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RESUMEN

CORREA VARGAS GABRIELA. Manual de parasitosis del conejo doméstico
(Oryctolagus cuniculus) (Bajo la direccion del M en C Miguel Angel Martinez
Castillo y la Dra. Yazmin Alcala Canto).

Este manual muestra las parasitosis que afectan al conejo doméstico (Oryctolagus
cuniculus) alrededor del mundo y hace énfasis en aquellas presentes en México.
Debido a que en nuestro pais encontramos escasa informacion relacionada con
las parasitosis del conejo doméstico, se cred este manual para orientar a los
médicos veterinarios zootecnistas que se encuentran tanto en las granjas como en
las clinicas. Para complementar la informacion se integré la metodologia para la
coleccion, conservacion y envio de muestras, la descripcion de las principales
técnicas diagnostico y se anexd un glosario con la terminologia empleada. Este
manual se elaboré con base en una revision bibliografica relativa a las parasitosis
gue afectan al conejo doméstico, incluyendo al menos los dltimos 20 afios, a
través de los siguientes buscadores electronicos: TESIUNAM, PubMed, REMERI,
catalogos digitales, asi como bases de datos de instituciones educativas y
gubernamentales para obtener la mayor cantidad de referencias bibliograficas
(libros, articulos cientificos, de difusién, manuales y tesis). La informacién obtenida
fue organizada y ordenada de acuerdo a la clasificacién taxonémica del agente
etiolégico, constituyendo los siguientes grupos: 1. Protozoarios, 2. Helmintos
(nematodos, trematodos y cestodos) y 3. Artropodos y pentastomidos. La
informacién presentada alusiva a cada enfermedad procurd6 comprender los
siguientes aspectos: a) Etiologia, b) Morfologia, c) Epidemiologia, d) Ciclo
biolégico, e) Patogenia, f) Signos clinicos, g) Lesiones, h) Diagndstico, i)
Tratamiento y j) Control y Prevencién, sin embargo, no siempre fue posible por
falta de informacién cientffica o porque aln se desconocen facetas de los

parasitos abordados.



INTRODUCCION

En la actualidad producir proteina de origen animal resulta cada vez mas dificil
debido a diversos factores adversos como el cambio climatico, la disminucion de
superficies cultivables y la cada vez menor disponibilidad de agua; pese a ello la
cunicultura es una actividad que se perfila a nivel mundial como una opcion viable
para producir proteina de origen animal de buena calidad, en periodos cortos y

bajo condiciones econémicas y sociales favorables.12:3

La cunicultura es una gran alternativa para el desarrollo pecuario, econémico y
social de México y tiene como objetivo principal la cria de animales sanos. De
todas las enfermedades que aquejan a los conejos, aquellas de caracter
parasitario son muy comunes e importantes, pues afectan su capacidad
productiva. En los paises que practican una cunicultura de alto impacto
econémico y que cuentan con datos estadisticos confiables, se considera que las
enfermedades parasitarias afectan en promedio a un 35% de sus animales,

destacando la coccidiosisy la sarna de las orejas.*56.7

Aproximadamente el 85% de las producciones cunicolas en México son de
traspatio o familiares;*’ estas granjas estan destinadas principalmente al
autoconsumo y a la venta de excedentes. Es importante hacer notar que gran
parte de estas granjas en una alta proporcién son improvisadas, cuentan con
instalaciones rasticas y aplican medidas minimas de bioseguridad;” estas
condiciones propician que los animales puedan contraer facilmente enfermedades
parasitarias, mismas que pueden llegar a afectar severamente su estado de salud,

provocandoles inclusive la muerte.*58

Probablemente el propésito mas importante de la crianza de conejos en México y
el de muchos paises del mundo sea la obtencion de carne, sin embargo, en otras
regiones la produccién se enfoca en la obtencién de pieles para la elaboracion de
diversos productos.*#%10 Asimismo, los conejos también desempefian un papel
importante para la investigacion, como modelos animales para el estudio de

muchas enfermedades que afectan al humano, a otras especies animales y al



mismo conejo. Su tamario, su prolificidad y su facil manejo lo han constituido como
uno de los animales de laboratorio mas utilizados, solo después de la rata y el
raton.1112 También se ha constituido como modelo animal imprescindible en la
docencia, particularmente en areas como la biologia y la medicina, tanto humana,
como Vveterinaria. Asimismo, cabe destacar su participacién dentro de varias
pruebas aun necesarias para verificar la calidad de vacunas y de multiples
productos farmacéuticos.'?1314 Finalmente, también debe reconocerse que en
nuestro pais y en muchos otros de Latinoamérica, el conejo esta siendo integrado
como animal de compafia en muchas sociedades urbanas, lo cual amerita una
atencion especializada dentro de la medicina veterinaria para ofrecer atencién

profesional a los conejos contemplados desde esta perspectiva.1®16

En el presente manual estan descritas las principales enfermedades parasitarias
gue afectan al conejo doméstico, comenzando por aquellas ocasionadas por el
grupo de los protozoarios; después se describen a los helmintos (nematodos,
platelmintos, cestodos) y se finaliza con los artropodos y pentastomidos. Se
procurd que la descripcion de cada enfermedad comprendiera los siguientes
aspectos: a) Etiologia, b) Morfologia, c) Epidemiologia, d) Ciclo biolégico, e)
Patogenia, f) Signos clinicos, g) Lesiones, h) Diagnéstico, i) Tratamiento y j)

Control y Prevencién, pero no siempre fue posible.

El propésito de este manual es facilitar a todos los interesados en el cuidado,
crianza, manejo y curacion de los conejos el reconocimiento y la identificacion de
las principales enfermedades parasitarias que los afectan. En el ambito de la
produccién es importante la reproduccion de animales sanos, evitar mermas
econdmicas por enfermedades y reducir los costos en tratamientos. En la clinica
veterinaria urbana es muy importante realizar un diagnéstico certero para poder
tratar los padecimientos que aquejen a los conejos; los meédicos veterinarios
zootecnistas que durante mucho tiempo soOlo atendieron perros y gatos, ahora
deben capacitarse para proporcionar atencion profesional al conejo de compaiiia,
una especie en la que recibieron poco o nula capacitacion durante sus estudios
formales.! Para prevenir o tratar las parasitosis que afectan a los conejos, es

determinante conocer la morfologia de los parasitos en sus diferentes fases de
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desarrollo logrando una adecuada identificacion de los especimenes; también
debe conocerse su ciclo biolégico para reconocer sus diferentes estadios
evolutivos y los diversos cambios que presentardn hasta comenzar una nueva
generacion; la patogenia de la enfermedad, los signos clinicos y las lesiones, asi
como los aspectos epidemioldgicos necesarios para calcular el riesgo sanitario
gue representa su presencia en los animales afectados y en algunos casos en el
humano; de esta manera se podran aplicar tratamientos antiparasitarios
apropiados y se procurara de manera eficiente su prevencién y su control. La
capacitacion en la parasitologia aplicada a conejos deberd comenzar por conocer
las enfermedades, para después adiestrarse en la obtencion, manejo y
procesamiento de las muestras obtenidas, eligiendo las técnicas diagnésticas
adecuadas para cada caso. En el presente manual se ha profundizado en el
estudio de practicamente todas las enfermedades parasitarias que pueden afectar

al conejo doméstico.



REVISION SISTEMATICA

Para elaborar este manual se llevd a cabo una revision bibliogréfica relativa a las
parasitosis que afectan al conejo doméstico; si bien se procurd consultar literatura
publicada recientemente, en algunos casos se tuvo que recurrir a la consulta de
fuentes bibliograficas generadas hace mas de 20 afios, al no contar con
publicaciones mas actuales. La localizacién de la informaciéon se realizd a través
de los siguientes buscadores electronicos: TESIUNAM, PubMed, REMERI,
catalogos digitales, asi como bases de datos de instituciones educativas y
gubernamentales para obtener la mayor cantidad de referencias bibliograficas
(libros, articulos cientificos, articulos de difusion, manuales y tesis). La informacion
obtenida fue ordenada y es presentada de acuerdo a la clasificacién taxonémica
del agente etiolégico: 1. Protozoarios, 2. Helmintos (nematodos, trematodos y
cestodos) y 3. Artropodos y pentastomidos.



RESULTADOS

Derivado de la consulta de la informacién localizada, primero se presentara a las
enfermedades parasitarias desarrolladas ampliamente para su estudio
comenzando por el grupo de los protozoarios, continuando con los helmintos y
finalizando con los artropodos y pentastomidos. La informacién presentada,
relativa a cada enfermedad ha procurado comprender los siguientes rubros: a)
etiologia, b) morfologia, c) epidemiologia, d) ciclo bioldgico, e) patogenia, f) signos
clinicos, g) lesiones, h) diagnéstico, i) tratamiento y j) control y prevencion, sin
embargo, la informacion disponible no siempre lo permiti6. También debe
reconocerse que se puso especial énfasis en aquellas enfermedades presentes en
México. Posteriormente se presentan y se desglosan las técnicas de laboratorio
mas importantes para llevar a cabo el diagndstico preciso y finalmente se

presentan las recomendaciones epidemioldgicas consideradas apropiadas.



1. ENFERMEDADES OCASIONADAS POR PROTOZOARIOS.

Caracteristicas generales delos protozoarios.

Su nombre deriva del griego Proto= primero y Zoo= animal y son considerados los
primeros organismos unicelulares que se formaron en la naturaleza. Estan
conformados por células eucariotas, que presentan membrana nuclear,
mitocondrias y se desplazan gracias a la presencia de organelos de locomocion
como los flagelos, pseud6podos o cilios; algunos se mueven mediante
movimientos propios de la célula; cuando se desplazan libremente se les conoce
como trofozoito. Presentan diferentes mecanismos de nutricion: holozoica, se
alimentan de otros organismos como bacterias, levaduras, algas u otros
protozoarios; saprofitito, se alimentan de aquellas sustancias que han sido
disueltas en su medio; saprozoico, obtienen su alimento de los restos de animales
muertos y los holofiticos, o también conocido como autétrofos, los cuales
producen su propio alimento.l” Los parasitos pueden reproducirse de manera
sexual, asexual o pueden llevar a cabo ambas formas. Algunos géneros de
protozoarios realizan parte del ciclo biolégico en vectores como mosquitos y
garrapatas para poder ser transmitidos a otros animales o al humano. Finalmente
es importante mencionar que los protozoarios pueden estar presentes en el medio
en vida libre, como comensales o en su forma parésita, cuando viven dentro de un

hospedero y actlian de manera patolégica.l’.18.19

Los protozoarios presentan un tamafio diminuto, algunos tienen la capacidad para
producir quistes o esporas resistentes a las condiciones ambientales adversas, se
dispersan facilmente en el medio y tienen la capacidad de resistir los mecanismos
inmunitarios propios de su hospedero, e inclusive, pueden llegar a desarrollar
resistencia ante medicamentos y desinfectantes diversos como el hipoclorito de

sodio, el cual generalmente es capaz de eliminar bacterias, hongos y virus.17.18.19

La mayoria de las especies de protozoarios de importancia clinica estan
distribuidas en todo el mundo.1”181® A continuacién se describen las

enfermedades padecidas por los conejos causadas por protozoarios.



1.1 COCCIDIOSIS

Etiologia. Es la enfermedad de origen parasitario mas importante que afecta a

los conejos a nivel mundial.l112 Causada por protozoarios del Phylum
Apicomplexa, Clase Sporozoea, Subclase Coccidia, Familia Eimeridae y Género
Eimeria. Las eimerias cuentan con una gran variedad de especies. En el conejo
hay dos presentaciones: intestinal y hepética, siendo esta Ultima de menor

incidencia.20.21.22

La mayoria de las eimerias afectan principalmente el intestino delgado y el ciego, y
s6lo E. stiedae afecta el higado.?%2324 Las eimerias intestinales pueden ser
apatdgenas, de patogenicidad leve, moderada o alta; la presentacién del cuadro
clinico dependera de la especie y de la carga parasitaria involucrada.?0:2526 Ver
Cuadro 1. Es importante mencionar que Eimeria spp manifiesta una alta afinidad
por su hospedero, por ello, las diferentes especies de eimerias que afecten a otros

animales, como a las aves de corral o a los rumiantes, no suelen afectar al
conejo.11:19.20,23,24

La coccidiosis produce elevadas pérdidas econémicas en las granjas cunicolas,
principalmente por el descenso en la produccién debido a la morbilidad y la
mortalidad, por la aplicacion erronea de tratamientos terapéuticos y por el

decomiso de los higados, en el caso de la coccidiosis hepatica.t20-27

Cuadro 1.Eimerias que afectan al conejo.2°

Especie Patogenicidad Localizacion

E. coecicola Apatdgena Intestino delgado

E. exigua Leve fleon

E. flavescens Alta Ciego

E. intestinalis Alta leon y yeyuno

E. irresidua Alta leon y yeyuno

E. magna Alta lleon y yeyuno

E. matsubayashii Leve Intestino delgado y ciego
E. media Alta Yeyuno

E. nagpurensis Leve Intestino delgado

E. neoleleporis Alta Intestino delgado y ciego



E. perforans Leve Duodeno
E. piriformis Moderada Colon
E. stiedae Moderada Conductos biliares

Morfologia. Los ooquistes pueden presentar forma esférica, ovalada o
elipsoidal. Su pared esta formada por dos capas (membrana interna y externa) la
cual puede presentar diversas tonalidades (verde, amarilla, café o inclusive
pueden ser transparentes). Los ooquistes presentan una abertura en el extremo
anterior llamada micropilo el cual se encuentra cubierto por un tapon, denominado
precisamente tapon del micrépilo. Los ooquistes esporulados se caracterizan por
tener cuatro esporoblastos, cada uno con dos esporozoitos (Fig.1l). Los ooquistes
pueden presentar un granulo polar; asimismo, algunas ocasiones pueden
presentar el residuo del ooquiste y el residuo de los esporoblastos.?21:23.2526 | ag
eimerias miden aproximadamente entre 17 y 37 ym (Cuadro 2y Fig. 2).20.28.29

Micropilo

Apice del
esporoquiste
Cuerpo residual
del esporoquiste

Cuerpo residual

del ooquiste Esporoquiste

Esporozoitos

Doble capa del
ooquiste

Figura 1: Morfologia de un ooquiste esporulado de Eimeria spp.
Fuente: Aguilar SO, Rivero JJ “Coccidiosis en conejos de engorde, un enfoque biolégico y
epidemioldgico”.12



Cuadro 2. Tamario, forma y aspecto de los ooquistes esporulados de las

Especie de
Eimeria
. coecicola

. exigua
. flavescens
. intestinalis

.irresidua

. magna

. matsubayashii

. media

. hagpurensis

. heoleleporis

. perforans

. piriformis

. Stiedae

diferentes eimerias que afectan al conejo28

Tamafio en um

25x 21

14 x 13
30x 18
27x 18

38 x 26

35x 24

27x 18

31x 18

23 x 13

39x 20

21 x 15

29x 18

37 x20

Forma

Ovoide

Subesférico
Ovoide
Elipsoide

Ovoide

Ovoide-elipsoide

Ovoide

Elipsoide

De barril

Elipsoide alargado

Elipsoide

Elipsoide con

polos agudos

Elipsoide
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Aspecto
Amarillo palido,
pared lisa y
micropilo
Verdoso con
micropilo
Liso con micrépilo
pequeiio

Amarillo claro con
micrépilo pequefio

Liso, amarillo
palido y micropilo
muy visible
Amarillo  obscuro
con micropilo
prominente

Pared lisa,
blanguecino y
micropilo

Pared lisa, rosa

palido y micrépilo
definido

Pared fina,
incoloro 'y  sin
micropilo

Pared lisa,
amarillento y
micropilo visible
Pared lisa
ligeramente
rosada, no se
aprecia el
micropilo

Pared lisa y
amarillento,
micropilo
destacado

Liso, amarillo-
anaranjado-
salmén, micropilo
visible.
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E. exigua

E. vejdovskyi

E. coecicola

Figura 2: Morfologia y tamafio de las diversas especies del género Eimeria spp.
Fuente: Lugue S. “Caracterizaciéon de ooquistes de Eimeria (Apicomplexa) presentes en las heces
de conejo (Oryctolagus cuniculus)’.?®

Epidemiologia. La prevalencia de esta enfermedad esta directamente
relacionada con las medidas de bioseguridad aplicadas deficientemente en la
granja, principalmente en las instalaciones, al almacenar el alimento, al manejar a
los animales, en el control de la fauna nociva y en las medidas de higiene personal
propias de los trabajadores. Cuando las condiciones ambientales de humedad,
temperatura y oxigenacion son favorables para el pardsito se promueve la
esporulacion de los ooquistes expulsados por parte de los animales
infectados.21:26:30 Es importante considerar que E. stiedae sobrevive hasta 6 afios
en el ambiente a temperaturas de 4°C, y por ello, para evitar su presencia, deben
aplicarse técnicas apropiadas de limpieza y desinfeccion.?!

Los conejos jovenes, principalmente los recién destetados, son los mas
susceptibles a la enfermedad, sin embargo, bajo condiciones de estrés intenso

pueden verse afectados practicamente a cualquier edad.26:29.30

Existen reportes de esta enfermedad en diversas partes del mundo, y se han

identificado plenamente diferentes especies predominantes por areas geograficas
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en Europa;*!® es importante hacer notar que en México hace falta investigar
ordenada y sistematicamente la presencia y distribucién de los géneros y especies
de eimerias que afectan a los conejos, pues hasta ahora solo existen reportes
aislados y no actualizados. En 1975 Quiroz!’ y Rodriguez® reportaron la presencia
de las siguientes especies: E. stiedae, E. irresidua, E. magna, E. coecicola, E.
intestinalis, E. media, E. nagpuensis, E. neoleporis, E. perforans. En 1978,
Garcia3! report6 ademas E. piriformis. Estrada®? en 1979 y Solis®® en 1994
confirmaron la presencia de las mismas especies y fue hasta 2016 en que
Jiménez* llevdé a cabo un estudio de identificacion a través de técnicas
moleculares. Este panorama hace evidente la necesidad de realizar mayor y mejor
investigacion en nuestro pais para establecer mejores estrategias de control sobre

la enfermedad. No constituye una zoonosis.2°

Ciclo biolégico. El ciclo biologico es directo (Ver Glosario) para ambos tipos

de coccidiosis (intestinal y hepética) y estd conformado de tres fases: 1-
Reproduccion asexual (fase también conocida como esquizogonia 0 merogonia),
2- Reproduccién sexual (también llamada gametogonia) y 3-Reproduccion asexual
(también denominada esporogonia).l12028.29 Ver Glosario. La comprension
adecuada del tema amerita dividir a la coccidiosis intestinal de la hepatica, y a

continuacion se muestra el ciclo que lleva a cabo cada una de estas variantes.
A) Coccidiosis intestinal

Ciclo biolégico. Comienza cuando el conejo ingiere los ooquistes esporulados

gue se encuentran principalmente en el agua o alimento contaminados. Tan pronto
como los ooquistes pasan por el estbmago son expuestos a acidos y secreciones
enzimaticas que modifican su estructura y cuando finalmente llegan al intestino
liberan a los esporozoitos, los cuales invaden a los enterocitos para dar inicio a la
fase esquizogonica. Dentro de los enterocitos, los esporozoitos se transformaran
en trofozoitos, los cuales al evolucionar originaran a los merozoitos en cantidades
variables, dependiendo de la especie de Eimeria y de la cantidad infectante.

Posteriormente, los merozoitos maduros rompen en conjunto a las células
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parasitadas y son liberados hacia la luz intestinal, para casi de manera inmediata
volver a invadir otros enterocitos. Este ciclo de invasion y expulsion de merozoitos
puede tener lugar varias veces, dependiendo de la patogenicidad de la Eimeria
involucrada. La dltima generacion de merozoitos originara a los gametos, y de esta
manera dard paso a la fase gametogonica. La mayoria de los gametos originados
evolucionardn a macrogametos; los microgametos se formardn en menor
proporcion y se caracterizan por ser flagelados y moviles. Los microgametos
maduros pueden fecundar a los macrogametos de la misma célula o pueden ser
liberados e invadir otras células infectadas para fecundar también. Al unirse los
gametos originaran a un zigoto, el cual desarrollara una pared de gran resistencia
gue le permitira protegerse y seguir evolucionando hasta convertirse en un
ooquiste. Posteriormente, cuando el ooquiste ha alcanzado un nivel de desarrollo
suficiente rompera la célula que lo hospeda y sera expulsado en calidad de
ooquiste inmaduro con las heces del conejo; ya en el exterior del animal tendra
lugar la fase esporogdnica. Los ooquistes inmaduros que sean expuestos a
condiciones ambientales apropiadas de temperatura, humedad y oxigenacion
lograran esporular para convertirse en el estadio infectante, también denominado
ooquiste maduro (Fig. 3). El ciclo biolégico puede completarse entre 4 y 14 dias,

dependiendo de la especie de Eimeria.11:17.20.29,33

ESQUIZOGONIA

ESPOROGONIA

Figura 3: Ciclo biolégico de Eimeria spp.
Fuente: Castillo C. “Evaluacién de la eficacia anticoccidiana del extracto de Naringenina
administrada a gazapos infectados experimentalmente con coccidias del género Eimeria spp”.28
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Patogenia. La via de transmision es oral y ocurre generalmente mediante el
consumo de ooquistes esporulados que han contaminado el alimento y el agua. La
literatura menciona que de manera experimental algunas vias como la
intramuscular, la endovenosa y la intraperitoneal pueden llegar a causar la

enfermedad, pero en menor grado.11.2°

Es importante mencionar que los ooquistes presentan una alta resistencia a los
agentes quimicos y son muy resistentes a las bajas temperaturas, sin embargo,

pueden ser destruidos a temperaturas superiores a 40 °C.%!

