada con Sarcocystis hominis producen infecciones en humanos

(Beaver, 1986 ).

Las infestaciones de ambos hospederos definitivos pueden
ocurrir sin limitaciones siendo este un factor que incrementa el

riesgo de infeccidn en los hospederos intermediarios.

En general la especie méds frecuente en bovinos es Sarcocystis
cruzi, asi comotambién se menciona quees la més patégena en

comparacién con las otras dos especies reportadas en bovinos @

Sarcocystis hominis y Sarcocystis hirsuta.

La especie que no se detectdéd en éste estudic fué Sarcocystis
hirsuta . Es probable que esto se deba a gue es una especie menos

frecuente que Sarcocystis cruzi y Sarcocystis hominis como 1lo

indica la literatura (cuadroc nGmero 2) (Dubey y Fayer, 1989).
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En el sur de Alemania se reporté que un 99.7 % de 1007 bovinos
sacrificados, de distintos grupos de edad y de ambos sexos
albergaban cuerpos de Miescher, determinando gque aproximadaqente
dos tercios de las infecclones eran causadas por Sarcocystis

ominis adquirida por contaminacién fecal humana de alimentos o
agua, un porcentaje igual habfian adquirido 1la infeccién por
Sarcocystis cruzi a partir de heces de perro y alrededor de un

tercio se encontraban infectados por Sarcocystis hirsuta por

contaminacién con heces de gato (Beaver, 1986).

otro factor que influye en el resultado negativo al hallazgo

de Sarcocystis hirsuta, es el nGmero de muestras colectadas que en

éste caso no fué adecuado como para detectar dicha especie. Es
importante considerar que las diversas zonas geogrdficas en donde
puede presentarse la Sarcocistosis poseen caracteristicas

diferentes gque favorecen o dificultan 1la transmisién de

Sarcogystis.
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CONCLUSION

La realizacién de este trabajo pérmifiﬁ detectar la presencia
de dos especies de Sarcogxstis en bovines ¢ Sarcocystigs cruzi y
Sarcocystis hominis en eséfago, diafragma, corazén y lengua de
material obtenido en el Rastro de Tlalnepantla Estado de México.

Por vez primera se reporta en México el hallazgo de Sarcocystis
cruzi y Sarcocystis hominis en bovinos.

Las especies de Sarcocystis : Sarcocystis cruzi y Sarcocystis

hominis se caracterizaron mediante microscopia éptica y microscopia
electrénica de barrido considerandose evidencia suficiente para
llevar a cabe la diferenciacién de la estructura de la pared de

cada una de las especies.
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