Es importante recordar que el grado de lesién intestinal que se presente en los
conejos dependera de la patogenicidad de la especie de Eimeria; si las cepas son
muy patdégenas provocan la muerte a los 9-10 dias post-infeccion, si las cepas son
menos agresivas los conejos se recuperaran a los 12-13 dias,

aproximadamente.21.22.23.35

Signos clinicos. Las manifestaciones clinicas también dependeran de la
cantidad ingerida de ooquistes, de la o las especies de eimerias presentes y del
estado de salud general de los animales.?%21.25 ComUnmente se observa diarrea

seromucosa, deshidratacién, anorexia y retraso en el crecimiento.20:2

Lesiones. Dependiendo de la especie de Eimeria, el segmento intestinal
afectado podra presentar ndédulos blanquecinos, engrosamiento de la pared,
enteritis catarral de leve a hemorragica, hiperemia, destruccion de criptas y
microvellosidades, asi como petequias o0 equimosis cuando afectan

particularmente el colony el ciego.19.20:21.25
B) Coccidiosis hepatica.

Ciclo biologico. Comienza también cuando el conejo ingiere los ooquistes

esporulados presentes principalmente en el agua y el alimento contaminados. Una
vez que los ooquistes llegan al intestino liberan esporozoitos los cuales penetran

el epitelio duodenal y viajan mediante los linfonodos mesentéricos, o a traves del
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sistema porta hepético, para situarse en el higado, establecerse y de esta forma
comenzar la fase esquizogonica. A partir de este momento el parasito
evolucionard de la misma manera en que fue descrito en la variante intestinal
(esporozoito, trofozoito, merozoito, gametogonia y ooquiste), y también repetira las
consecuencias en las células invadidas que en este caso corresponderan a los

hepatocitos.11:17.20,29,34

Patogenia. De igual manera que en la coccidiosis intestinal, la via de

transmision es oral, llevandose a cabo principalmente mediante el consumo de

ooquistes esporulados que han contaminado el alimento y el agua.1129

Una vez que E. stiedae ha parasitado el epitelio biliar comienza a destruir las
células generando inflamacion e hiperplasia, ocasionando que la pared se
engrose. Mediante la realizacion de la técnica directa (Ver Anexo 5.3, A) o
empleando la técnica de flotacion (Ver Anexo 5.3, C) es posible identificar las
diferentes fases de desarrollo del protozoario, principalmente los ooquistes. Los
cambios celulares y la invasion del parasito generan la obstruccion del conducto
biliar, sin embargo, se observa con mayor frecuencia su dilatacion e
hipersecrecion.821.22

Signos clinicos. La coccidiosis hepatica generalmente es asintomatica o de
caracter subclinico; ocasionalmente los conejos afectados de manera crénica
suelen presentar escasa o nula ganancia de peso debido al pobre consumo de
alimento. Algunos experimentan emaciacion y finalmente la muerte. Los animales
enfermos pueden llegar a manifestar ictericia, polidipsia, meteorismo y distension
abdominal, asociado a ascitis y a hepatomegalia. Algunos autores mencionan que
excepcionalmente la coccidiosis hepatica puede tener caracter agudo.?!
Experimentalmente los conejos pueden sucumbir un mes después de una severa
exposicion, 82021

Lesiones. Se puede observar hepatomegalia, manchas blanquecinas en el
parénquima hepatico, ascitis y en la fase terminal, cirrosis, asi como la presencia
masiva de ooquistes en la vesicula y los conductos biliares; cuando estos Ultimos

experimentan ruptura se considera una lesién patognoménica.’.8.20.21

-15 -



Diagndstico. El diagnostico para ambas variantes de coccidiosis se basa en un
examen coproldgico, en el que se emplea la técnica de flotacion (Ver Anexo 5.3,
C) (Fig. 4); de esta manera se podran observar los ooquistes, mismos que
deberan medirse y con ayuda de claves morfolégicas como las que se muestran
en el Cuadro 2 lograr la identificacion de la o las diversas especies de eimerias
presentes en el conejo. Si se desea conocer la carga parasitaria se deberd
emplear la técnica de McMaster (Ver Anexo 5.4, A) para poder cuantificar la
cantidad de ooquistes presentes por cada gramo de heces. Es importante recordar

gue el diagnéstico definitivo también puede obtenerse por histopatologia.819.20

Figura 4. Coccidias de conejo diagnosticadas mediante la técnica de flotacién.
Fuente: Gabriela Correa Vargas

Tratamiento. Se emplean farmacos con actividad anticoccidiana a través del
alimento o el agua de bebida.®1° Durante mucho tiempo el tratamiento terapéutico
demandé la utilizacion de farmacos a dosis altas y el tratamiento preventivo
recomendaba la utilizacion de los mismos productos, pero a dosis bajas. Estos
procedimientos actualmente se han cuestionado y es probable que sean la causa

de la resistencia farmacoldgica observada en algunas especies de eimerias.

Algunos tratamientos que se han empleado con mayor frecuencia en cunicultura

se mencionan a continuacion:
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. Sulfadimidina: Administrar en el agua de bebida 200 a 220 mg/kg de peso
vivo al dia durante 4 a 5 dias consecutivos.5:20:36.37

. Sulfametazina: Administrar en el agua de bebida a una concentracion del
0.1% o al 0.2% durante 3 dias; descansar 2 dias y reiniciar el tratamiento
por 3 dias mas. También puede administrarse por las vias intramuscular,
subcutanea o intravenosa a una concentracion de 200 mg/kg de peso vivo
durante el primer dia de tratamiento y disminuir la dosis a 100 mg/kg de
peso vivo en los tres dias subsecuentes.620

. Sulfadimetoxina: 25 mg/kg/dia durante 10 a 14 dias o 40 mg/kg durante 4 a
6 dias.620:36

. Amprolio al 9.6%: Administrar por via oral 1 ml/7 kg de peso vivo, una vez al
dia, durante 5 dias consecutivos. Se puede administrar en el agua de
bebida a una dosis de 0.5 ml/500 ml, durante 10 dias.6:20:36.38

. Toltrazuril: Administrar de 1 a 2 mg/kg de peso vivo durante 2 a 5 dias
como método profilactico. Administrar una dosis de 3 mg/kg de peso vivo
durante 2 a 3 dias como tratamiento curativo.?°

. Sulfaquinoxalina: Como dosis curativa administrar 1 g/l de agua de bebida
durante 3 a 5 dias. Como método profilactico administrar 0.50 g/l de agua
de bebida durante 3 a 5 dias. Este farmaco es efectivo contra la coccidiosis
hepatica.’8

. Robenidina: Administrar 66 mg/kg alimento (66 ppm) durante 5 dias. Su
utilizacién inapropiada ha provocado resistencia en cepas de E. magna y E.
media en algunos paises.’8

. Salinomicina: Administrar 20 mg/kg de alimento (20 ppm), durante 3 a 5
dl’aS_6,20,36

. Decoquinato: Administrar 19 mg/kg de alimento (19 ppm). Efectivo contra la

coccidiosis hepatica.”8

10. Diclazuril: Administrar 1 mg/kg de alimento (1 ppm).6.20.36

11.Extracto de naringenina: Administrar 100 mg/kg de peso vivo durante 21 a

42 dias por via oral.?®
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Puesto que muchos de los anticoccidianos se utilizaron de manera ineficiente e
indiscriminadamente durante mucho tiempo, en muchos lugares del mundo,
generaron resistencia parasitaria, toxicidad a los hospedadores y permanencia de
residuos en la carne de los conejos.?4?® En la actualidad la tendencia es la
utilizacion de coccidiostatos Unicamente como tratamiento terapéutico y bajo una
regulacion estricta en la mayoria de los paises del mundo, asi como la busqueda
de nuevas alternativas (principalmente productos de origen natural como la citada
naringenina) que no generen residuos que puedan poner en riesgo la salud
humana, que no sean potencialmente téxicos para el conejo y que resulten

amigables con el ambiente.31:36
Control y Prevencion. Es muy importante hacer notar que si se aplica un

estricto programa de bioseguridad se puede prevenir y controlar la presencia del
parasito en los animales sin la utilizacién de farmacos. Mediante medidas estrictas
de higiene y desinfeccién aplicadas a jaulas, comederos, bebederos y nidales, asi
como verificando la potabilidad del agua de bebida y controlando las condiciones
ambientales intra nave (calor, humedad y ventilacion) es posible evitar la
presentacion de la coccidiosis en los conejos. También sera necesario
cuarentenar animales de nuevo ingreso para evitar la introduccion de agentes
patdégenos, asi como el aislamiento de aquellos que ya forman parte de la granja y
gque presentan signos de enfermedad, para proporcionales el tratamiento
adecuado; si los animales enfermos no responden al tratamiento y empeoran su
condicion, serd recomendable sacrificarlos y eliminar los cadaveres de manera
apropiada a través de una fosa séptica o mediante la incineracion.”1921 Es
importante recordar que los trabajadores también pueden actuar como vectores de
agentes infecciosos, por lo que serd importante capacitarlos y brindarles la
informacion necesaria para evitar la diseminacion de enfermedades. No debe
permitirse que los trabajadores tengan conejos en casa, y deben tener prohibido
visitar otras granjas.??63%9 Todas estas medidas de bioseguridad deben ser

complementadas con condiciones de confort que eviten el estrés en los animales.

-18 -



1.2 TOXOPLASMOSIS

Etiologia. Esta enfermedad es causada por Toxoplasma gondii, un parasito

intracelular obligado perteneciente al Phylum Apicomplexa, Clase Sporozoea,

Subclase Coccidia, Familia Sarcocystidae, Subfamilia Toxoplasmatinae.11.36:40.41,42

Toxoplasma se aislé por primera vez en Brasil de 1908.4142 Si bien en un principio
se especuld que existian tantas especies de Toxoplasma como especies animales
afectadas, tras varios afios de investigacion se llegd a la conclusion de que todas
las especies estudiadas presentaban la misma morfologia, el mismo ciclo biolégico
y la misma respuesta inmune y por esta razén, actualmente se considera que solo
existe el Toxoplasma gondii, y que este mismo agente es el que infecta a todos los
animales, incluyendo al ser humano.1841.424344 | os hospederos definitivos son los
felinos, siendo el de mayor relevancia epidemiolégica el gato doméstico, debido al
contacto tan estrecho que existe con el ser humano. Los mamiferos (incluido el ser
humano) y las aves, participan como hospederos intermediarios. En el caso de los
conejos la frecuencia de esta enfermedad es relativamente baja.4%4143 Aunque
puede afectar a muchos animales, hasta donde se sabe, Unicamente la infeccion
adquirida por los felinos desarrolla la fase sexual o infectante del parasito, esto
significa que solo ellos pueden eliminar ooquistes a través de sus heces que bajo
condiciones ambientales favorables de humedad, temperatura y oxigenacion
pueden llegar a esporular, convirtiéndose en una de las fases infectantes.*04243 En
los hospederos intermediarios esta enfermedad suele ser de caracter asintomatico
o con manifestacion de signos poco especificos, sin embargo, en ocasiones el
parasito puede provocar hidrocefalia, macrocefalia, microftalmia, abortos y muerte

Morfologia. ElI nombre asignado fue relacionado a la forma en arco de sus

taquizoitos y bradizoitos: toxon = arco y plasma = formacién (Fig. 1).6 Existen tres
estadios infecciosos para este parasito: taquizoito, bradizoito y ooquiste

esporulado.*?
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Figura 1: Morfologia de un zoito
Fuente: www.facmed.unam.mx48

Taquizoitos: Estado asexual de multiplicacion rapida que se reproduce por
divisién binaria (endodiogenia) en vacuolas parasitoforas que se conforman en
células nucleadas de sus hospederos. Caracteristicamente los taquizoitos poseen
un nucleo central, aunque no presentan una membrana periférica bien definida,
carecen de envoltura quistica, miden aproximadamente de 4 x 6 um,40:424549 y
presentan estructuras comunes a todos los zoitos: conoide, anillos polares,
micronemas, roptrias y granulos densos que facilitan su adhesion a la pared
interna de la vacuola parasitéfora, para asi obtener nutrientes y seguir
evolucionando.#04243.48 En el extremo anterior tiene forma de cono y el extremo
posterior es redondeado. Los taquizoitos pueden observarse dentro de la vacuola
parasitéfora distribuidos de manera individual o formando grupos denominados
pseudoquistes;*04248 sin embargo, también pueden observarse de esta misma
manera en diversas secreciones y otros tejidos que son capaces de invadir.
Cuando las condiciones resultan favorables se replican y provocan la lisis celular
diseminandose a diferentes tejidos de su hospedero.40424849 | os taquizoitos
dentro de su fase evolutiva pueden dar origen a los bradizoitos.>!

Bradizoitos: Se localizan en conjunto dentro de los tejidos del hospedero

formando verdaderos quistes tisulares de diversos tamafios. Los quistes pequefios
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0 jovenes miden aproximadamente 5 ym de diametro y contienen dos bradizoitos;
los quistes grandes o viejos estan formados por cientos de bradizoitos.4? Los
bradizoitos miden aproximadamente 7 x 1.5 ym y se encuentran rodeados por una
membrana bien definida, que algunos autores denominan “verdadera”. Los
bradizoitos son mas delgados que los taquizoitos, su nlcleo se localiza en el
extremo posterior y a diferencia de los taquizoitos, resultan menos susceptibles a
la destruccién por parte de las enzimas proteoliticas. En comparacién con el
taquizoito y el esporozoito (ver mas adelante), el bradizoito carece de lipidos; su
nimero de roptrias y granulos densos es inferior y sin embargo, la cantidad de
micronemas y granulos de amilopectina es superior.40:424348 | os bradizoitos dan
origen a quistes tisulares principalmente en musculos y cerebro. Los quistes
localizados en el cerebro tienen forma esférica y miden hasta 70 ym de diametro;
los quistes intramusculares son elongados y llegan a medir hasta 100 um de

longitud.2

Ooquistes: Cuando aun no han esporulado presentan forma subesférica o
esférica y miden aproximadamente de 10 a 12 ym de diametro. Bajo condiciones
ambientales favorables de humedad, temperatura y oxigenacion esporulan (fase
infectante) y ahora presentan forma subesférica o elipsoidal y poseen un diametro
de 11 a 13 ym. Los ooquistes esporulados solo contienen dos esporoquistes
elipsoidales de 6 a 8 um; cada esporoquiste se conforma de cuatro esporozoitos,
los cuales miden aproximadamente 2 x 8 uym, presentan un nucleo subterminal,
abundantes micronemas, roptrias, granulos de amilopectina y lipidos en una

proporcién superior al presentado por los taquizoitos. 4042

Epidemiologia. La toxoplasmosis es una zoonosis ampliamente distribuida en
todo el mundo. Diversos autores concuerdan que infecta de manera crénica a un
tercio de la poblacion humana total donde la prevalencia oscila entre 10% Yy
90%,18404252 mjentras que el porcentaje de conejos que presenta anticuerpos
contra Toxoplasma gondii a nivel mundial es de aproximadamente 18%-

199.50.52,53
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En México se ha descrito su presencia en diversas &reas geograficas,
principalmente, en las regiones tropicales en donde el parasito puede permanecer
en su fase infectante durante largos periodos de tiempo debido a las condiciones

ambientales favorables de alta temperatura y humedad durante todo el afio.46:5

En 2006, Figueroa et al, reportaron la identificacion de anticuerpos contra
Toxoplasma gondii en el suero de conejos provenientes de tres granjas
nacionales; la identificacion de anticuerpos se logré mediante la prueba seroldgica
de ELISA. De 286 conejos muestreados, 77 (26.9%) fueron positivos a
Toxoplasma gondii. Este reporte es considerado el primero sobre la prevalencia de
anticuerpos contra Toxoplasma gondii en conejos de México.*2%> En 2013,
Alvarado et al, reportaron una alta seroprevalencia del parasito en conejos
domésticos criados bajo un sistema de traspatio en Durango; el acontecimiento se
atribuydé a los habitos alimenticios basados generalmente en frutas, vegetales y
granos los cuales comunmente no se lavan o desinfectan. Por otra parte, estos
mismos investigadores registraron la seroprevalencia de algunos conejos
comercializados en tiendas de macotas como animales de compaiia y dichos

conejos también arrojaron resultados positivos.*°

Es importante enfatizar que aun existe desconocimiento parcial sobre la
patogenia, las manifestaciones clinicas, la respuesta inmunolégica, las alternativas
confiables de tratamiento y las medidas de control de esta enfermedad, tanto en

humanos, como en animales.4246

Uno los factores mas importantes a considerar en la propagacion de la
enfermedad en México es la existencia de grandes cantidades de gatos ferales,
asi como la falta de medidas de higiene y bioseguridad, principalmente en sitios
donde se produce carne para el consumo humano, sitios de almacenamiento de
alimentos, centros de venta o distribucion de carne, frutas, verduras o alimentos a

granel, entre otros.46

Ciclo biolégico. Esta conformado por dos fases: la sexual (también llamada

enteroepitelial) y la asexual (también llamada sistémica o extraintestinal).*%4! Se
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conocen tres rutas de transmisiéon: a) Mediante el consumo de carne cruda o mal
cocida contaminada con quistes tisulares. b) Mediante el consumo de agua y
alimentos contaminados con los ooquistes esporulados. c¢) Por via
transplacentaria, donde la madre transmite taquizoitos al feto por via hematica.ll:

39,56 E| ciclo biolégico es directo.*? Ver Glosario.

Fase sexual o enteroepitelial:*® Los hospederos definitivos (felinos) son los
Unicos capaces de desarrollar esta fase de reproduccion para completar el ciclo
biolégico del parasito.}1:3%45 [La fase sexual tiene lugar cuando se generan
microgametos masculinos y macrogametos femeninos a partir de la fase previa
denominada esquizogoOnica intracelular. La union de los gametos permitira la
fecundacion y dara origen a zigotos que se transformaran en ooquistes inmaduros,
mismos que seran expulsados por las células y saldran del hospedero definitivo a
través de las heces. Ya en el exterior, y dependiendo si las condiciones
ambientales le son favorables, evolucionard a ooquiste maduro que se constituye
como la fase infectante.*4145> E| proceso de maduraciéon consiste en que el
esporonte se divide y da lugar a dos cuerpos esferoides llamados esporoblastos
los cuales al madurar originan los esporoquistes y finalmente dentro de cada
esporoquiste se desarrollan cuatro esporozoitos; a este proceso de desarrollo se
le conoce como esporogonia y dura entre 1 a 5 dias, el cual algunos autores
consideran como una fase independiente, pero la mayoria coincide en que solo es
un proceso mas de la fase sexual.*%#14257 Un gato doméstico infectado puede
eliminar diariamente mas de 10 millones de ooquistes al ambiente durante la
primera semana de la primoinfeccion, usualmente de 5 a 7 dias, y este evento
ocurre sélo una vez en su vida, lo cual significa que si este mismo animal vuelve a
ser infectado con Toxoplasma gondii, ya no volvera a eliminar ooquistes debido a
gue su sistema inmunocompetente interrumpe la evolucion del parasito en la fase

esquizogonica.4?6

Fase asexual, sistémica o extraintestinal: 494! Puede ser desarrollada tanto por
los hospederos intermediarios (mamiferos y aves), como por los hospederos

definitivos (el gato o cualquier otro felino).394142.56 Después de la ingestion de
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ooquistes maduros consumidos mediante el agua o alimento contaminado, o bien
a través de la ingestion de quistes tisulares provenientes de los tejidos de los
hospederos intermediarios consumidos por otros intermediarios o por los
hospederos definitivos (felinos), los taquizoitos o bradizoitos seran liberados por la
exposicion de los tejidos consumidos y expuestos a secreciones y a enzimas
digestivas proteoliticas; se ha calculado que en una infeccion comun se liberan
aproximadamente de 10 a 100 mil bradizoitos1 por quiste.1840.41.57 | os taquizoitos
liberados penetran el epitelio intestinal para desarrollar numerosas generaciones
de uno solo o de todos los tipos de estados asexuales identificados como A, B, C,
D y E. Los taquizoitos pueden evolucionar a bradizoitos pero estos pueden
provenir también a partir de quistes tisulares provenientes de la ingestion de
tejidos. Tanto los taquizoitos como los bradizoitos pueden difundirse por via
linfatica y sanguinea hacia los tejidos extraintestinales de los hospederos. Los
taquizoitos van a multiplicarse mediante repetidas endodiogenias dentro de las
células; la endodiogenia es un tipo especializado de division celular en la cual un
taquizoito propicia la aparicion de dos células hijas dentro de la célula madre, las
cuales creceran hasta romper la membrana materna; los taquizoitos liberados
repiten nuevamente el ciclo en otras células del hospedero.*#2 Generalmente la
infeccidon estd dada por los taquizoitos en el curso agudo de la enfermedad, y por

bradizoitos en el curso crénico.>8

Patogenia. Enfermedad puede tener un mecanismo de transmision vertical (via
transplacentaria) u horizontal mediante el consumo de agua, alimentos y fomites
contaminados con ooquistes esporulados, la cual es mas comun que la primera.
En el caso de los carnivoros y el humano, también es comun su adquisicion
debido al consumo de carne cruda o mal cocida. Después de ingerir los ooquistes
esporulados, éstos se romperan en el intestino como consecuencia a la exposiciéon
de las secreciones digestivas (pepsina y quimiotripsina, principalmente) para
liberar ocho esporozoitos, y estos invadiran a los enterocitos y se multiplicaran

intracelularmente para formar a los taquizoitos.39:40:41.56
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Como ya se menciond, los taquizoitos penetran las células del epitelio intestinal
para iniciar su multiplicacion binaria (ciclo enteroepitelial). Los taquizoitos se
alimentan del citoplasma de las células parasitadas e incrementan su volumen y
cantidad provocando la ruptura de la célula ocupada. Una vez que atraviesan la
lamina propia del intestino ingresan a la circulacion venosa y alcanzan el tejido
pulmonar; al terminar los vasos venosos en capilares es posible alcanzar la
circulaciéon arterial, por lo que potencialmente podran ser distribuidos a todo el
organismo. Es importante hacer notar que el tejido linfoide de la lamina propia del
intestino puede transportar también a los taquizoitos hacia los ganglios linfaticos y
circular con la linfa hasta alcanzar el conducto toracico que desemboca en la vena
cava muy proxima al corazdn. Los taquizoitos distribuidos mediante la circulacion
pueden provocar focos de necrosis en diversos 6érganos Y tejidos del cuerpo. La
invasion de los taquizoitos puede ser tan severa que puede provocar la muerte del

hospedero.40.41,56

Durante el proceso de infeccion se puede manifestar una fase aguda y una
cronica. En la fase aguda los microorganismos apareceran en las secreciones y
excreciones como: orina, heces, leche, secreciones conjuntivales y raramente en
la saliva, en donde sobreviviran durante un periodo muy corto fuera del hospedero.
Esta fase también se caracteriza por la formacion de anticuerpos que tardan de
tres a cuatro semanas en manifestarse después de contraer la infeccion;
posteriormente el hospedero puede llegar a eliminar taquizoitos de sus tejidos,
incluyendo la sangre. Se ha observado que algunos 6rganos, como los pulmones,
el higado y el bazo, pueden eliminar con mayor rapidez a los taquizoitos, mientras
que el corazoén y el encéfalo tardan un poco mas en lograrlo.*%41.56 | a persistencia
de bradizoitos enquistados es una de las caracteristicas de la fase cronica. Los
quistes se forman principalmente en el cerebro, masculo cardiaco y musculo
esquelético del hospedero, asi como en diversos 6rganos viscerales. Se cree que
estos quistes permanecen en el tejido del hospedero durante meses, afios o
durante toda su vida. Los quistes pueden romperse, pero los bradizoitos liberados

generalmente son destruidos por células del sistema inmune.4°
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El Toxoplasma gondii potencialmente puede llegar a todas las células, sin
embargo, presenta mayor afinidad por los monocitos, leucocitos, histiocitos,
linfocitos, células endoteliales vasculares, peritoneo, pleura, sistema reticulo-

endotelial y sistema nervioso.3¢

Signos clinicos. Soélo un pequefio porcentaje de hospederos intermediarios
desarrollan los signos clinicos;!! el conejo rara vez los manifiesta. Por esta razon,
la signologia, las lesiones, el diagnostico y el tratamiento que seran descritos a
continuacion se referiran casi de manera exclusiva al gato doméstico, el cual, cabe
sefialar puede manifestar varias presentaciones de la enfermedad: intestinal,
encefdlica, ocular y generalizada.*? Es pertinente sefialar que de manera
excepcional algunos de los hospederos intermediarios, como el conejo, pueden

llegar a desarrollar alguna de estas presentaciones.*3

La manifestacion de signos clinicos en el gato, como hospedero definitivo, se
asocia generalmente a la inmunosupresion cuando se emplean glucocorticoides,
cuando experimentan infecciones concomitantes al Virus de la Inmunodeficiencia
Felina (VIF), el Virus de Leucemia Felina (VLFe) y el Virus de la Peritonitis
Infecciosa Felina (PIF).#%11 Algunos autores consideran que los signos clinicos se
pueden subdividir en fases: aguda y crénica; la primera manifiesta signos clinicos
muy evidentes; la segunda es basicamente asintomatica y se mantiene en forma

latente.1.36

Infecciones agudas (También llamada por algunos autores manifiestas).*! La
signologia en el gato doméstico es la siguiente: anorexia, letargia, taquipnea,
fiebre de 40 a 41.6°C, neumonia intersticial y alveolar acompafada de disnea y
ocasionalmente de tos, descarga e inflamacion nasal y ocular (esta ultima
acompafiada de coriorretinitis y uveitis anterior), linfonodos aumentados de
tamafio (principalmente los mesentéricos), anemia. Es importante considerar que
durante esta fase también se pueden observan signos nerviosos como ataxia,
pardlisis general, convulsiones, ceguera total o parcial, estupor, llanto y torticolis;

en algunos pacientes también puede observarse sinologia digestiva como: vomito,
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diarrea (particularmente en animales jovenes), abdomen abultado asociado a
hepatomegalia, hepatitis, colangiohepatitis, pancreatitis, ascitis e ictericia.l1.12:19.42
Los hospederos definitivos generalmente mueren una semana después de
manifestar todos estos o algunos de los signos clinicos.1242:4552 Qcasionalmente

esta fase puede presentarse en algunos hospederos intermediarios.59:60.61

Cabe mencionar que cuando la transmisién es por via transplacentaria se puede
manifestar abortos, muerte neonatal, hidrocefalia y macrocefalia. Los productos se
ven mas afectados cuando la infeccién tiene lugar durante el primer tercio de

gestacion.40:5°

Infecciones latentes o asintomaticas: Durante esta fase no se presentan signos
clinicos, sin embargo, pueden manifestarse signos intermitentes, generalmente

cuando los hospederos se encuentran bajo condiciones de estrés.13:39.56.25

Lesiones. A la necropsia se puede observar edema y consolidacion pulmonar,
durante la fase aguda. Durante la fase cronica: hiperplasia edematosa pulmonar,
inflamacion de la vesicula biliar; aumento de tamafio, hemorragia y/o necrosis de
los linfonodos, higado, bazo, corazén, pulmones, pancreas, pared intestinal,
cerebro, glandulas adrenales y retina; el iris puede tener una apariencia

aterciopelada.134458.59

Diagnostico. EI diagnéstico definitvo se realiza a través de métodos
seroldgicos para la deteccion de anticuerpos. Las técnicas seroldgicas empeladas
son: Ensayo de Inmunoabsorcion Ligado a Enzimas (ELISA),
inmunofluorescencia (IFA) y Multiplexado Inmunoensayo Fluorimétrico (MFIA). La
identificacion de este parasito puede ser complicada cuando se emplean las
técnicas de inmunohistoquimica y Reaccién en Cadena de la Polimeraza (PCR),
sin embargo, la histopatologia y los hallazgos a la necropsia pueden ser de gran
utilidad.*® Durante la fase aguda se pueden observar taquizoitos en los liquidos
corporales empleando técnicas citolégicas, es importante considerar que sera

dificil encontrarlos en sangre y liquido cefalorraquideo.**

-27 -



Si se realiza el examen coproparasitoscopico para la deteccidén de ooquistes de T.
gondii, probablemente no muestre resultados positivos debido a que los ooquistes
son generalmente excretados pocos dias antes de que los felinos presenten
signologia y como se menciond anteriormente, no siempre mostraran un cuadro
clinico, esto hara dificil su muestreo. Sin embargo, en la etapa temprana de la
infeccién si pueden detectarse ooquistes en las heces, poco antes de que

aparezcan los anticuerpos séricos, esto resulta generalmente un hallazgo clinico.**

Tratamiento. La literatura moderna hace referencia del uso de distintos
principios activos, sin embargo, es importante mencionar que ninguno de estos
farmacos puede eliminar totalmente la infeccidn, principalmente porque ninguno
de estos medicamentos puede destruir los quistes tisulares. Ningun tratamiento
garantiza la recuperacion del paciente.13:3946.50 | os farmacos mas efectivos son las
sulfamidas; principalmente la sulfametoxipiridazina, otras sustancias Utiles son la
sulfadiazina asociada a la pirimetamina, sulfapiridina, espiramicina, tetraciclina y la
1, 2 dihidrotriazonas. La administracion de estas sustancias debe hacerse
preferentemente por via parenteral debido a que los animales afectados ingieren
poco alimento.394654 Estos farmacos también han sido empleados para el

tratamiento de conejos infectados a nivel de laboratorio.®’

Control y Prevencidn. Aun cuando estrictamente la enfermedad es poco

frecuente en conejos, serd necesario implementar medidas adecuadas de
bioseguridad en las granjas y en el hogar cuando se tienen como animales de
compainia, sobre todo si habitan gatos en casa. A nivel de granjas, bioterios y
laboratorios de investigacion sera importante tomar medidas de precaucién

importantes:13:61
e Conejos y gatos no deben compartir instalaciones, ni habitaciones.

e En los laboratorios se debe delimitar el &rea destinada a los conejos y a los

gatos.13

e Deben lavarse diariamente con detergentes y agua caliente (cuando menos a

70°C) los alojamientos y los areneros para las heces de los gatos.*®

-28 -



o Desinfectar las superficies de contacto con etanol al 95% combinado con
acido acético al 5%, acido sulfurico al 63% mas dicromato potasio al 7%,
hidréxido de aluminio al 5%, hipoclorito de sodio al 1.3%, tintura de yodo al
7% o acido paracético al 5%.43

e Para disminuir el riesgo zoonético, se debe cocer adecuadamente la carne
destinada al consumo humano, por ejemplo, la del conejo, bovino y porcino.
Hasta alcanzar una temperatura interna minima de 66 °C, curarlas con sal o
mediante el ahumado. Se hace referencia a que los quistes mueren a -20°C,
otros autores sugieren que el congelamiento no es una medida confiable para
destruir los quistes tisulares.4446

e Ofrecer alos animales agua de bebida potable o hervida.*3

e Ofrecer a los gatos alimentos secos, enlatados o totalmente cocidos, evitando
el consumo de carnes crudas, visceras, huesos y presas vivas durante la
caza; esto implica el uso de fosas sépticas para el desecho de la mortalidad
proveniente de la granja.28

e Lavar y desinfectar perfectamente las frutas y verduras para eliminar los
ooquistes antes de consumirlas u ofrecerlas a los animales.*#28

e Evitar el acceso de los gatos a los botes de basura.**

e Evitar que los gatos consuman pajaros y roedores, y de ser posible controlar
las moscas, cucarachas y lombrices porque pueden actuar como vectores.**

e Eliminar las heces de los gatos lo mas pronto posible para evitar la
esporulacién de los ooquistes (fase infectante).*

e Evitar tener gatos en la granja para el control de fauna nociva.**

e Se ha desarrollado una vacuna de uso humano (cepa ts-4) la cual se aplica a
mujeres embarazadas; puede prevenir la toxoplasmosis congénita y también

puede aplicarse a los demas hospederos intermediarios.*

1.3 SARCOCISTOSIS

Etiologia. Esta enfermedad se presenta en muy raras ocasiones en el conejo,

sin embargo, es comlUn en el gato doméstico.l33%46 E| agente causal es

-29-



Sarcocystis cuniculi, un protozoario intracelular que se localiza en el interior de las
fibras musculares formando quistes; pertenece al grupo de los esporozoarios y al
género Sarcocystis.!! La identificacién de este parasito en el conejo fue en
Alemania de 1867 por Manz. En 1913 Brumpt identificO este protozoario en una
liebre europea y lo denomind Sarcocystis cuniculi, un afio mas tarde fue descrito
por Crawley en conejos cola de algodén provenientes de Estados Unidos,
llamandolo Sarcocystis leporum.t! Esta enfermedad aln no ha sido descrita en

conejos que pertenecen al &mbito de laboratorio.13:39.43

Morfologia. Los quistes, también conocidos como sarcoquistes o tubulos de
Miescher pueden estar septados, presentar una pared delgada o gruesa la cual
contiene espinas radiales y citofaneras. Presentan un color blanquecino arenoso y
poseen un polo redondeado y otro agudo.3?47 Los quistes maduros son curvos y
fusiformes, contienen bradizoitos que miden aproximadamente de 11 a 16 um de
longitud por 4 a 6 ym de ancho. Los quistes inmaduros contienen metrocitos los
cuales miden alrededor de 4 a 6 um de didmetro.1® Su movimiento se lleva a cabo

por torsion, deslizamiento o flexion.*’

Epidemiologia. No se encontraron datos epidemiolégicos sobre esta
enfermedad que afecta a los conejos, por esta razdn, gran parte de la descripcion
gue a continuacion se hace referencia, proviene principalmente de casos clinicos
observados en gatos domeésticos, destacando algunos aspectos diferenciales

especificos del conejo.13

Ciclo biolégico. Es indirecto y ha sido estudiado muy poco en el conejo, pero
se cree que hay ciertas variaciones con relacion al ciclo biolégico que desarrolla el
gato con respecto a las divisiones asexuales que lleva a cabo el parasito para la
formacion de trofozoitos, la multiplicacién intracelular, la diseminacién y la
reproduccién sexual o gametogoénica.?® Se sabe que las fases juveniles son
altamente infectantes, presentan forma de ameba y se desarrollan

especfficamente en el interior de las fibras musculares.33° Es importante tomar en
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cuenta que el gato (hospedero definitivo) expulsa ooquistes esporulados, mientras

gue el conejo (hospedero intermediario) no.13:3°

Patogenia. Los hospederos definitivos de S. cuniculi son los felinos, los cuales

adquieren la enfermedad a través del consumo de carne cruda o mal cocida,
debido a que el protozoario se localiza en el tejido muscular de los hospederos
intermediarios.1343 Los conejos se infectan al consumir agua o alimentos
contaminados con heces de gato las cuales contienen ooquistes esporulados.
Después de tres meses de la ingestion de ooquistes esporulados se desarrollara

la fase infectante en el muisculo estriado esquelético y cardiaco del conejo.1347

La enfermedad origina quistes los cuales pueden medir 5 mm de longitud y
generalmente son visibles dentro del tejido muscular, principalmente la lengua,
pero también en corazdn, esofago y en ocasiones en el encéfalo del hospedero
intermediario. Los tejidos infectados severamente pueden presentar lineas blancas
orientadas en direccién de las miofibrillas. Microscépicamente los quistes intactos
pueden ser visibles dentro del tejido muscular, ya que estos no generan una

reaccion inflamatoria.13:47

Signos clinicos. En el conejo esta enfermedad suele ser de caracter

asintomatico o subclinico, pero cuando se hacen evidentes los signos clinicos
resultan poco especificos como letargia, anorexia y emaciacion. En estados
cronicos o0 severos se observan alteraciones musculares que originan
claudicaciones, miositis, dificultad para masticar y rigidez en las extremidades.
Cuando afecta severamente al miocardio puede generar insuficiencia circulatoria,

arritmia e inclusive la muerte.3°

Lesiones. Al romperse los quistes puede generarse una respuesta inflamatoria

la cual es causada por una infiltracion de linfocitos, células plasmaticas,

macréfagos y eosindfilos, provocando la mineralizacién de miofibras.3

Diagndstico. La observacién macroscépica de lineas blanquecinas paralelas a

las fibras musculares estriadas, orienta el diagndstico presuntivo en animales muy
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parasitados.® El diagndstico definitivo puede obtenerse por examen
histopatol6gico.133° También se puede recurrir al frotis de tejido muscular fresco,
auxiliandose con la tincion de Giemsa (Ver Anexo 5.1, C) y observando bajo el
microscopio; los quistes generalmente se observaran septados y con espinas

radiales en la pared.3

Tratamiento. Actualmente no existen reportes de tratamientos efectivos para

cualquiera de sus hospederos.13

Control y Prevencion. Llevando a cabo buenas préacticas de bioseguridad
adecuadas se minimiza el riesgo o0 se puede prevenir la enfermedad,

principalmente evitando la exposicion a las heces de gato.13

1.4 CRIPTOSPORIDIOSIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por protozoarios del género Cryprosporidium,

se encuentran relacionados estrechamente con el grupo Apicomplexa; son

parasitos intracelulares que habitan en el tracto gastrointestinal.1343

En 1929 Tizzer describié por primera vez esta enfermedad en los conejos, sin
embargo, las especies encontradas permanecen sin clasificacion y no han sido
estudiadas detalladamente, en algunos informes han reportado a C. cuniculus

como la especie que afecta a los conejos.>!

Morfologia. Los ooquistes contienen cuatro esporozoitos y es muy importante
hacer notar que estos ooquistes no contienen esporocistos. Los ooquistes de
Cryprosporidium spp que pueden afectar a otros mamiferos son similares a los del
conejo en tamafno y forma, sin embargo, no se han reportado las dimensiones de
los ooquistes que afectan a los conejos, mientras que en otras especies como el

gato se reporta un tamafio promedio de 4 x 4.6 ym de longitud.1351

Epidemiologia. Las especies de Cryprosporidium que infectan a los lagomorfos

no se conocen con exactitud, sin embargo, existen reportes aislados de
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criptosporidiosis en conejos a nivel mundial, principalmente en Estados Unidos y
Europa, mientras que en México no se cuenta con reportes de esta enfermedad en
los conejos. Esta parasitosis también ha sido reportada de manera experimental

en conejos de laboratorio.13:51

Debido a la informacion tan limitada que se tiene con respecto a las especies que
pueden afectar al conejo y a otros animales, algunos autores han sugerido la
aplicacion de técnicas genéticas moleculares para establecer diferencias, si es
que las hay, entre los criptosporidios que abundan en la naturaleza.l3
Recientemente se han reportado nuevos criptosporidios, pero es probable que
solo sean otras variantes de los ya existentes.®! El genotipo que afecta a los
conejos ha sido estrechamente relacionado con C. hominis, C. melegridis y otros
criptosporidios que afectan al humano.1351 En la Republica Checa existen reportes
de conejos infectados con C. parvum los cuales mostraron diarrea, deshidratacion
y letargia.l1®1 Es relativamente frecuente que los terneros contaminen al humano
con criptosporidios, sin embargo, aun no han sido reportado ningun caso de

transmision entre humanos y conejos.1351

Los animales domeésticos, especialmente los terneros, son frecuentemente una
fuente de infeccion para los humanos, sin embargo, aiun no han sido reportados
casos de criptosporidiosis en humanos adquirida por contacto directo con

conejos.1351

Ciclo bioldgico. Se sabe que se lleva a cabo de forma directa, sin embargo, no
ha sido descrito en conejos, pero se cree que es similar al de C. parvum, el cual
afecta tanto a humanos como a diversos animales y ha sido estudiado

extensivamente. 1351

C. parvum se adquiere por el consumo de alimentos o agua contaminada con
ooquistes esporulados, a nivel gastroentérico se liberan esporozoitos (gracias a la
accion enzimatica presente) para invadir las células del epitelio intestinal, una vez
gue se encuentra en estas células los esporozoitos originan dos generaciones de

merogonias. La segunda generaciéon de merogonias desarrollan fases de
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reproduccion sexual que se fusionan para producir los cigotos y ooquistes no

esporulados.1351

Los ooquistes se someten a dos divisiones para formar cuatro esporozoitos cada
uno, su pared se desarrolla mientras permanezca en la vacuola parasitéfora;
alrededor del 20% de los ooquistes presentan una pared delgada y son capaces
de autoinfectar, se cree que es un mecanismo empleado para permitirle
permanecer en el hospedero. Los ooquistes de pared gruesa y resistente al
ambiente se excretan con las heces, convirtiendose en infecciosos para nuevos

hospederos.1351

Patogenia. Las fases de replicacion se originan en el borde de las
microvellosidades dentro de las células superficiales, situacién contraria a las
tipicas coccidias que se localizan en el citoplasma, debajo de la superficie

celular.13:51

Los hospederos van a infectarse al ingerir ooquistes que han esporulado bajo
condiciones favorables de humedad, temperatura y oxigenacién. Estos ooquistes
siguen siendo viables en el medio ambiente durante meses (excepto bajo
temperaturas menores a 0 ° C y mayores a 65 ° C) son eliminados mediante la

desecacion o empleando desinfectantes concentrados.1351

Signos clinicos. Normalmente los conejos que se encuentran infectados se
reportan asintomaticos; en alguna ocasién se ha asociado la infeccion con diarrea
y otros signos inespecificos. Es comun que la criptosporidiosis curse

conjuntamente con otros agentes patdégenos, por lo que su diagnoéstico clinico es

muy dificil 1351

Lesiones. Se ha observado que las lesiones de otros hospederos siguen un

patron que incluye: necrosis de enterocitos, vellosidades atrofiadas y fusionadas,
edema de la lamina propia e infiltracién de células inflamatorias. Los cambios que

presenta el conejo son minimos, incluye una ligera pérdida de la proporcion de las
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criptas intestinales, de microvellosidades y minima necrosis de sus enterocitos, asi

como un ligero edema de la lamina propia.1351

Diagnostico. Numerosos ooquistes son eliminados con las heces, sin embargo,
debe de existir una concentracion suficiente para poder ser diagnosticado por
flotacion (Ver Anexo 5.3, C), para lograr concentrar los ooquistes se emplea la
solucién de sacarosa concentrada.'3°! Los ooquistes son dificiles de identificar si
se emplean laminillas improntadas con heces frescas, ya que estos son incoloros
y pequefios; para visualizarlos con mayor facilidad se recomienda realizar
tinciones rutinarias como: Giemsa (Ver Anexo 5.1, C) y Kin youn (Ver Anexo 5.3,
F), sin embargo, también se pueden emplear tinciones de Ziehl-Neelsen,
Safranina-azul de metileno y DMSO-carbol fucsina para mejorar la visibilidad de
los ooquistes. Las técnicas de inmunofluorescencia también son empleadas, pero
no logran diferenciar los ooquistes de los diferentes criptosporidios; o mismo
ocurre con los métodos seroldgicos como el Ensayo de Inmunoabsorcién Ligado a
Enzimas (ELISA) y la técnica de Reacciones en Cadena de la Polimerasa (PCR)

gue tiene la ventaja de ser sensibles y especfficas.1351

En los conejos de laboratorio el diagndstico generalmente se basa en examenes

histolégicos del intestino.13:51

Tratamiento. Actualmente no existe un tratamiento efectivo para los conejos,

debido a que la mayoria de los casos reportados se han presentado de forma
subclinica. Para la enfermedad clinica se ofrece terapia de liquidos para lograr un

balance de electrolitico, lo cual se considera suficiente.13.51

Control y Prevencion. Debe levarse a cabo medidas adecuadas de

bioseguridad en las granjas, en los hogares y en los laboratorios para evitar la

transmision oro fecal de los ooquistes esporulados.13:51
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1.5 BESNOITIOSIS

Etiologia. Enfermedad causada por Besnoitia oryctofelisi, agente que tiene

como hospedero definitivo a los felinos, en los hospederos intermediarios se
incluyen una gran variedad de especies: caballos, cabras, ratas, ratones, conejos,

entre otros.62:63

Ciclo biolégico. Es similar al de T. gondii, sin embargo, es importante

mencionar que la enfermedad no se va a manifestar en los hospederos

definitivos.62.63

Morfologia. Los quistes presentes en el tejido de los hospederos intermediarios

tienen forma alargada, pared gruesa y la célula hospedera presenta un nicleo

agrandado en la periferia.®3

Epidemiologia. La enfermedad ha sido reportada en conejos domésticos de

Kenia y Argentina. En Kenia fue reportado un caso de Besnoitiosis en el que los
conejos murieron repentinamente manifestando bronconeumonia supurativa y se
identificaron quistes que median 185 ym de diametro; sin embargo, no se logré la
identificacion de la especie responsable del dafio. En México no existe reporte
alguno sobre esta enfermedad.5263 No se encontré6 mayor informacién relacionada

a este agente parasitario en los conejos.%?

1.6 TRIPANOSOMIASIS

Etiologia. El conejo puede verse afectado por tres especies de Trypanosoma:

nabiasis, lewisi y cuniculi, los cuales son protozoarios hemoflagelados.?® El T.

nabiasi se ha reportado en el conejo doméstico.336

Morfologia. El parasito mide de 24 a 28 pym de longitud y se desarrolla en el

intestino de los hospederos intermediarios como lagomorfos, roedores, otros

mamiferos y vectores.13.36
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Ciclo bioldgico. De tipo indirecto. Para que este parasito pueda completar sus
fases de desarrollo se requiere de la intervencibn de un vector, el cual
generalmente esta representado por la pulga del conejo Spilopsyllus

cuniculli.1336:39

Patogenia. La infeccion del conejo ocurre principalmente durante el
acicalamiento al consumir materia fecal de las pulgas. El parasitismo de los
tripanosomas es esencialmente hematico, pues los agentes viven y se desarrollan
en los glébulos rojos; aparecen en la circulacién sanguinea alrededor de los 5 a 12
dias después de haber infectado. Este agente también interviene a nivel de los
organos hematopoyéticos produciendo anemia, esplenomegalia y hematuria. Sin
embargo, diversos autores consideran que el Trypanosoma cuniculi
aparentemente resulta ser apatégeno para el conejo.l® Estudios experimentales

sugieren que T. nabiasi actlla como hospedero-especifico en los conejos.13

Epidemiologia. Se han difundido reportes recientes de T. nabiasi en conejos

de Australia.®® No se conocen otros mas.133° Se ha sugerido que el conejo puede

desarrollar inmunidad contra el parasito.

1.7 CHILOMASTIOSIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por un protozoario flagelado y piriforme,

Chilomastix cuniculi, se considera un organismo no patégeno para el conejo.1364

Morfologia. Una de sus fases de desarrollo es el trofozoito; es piriforme con tres

flagelos anteriores; presenta un surco citosomal grande cercano al extremo
anterior y un nucleo anterior; mide de 3 a 20 ym de longitud. Se ha reportado que

en el conejo el parasito habita Gnicamente en el ciego.13:64.65

Diagndstico. Esta sustentado en la blisqueda microscopica de los trofozoitos
presentes en el contenido cecal o también tratando de identificar al parasito a

través de un frotis fecal (Ver Anexo 5.3, A)1365 No se encontraron reportes de esta

enfermedad en conejos de México.
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1.8 GIARDIOSIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por Giardia duodenalis,'33966 se considera

gue es la Unica especie que puede llegar a parasitar a los conejos.13:3°

Morfologia. Giardia duodenalis en su estadio adulto es simétrico, cuenta con

dos axostiles, dos nlcleos anteriores y cuatro pares de flagelos. Los trofozoitos
miden aproximadamente de 16 a 19 um de longitud y pueden formar quistes con

dos o cuatro nlcleos, estos trofozoitos se eliminan con las heces.13:3°

Epidemiologia. Este protozoario es considerado una enfermedad zoonotica,

sin embargo, no se conoce evidencia de la transmision directa del conejo hacia el
humano.133° Por otra parte, es importante mencionar que el conejo es empleado

como modelo para el cultivo de Giardia spp con propésitos experimentales.13:39.66
No se encontraron reportes de esta enfermedad en conejos de México.

Patogenia. Este protozoario se caracteriza por producir diarreas severas, es

ocasionalmente hallado en el tracto digestivo anterior del conejo.133°

Tratamiento y Control. El tratamiento mas recomendado consiste en afadir

metronidazol en el agua de bebida, el cual también ha sido reportado como

exitoso para el control y la eliminacion de este agente.13:39

1.9 MONOCERCOMONOSIS

Etiologia. El agente causal de esta enfermedad en el conejo es

Monocercomonas cuniculi, conocido anteriormente como Eutrichomastix cuniculi o

Trichomastix cuniculi.13:39

Morfologia. Es un organismo flagelado que se localiza en el ciego del conejo y

aparentemente es poco patdogeno. Forma trofozoitos que miden aproximadamente
de 4 a 14 ym; son piriformes con tres flagelos anteriores y uno posterior, posee un

axostilo delgado que protruye de la parte posterior de su cuerpo.133?
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Epidemiologia. No se encontraron reportes de esta enfermedad en conejos de

México.
1.10 RETORTAMONOSIS

Etiologia. Rara enfermedad ocasionada por Retortamonas cuniculi. Es un

protozoario del cual se cuenta con muy poca informacién.33°

Morfologia. Se sabe que es un organismo flagelado, poco patégeno localizado

en el ciego de los conejos. Sus flagelos miden de 7 a 13 ym, por 5 a 10 um de
longitud. Forma quistes ovalados que miden de 5 a 7 um de longitud, por 3 a 4 um

de diametro.13.39

Epidemiologia. No se encontraron reportes de esta enfermedad en conejos de

México.

1.11 AMIBIASIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por Entamoeba cuniculi.13:39

Morfologia. Forma trofozoitos que miden aproximadamente de 10 um a 30 ym
de diametro, presenta una fase quistica; estos quistes son de forma ovalada con

ocho nlcleos que miden aproximadamente de 7 um a 21 ym de diametro.13:39

Patogenia. Generalmente es una amiba considerada no patégena que se

localiza en el ciego y el colén de los conejos. 1339

Epidemiologia. No se encontraron reportes de esta enfermedad en conejos de

México.13.39
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2. ENFERMEDADES OCASIONADAS POR HELMINTOS

Se clasifican en dos grandes grupos: Plathelmintos, o gusanos planos (Phylum
platyhelminthes) 'y Nemathelmintos, o0 gusanos cilindricos (Phylum

Nemathelminthes).1:67

Caracteristicas generales delos nematodos.

Phylum: Nemathelminthes

Los nematodos representan el grupo mas grande, variable y complejo de gusanos
que parasitan a los animales domésticos. Infectan una gran cantidad de 6rganos,
aparatos y sistemas causando lesiones significativas a sus hospederos. En cuanto
a su numero y complejidad de sus ciclos vitales, los nematodos se sitdan en
segundo lugar, sélo detras de los artrépodos; sus huevos pueden identificarse y se
diagnostican mediante la técnica de flotacién (Ver Anexo 5.3, C), la fase larvaria
mediante la técnica del coprocultivo y para poder aislar e identificar las larvas se

emplea la técnica de migracion larvaria o Baerman.®’

Los nematodos son gusanos de cuerpo cilindrico, no segmentados, elongados,
con un tracto intestinal bien definido, una cavidad general y cuentan con una
cubierta cuticular medianamente resistente a la digestion intestinal de su
hospedero. En algunos textos se refieren a estos helmintos como gusanos
‘redondos”, porque al seccionar su cuerpo transversalmente su contorno se
observa redondo;”%” obviamente, lo correcto es denominarlos cilindricos. Los
nematodos que pueden afectar a los conejos se describirdn a continuacion, asi

como las enfermedades que les provocan.

-40 -



2.1 PASSALUROSIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por el nemathelminto Passalurus ambiguus,

anteriormente conocido como Oxyuris ambigua. Es un habitante comun del
intestino grueso (ciego y el colon) de las liebres y de los conejos domésticos y

silvestres.13.20.37.68

Morfologia. Estos oxiuros presentan una coloracion blanquecina y tienen
apariencia semitransparente, tienen un orificio bucal sencillo rodeado de 4 papilas
asimétricas; su esofago es alargado, con un istmo corto y un bulbo posterior.

Posee alas cervicales segmentadas y presenta tres dientes que rodean la abertura

del eséfago (Fig. 1).20.43.69.70

Figura 1: (A) Extremo anterior, (B) extremo caudal del macho, (C) extremo caudal de la hembra.
Fuente: Diwel D, Breach K “Control of oxyuriasis in rabbits by febendazole. Laboratory animals”.”0

El macho mide de 4 a 5 mm de longitud, su segmento transversal mide de 200 a
460 uym de diametro; en su extremo posterior presenta pequefias aletas, una
espicula ligeramente curva y su extremo caudal es corto. La hembra mide de 5.3 a
11 mm de longitud, su segmento transversal mide de 410 a 590 ym de didmetro;
se caracteriza por poseer el extremo caudal muy largo y con aproximadamente 40

estriaciones cuticulares (Fig. 2).20.37:43.69.70
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Figura 2: Hembra (A), Macho (B)
Fuente: Suckow AM, Stewvens AK, et al. “The Laboratory Rabbit, Guinea Pig, Hamster, and Other
Rodents”.13

Los huevos son ligeramente pardos, elongados, asimétricos, con un ligero
aplanamiento lateral, poseen paredes delgadas y cuentan con un opérculo. Miden
de 95 a 103 um de largo, y de 43 a 47 ym de ancho.20:37:43.69.70 (Fig.3)

Figura 4. Huewo de Passalurus ambiguus.
Fuente: Departamento de parasitologia FMVZ-UNAM.

Epidemiologia. Esta parasitosis esta distribuida ampliamente en todo el
mundo.!® El grado de la parasitosis que presente cada animal va a depender de
las condiciones higiénicas a las que sea sometido, la edad, las condiciones
ambientales de la regi6on, asi como de su capacidad de defensa
inmunoldgica.t970.72 Passalurus ambiguus es considerado uno de los agentes mas
comunes entre la poblacion cunicola, inclusive, lo han llegado a reportar en

conejos de laboratorio SPF (libre de patégenos especificos).'337.68 Sin embargo,
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no se encontraron reportes de esta enfermedad en México, quiza porque a pesar

de su frecuencia, no causan alteraciones de salud graves a sus hospederos.

Ciclo biologico. De tipo directo.’320.70 Normalmente las fases adultas habitan
el ciego y el colon, pero descienden al ano durante el proceso de cecotrofia. Los
parasitos adultos producen huevos embrionados (fase infectante) los cuales son
depositados por la hembra en el recto del hospedero y posteriormente seran

eliminados con las heces.20:37.70

Patogenia. La transmision se lleva a cabo por via oro-fecal cuando el hospedero
ingiere los huevos embrionados (fase infectante), principalmente durante el
proceso de cecotrofia o al ingerir agua o alimentos contaminados con heces que
contenian los huevos embrionados. Para que los huevos alcancen la fase
infectante requirieren de al menos 18 a 24 horas en el recto.1320.3’Cuando los
huevos embrionados llegan al intestino, liberardn sus larvas (estadio adulto),
alojandose principalmente en el ciego, sin embargo, también es posible
observarlos, en menor frecuencia, en los otros segmentos del intestino grueso.
Debe resaltarse que este nematodo también puede llegar a migrar, exteriorizarse y
adherirse a la regién perianal. El periodo de prepatencia es de aproximadamente
56 a 64 dias.136869 | a mayoria de los autores coinciden en que este parasito por
su frecuencia, puede ser considerado un habitante normal del intestino del conejo,
y que es esencialmente no patébgeno para todos sus hospederos. Las
manifestaciones clinicas se presenten en raras ocasiones lo que dificulta el

estudio de su patogenia.1320.37.68

Signos clinicos. Esencialmente no presenta signos clinicos,37° sin embargo,
las cargas parasitarias altas pueden provocar prurito perineal, auto traumatismo y
en situaciones excepcionales llega a presentarse prolapso rectal.l320Algunos
autores mencionan también que el hospedero puede manifestar anorexia, baja
conversion alimenticia, disminucion gradual de peso, diarrea y hasta una

disminuida capacidad reproductiva.3’:71.72
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Lesiones. Puede causar apendicitis granulomatosa y linfadenitis;337 bajo

condiciones especificas, el hospedero puede experimentar auto traumatismo vy

prolapso rectal.13

Diagndstico. Se realiza mediante la técnica de Graham (Ver Anexo 5.3,
B),133743 que consiste en la aplicacién de una cinta adhesiva presionada sobre el
area perianal para asi poder observar con el microscopio los huevos del parasito
gue se adhieren. La fase adulta puede observarse directamente en las heces
expulsadas por el animal parasitado, o durante la necropsia pueden ser tomadas

con pinzas directamente del contenido del ciegoy el colon.13:37

Tomando en cuenta los habitos crepusculares del conejo, para mejores resultados
diagnosticos, es recomendable obtener las muestras de heces al amanecer o al
anochecer considerando la correlacion entre el consumo de alimento y la practica

de la cecotrofia.13:37

Tratamiento. Los farmacos que cominmente se emplean para tratar, controlar
y eliminar la parasitosis son el febenzadol y la ivermectina.1337.68.72 E| febendazol
se emplea a dosis de 10 a 20 mg/kg de peso vivo en dosis Unica, por via oral y se
recomienda repetir la dosis a los 15 dias. El febendazol también se puede
administrar a una dosis de 50 ppm, mezclado con el alimento, durante 5
dias.1337.68.72 Otra alternativa es el uso de ivermectina la cual se administra a una
dosis de 0.4 mg/kg de peso vivo, sin embargo, es importante reconocer que en las
liebres el uso de ivermectina resulta inefectivo contra P. ambiguus.1337 También
han reportado el uso exitoso de citrato de piperazina en conejos, se emplea a
dosis de 100 mg/100ml de agua de bebida durante una semana.®® Recientemente
describieron el uso de ivermectina combinada con albendazol a una dosis de 20
mg/kg de peso vivo administrada por via oral cada doce horas durante 14 dias,
este tratamiento resultdé 100% efectivo para la eliminacion de P. ambiguus en los

conejos.13:37

Control y Prevencidn. El control resulta dificil debido a que los conejos

practican la cecotrofia y esto implica el contacto directo con la region perianal. Se
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recomienda llevar a cabo buenas practicas de bioseguridad como la cuarentena
de los conejos de nuevo ingreso, incrementar la calidad de los procedimientos de
limpieza y desinfeccion de las instalaciones, asi como lavar y desinfectar
perfectamente los forrajes verdes en las granjas de conejos, y las frutas y/o
verduras que se ofrezcan a los conejos, cuando estos constituyen animales de

compafifa.13:2037.71
2.2 DERMATOXOSIS

Etiologia. Parasitosis causada por Dermatoxys veligera, parasito que pertenece
al Orden Ascaridata, Sub-orden Oxyuroidea, Familia Oxyuridae, Género
Dermatoxys, Especie Veligera.”” Existe muy poca informacién disponible sobre
este agente. Se sabe que este parasito infecta a los conejos tanto domésticos
como silvestres de Estados Unidos.!3 En México no existen reportes sobre esta

enfermedad en los conejos.

Morfologia. Son de color blanco, tienen una cuticula finamente estriada

transversalmente, dos alas cervicales que abarcan desde la cabeza hasta la parte
posterior del bulbo esofagico. Presentan tres labios perfectamente desarrollados,
cada labio tiene tres papilas.”” Las hembras miden de 16 a 17 mm de longitud por
600 um de ancho. Los machos miden de 8 a 11 mm de longitud por 435 ym de
ancho. Los huevos miden 50 ym de ancho por 110 ym de longitud, presentan un
lado ligeramente aplanado y en uno de sus extremos presenta una abertura para

facilitar la salida del embrién.13.77

Patogenia. Se sabe que la fase adulta de este parasito habita en la luz del

ciego. Las larvas en estadio 4 (L4) atacan la mucosa del ciego con ganchos que

presentan en la parte corporal anterior generando ulceraciones.!3

2.3 OBELISCOIDOSIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por Obeliscoides cuniculi. Es un parasito que
pertenece a la familia Trichostrongylidea.'37374 Se considera que existen dos

subespecies; una que afecta exclusivamente a las liebres y otra que afecta
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exclusivamente a los conejos domésticos y silvestres,® sin embargo, esta Ultima
también ha sido reportada en marmotas de Norteamérica.” El parasito fue descrito

por primera ocasion en 1923 por Graybill, en los Estados Unidos.1.73

Morfologia. Los gusanos adultos presentan una coloracion rosada y no
presentan capsula bucal. Las hembras miden 546 ym de ancho por 15 a 18 mm
de longitud y presentan una vulva que se localiza en el segmento posterior de su
cuerpo. Los machos miden 230 ym de ancho por 10 a 15 mm de longitud, tienen
un par de espiculas y una bolsa copulatoria. Los huevos son generalmente
ovalados y presentan dos membranas delgadas; miden de 75 a 91 ym de longitud
por 42 a 53 ym de ancho.13:39.76

Las caracteristicas morfolégicas de Obeliscoides cuniculi son frecuentemente
relacionadas con el nematodo Graphidium strigosum el cual también sera

abordado mas adelante en este mismo manual.’®

Ciclo bioldgico. La primera fase larvaria o L1 es muy parecida a la primera

fase de desarrollo de los strongilidos; en esta etapa las larvas son rabditiformes y
miden aproximadamente de 320 a 330 ym de longitud y van incrementando
gradualmente su longitud, la duracion de la primera fase larvaria es muy breve; se
ha observado que aproximadamente a las 65 horas después de haber tenido lugar
la eclosion se genera la segunda fase larvaria o L2, la cual mide de 471 a 750 ym
de longitud y de 18 a 22 ym de ancho, mostrando un considerable crecimiento
entre la fase de L1 y de L2. Durante la fase de L2, las larvas se alimentan
principalmente de la pared del intestino, por esta razon, llegan a adquirir un color
mas obscuro.”® Después de 6 dias de la eclosion, ya es posible observar a la
mayoria de las larvas en fase de desarrollo 3 o L3, que constituye la fase
infectante. La L3 mide de 653 a 710 ym de longitud y maximo 22 ym de ancho; la
longitud maxima que alcanza la L3 es menor que la alcanzada por la L2 debido a
que la cola de la L3 es méas pequefia que la de la L2. Por otra parte, la L3 presenta
un cuerpo de aspecto menos granulado que las fases pre-infectantes (L1 y L2).
Posteriormente, la larva evolucionara hasta alcanzar la fase 4 o L4 para finalmente

perecer.’®
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Epidemiologia. A pesar de que esta parasitosis es considerada de distribucion
mundial,® no existen reportes de esta enfermedad en México. Algunos estudios
epidemiologicos consideran que durante la primavera la transmision e incidencia
de este parasito incrementan debido a que las condiciones climatolégicas son
ideales para su desarrollo y mantenimiento, principalmente se aprecia un mayor
nimero de fases adultas, caso contrario al verano, en donde la presencia de este

parasito es casi nula.”

Patogenia. Los conejos ingieren los huevos cuando llevan a cabo la cecotrofia o
al consumir agua o alimentos contaminados con heces de un animal infectado.
Una semana después de ingerir los huevos, van a desarrollar la larva 3 o L3 la
cual penetra la mucosa gastrica y aproximadamente en 3 dias mas desarrollaran
la L4. Finalmente, a los 16 o 20 dias post infeccion las hembras adultas van a

emerger de la superficie de la mucosa gastrica para eliminar los huevos.133°

Signos clinicos. Las manifestaciones clinicas generalmente no estan
asociadas directamente con la enfermedad, sino a otros agentes que pueden
cursar de manera secundaria. Existen reportes de infecciones severas en donde
los conejos manifestaron pérdida de peso, anemia y diarrea. El prondstico es
favorable, ya que los animales logran recuperarse después de la primera o

segunda semana post-infeccion.13

Lesiones. Se ve afectado principalmente el estbmago, macroscopicamente se

observa engrosamiento de la mucosa gastrica, lo cual genera una apariencia de
adoquin con moco y ocasionalmente se perciben hemorragias petequiales.13
Cuando se realicen cortes histologicos, serd posible observar hiperplasia
glandular, la mucosa gastrica engrosada, la presencia de larvas e infiltrado
inflamatorio compuesto principalmente de linfocitos y eosindfilos. Estas lesiones
son ocasionadas principalmente por la infiltracién de las larvas y de los gusanos
adultos a la mucosa gastrica, las cuales pueden alterar la funcion natural del
estdbmago.l® Algunos estudios experimentales de esta enfermedad en conejos

mencionan la congestion de la mucosa gastrica con numerosas hemorragias
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petequiales, erosion de las glandulas gastricas, dilatacion de los vasos
sanguineos, coagulos grandes en el estbmago y gusanos libres en la mucosa y

submucosa estomacal.”®

Diagnostico. Se realiza mediante la identificacion de los huevos expulsados
con las heces, para ello se emplea la técnica de flotaciéon (Ver Anexo 5.3, C). Si se

practica la necropsia se puede realizar un raspado de la mucosa gastrica tratando

de obtener formas adultas del nematodo.13

Tratamiento. Es limitado.”> La literatura menciona combinaciones de
antihelminticos como el tiabendazol a razéon de 110 mg/kg de peso Vvivo,
administrar cada 6 horas (durante el primer dia de tratamiento); posteriormente
disminuir la dosis a 70 mg/kg de peso vivo y administrar durante ocho dias mas;
se combina con febendazol a una dosis de 50ppm, mezclado con el alimento,

durante cinco dias.”™

Control y Prevencidn. Aplicar medidas higiénico-sanitaras estrictas,

enfatizando la limpieza y desinfeccion eficientes para minimizar la exposicion a las
heces y evitar el desarrollo de las larvas. Se recomienda también cuarentenar

animales de nuevo ingreso y segregar o aislar a los animales enfermos.”®

2.4 TRICOSTRONGILOSIS

Etiologia. Parasitosis ocasionada por Trichostrongylus retortaeformis. Este

helminto es considerado muy comuin en conejos Y liebres silvestres de Australia y

Europa.13.78.79

Morfologia. El macho mide de 6.8 a 8.4 mm de longitud por 127 a 160 ym de
ancho. Presenta espiculas que miden de 145 a 172 ym de longitud. La hembra
mide de 9.6 a 104 mm de longitud por 104 a 112 pym de diametro. Ambos

presentan surcos transversales y longitudinales en la cuticula. Los huevos miden

de 86 a 87 uym de longitud por 46 um de ancho.1378
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Epidemiologia. Esta parasitosis la han descrito en Australia y Europa, sin

embargo, no la han reportado en lagomorfos de América. No hay reportes de su

presencia en México.13.78.79

Ciclo biologico. Solamente se cuenta con informacion relacionada a la
infeccién experimental; se sabe que el agente presenta un ciclo directo y se han
reportado a las fases larvaria L1 y L2 en el intestino delgado, después de las

primeras 12 horas post inoculacion. Las larvas llegan a la tercera etapa (L3) en un

periodo de 3 a 7 dias.13:78.79.80

Patogenia. La fase adulta habita el intestino delgado, pudiendo llegar a invadir

las vellosidades intestinales; raramente se ubica en el estbmago. El periodo de

prepatencia es de 12 a 13 dias y el periodo patente es de 5.5 meses.13.78.80

Lesiones. El parasito provoca una enteritis atrofica tan severa que
generalmente ocasiona la muerte a los conejos, por ello, se considera la causante

de la disminucién de la poblacién de conejos en Australia.13.78.79

2.5 TRICUROSIS

Etiologia. Esta enfermedad puede ser causada por dos especies de Trichuris; T.

leporis y T. sylvilagus, y ambos agentes parasitan tanto a conejos domésticos y

silvestres como a liebres.13

Morfologia. La longitud de los gusanos adultos y la de sus respectivos huevos
son muy similares en ambas especies, por lo que en la practica es muy facil
confundirlos. Los machos miden de 19 a 21 mm de longitud. T. leporis presenta
una espicula que mide de 1.6 a 3.2 mm de longitud, mientras que la espicula de T.
sylvilagus mide de 6 a 8 mm de longitud. Las hembras miden de 17.4 a 20.9 mm
de longitud (Fig.1). Los huevos miden de 60 a 65 pym de longitud por 29 um de

diametro y presentan tapones bipolares.13:39.81.82
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Figura 1: Trichuris leporis. Hembra (A), Macho (B)

Fuente: Olivares R, Gomez MA, et al. “Alternativas a la produccién y mercadeo para la carne de
conejo en Tlaxcala, México”.2

Epidemiologia. En Estados Unidos esta enfermedad tiene una prevalencia del
4 al 29% en las liebres y conejos. Esta parasitosis también la han reportado en el
continente europeo.1332 No existen registros de esta enfermedad en México. No se

sabe si los trictridos de los lagomorfos infecten a los humanos.3°

Ciclo bioldgico. El ciclo biologico no ha sido descrito detalladamente. Se sabe
gue la fase adulta habita el intestino grueso, especialmente en el ciego, pues ha
sido identificado en estos tejidos insertado fuertemente en la mucosa gracias a

gue en su extremo anterior posee estructuras que le permiten fijarse.13:39.82

Patogenia. Después de que los huevos han sido expulsados con las heces y
bajo condiciones ambientales favorables, evolucionan hasta la fase infectante;
este proceso de eliminacién y evolucion puede tardar aproximadamente 3

semanas.!3

El mecanismo de transmision es oro-fecal. Cuando los animales han ingerido los
huevos embrionados y han llegado al estbmago estos se rompen debido a las
enzimas digestivas y liberan a las larvas para posteriormente penetrar la mucosa
del intestino delgado; posteriormente llegan hasta el ciego y demas segmentos del

intestino grueso.'®
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Signos clinicos. Nada en especifico. Puede haber una marcada pérdida de

peso, la cual ha sido asociada a la alta carga parasitaria, principalmente en las

liebres o en conejos jovenes.'?

Diagnostico. Por identificacion de los huevos mediante la técnica de flotacion

(Ver Anexo 5.3, C); los vermes adultos suelen observarse en el intestino al realizar

la necropsia.1339

Tratamiento. Los protocolos para el tratamiento de esta parasitosis no han sido

descritos con exactitud; se han utilizado ivermectinas en la liebre americana de

Canada, pero sin resultados favorables.13:3°

Control y Prevencidon. Se recomienda aplicar estrictas medidas de
bioseguridad, especialmente evitar el contacto y/o ingreso de lagomorfos silvestres
a las granjas u hogares para evitar la contaminacién de las instalaciones a través

de la ovoposicién.1339

2.6 FILARIOSIS (DIROFILARIOSIS)

Etiologia. Enfermedad ocasionada por Dirofilaria scapiceps la cual infecta a las
liebres y a los conejos domésticos y silvestres y Dirofilaria uniformis la cual
parasita principalmente a conejos silvestres.3® Ambos agentes pertenecen a la
Superfamilia Filarioidea y son transmitidos a los animales a través de la picadura
de insectos hemat6fagos. La infeccion puede ser comun entre aquellos conejos
gue viven como animales de compaiiia o en aquellos conejos bajo un sistema de
produccidon sobreextensivo, ya que en ambos casos generalmente no se cuentan
con jaulas, ni instalaciones apropiadas, por lo que conviven directamente con otras
especies animales.’® Es importante mencionar que el conejo puede llegar a ser un

hospedero aberrante del gusano del corazén que afecta al perro.13

Morfologia. Las dirofilarias son similares; son parasitos bastante largos y

delgados, presentan un color corporal blanquecino o cremosos; no presentan una

cuticula marcada ni labios y tienen una capsula bucal poco pronunciada.'® La fase
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adulta de Dirofilaria scapiceps generalmente se encuentra enroscado y presenta
un anillo cuticular pre-esofagico, un ala lateral y la parte posterior se encuentra
muy afilada. Las hembras miden en promedio 28 mm de longitud y 700 um de
diametro, la vulva se localiza a una distancia aproximada de 1.5 mm del extremo
anterior. Los machos miden aproximadamente 12.6 mm de longitud y 431 pym de
diametro, presentan una espicula derecha que mide 112 um de longitud y una
espicula izquierda que mide 82 um de longitud. Los vermes adultos de Dirofilaria
uniformis se distinguen de Dirofilaria scapiceps porque el extremo anterior es
menos afilado, por la ausencia el anillo cuticular y del ala lateral. La hembra mide
30 mm de longitud por 496 um de didmetro y el macho mide 16 mm de longitud
por 347 pm de diametro; sus espiculas miden 131 um longitud y 94 um de

diametro.39.83

Epidemiologia. Existen reportes de D. scapiceps en Norte América y de D.

uniformis en Sudamérica y sureste de los Estados Unidos.3® No se encontraron
reportes de esta parasitosis en México. No hay reportes de que estos agentes

hayan infectado a humanos.3°

Ciclo biol6gico. Se desarrolla de manera indirecta debido al requerimiento de
diversas especies de mosquitos los cuales fungen como hospederos
intermediarios. Los mosquitos llegan a infectarse con microfilarias cuando se
alimentan de sangre de un hospedero infectado, posteriormente estas microfilarias
se van a desarrollar hasta convertirse en la fase infectante o larva 3 (L3) y seran
transmitidos a un nuevo hospedero cuando el mosquito se alimente nuevamente.
La larva (L3) migra al tejido subcutaneo de su nuevo hospedero (principalmente
conejos, perros y gatos) donde madura y se convierte en larva de la quinta etapa
(L5), la cual migra a cualquier tejido y desarrolla la etapa adulta para comenzar a
producir microfilarias. Las fases adultas de Dirofilaria scapiceps viven en la vaina
tendinosa de la articulacién del corvejon y con menor frecuencia en la fascia que
rodea la articulacion de la rodilla. La fase adulta de Dirofilaria uniformis se

encuentra en el tejido conectivo. El periodo de prepatencia oscila entre 137 a 234
diaS.13'39'84
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Patogenia. Los mosquitos van a adquirir las microfilarias al succionar y

alimentarse de sangre contaminada de un hospedero definitivo infectado (perros,
gatos, conejos, principalmente). Las microfilarias se desarrollaran hasta alcanzar
la tercera etapa o L3 y cuando los mosquitos se alimenten nuevamente de sangre

van a depositar estas larvas (L3) en un nuevo hospedero.1339

Signos clinicos. Las infecciones con estos parasitos suelen ser de caracter

subclinico. En raras ocasiones puede presentarse una respuesta inflamatoria en
las vainas tendinosas manifestindose como una tenosinovitis cronica,

principalmente con D. scapiceps (estadio adulto).13:39

Lesiones. Los animales infectados con D. scapiceps pueden presentar

tenosinovitis de forma crénica, con exudado fibrinoso, hiperplasia e hipertrofia de

la membrana sinovial e infiltraciéon de linfocitos y células plasmaticas.3

Diagnostico. Las microfilarias pueden ser observadas en un frotis de sangre

(Ver Anexo 5.1, A y B). Al realizar la necropsia se pueden identificar a los gusanos

adultos en el tejido de los corvejones.133°

Tratamiento. No se ha reportado la aplicacion de tratamientos en los

conejos.13:39

Control y Prevencidn. Se deben aplicar programas de control y/o

erradicacion de los mosquitos en las granjas y en el hogar.13:3°

2.7 ESTRONGILOIDOSIS

Etiologia. Esta parasitosis es ocasionada por Strongyloides papillosus el cual se

caracteriza por tener dos formas de vida; como parasito de vida libre y como
agente saprofito el cual puede llegar a proliferar hasta convertirse en una
parasitosis.'® Afecta principalmente a los rumiantes, sin embargo, también ha sido

reportada en el intestino delgado de las liebres y de los conejos europeos.1385
Morfologia. El esofago del parasito de vida libre es rabditiforme con una valvula

y bulbo distal, mientras que el del parasito saproéfito presenta un esoéfago
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filariforme, forma alargada y de cuerpo cilindrico.1® La hembra mide de 3.5 a 6 mm
de longitud, por 50 a 60 ym de diametro. Los huevos embrionados miden de 40 a

60 um de longitud, por 20 a 25 ym de diametro.13.85

Epidemiologia. No se sabe si este parasito infecta a los humanos!® y no

existen reportes en México sobre esta enfermedad de los conejos.

Patogenia. Los lagomorfos se infectan después de ingerir huevos embrionados
0 por la penetracion de las larvas a través de la piel, posteriormente habra una

diseminacion hematdégena y migracion pulmonar.’® Las hembras adultas habitan

las criptas del intestino delgado y son partenogenéticas.1385

Signos clinicos. No existen reportes de las manifestaciones clinicas que se

pueden observar en los conejos y las liebres infectadas. 13

Diagnostico. Por identificacion de los huevos presentes en las heces,

empleando la técnica de flotacion (Ver Anexo 5.3, C). El examen histopatolégico
nos sirve para la identificacion de la fase adulta en muestras tomadas de la

mucosa intestinal.13

Tratamiento. No se han reportado tratamientos especificos contra estos

parasitos en los conejos ni liebres.13

Control y Prevencidn. Es importante implementar medidas de bioseguridad

adecuados para evitar el contacto de los animales, el alimento, el agua y demas

insumos con el suelo contaminado o con heces de hospederos infectados.13

2.8 NEMATODIROSIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por Nematodirus spp; existen diversas
especies que afectan principalmente a los conejos silvestres. En conejos
domeésticos se ha reportado el aislamiento de Nematodirus leporis, el cual reside

en el intestino delgado, puede ocasionar diarrea, aunque generalmente presenta

un curso asintomatico.13. 82,86
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Morfologia. Los machos miden de 8 a 13 mm de longitud; tienen espiculas que
miden de 650 a 1,000 ym de longitud; presentan una bolsa copuladora la cual
tiene I6bulos redondeados y lineas paralelas postero lateral y medio lateral. Las
hembras miden de 16 a 20 mm de longitud. Los huevos son ovalados y alargados
y miden de 160 a 180 um de longitud, por 80 a 90 ym de diametro.1® No se
encontraron reportes de esta enfermedad en México.

2.9 GRAFIDIOSIS

Etiologia. Enfermedad causada por Graphidium strigosum; este agente parasita
a los conejos domésticos y lagomorfos silvestres. Frecuentemente se presenta en
animales que se mantienen bajo condiciones de bioseguridad e higiene pobres.

Esta enfermedad no ha sido reportada en conejos de laboratorio.'3

Morfologia. Los machos en fase adulta miden de 8 a 16 mm de longitud,
presentan una bolsa copulatoria prominente y espiculas que miden de 1.1 a 2.4
mm de longitud. Las hembras miden de 11 a 20 mm de longitud, la vulva se
localiza a 1.1 a 3.3 mm del extremo posterior. Ambos presentan una coloracién
rojiza y tienen finas estriaciones transversas y longitudinales. Los huevos miden
de 98 a 106 um de longitud por 50 a 58 ym de diametro.13:82.85

Epidemiologia. Su presencia se ha reportado en lagomorfos domésticos y

silvestres de Norte América, Europa, Australia y Macronesia.'® No se encontraron
reportes de esta enfermedad en México. No se conoce a la fecha si este parasito

infecta a los humanos.13

Ciclo biolégico. Los huevos son eliminados con las heces y bajo condiciones
ambientales favorables de temperatura y humedad eclosionan y aproximadamente
en 4-5 dias evolucionan hasta la fase infectante o L3.'% Los gusanos adultos

habitaran en el estobmago y tienen un tiempo de vida promedio de seis

meses. 138285
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Patogenia. La transmision se origina por la ingestion de alimentos o agua

contaminados con la larva en fase infectante o L3. El periodo de prepatencia es de

cinco semanas.13

Signos clinicos. La infeccion generalmente es de caracter subclinico, pero en

casos severos se observa anemia, pérdida de peso y ocasionalmente la muerte.13

Lesiones. Infecciones severas pueden ocasionar gastritis cronica catarral o

hemorragica.3

Diagnostico. Se realiza mediante la técnica de flotacion (Ver Anexo 5.3, C)
para poder identificar los huevos. A la necropsia se puede realizar la identificacién

directa de los gusanos adultos que habitan la mucosa géastrica.l3

Tratamiento. Existe muy poca informacion sobre el tratamiento disponible, sin

embargo, se menciona el uso de febendazol por via oral a dosis de 10 mg a 20
mg/kg de peso vivo 0 mediante la administracion subcutanea de ivermectina a

dosis de 0.4 mg/kg de peso vivo.13

Control y Prevencidn. Debido a que la larva requiere de varios dias para

llegar a la fase infectante se puede controlar aplicando estrictas medidas de
bioseguridad, evitando la exposicion de los animales con las heces de lagomorfos

silvestres.13

2.10 LONGISTRIOSIS

Etiologia. Parasitosis ocasionada por el nematodo Longistriata noviberiae;

afecta principalmente a los conejos silvestres de Estados Unidos, sin embargo,
también se ha reportado en conejos domésticos en la regién de Carolina del

Norte.22 No se ha reportado esta enfermedad en México.

Morfologia. La fase adulta habita en el intestino; presenta estriaciones
transversales, el extremo proximal es mas delgado y largo que el resto de todo el

cuerpo y se encuentra enroscado. Los machos miden de 4 a 5 mm de longitud y
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de 55 a 65 mm de ancho; presentan una bolsa copuladora y espiculas delgadas
gue miden de 420 a 430 um de longitud. Las hembras miden de 5.5 a 6.5 mm de
longitud y de 70 a 75 mm de ancho. Los huevos miden de 70 a 75 ym de longitud

por 35 a 40 um de diametro. El ciclo de vida no ha sido descrito.1387

2.11 BAYLISASCARIOSIS

Etiologia. Enfermedad bastante rara en los conejos. El agente causal es un
nematodo intestinal denominado Baylisascaris procyonis, el cual es conocido por
provocar afecciones clinicas de tipo neuroldgico y ocular cuando las larvas migran
a través del organismo del hospedero. Los hospederos intermediarios pueden ser
una gran variedad de aves y mamiferos, incluyendo al humano. Los hospederos

definitivos son los mapaches.37:39.88.89.90

Morfologia. Los gusanos adultos presentan un color bronceado y son de cuerpo
muy alargado: los machos miden de 9 a 11 cm de longitud y presentan areas
pericloacales rugosas; las hembras miden de 20 a 22 cm de longitud: los huevos
miden de 63 a 68 um de longitud por 50 a 70 ym de diametro, pues son
elipsoidales, de color café y estan cubiertos por una membrana gruesa y contienen

un embrion unicelular.3”

Epidemiologia. Este agente es considerado endémico de Norte América, pero
se ha establecido en otras areas del mundo.3”88 No se encontraron reportes de
esta enfermedad en México, sin embargo, es importante mencionar que los
mapaches se encuentran ampliamente distribuidos en todo el territorio mexicano,
exceptuando los estados de Baja California Norte y Sur, en donde su presencia es

minima.8°

Ciclo biolégico. Los nematodos adultos residen en el lumen del intestino

delgado de los mapaches y liberan huevos embrionados a través de las heces 3788
los cuales requieren de entren 11 a 14 dias para desarrollar la segunda fase
larvaria (L2) hasta llegar a su fase infectante (L3). Los hospederos intermediarios

llegan a infectarse cuando ingieren los huevos embrionados que se encuentran en
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el ambiente (principalmente del agua o alimento contaminado). Después de la
eclosion la larva penetra el intestino delgado y a través del sistema porta llega al
higado; después, por via circulatoria llega a los pulmones y a muchos otros
organos. Las larvas pueden encapsularse y permanecer asi hasta que sean

ingeridas por un mapache para continuar nuevamente con su ciclo biol6gico.37:88.89

Patogenia. Los mapaches adquieren la infeccion al ingerir huevos contenidos
en el ambiente o al ingerir larvas provenientes de los tejidos de un hospedero
intermediario, mientras que la forma de infeccion mas comun en los hospederos
intermediarios es a traves del agua o alimentos contaminados con los huevos

embrionados.37:88

Signos clinicos. Principalmente son de tipo neuroldgico: torticolis, ataxia y
marcha en circulos, convulsiones e inclusive ceguera; el curso de la enfermedad
puede ser cronico e ir incrementando su severidad hasta ocasionar la muerte del

animal.39.88,89,90

Lesiones. A nivel de sistema nervioso central se observa necrosis, hemorragia y
una respuesta inflamatoria de linfocitos y células polimorfonucleares. Las lesiones
mas antiguas pueden estar acompafadas por gliosis y macrofagos que contienen
hemosiderina. En los Organos viscerales infectados, se puede observar
inflamacion granulomatosa multifocal; las larvas pueden ser observadas dentro o

cerca de las lesiones que ocasionan.3?

Diagnostico. Por histopatologia. La observacion e identificacion de las larvas

constituyen un diagndstico definitivo.3® Puede ser también un hallazgo a la
necropsia, en la que los especimenes pueden ser recolectados a partir de tejidos
frescos.3® Otros autores recomiendan el andlisis de las heces empleando la
técnica de flotacion (Ver Anexo 5.3, C) para poder identificar los huevos

presentes.88

Tratamiento. Para combatir a la larva migrans se ha empleado de forma

efectiva el mebendazol a dosis de 100 mg/kg de peso vivo, durante tres dias.®?
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Otros autores recomiendan el uso de antihelminticos como la piperazina, pirantel,

ivermectina, moxidectina, albendazol, fendendazol y flubendazol.8889

Control y Prevencion. Implementar medidas de bioseguridad adecuadas
como eliminar apropiadamente las heces, las camas y todo material que pudiera
haber estado en contacto con los hospederos definitivos 0 con animales enfermos

para evitar contaminar el ambiente, asi como el alimento y el agua de bebida.13:°0

Caracteristicas generales delos platelmintos.

Phylum: platyhelminthes

Se caracterizan morfolégicamente por su cuerpo aplanado dorsoventralmente,
generalmente son hermafroditas y la mayoria vive como parasitos de ciclo de vida
indirecto. Se dividen en tres clases: Turbellaria (por ejemplo: planarias, los cuales
no parasitan a los animales domésticos), Trematoda (por ejemplo: Fasciola
hepatica) y Cestoda (por ejemplo: las diversas tenias).’® A continuacion
mencionaremos al trematodo mas comun en los conejos y veremos al principal

cestodo que parasita a los conejos.
Caracteristicas generales delos trematodos.

Son gusanos planos en forma de hoja. Son principalmente endoparasitos del
tracto digestivo, sin embargo, pueden infectar la via sanguinea y llegar hasta los

pulmones. Sus huevos se caracterizan por ser operculados.®’
2.12 FASCIOLOSIS

Etiologia. Enfermedad causada por Fasciola hepatica; este agente infecta a
varias especies de mamiferos, incluyendo al humano. La infeccion en lagomorfos
puede llegar a ser comun en areas en donde es cotidiano encontrar a rumiantes
infectados y es probable que los lagomorfos puedan jugar un papel como
reservorios. Por otra parte, es importante reconocer que los conejos han sido

empleados como modelos de investigacion para el estudio de F. hepatica.3:3°
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Morfologia. La fase adulta tiene forma de hoja; mide 30 mm de largo por 13 mm
de ancho. Presenta una coloracion rojiza, proyecciones de forma coénica en la
parte anterior, un par de prominencias llamadas “‘hombros”, dos ventosas: una
ventral situada a la altura de los hombros y una ventosa oral, situada en la
proyeccion conica. Su tegumento esta cubierto por diversas espinas que van
orientadas hacia la parte posterior. Esta conformada por un sistema digestivo
simple; presenta faringe, es6fago y un par de ciegos ramificados. La Fasciola
hepatica es un parasito hermafrodita cuyos testiculos y ovario (Unico) se presentan
ramificados; los testiculos se encuentran ubicados en linea media; el ovario
también estd en posicion medial, pero se localizan en posicion anterior a los
testiculos y conduce a un oviducto donde se fertilizaran los huevos. F. hepatica se
caracteriza por presentar una gran cantidad de glandulas vitelogenas hacia los

margenes de su cuerpo.32:4391

Los huevos son ovalados, presentan un color amarillo o dorado muy caracteristico;
presentan un opérculo en uno de sus polos y llegan a medir hasta 150 um de largo

por 90 um de ancho.3943

Epidemiologia. Esta enfermedad es importante para la salud publica debido a
gue es considerada una zoonosis con una distribucién mundial.3?43 Esta reportada

una alta incidencia de fasciolosis adquirida de manera natural en granjas de

conejos de Lima, Per(.92 No existen reportes similares en México.

Ciclo bioldgico. Presenta un ciclo biologico indirecto pues requiere de la
participaciéon de un hospedero intermediario para cumplir su ciclo vital: el caracol
del género Lymnaea. Estos caracoles requieren de un suelo himedo para que
puedan desarrollar las diferentes etapas evolutivas de la Fasciola hepatica
(huevos y etapas juveniles de miracidio en el agua, en el caracol; esporoquistes
madres con redias hijas, cercarias en el agua y metacercarias enquistadas en la
vegetacion).!3 Los conejos se infectan por la ingestion de las metacercarias
expulsadas por los caracoles hacia el agua, las cuales se enquistaran en la
superficie del forraje aledafio. Cuando el conejo consume forrajes contaminados,

las metacercarias llegan al intestino delgado en donde por exposicion a las
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secreciones digestivas se rompe su estructura y de esta manera libera al medio
las maritas, que constituyen la siguiente fase de su ciclo biolégico. La marita
penetra la pared del intestino y viaja a través del peritoneo para poder llegar al
higado en donde se va a desplazar en el parénquima por varias semanas hasta
ingresar al conducto biliar y madurar en la luz del mismo transformandose en una
fase adulta.139 Aproximadamente un mes y medio después, la fase adulta
comienza a producir huevos que seran transportados, con ayuda de la bilis a la luz
intestinal para finamente salir del cuerpo a través de las heces. Si los huevos caen
en el agua desarrollaran una larva ciliada llamada miracidio, el cual presenta
caracteristicamente en su extremo anterior una papila en forma de cono que tiene
la funcion de perforar; esta capacidad sera muy importante cuando entre en
contacto con el caracol y pueda atravesar su cuerpo. El cuerpo del miracidio se
encuentra cubierto de cilios para su movilidad; estd conformado por un par de
ojos, cerebro, un sistema excretor rudimentario y un grupo de células germinales.
El miracidio estara listo para eclosionar después de 2 a 4 semanas de mantenerse
larvado, siempre y cuando lo circunde un medio liquido favorable; esté nadara
para buscar a su hospedero intermediario (el caracol del género Lymnaea).
Cuando el miracido ha encontrado al caracol viajar4 a través de su cuerpo hasta
llegar a sus génadas o a su glandula digestiva para formar esporoquistes. Si el
miracidio no entra en contacto con el caracol adecuado en menos de 24 horas
después de eclosionado, morira. Una vez en el caracol, las células germinales del
miracidio se desarollaran y se dividiran en bolsas germinales, estas contendran a
las redias, las cuales constituyen la siguiente fase evolutiva del parasito. Las
redias se van a desarrollar hasta romper la pared del esporoquiste y quedaran
libres en los tejidos del caracol en donde se alimentardn gracias a su boca y
organos digestivos muy bien desarrollados, es importante mencionar que
presentan esferas germinales, mismas que daran origen a la segunda generacién
de redias. La segunda generacion de redias evolucionaran y daran origen a la
siguiente fase evolutiva denominada cercaria. La cercaria es una larva con forma
de renacuajo que posee una cola muy larga y se moviliza dentro de la redia. Las

cercarias estan conformadas por 6rganos propios de la fase adulta,
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caracterizandose por sus células secretoras, principalmente cerca de la faringe. Si
la temperatura ha sido favorable, aproximadamente en uno o dos meses la
cercaria abandona la redia a través del poro genital y va perforando los tejidos del
caracol para salir al medio acuatico, nada hasta encontrar vegetacion para poder
enquistarse. Estas cercarias se van a desplazar sobre la superficie de la
vegetacion para poder permanecer en el agua, perderan su cola y se convertiran

en metacercarias las cuales seran ingeridas por los hospederos definitivos.13:1°.93

Patogenia. Los conejos se llegan a infectar por la ingestion de las metacercarias

presentes en los alimentos frescos o al beber agua contaminada.!3

Signos clinicos. Algunos autores reportan una infeccion asintomatica en los
conejos infectados con Fasciola hepatica. Otros, describen sinologia aguda o
cronica similar a la que padecen los rumiantes. Los signos clinicos agudos son
atribuidos a la invasion y posterior migracién hepética de las metacercarias. El
dafio causado por la migracion resulta en inflamacion hepatica, dolor abdominal,
anorexia y letargia. La signologia en la manifestacion crénica se asocia a la
presencia de fases adultas en los conductos biliares generando pérdida de peso

progresiva, debilidad, anemia e hipoproteinemia, con desarrollo de edema.'3%3

Algunos animales llegan a presentar una infeccion secundaria por clostridios

generando una muerte aguda sin signos clinicos.3

Lesiones. Si se realizar la necropsia durante la fase aguda de la enfermedad se
puede observar exudado con presencia de sangre en la cavidad abdominal; el
higado se observa con un evidente aumento de tamario, friable y cubierto con
placas de fibrina. A nivel microscopico se observa fibrosis de los conductos del
higado debido a la migracion parasitaria y a las reacciones granulomatosas que se

encuentran en el parénquima hepatico.?

Al realizar la necropsia, durante la fase cronica de la enfermedad, podremos
observar en los conductos biliares: distension, engrosamiento y la presencia de la
fase adulta, asi como Udlceras en la vesicula biliar. Microscopicamente

encontramos colangitis crénica e hiperplasia de los conductos biliares. Algunos
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autores atribuyen la hiperplasia de los conductos biliares a la excrecion de

grandes cantidades de aminoacidos prolina por parte de la Fasciola hepatica.!?

Diagnaostico. El diagnéstico se realiza empleando la técnica de sedimentacion

para poder observar los huevos de este trematodo (Ver Anexo 5.3, E). A la
necropsia se puede observar directamente el trematodo en el higado y/o

conductos biliares.13:93

Tratamiento. Se ha reportado el uso de albendazol y el clorsulon de manera

efectiva para eliminar al trematodo del higado.13:%3

Prevencién y control. La infeccién se puede prevenir llevando a cabo

medidas de lavado y desinfeccion adecuados del alimento natural y administrando

agua potable.13

Caracteristicas generales delos cestodos.

Son gusanos planos con forma de cinta localizados en el tracto gastrointestinal de
los hospederos definitivos. Morfolégicamente carecen de tracto digestivo, los
huevos se detectan facilmente realizando la técnica de flotacion (Ver Anexo 5.3,
C). Los estadios larvarios pueden localizarse en diversos érganos y tejidos del

hospedero provocando lesiones significativas.®’

2.13 TENIOSIS Y CISTICERCOSIS

Etiologia. Parasitosis ocasionada por Taenia pisiformis. Los hospederos

definitivos son los perros, los gatos y otros carnivoros. El conejo va a participar

como hospedero intermediario y padece la cisticercosis, no la teniosis.1322.94

Morfologia. La tenia presenta un escolex caracteristico de los cestodos el cual
mide de 1.2 a 1.4 mm y periddicamente elimina segmentos gravidos que tienen
una longitud de 5.4 a 9.1 mm. La fase larvaria conocida comunmente como
cisticerco mide de 5 a 8 mm de longitud; estd presente en los hospederos
intermediarios como el conejo y generalmente se muestran agrupados en forma

de racimos.?? (Fig.1).
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Figura 1. Cisticercos obtenidos durante la necropsia de un conejo doméstico.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

Epidemiologia. No se sabe si la T. pisiformis pueda llegar a infectar a los

humanos.13

Ciclo bioldgico. Una vez que el conejo ha ingerido el agua o alimento
contaminados con huevos embrionados (oncosferas), estos van a eclosionar para
liberar al embrion hexacanto el cual tiene la capacidad de atravesar la pared del
intestino y se desplaza a través de las venas porta para finalmente ingresar al
higado o0 a otras visceras. Ya en el higado o el intestino, el embrién hexacanto
crece y se convierte en larva 2 (L2), la cual se forma a las 2 0 4 semanas después
de ser ingerida, y se caracteriza por constituir un abultamiento a manera de
ampolla que contiene un escélex dentro, estructura denominada comunmente
como cisticerco. La fase de cisticerco se enquista en la cdpsula del higado o en
otros sitios como la superficie de la serosa abdominal y permanece latente hasta
que el conejo, como hospedero intermediario, es cazado por algun depredador y
devorado con todo y cisticercos; de esta manera la larva evoluciona y se
desarrolla la fase adulta en la luz del intestino del depredador, que se constituye
como el hospedero definitivo.13.94.95

Patogenia. Los hospederos definitivos son los perros y en menor incidencia, los

gatos, los cuales al defecar eliminan los proglétidos que contienen los huevos.13:%6
Los conejos se llegan a infectar al consumir los huevos presentes en el agua o

alimento, generalmente de tipo forrajero, contaminado con heces.!3 22
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Signos clinicos. Esta enfermedad generalmente es de caracter asintomatico.

Experimentalmente se han observado infecciones severas que incluyen anemia,

anorexia, cansancio crénico, hepatitis, y la muerte.13.94

Lesiones. La afeccion hepatica incluye inflamacion granulomatosa focal y
fibrosis. El cisticerco se puede observar en la capsula hepatica y en la superficie
de la serosa de otros 6rganos.'®* En infecciones severas se puede observar

hemorragia hepatica y peritonitis.%

DiagnoOstico. Generalmente la cisticercosis en las granjas constituye un
hallazgo en la necropsia.l3229 Cuando las larvas migran, dejan lesiones fibrosas
de color blanco en el higado, principalmente en la cipsula.® Como animal de
compafia el conejo puede ser diagnosticado mediante radiografias y/o

ultrasonido.3

Tratamiento. Se ha reportado el tratamiento con mebendazol como efectivo
contra la fase madura e inmadura del cisticerco. Otros autores recomiendan como
efectivo el uso de prazicuantel o la combinacién de febantel+pirantel+prazicuantel

para la eliminacién de este cestodo.1394

Prevencidon y control. Debe llevarse a cabo un manejo higiénico adecuado
del alimento, del agua, de las jaulas, y del ambiente para evitar la contaminacion
con heces de animales infectados; una manera de evitar este problema es lavar y
desinfectar correctamente los alimentos, especialmente cuando se proporciona
forraje verde que ha sido regado con aguas negras o aguas contaminadas por
alguna circunstancia. Algunos autores consideran importante también el control de
las moscas ya que es posible que éstas lleven a cabo la transmision mecanica a

través de los huevos.13
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3. ENFERMEDADES OCASIONADAS POR ARTROPODOS
Caracteristicas generales delos artropodos.

El grupo de los artrépodos es considerado el Phylum mas amplio de todo el reino
animal e incluye a los pentastomidos, crustaceos, ciempiés, miriapodos, insectos,
acaros, garrapatas, escorpiones y arafias.%’ Especificamente al conejo lo pueden
afectar pentastomidos, acaros y garrapatas, principalmente, por lo que seran

revisados a continuacion.

Los artropodos son importantes en el d&mbito de medicina veterinaria porque
pueden ser agentes directos causantes de enfermedad, o agentes indirectos, al
actuar como vectores para ciertos helmintos, protozoarios, inclusive bacterias,
virus, espiroquetas, clamidias y pueden producir toxinas 0 sustancias venenosas
gque pueden afectar a los conejos. Tienen la capacidad de parasitar tanto a
animales jévenes, como a adultos.®’ Las principales parasitosis causadas por
artropodos, que afectan a los conejos domésticos, seran abordadas a

continuacion.

Caracteristicas generales delos acaros.

Pertenecen al Phylumn Arthropoda, Subphylum Chelicerata, Clase Arachnida,
Subclase Acari. Morfologicamente se clasifican en sarcopticos y no sarcépticos.
Presentan un cuerpo aplanado dorso-ventral redondeado u ovalado vy
extremidades articuladas. Los acaros se caracterizan por causar irritacion y
prurito; aquellos que atraviesan la piel provocan lesiones subcutdneas y generan

tineles en el estrato corneo, fomentando infecciones bacterianas secundarias.®’

Su ciclo de vida dura en promedio cuatro semanas, incluyendo uno o varios
estadios: huevo (eclosionan entre 4 a 6 dias), prelarva (3 a 6 dias), larva (3 a 5
dias), protoninfa (4 a 5 dias), deutoninfa (6 a 10 dias), tritoninfa y adulto. Es
importante mencionar que la mayoria de los autores consultados consideran sélo

como etapas evolutivas de los acaros a las fases: huevo, larva, ninfa y adulto. El
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desarrollo total de huevo a la fase adulta transcurre generalmente entre 2 y 3

semanas.®’

Por lo general, los 4caros depositan sus huevos en su ambiente inmediato (suelo y
césped) o la hembra puede mantenerlos en el Utero hasta su eclosiéon. El cuerpo
de los adultos se encuentra segmentado en dos secciones: la parte anterior
denominada gnatosoma y la parte posterior llamada idiosoma. El gnatosoma esta
formado por palpos los cuales funcionan como O6rganos sensoriales para la
estimulacion quimica y tactil, generalmente estos palpos presentan cinco
secciones y cinco queliceros los cuales emplean para sujetar el alimento, los
queliceros presentan generalmente tres segmentos que terminan en pinza o
también llamada quela. El idiosoma esta conformado por el podosoma (parte
anterior del cuerpo que contiene las patas), el opistosoma (cuerpo posterior de las
patas), el propodosoma (primeros pares de patas) y el histerosoma (seccion que
inicia en el tercer par de patas hasta donde finaliza el cuerpo). Finalmente, las
patas se dividen en segmentos que terminaran con uiias o cerdas. Es importante
mencionar que las larvas o estadios juveniles solo presentan tres pares de patas;

las protoninfas, ninfas y adultos presentan cuatro pares.®’

Aquellos acaros que pertenecen al género Demodex presentan un cuerpo
alargado en comparacion con los otros géneros; también presentan patas y

queliceros muy cortos.%”

Los principales acaros que afectan a los conejos y las enfermedades que les

causan seran revisados a continuacion.

3.1 SARNA PSOROPTICA

Etiologia. Es ocasionada por Psoroptes cuniculi,224 acaro que al transcurrir el
tiempo ha sido denominado de diferentes maneras como: Dermatodectes cuniculi,
Psoroptes longirostris, var. cuniculi, Psoroptes communis, var. cuniculi y Psoroptes
equi, var. cuniculi. A la enfermedad que causa en el conejo también se le conoce
como otoacariosis, 0 sarna de las orejas u oreja gangrenosa. Afecta

principalmente a conejos domésticos y raramente a conejos silvestres.13:3°
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Morfologia. Los machos miden de 370 a 547 um de longitud y de 322 a 462 um

de ancho. Las hembras miden de 403 a 749 pm de longitud y de 351 a 499 um de
ancho.® (Fig. 1). Su cuerpo presenta forma alargada u ovalada, con un quelicero
largo y un extremo terminal en punta; sus patas son largas con cinco segmentos
libres y pedicelos articulados, ambos sexos presentan ventosas en el primer y
segundo par de patas, sin embargo, los machos presentan ventosas también en el
tercer par de patas, y en cambio las hembras presentan ventosas el cuarto par y
setas en el tercero; es importante mencionar que en ambos casos el pedicelo de
las ventosas se encuentra segmentado. La parte posterior de los idiosomas de los
machos se encuentra bilobulado y cada lébulo presenta dos setas largas y tres
setas cortas, las de la hembra se encuentran estriadas y lleva tres pares de largas
setas, una lateral y dos terminales. Los genitales de los machos se localizan entre
el cuarto par de patas y la ventosa copulatoria, las hembras presentan una

abertura genital en forma de U localizada entre el segundo par de patas.3%47

Figura 1. Psoroptes cuniculi: (Izq) Macho y (Der) Hembra

Fuente: Suckow AM, Stewvens AK, Wilson PR. The Laboratory Rabbit, Guinea Pig, Hamster, and
Other Rodents.13
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Epidemiologia. La samma psoroptica es una enfermedad de distribucion

mundial. No es zoonético; no existe informacion de que este acaro haya afectado

a humanos.13:39.98.99

Ciclo bioldgico. Psoroptes cuniculi presenta las siguientes fases de desarrollo:
Huevo, larva, protoninfa, deutoninfa, tritoninfa y adulto; su ciclo bioldégico es directo
con una duracion de 14 a 21 dias.1339.99.100 E| tiempo de vida del parasito adulto en
su hospedero es de aproximadamente 15 dias a una temperatura de 9°C y de 5

dias a 30°C, en ambos casos con una humedad relativa del 95%.100.101,102,103

P. cuniculi se alimenta de fluidos tisulares que exudan de la superficie epitelial
inflamada o que obtienen perforando la epidermis;3 también pueden alimentarse

de secreciones sebaceas.133°

Los huevos eclosionan en aproximadamente 4 dias después de ser eliminados y
depositados al ambiente (suelo, pasto, entre otros.). Las larvas tienen que pasar
por tres etapas de inmadurez mas: protoninfa, deutoninfa y tritoninfa. Para

completar el ciclo biolégico se requiere de alrededor de tres semanas. 1339

Los acaros pueden sobrevivir fuera del hospedero hasta por 3 semanas bajo
condiciones ambientales de baja temperatura y alta humedad; bajo condiciones

diferentes (de alta temperatura y/o baja humedad) sobreviven menos.1339.103

Patogenia. Psoroptes cuniculi es un parasito no excavador (de la piel) que

habita principalmente en la cara interna del pabellén auricular y va rompiendo la
unién entre las células epiteliales.133%-98 E| contagio ocurre por contacto directo o
por transporte del acaro a través de fomites o vectores; de manera experimental se

ha estudiado el mecanismo de transmisiéon por moscas domésticas.3?

Diversos autores refieren que el acaro puede sobrevivir hasta un mes en el

material costroso que se genera y desprende de las orejas.®?

Signos clinicos. El conejo infestado al inicio sélo manifiesta inquietud y

desasosiego; después experimenta prurito leve que va progresando hasta tornarse

intenso y es causante de desesperacion. Sin embargo, es importante reconocer
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gue al principio muchos animales afectados no manifiestan signo de enfermedad
alguno hasta que un factor estresante provoca inmunodepresion y solo entonces

el animal muestra ahora si signos clinicos.13:39:43103

Lesiones. Al principio se observa en la cara interna del pabellén auricular un
exudado que va de un color marrébn a uno de apariencia “seca” de color gris
blanquecino en toda la cara interna del pabellon auricular; el tejido subyacente se
puede encontrar eritematoso e inflamado, se observa una dermatitis crénica
proliferativa, eritema, inflamacién, descamaciéon epitelial y ademas se observara
alopecia. El exudado esta formado por descamacion de células epiteliales, suero,
células inflamatorias, heces de los acaros y acaros adultos.13:39:43,68,103

Si no se aplica ningun tratamiento, las lesiones pueden ir progresando y se van
engrosando en el transcurso de la enfermedad. El exudado expulsado por las
orejas esta conformado por descamacion de células epiteliales, suero, células
inflamatorias, heces de los &caros y A&caros adultos.133943101 Bajo estas
circunstancias la piel del pabellon interno de la oreja tiene una apariencia humeda,
eritematosa, odorifera y muy dolorosa a la palpacion (Fig. 2). Histologicamente la
epidermis presenta hiperplasia y paraqueratosis, mientras que la dermis y la
epidermis se encuentran infiltradas con abundantes linfocitos, eosinofilos vy
heteréfilos.13:39.101

Debido al intenso prurito los conejos llegan a rasguiiarse y a sacudir violentamente
sus orejas ocasionando escoriaciones, hematomas e inclusive la automutilacion.
Dadas las condiciones histologicas locales, es posible la asociacién con bacterias
diversas que van a agravar la situacion; las bacterias que generalmente se
asocian a esta infestacion son: Staphylococcus aureus, Pasteurella multocia y
Streptococcus spp.133999 Asi mismo, sea observado que algunos conejos pueden
generar una respuesta alérgica a la saliva de los acaros.13:39.68.99 Varios autores
han reportado lesiones causadas por Psoroptes cuniculi en otras areas del cuerpo,
sin embargo, la region del pabellon interno auricular sigue siendo la de mayor
relevancia.13:39

-70 -



Figura 2. Conejo intensamen'te afectado por Psoroptes cuniculi.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.
Diagndstico. Los acaros adultos se pueden llegar a observar a simple vista en
la cara interna del pabellon auricular, sin embargo, también puede ser de gran
utilidad el uso del otoscopio para examinar el canal auditivo y la integridad de la
membrana timpanica.l33943102  Para realizar el diagnéstico definitivo se
recomienda el aislamiento e identificacion mediante la aplicacion de las siguientes
técnicas: la del acetato (Ver Anexo 5.5, B), la impronta directa en el portaobjetos y
el raspado superficial (Ver Anexo 5.5, A). Es aconsejable utilizar aceite mineral
para facilitar el raspado de la superficie auricular. Las muestras obtenidas deberan
ser mezcladas con una soluciéon de KOH al 10% para facilitar la identificacion de

las estructuras del &caro (Fig. 3) bajo el microscopio.13.98.99

Figura 3. Parasito adulto: Psoroptes cuniculi.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.
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Tratamiento. lvermectina a dosis de 100 a 440 ug/kg de peso vivo aplicadas
por via subcutanea; este tratamiento se ha reportado como efectivo sin efectos
adversos, sin embargo, debido a la resistencia que pueda crear el parasito, se
recomienda emplear una sola dosis alta de 500 pg/kg de peso vivo. Para
incrementar la eficacia del tratamiento se recomienda administrar una segunda

dosis después de quince dias.13:3968,101

Se ha reportado como eficaz también el uso de ivermectina administrada en el
agua de bebida, sin embargo, hay discrepancia al respecto pues por esta via
aparentemente no se eliminan los acaros por completo y reaparecen las lesiones

en el pabellén auricular tiempo después.3?

También se ha empleado otros medicamentos. La selamectina topica a dosis de 6-
18 mg/kg de peso vivo.133° La moxidectina al 1% se puede administrar de forma
oral o inyectable a dosis de 200 ug/kg de peso vivo, con repeticion cada 5 dias.12
El uso de imidacloprid mas moxidectina de forma tépica ha sido reportado como

un tratamiento muy eficaz.13

Es importante mencionar que muchos tratamientos se han empleado de manera
profilactica o terapéutica, entre ellos destaca el uso de una solucion elaborada con
base en ivermectina al 0.2%, depositando diariamente una gota en el fondo de
cada oreja, pero este procedimiento puede ser inductor de resistencia por parte
del &caro hacia el tratamiento.!® Es importante mencionar que durante mucho
tiempo se aplicé para el control del acaro aceite mineral y remocion fisica del
parasito mediante pinzas y torundas; también se llegd a aplicar el aceite mineral
mezclado con algln acaricida en polvo,® sin embargo, debe reconocerse que la
aplicacion de estos tratamientos resultaba traumatico y doloroso para el conejo y
solo eran eficaces si se aplicaban al principio de la infestacion y si se era

constante en su aplicacién.13:3°

Control y Prevencidn. Es muy importante considerar la adquisicion de

conejos sanos. Todo animal adquirido debera someterse a cuarentena para
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evaluar su estado de salud, adaptarlo a su nuevo entorno y aplicarle, si fuera

necesario, algin tratamiento profilactico.!?

3.2 SARNA SARCOPTICA

Etiologia. Infestacion causada por Sarcoptes scabiei, es causante de la llamada
sarna de la cabeza y del cuerpo. La incidencia de esta enfermedad es mucho
menor a comparaciéon de la sarna de las orejas.?’” Sarcoptes scabiei parasita
practicamente a todos los mamfferos, incluyendo al humano.3193° Diversos
autores consideran que solo existe una especie del género Sarcoptes, pero se han
identificado diversas variedades. La clasificacién en cuanto a su variabilidad no es

clara y aln existe controversia al respecto.3:39.43

Morfologia. Sarcoptes scabiei y Notoedres cati son morfolégicamente similares.
La hembra de S. scabiei en su fase adulta mide de 300 a 600 um de longitud por
250 a 400 uym de ancho; tiene forma redonda u ovalada y en la parte dorsal del
idiosoma presenta escamas triangulares, en el 1° y 2° par de patas presenta
ventosas tarsales y en el 3° y 4° par termina en largas sedas, miden de 300 a 600
Mm de longitud por 250 a 400 um de ancho. Los machos en fase adulta son mas
pequefios que las hembras adultas, su cuerpo es casi esférico, presentan
ventosas tarsales en el 1°, 2° y 4° par de patas, en el tercer par de patas presenta
sedas, sus medidas son de 200 a 240 ym de longitud por 150 a 200 um de ancho
(Fig. 1).133

Figura 1: Sarcoptes scabiei: (A). Macho (B). Hembra
Fuente: Suckow AM, Stevens AK, Wilson PR. The Laboratory Rabbit, Guinea Pig, Hamster, and
Other Rodents.13
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Una caracteristica para diferenciar a S. scabiei de N. cati es mediante la posicion
del ano: mientras que N. cati presenta el ano dorsalmente, S. scabiei lo presenta

de manera posterior.

Epidemiologia. Se encuentra distribuido mundialmente. Representa un riesgo

importante para la salud publica debido a que es considerada una zoonosis.13:19:39

Se conocen pocos reportes de esta infestacion en los conejos domésticos de
granja, pero en conejos de compafia es mas comun. No se han reportado casos
de zoonosis transmitidos a partir del contacto con los conejos.133° Esta infestacion

es mas frecuente en otras especies.13:39.98

Ciclo biolégico. El ciclo biologico en el conejo es directo. Tiene una duracion

de aproximadamente 21 dias. Es probable que en otros hospederos tengan una

duracioén diferente, aunque un desarrollo parecido.13:3°

La hembra adulta excava en la epidermis formando tuneles y galeras en donde va
a depositar entre 40 y 50 huevos, eclosionaran en un periodo de tres a cinco dias
para dar origen a las larvas hexapodas. Algunas larvas saldran a la superficie de
la piel, otras permaneceran en los tuneles en donde continuaran su desarrollo
hasta alcanzar la fase de ninfa, durante este periodo seguiran formando tuneles en
donde también sera posible observar a las hembras adultas, huevos, asi como a

las larvas.1319.39

Presenta dos fases de ninfa; caracterizados por poseer 4 pares de patas sin poro
genital, posteriormente daran origen al macho y a la hembra adulta que copularan
para comenzar un nuevo ciclo, este proceso dura aproximadamente 17 dias, es
importante mencionar que todas las formas de desarrollo se alimentan de células

epiteliales y fluidos tisulares.13.19.39

Los acaros son poco tolerantes a las condiciones ambientales cotidianas,
principalmente las temperaturas altas, por ello mueren al poco tiempo de

abandonar a su hospedero; no logran permanecer en el ambiente mas de 4
dias.13.19.39
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Patogenia. La transmision se lleva a cabo por contacto directo con larvas, ninfas
0 adultos que se localizan en la superficie de la piel, como se ha mencionado
anteriormente, estos acaros viven en tuneles y galerias que forman en la dermis
de distintos animales domésticos y silvestres, afectando principalmente al perro,
bovino, cerdo y humano.13.193% Primero origina una reaccion de hipersensibilidad al
acaro observandose dermatitis y prurito, por ello el conejo constantemente se
rasca y se frota contra diversas superficies, esto ocasiona diversos traumatismos

secundarios; principalmente ulceras que pueden contaminarse con bacterias.!?

Signos clinicos. La piel se reseca, presenta regiones alopécicas, escamosa y

finalmente costrosas.'343 Esta infestacion comienza afectando la regién del morro,
la nariz, el borde del belfo superior y la region periocular; finalmente invade el
resto de la cabeza e inclusive los miembros anteriores debido al constante
frotamiento con la cabeza, también se reporta en otras areas del cuerpo como los
genitales externos. En casos severos el conejo deja de comer y beber, si no se
ofrece un tratamiento adecuado puede morir por deterioro organico y sistémico, lo
cual puede implicar comunmente una gastroenteriis o0 una infeccién

secundaria.l3:39.43,98

Lesiones. Las lesiones tempranas se caracterizan por alopecia parcial,

hiperemia y exudacion de liquido seroso; estas lesiones progresan de un color
blanquecino-amarillento a uno blanquecino-grisaceo. Estas lesiones causan
prurito, provocando que el conejo se rasque continuamente generando heridas
gue si no se atienden correctamente podran ser el medio adecuado para la

instalacién de bacterias como estafilococos, estreptococos y pasteurelas.1339.%8

Microscopicamente se caracteriza por hiperplasia epidérmica, hiperqueratosis
ortoqueratésica y paraqueratésica alrededor del estrato corneo. El contenido
dérmico presenta infiltrado de células inflamatorias compuesto principalmente por

linfocitos y eosinofilos.3°

La extension de las lesiones puede ser severas, ocasionando: debilidad general,

emaciacion, anemia, leucopenia y la muerte después de unas semanas.'339 Se
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han reportado casos de amiloidosis en el higado y en los glomérulos renales de

conejos severamente infestados.*3

Diagnaostico. El raspado profundo (Ver Anexo 5.5, A) es considerado el mejor

método diagndstico para este acaro excavador.3?

Morfologicamente se pueden diferenciar porque N. cati es ligeramente mas
delgado y pequefio que S. scabiei, la posicion del ano es dorsal en N. cati, en
cambio en S. scabiei el ano se localiza en la parte posterior terminal ventral.
Finalmente, las espinas dorsales dentadas de S. scabiei son significativamente
mas largas que las de N. cati. Puede requerirse de una solucién de hidroxido de
potasio (KOH) al 10% para visualizar adecuadamente las caracteristicas

mencionadas.13:3°

Tratamiento. No hay publicaciones acerca del uso de tratamientos exclusivos
en conejos, pero se ha recomendado la utilizacion de ivermectina a dosis de 100 a
400 ug/kg de peso vivo por via subcutanea a dos dosis, una cada semana.3%43 Por

otra parte, también se ha recomendado el uso de doramectina o selemectina.3?

Control y Prevencidn. Cuando se haya identificado a un animal infestado
debe ser aislado del resto de los conejos o debera eliminarse, es importante
localizar la fuente primaria de contaminacion; hay que considerar que S. acabiei es
un agente que puede estar presente en diversas especies animales incluyendo el
humano.237 Es indispensable mantener una higiene 6ptima en la granja o en casa,
limitar la exposicion a los acaros restringiendo la entrada de animales enfermos
(incluyendo a otras especies animales), asi como evaluar a los animales antes de

adquirirlos para garantizar que estos se encuentren completamente sanos.1339.98

3.3 SARNA NOTOEDRICA

Etiologia. Infestacion causada por Notoedres cati, también es causante de la

llamada sarna de la cabeza y del cuerpo, al igual que Sarcoptes scabie. La

incidencia de esta enfermedad es mucho menor a comparacion de la sarna de las
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orejas. N. cati es un pardsito que infesta principalmente a los gatos, pero es

ocasional en perros y en el conejo.1319:39

Morfologia. Como se menciond en el capitulo anterior, Sarcoptes scabiei y
Notoedres cati son morfologicamente similares, presentan las mismas
caracteristicas, sin embargo, se sabe que N. cati presenta un tamafio ligeramente
menor que S scabei. Para diferenciar morfolégicamente a S. scabiei de N. cati, se
realiza mediante la observacién de la posicion del ano: mientras que N. cati

presenta el ano dorsalmente, S. scabiei lo presenta de manera posterior.6-1°

Epidemiologia. Se encuentra distribuidos mundialmente.131939  Esta

enfermedad puede afectar a aquellas personas que se encuentren

inmunodeprimidas.

Esta enfermedad es comun en los conejos de compaifiia, mas que en aquellos que
viven en las granjas, debido al contacto tan estrecho que pueden llegar a tener
con otras especies, principalmente con los gatos, sin embrago, es importante
mencionar que esta infestacion es mas frecuente en otras especies, antes que en

el conejo.13:39.98

Ciclo bioldgico. El ciclo bioldgico es similar al de S. scabei,’33° Se van a

diferenciar porque este agente forma nidos o pequefios grupos (Ver Capitulo: 3.2

Sarna Sarcoptica).

La patogenia, los signos clinicos, las lesiones, el diagnéstico, el tratamiento y la
prevencion y control son practicamente las mismas que se producen vy

recomiendan en la sarna sarcoptica. (Ver Capitulo: 3.2 Sarna Sarcoptica).

3.4 SARNA DEMODESICA

Etiologia. Sarna causada por Demodex cuniculi; acaro de los foliculos pilosos

gue se encuentran como residentes normales de la piel de los conejos. D. cuniculi

es morfolégicamente similar al Demodex canis.13:105
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Epidemiologia. Acaro de distribucién mundial, es considerada la sarna menos

frecuente en los conejos. Aparece generalmente en animales adultos, de manera

poco frecuente en gazapos.9”:105

Patogenia. Se transmite por contacto directo, mediante fomites e inclusive a

través de vectores.%’

Diagnostico. Se emplea la técnica del raspado profundo (Ver Anexo 5.5, A)

sobre las lesiones mas evidentes para poder identificar al acaro con ayuda del

microscopio.%’

Lesiones. Generalmente se presentan en animales inmunodeprimidos; alopecia,

descamacidén, costras y piel reseca en la regién ocular y auricular. En casos

severos puede provocar supuracion e inflamacion del oido medio.?”

Tratamiento. Los conejos pueden ser tratados con una concentracion de

amitraz al 0.01% o con una inyeccion subcutanea de ivermectina a 500 um/kg de

peso vivo hasta que se haya eliminado la infestacion.!

Control y Prevencion. Se recomienda mantener medias higiénico sanitarias

adecuadas para evitar la presencia de este parasito, asi como evitar el
hacinamiento de los animales, evitar la generacién de un ambiente himedo y
evitar la convivencia estrecha de los conejos con otras especies animales,

principalmente perrosy gatos.®’

3.5CHEYLETIELLOSIS

Etiologia. Enfermedad causada por un &caro no excavador: Cheyletiella spp.
Denominada “sarna del pelo” o “caspa andante”; puede infestar a perros, gatos,
conejos y humanos. Aunque son varias las especies que pueden afectar al conejo,
la mas frecuente es C. parasitivorax. Es importante hacer notar que el conejo

como animal de compafiia padece alta incidencia de esta enfermedad.3:39.68.106
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Morfologia. C. parasitivorax presenta marcadas caracteristicas muy
particulares: los adultos poseen cuerpo blando, largas garras curvadas, un escudo
dorsal semicircular débil, sus extremidades son tan largas que sobrepasan la
longitud del cuerpo y poseen cerdas y peines en los tarsos terminales. Los
machos adultos miden en promedio 320 ym de longitud por 160 ym de ancho y las

hembras miden mas de 500 ym de longitud por 200 um de ancho.13.18.39

Epidemiologia. Enfermedad de distribucién mundial; es una zoonosis y por
ello tiene gran relevancia en la salud publica, especialmente cuando afecta a
personas inmunodeprimidas.13:39.98.107 Eg relativamente frecuente en granjas de
conejos con sistemas de bioseguridad deficientes. Ha sido reportada la
transmision al humano a partir de conejos de compafia.?® En contraste, es

bastante rara la infestaciéon en el &mbito del conejo como animal de laboratorio.!3

Ciclo bioldgico. De tipo directo. Tiene una duracion de 14 a 21 dias. La
hembra deposita los huevos en el pelo del conejo, en donde se anclan a su raiz, a
2-3 mm de la superficie de la piel, sitio en el que continuaran su ciclo biolégico
hasta alcanzar las fases de: pupa, larva y adulto, este proceso de desarrollo se
llevard a cabo en el mismo hospedero, esto significa que presenta un ciclo

directo.13:39.68

Patogenia. A diferencia de otros acaros mas comunes, caracteristicamente

Cheyletiella spp. no se entierra en la piel para formar tineles, sino que permanece
en la superficie para alimentarse de fluidos tisulares. La transmision se realiza por
contacto directo. Hay que tomar en cuenta que los féomites juegan un papel muy
importante para la transmision ya que la hembra puede vivir hasta 10 dias fuera de
su hospedero debido a que tiene la capacidad de establecerse en objetos
inanimados.33968107 Es importante mencionar que los perros y gatos representan
un factor de riesgo para los conejos, asi como aquellas personas que han sido

diagnosticadas como positivas al &caro.13:39.68

Signos clinicos. Las manifestaciones clinicas son variables y en ocasiones

pueden no ser evidentes llegando a considerarse como una enfermedad
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subclinica. La presencia de caspa es caracteristico de esta enfermedad,
principalmente en la region escapular, en el dorso, en la base de la cola y el
cuello,'7 sin embargo, también ha sido hallado en la cara y en la regién ventral del
cuerpo.®68 Pyede provocar que el animal presente areas alopécicas, prurito de
ligero a moderado e inclusive nulo y en raras ocasiones inflamacion
epidérmica.l3396898 | 3 caspa que en realidad corresponde a escamas de piel
muerta generan la apariencia de “copos de nieve” e inclusive pueden dar la
apariencia de movimiento (caspa andante) ya que el acaro suele ocultarse y

movilizarse através de ellas.13:39.%8

Lesiones. Microscépicamente se observa hiperqueratosis leve con infiltracion de
células inflamatorias: neutréfilos, linfocitos, células plasmaticas y eosinéfilos.1339.68
Macroscépicamente se observa el pelo con caspa; la capa con regiones
alopécicas y raramente inflamaciéon o eritema en la piel (Fig. 1).133968 Debe

hacerse diagnéstico diferencial con la tifia.13

Figura 1. Conejo con Cheyletiellosis.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

Diagnostico. La identificacion del acaro resulta sencilla debido a sus

caracteristicas morfolégicas. Existen diversos métodos para realizar Ila
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identificacion del 4caro, el mas sencillo es mediante la técnica del acetato, la cual
consiste en tomar una muestra de la region afectada empleando un segmento
suficiente de cinta adhesiva transparente con la que se presiona digitalmente la
superficie de la capa y/o piel para posteriormente depositarlo sobre un
portaobjetos limpio y observarlo con el microscopio. También se puede obtener
una muestra cepillando el pelo del animal afectado sobre una hoja de papel; de
esta manera, al cepillar el pelo se arrastran las descamaciones junto con el 4caro;
las descamaciones desprendidas se pueden depositar sobre un portaobjetos
limpio y se les agrega un poco de aceite mineral para contener la muestra.
También puede arrancarse un poco de pelo por traccion digital, o mediante pinzas
de diseccion, y después se coloca sobre un portaobjetos limpio, para agregar
después también aceite mineral y facilitar su evaluacién. Con estas técnicas

también es posible identificar los huevos de la Cheyletiella spp.13:39.98.82,107

Tratamiento. El uso de ivermectina se ha reportado como eficaz para el control

y eliminacién de C. parasitivorax a dosis de 400 ug/kg de peso vivo administrada
por via subcutanea una vez cada 10 a 14 dia hasta cubrir 3 aplicaciones. Otra
alternativa es el uso selemectina, permetrina y carbarilo, cualquiera de ellos a una
concentracion del 5% y de aplicacion topica. Particularmente se ha observado que
la selemectina es segura y eficaz inclusive a una dosis Unica de 12 mg/kg de peso

vivo por via oral.13:3°

Control y Prevencidn. Se recomienda llevar a cabo buenas practicas de

bioseguridad como: adquirir animales libres de enfermedades, cuarentenar
animales de nuevo ingreso, restringir el acceso de perros y gatos a las granjas,
lavar y desinfectar periédicamente y de manera eficaz las jaulas, comederos y

bebederos, asi como toda superficie que esté en contacto con los animales.13:3°

3.6 LISTROFOROSIS

Etiologia. Enfermedad ocasionada por Listriphorus gibbus, anteriormente

conocido como Leporacarus gibbus. Este acaro generalmente no reside en la piel
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sino en las raices del pelo. Es considerada una enfermedad subclinica de los
conejos.13.104
Morfologia. Los machos adultos miden 440 ym de longitud por 240 ym de

ancho y las hembras miden 560 pm de longitud por 310 um de ancho. Presentan
extremidades cortas. Caracteristicamente presentan una proyeccion que se
extiende sobre las piezas dentales y cuerpo comprimido lateralmente u ovalado de

color marrén obscuro.13

Epidemiologia. Este acaro ha sido reportado tanto en conejos silvestres como

en domésticos de Norteamérica, Europa, Australia y Nueva Zelanda. No esta

reportado en México. Es probable que pueda tener caracter zoonético.'3

Ciclo biolégico. Parasito de ciclo directo que requiere del conejo para llevar a

cabo todas sus fases de desarrollo. Aun falta profundizar en su estudio.13.104

Patogenia. El acaro no se entierra en la piel, se localiza principalmente en el
pelo, muy cerca de las raices. Se alimenta de secreciones sebéaceas,

descamacion epitelial y cabello o pelo muerto.13.104

Signos clinicos. No se han reportado signos clinicos, ni siquiera en animales

con infestaciones severas.13

Lesiones. No se han reportado lesiones especificas, pero si lesiones asociadas

a infestaciones con Cheyletiella parasitivorax y otros ectoparasitos.!3

Diagnaostico. La identificacion de este parasito se logra mediante la aplicacion
de la técnica del acetato (Ver Anexo 5.5, A) mediante la recoleccién de pelo
obtenida por cepillado. Se recomienda tomar las muestras principalmente de las
regiones escapular y pélvica. Para su identificacion debe depositarse el pelo
recolectado sobre un portaobjetos y agregar una gota de aceite mineral para
posteriormente ser observado bajo el microscopio. El &caro puede ser identificado
por sus caracteristicas morfologicas, y puede deducirse su presencia por la falta

de lesiones a pesar de la infestacion.13
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Tratamiento. Se recomienda emplear el mismo tratamiento utilizado para C.

parasitivorax.13

Controly Prevencion. Limpieza y desinfeccion de las instalaciones.!3

3.7 ACAROS TROMBICULIDOS

Los acaros de la familia Trombiculidae se han reportado en conejos domésticos y
silvestres que han estado expuestos a vegetacién contaminada. No han sido

reportados en conejos de laboratorio.'3

Se han reportado diversas especies que afectan a los conejos, principalmente:
Trombicula autumnalis, T. cavicola, T. irritans y T, microti. Estos acaros no son
especificos de algun hospedero, sino que pueden afectar a muchas especies de

mamiferos.13

La fase infectante es la larvaria, mientras que la fase adulta habita cominmente
en el suelo. Las larvas pueden sobrevivir hasta 30 dias sin habitar en un
hospedero; una vez que lo encuentran, la larva ataca la superficie de la piel
provocandole irritacion intensa, prurito y destruccion del epitelio generando
maculas y pustulas. Las larvas poseen una estructura denominada estilostoma
con la cual se alimentaran de los fluidos tisulares del hospedero; una vez que las
larvas estdn satisfechas éstas se desprenden del hospedero y entrar en un
periodo de inactividad en el suelo, para posteriormente evolucionar a ninfas no
parasitarias. Morfologicamente, las larvas que aun no se han alimentado son de
un color rojo obscuro, con una longitud aproximada de 210 pm; después de
alimentarse se tornan a un color amarillo palido y aproximadamente miden 400 um
de longitud. Estas larvas se encuentran con frecuencia en las extremidades del
hospedero, en orejas y el perineo. Es importante mencionar que este acaro no ha

sido reportado en México.!
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3.8 GARRAPATAS.

Las garrapatas se clasifican como ectoparasitos obligados de distribucién mundial.
Pertenecen al Phylum Arthopoda, Subphylum Chelicerata, Clases Aracnida,
Subclase Acari, Orden Acarina, Suborden Ixodida (Metastigmata) y Familias
Argasidae (garrapatas blandas), Ixodidae (garrapatas duras) y Nutellidae.®* Por la
dureza de su capa corporal protectora, se subdividen en garrapatas duras y
blandas. Basicamente se alimentan de sangre y requieren de un hospedero para
poder sobrevivir y reproducirse. Los conejos silvestres actian como hospederos
de militiples garrapatas duras y blandas. Por lo general, las garrapatas son
consideradas un riesgo para la salud publica debido a que actian como vectores
de diversas enfermedades zoonéticas que incluyen a la enfermedad de lyme,
tularemia (o fiebre de los conejos) y rickettsiosis. Raramente infestan a los conejos
domésticos. Los conejos de laboratorio constituyen modelos animales muy

importantes para el estudio de las enfermedades transmitidas por garrapatas.!3

Familia Argasidae (Garrapatas blandas)

Otobius lagophilus es considerada la garrapata blanda mas comun en los conejos
silvestres. Las fases de larva y ninfa generalmente se pueden observar en la cara
del conejo; las fases adultas se pueden observar en zonas proximas a la cara. Las
hembras adultas depositaran huevos que eclosionardn en 3 a 8 semanas. Otobius
megnini, Orntihodorus perkeri y Orntihodorus turicata también pueden llegar a

infestar a los conejos.!?

Familia Ixodidae (Garrapatas duras)

Haemaphysalis leporis-palustris es una garrapata dura que se encuentra
comunmente en el conejo silvestre de Norteamérica y muy ocasionalmente ha sido
reportada en el conejo doméstico. Esta garrapata requiere de tres hospederos
para poder completar su ciclo vital; el conejo silvestre puede servir de hospedero
para llevar a cabo las tres fases de desarrollo, sin embargo, los conejos

domeésticos que se mantienen en condiciones adecuadas de crianza dificilmente
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podran infestarse debido a que la garrapata deberd desprenderse de su
hospedero para buscar alimento. Las fases de larva y ninfa generalmente habitan
la cabeza, especialmente las orejas del hospedero y se alimenta durante 4 a 11
dias; en la fase adulta pueden desplazarse a otras areas del cuerpo. Una
infestacibn masiva del conejo puede provocarle anemia severa e inclusive la
muerte. El diagnéstico se realiza a través de la identificacion morfolégica de la
garrapata y el tratamiento requiere de la remocion manual del parésito. Las
medidas de prevencién requieren de medidas de bioseguridad adecuadas como
minimizar la exposicion de los conejos domésticos a animales silvestres infectados

0 a vegetacion contaminada.l3

3.9 PIOJOS

Los piojos pertenecen al Phylum Arthropoda, Orden Phithiraptera la cual se divide
en dos subdrdenes: Anoplura (Piojos chupadores) y Mallophaga (Piojos
masticadores). El suborden Mallophaga se considera como hospedero-especifico,
sin embargo, pueden llegar a parasitar aves y mamiferos, mientras que el orden

Anoplura parasita estrictamente mamiferos.%’

Los piojos tienen un ciclo vital que dura 21 dias y es llevado a cabo en su totalidad
en su hospedero (ciclo directo); en gran medida son dependientes de la
temperatura y humedad del ambiente. Las hembras adultas depositan huevos que
contienen larvas que son liberadas a través del opérculo. La primera fase de
desarrollo larvario es la ninfa la cual lleva a cabo tres mudas hasta llegar a la fase

adulta.®’

Los piojos Anoplura se caracterizan por ser proporcionalmente grandes, con un
cuerpo de color rojo grisaceo; su térax es mas ancho que la cabeza y su boca, o
probdscide, presenta tres estiletes que les permite penetrar la piel del hospedero y
succionar a traves de su canal hipofaringeo para asi obtener sangre que
constituye su principal alimento; es importante mencionar que los estiletes pueden

retraerse cuando estan inactivos.’
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Por el contrario, los piojos Mallophaga son proporcionalmente pequefios, de color
corporal amarillo; su cabeza es mas ancha que el térax y sus mandibulas las
utiliza para morder plumas y piel; su mordedura es tan eficiente que les permite
obtener sangre o secreciones dérmicas. Las fases adultas presentan tres pares de
patas y terminan con una garra en forma de gancho el cual emplean para anclarse
al pelo o plumas del hospedero. Los huevos de los piojos reciben el nombre
especifico de liendres y generalmente éstos se localizan adheridos al pelo o
plumas; son de forma ovoide, con una punta redondeada y un opérculo delgado

que permite el intercambio de aire a través del poro llamado micrépilo.®’

El principal piojo que puede afectar a los conejos domésticos es: Haemodipsus
ventricosus, el cual ha sido identificado ocasionalmente en granjas y ha sido
reportado en el conejo de compafia. Existen otras especies de Haemodipsus que

han sido reportados en conejos silvestres.13

El piojo y sus huevos se pueden observar con gran facilidad a simple vista.
Clinicamente una carga parasitaria severa puede ocasionar al conejo anemia,
pérdida de peso, alopecia, prurito y papulas. El tratamiento recomendado se basa
en la administracion de ivermectina por via subcutanea a una dosis de 4 mg/kg de

peso vivo.13

Los conejos en el ambito del laboratorio son empleados para la investigacién
relacionada a los piojos que infestan a los humanos como transmisores de
Rickettsia, asi como para el estudio de la inmunizacion como mecanismo de

proteccion.13

3.10 PULGAS

Estos ectoparasitos pertenecen al Phylum Arthropoda, Clase Insecta, Orden
Siphonaptera, Familias Pulicidae y Tungidae; presentan varios géneros y existen

mas de 2500 especies alrededor del mundo.®’

Su ciclo biolégico tiene una duracion aproximada de 21 dias y presenta las

siguientes fases de desarrollo: huevo, tres estados larvarios, pupa y adulto. Para
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alcanzar la fase adulta pueden requerirse hasta tres semanas, dependiendo de
algunas variables ambientales como la temperatura.®’-108

Los huevos de las pulgas son lisos, con una coloracion blanguecina o
transparente; es comun encontrarlos en los sitios donde el hospedero suele pasar
la mayor parte del dia. La fase larvaria no se considera parasita, aunque se
alimenta generalmente de dentritus del hospedero, sin embargo, algunas especies
de pulgas requieren de sangre que obtienen de las heces de las pulgas adultas.
Cuando se han completado los tres estadios de larva, ésta va a tejer un capullo y
asi comienza un estadio de prepupa hasta que se convierte en pupa. Existen
diversos estimulos ambientales que ayudaran a que la pupa adquiera la fase
adulta, entre las que destacan las vibraciones electromagnéticas especfficas en el
medio que la rodea y el aumento de las concentraciones de CO2. Cuando estos
estimulos ambientales no se presentan la pupa puede permanecer en esta fase de
manera inactiva durante mucho tiempo. Si las condiciones son favorables, alcanza
la fase adulta e incorpora a su hospedero para poder alimentarse. Es importante
mencionar que su morfologia plana les permite movilizarse facilmente entre el pelo
o entre las plumas de su hospedero e inclusive pueden desplazarse entre
hospederos cercanos pues sus largas patas les permiten correr muy rapido y
realizar saltos de hasta 30 cm de longitud.®”-104

El cuerpo de la pulga adulta esta aplanado lateralmente y a pesar de carecer de
0jos compuestos, tienen un grupo de ocelos que les permiten detectar los cambios
de la intensidad de la luz, y por lo tanto, a través de ellos se orientan de manera
eficiente; su aparato bucal consta de un labio y palpos labiales los cuales les
permite penetrar la piel del hospedero para alimentarse de sangre a través de la
epifaringe. Pueden presentar cerdas y espinas llamadas ctenidios; estas
estructuras les permiten adherirse mejor al pelo o a las plumas. En el extremo
posterior de la superficie dorsal de su cuerpo se localiza el pigidio el cual tiene la
funcion de detectar vibraciones ambientales. Es importante mencionar que las
pulgas pueden infectar a la mayoria de los mamiferos y aves, y les ocasionan
diversas reacciones, destacando aquellas de tipo alérgico.®”
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A nivel mundial existen muchos géneros y especies de pulgas que infectan al
conejo, destacando Spilopsyllus cuniculi, la cual es conocida en algunos ambitos
precisamente como “la pulga del conejo”. En el conejo, ahora también concebido
como animal de compafia, es comun la infestacion con Cetnocephalides canis y
Cetnocephalides felis, del perro y del gato, respectivamente, por la convivencia
estrecha con éstos. Otras especies menos comunes de pulgas que pueden llegar
a infestar a los conejos en latitudes diversas son: Cediopsylla simplex,
Odontopsylla multispinosus, Hystrichopsylla talpae, Caenopsylla laptevi,
Xenopsylla  cunicularis, Xenopsylla cunicularis, Echidnophaga ibérica,
Echidnophaga gallinacea y Pulex irritans. Son los factores ambientales como el
clima, la humedad, la estacion del afio o la localizacion geografica quienes

determinan el tipo de pulga presente.13

Las pulgas juegan un papel muy importante como vectores para la transmision de
enfermedades; entre las mas comentadas estd la Fiebre Maculosa de las
Montafias Rocosas (causada especfficamente por una bacteria Rickettsia);
diversas especies de Trypanosoma, el virus de la Mixomatosis, el cual resulta fatal
para los conejos del género Oryctolagus cuniculus. También se les ha asociado a
brotes severos de la enfermedad hemorragica de los conejos la cual es

ocasionada por un calicivirus.'3

Las pulgas pueden recolectarse con ayuda de unas pinzas de diseccion para
observarlas y realizar su identificaciéon morfoldgica; el observar las heces de las
pulgas sobre el pelo ayuda a confirmar el diagnéstico; las heces se observan
como pequefios puntos o fragmentos de color café o negro que al entrar en
contacto con un medio humedo pueden adquirir una coloracion rojiza debido a los

restos de sangre presentes.397

Los signos clinicos y las lesiones mas comunes en los conejos afectados son:
prurito, alopecia, excoriaciones y auto traumatismo ocasionado por rascarse en
exceso; generalmente la cara y las orejas son sus areas mas afectadas. El
tratamiento recomendado es: Imidocloprid en solucién tépica, aplicar 0.4 ml para

conejos menores a 4 kg de peso corporal o a 0.8 ml para conejos con un peso
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mayor a 4 kg de peso corporal. La selemectina y el lufenuron también han sido

reportados como tratamientos efectivos.'?

3.11 MOSCASDIPTERAS

Las moscas se consideran importantes en aquellos ambientes en donde se crian
conejos al aire libre.:® La infestacién por moscas ha sido reportada con frecuencia
en conejos silvestres que habitan en el hemisferio occidental, principalmente por
moscas del género Cuterebra, con sus especies mas comunes: C. buccata, C.
cuniculi, C. lepivora, C. abdominalis, C. jellisoni, C. ruficrus, C. lepusculi y C.
lepusculi. Las hembras pueden llegar a medir hasta 20 mm de longitud; depositan
sus huevos en zonas corporales hiumedas y una vez que eclosionan las larvas
penetran la piel o entran directamente cavidades corporales a través de orificios
naturales o heridas. Las larvas pueden llegar a medir hasta 25 mm de longitud y
después de completar una fase de reposo, comienzan a migrar al tejido
subcutaneo, ocasionando abscesos de aproximadamente 2 a 3 cm de diametro,
con fistulas muy dolorosas. Ocasionalmente presentan una migracion aberrante,
llegando a invadir 6rganos y tejidos poco comunes como el ojo. Cuando la larva
esta lista para pasar a la fase de pupa, ésta atraviesa la piel y se deja caer al piso,
en donde si las condiciones ambientales le son favorables evolucionard a la
siguiente fase. Las larvas se pueden remover de la piel del animal infectado
mediante la aplicacién tépica del yodo y su remocion manual empleando pinzas de
diseccion.’® Las infestaciones severas por multiples larvas demandaran al conejo
un intenso gasto energético y podran debilitarlo a grado tal que podrian causarle la
muerte. Como parte de un adecuado programa de bioseguridad, es recomendable
implementar un programa para disminuir, primero, la presencia de tantas moscas

en las instalaciones de conejos y después, manejar correctamente su control.

3.12 PENTASTOMIDOS.

Estos parasitos pertenecen al Phylum Pentastomida, Orden Cephalobaenida y
Porocephalida. Son parasitos que afectan el aparato respiratorio de los

vertebrados. El parasito adulto se localiza generalmente en los pulmones; algunas
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especies parasitan los sacos aéreos de las aves y otras habitan en la nasofaringe,
como en el caso de perros y gatos. En los humanos se pueden localizar en la
nasofaringe.109

Los lagomorfos son uno de los mditiples hospederos intermediarios naturales del
pentastomido Linguatula serrata. El conejo se llega a infectar a través del
consumo de huevos que son arrojados con las secreciones respiratorias de los
hospederos definitivos: principalmente el perro, aunque ocasionalmente también el
humano. Una vez que los huevos han eclosionado, las larvas van a migrar del
intestino del conejo a los linfonodos mesentéricos, llevando a cabo de seis a
nueve mudas para convertirse en ninfas infecciosas. Las ninfas tienen forma
curveada y ventralmente son aplanadas; presentan un color blanquecino y miden
aproximadamente de 6 a 4 mm de longitud localizandose dentro de pequefios
quistes. Es importante reconocer que los conejos infectados no presentan
manifestaciones clinicas y que las ninfas se suelen encontrar como hallazgos a la

necropsia.13109
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ANEXOS.

4. METODOLOGIA PARA LA COLECCION, CONSERVACIONY
ENVIO DE MUESTRAS.

4.1 Muestras sanguineas para la identificacion de hemoparasitos.

Colecciéon. Se debe limpiar y desinfectar con alcohol etilico la region anatomica
en la que se realizard la puncion, en el conejo se emplea comunmente la vena
marginal auricular y la arteria central auricular, sin embargo, también se puede
obtener la muestra realizando la puncién directa al corazon. Lo mas recomendable
es extraer la sangre puncionando directamente con una aguja y una jeringa, sin
embargo, pueden utilizarse el sistema de tubos Vacutainer® que consiste en la
extraccion de liquidos al vacio, es importante emplear un tubo estéril que contenga
algun anticoagulante; la cantidad de sangre a obtener dependera de las pruebas

gue se requieran realizar.43°1

Conservacion. Cuando se emplee para la obtencion de la muestra sanguinea una
aguja y una jeringa esta debera colocarse inmediatamente en un tubo estéril que
contenga un anticoagulante (como el Acido Etiléndiaminotetraacético -EDTA-,
citrato de sodio o heparina). Es recomendable mezclar lentamente con
movimientos suaves para lograr que se homogenicen. En caso de no procesarse

inmediatamente se deberan conservar las muestras en refrigeracion.391
Recomendaciones para evitar la hemolisis:439!

e Evitar la humedad de las agujas, jeringas o tubos empleados.

e El vaciamiento de la sangre se debe realizar de forma lenta y por una de las

paredes del tubo empleado.
e Evitar el calentamiento de la muestra.

e Mantener estéril todo el equipo empleado para evitar la contaminacion de la
muestra. Puede lograrse trabajando de manera proxima a un mechero o

bajo un gabinete de seguridad.
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e Cuando la muestra se desplace hacia el laboratorio de diagnéstico, debe
evitarse que entre en contacto fisico estrecho con el refrigerante de

conservacion pues de hacerlo se facilitara también la hemalisis.

Envio. La muestra debe enviarse al laboratorio lo mas pronto posible para evitar

alteraciones y debera contener los siguientes datos:43°1

Nombre y direccion del remitente.

e Informacion general del o de los pacientes (especie, raza, sexo y edad.).

e Tipo de muestra con una breve descripcion.

e Medios fisicos y/o quimicos empleados para su conservacion.

e Historia clinica.

e Andlisis solicitado.

4.2 Muestrasfecales.

Coleccion. En el caso de conejos de granja las muestras de excretas se obtienen
por grupos o lotes preestablecidos,*3°len los conejos como animales de compaiia
seran individuales; pueden recolectarse directamente del piso el cual debera estar
previamente limpio y desinfectado, se recomienda colocar plastico o papel para su
recoleccion, otros métodos de coleccion son colocando una bolsa limpia debajo de
las jaulas y en el caso de las jaulas que cuenten con charolas para el
almacenamiento temporal de excretas se recomienda su limpieza y desinfeccion
previa la colecta de las heces y si se desea hacer un muestreo individual mas
especifico se recomienda el empleo de enemas. La cantidad de heces que se

recomienda colectar depende de las pruebas que se requieran realizar.*3°* (Fig. 1)
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Figura 1. Heces de conejo colectadas en frascos para muestreo estériles y bolsas.
Fuente: Gabriela Correa Vargas

Conservacion. Cuando las muestras se trabajen inmediatamente en el laboratorio
de diagnéstico no sera necesario el uso de conservadores; sin embargo, si las
muestras requieren transportacion y su traslado demande un tiempo que no
exceda las 4 horas, deberan conservarse en hielo o mantenerse frias auxilidndose
de refrigerantes. Cuando no sea posible mantenerlas en refrigeracion debera
adicionarse una solucion de formol al 10%, en una proporcién de 1 a 4 (una parte
de solucion de formol por cuatro partes de heces). Es importante mencionar qué si
pretende realizar coprocultivos, las muestras no deberan conservarse en soluciéon

formolada, sino Unicamente en refrigeracion.*391

Envio. La muestra debe enviarse al laboratorio lo mas pronto posible para evitar

alteraciones y debera contener los siguientes datos:*3:°1

e Nombre y direccion del remitente.

¢ Informacién general del o de los pacientes (especie, raza, sexo y edad.).
e Tipo de muestra con una breve descripcion.

e Medios fisicos y/o quimicos empleados para su conservacion.

e Historia clinica.

e Anadlisis solicitado.
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4.3 Ectoparasitosy larvas de moscas.

Coleccién y conservacion.

Garrapatas. Se pueden colectar con ayuda de unas pinzas especialmente
disefiadas para su retiro o sujetando el gnatosoma con las ufias del pulgar e indice
realizando un movimiento como si se estuviese destapando una botella de vino.
Independientemente de la técnica empleada siempre se debera retirar a la
garrapata con el gnatosoma completo. Para su conservacion se puede emplear
alcohol al 70% o se pueden mantener vivas colocandolas en un frasco; este
debera contener papel filtro himedo en el fondo y su tapa debe estar previamente
perforada para permitir su respiracion.+391

Piojos y pulgas. Para su recoleccion se recomienda pasar por el exterior del
cuerpo del animal una torunda impregnada de alcohol-éter, especialmente en
aquellas zonas en donde se haya observado en mayor cantidad. El alcohol-éter
provocara el adormecimiento de los &caros lo que facilitara su coleccion
empleando unas pinzas entomolégicas o un pincel humedecido. Cuando se
presentan infestaciones masivas basta con cepillar al animal para poder obtener
las muestras. Una vez colectados los insectos deberdn conservarse en alcohol al
70%.4391 (Fig. 2).

Figura 2. Coleccién de pulgas y su colocaciéon en un frasco con alcohol al 70%
Fuente: Gabriela Correa Vargas.
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Acaros del conducto auditivo. Se introduce un hisopo en el canal auditivo
haciendo movimientos circulares; estos hisopos deberan conservarse en frascos

estériles para poder observarlos posteriormente con el microscopio.4391

Acaros productores de sarna corporal. Se debe realizar un raspado cutaneo

(profundo o superficial) o una biopsia de piel en caso de ser necesario.*31

Larvas de moscas. Se obtienen directamente de las heridas extrayéndolas con
ayuda de unas pinzas. Las larvas que se localizan en el tejido subcutaneo se
pueden obtener presionando los ndédulos formados por las mismas siempre y
cuando éste presente la abertura que les permite respirar, de lo contrario se tendra
gue incidir la piel. Las larvas deberan ser lavadas con solucién salina fisiol6gica y

deberan conservarse en alcohol al 70%.43.91

5. TECNICAS BASICAS DE DIAGNOSTICO EN PARASITOLOGIA
VETERINARIA.

5.1 Técnicasde procesamiento de muestras paralaidentificacion
de hemoparasitos.

A) Técnica de frotis sanguineo en capa fina. Esta técnica se emplea
principalmente para el diagnostico de protozoarios. Para llevarla a cabo se
requieren portaobjetos limpios y un microscopio,*3°laplicando el procedimiento

siguiente:

1. Colocar una gota de sangre en uno de los extremos de un portaobjetos
totalmente limpio.

2. Colocar de canto otro portaobjetos limpio a la mitad del primero, formando
un angulo aproximado de 45°.

3. Deslizar el portaobjetos angulado hacia la gota de sangre (sin despegarlo
del portaobjetos base) favoreciendo que por capilaridad la sangre se

distribuya y ocupe todo el ancho del portaobjetos, sin llegar a la orilla.
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4. Con un movimiento Unico, suave Yy rapido debe desplazarse el
portaobjetos angulado sobre el portaobjetos base extendiendo la sangre
en toda su superficie en forma de lengua.

5. El frotis obtenido debe secarse por contacto con el aire, agitando

uniformemente la mano que lo sujeta por sus extremos.

B) Técnica de frotis sanguineo en capa gruesa. Esta técnica se emplea
principalmente para el diagndstico de protozoarios y microfilarias. Para llevarla a
cabo se requieren portaobjetos, varilla de vidrio, agua, soluciones colorantes para
la tincion (Giemsa, Wright o Knott) y el microscopio. La técnica para obtener un

frotis sanguineo es la siguiente:4391

1. Depositar dos gotas de sangre en un portaobjetos.

2. Extender con la varilla de vidrio las gotas con movimientos circulares; se
recomienda realizar de tres a seis movimientos circulares para romper los
eritrocitos de tal manera que su presencia no interfiera con la identificacién
de los parasitos buscados.

Dejar secar el frotis a la intemperie.

4. Cubrir el portaobjetos con el frotis con agua destilada hasta que el color de
la sangre haya desaparecido.

5. Retirar el portaobjetos del agua y dejarlo secar al aire libre. Debe tefiirse en
un lapso no mayor a dos horas después de haberse realizado el frotis. Es
importante recordar que estos frotis no se fijan, solo se tifien. Para estos

propésitos, las tinciones mas utilizadas son: Giemsa, Wright y Knott.

C) Técnica de Giemsa.*391

1. Fijar el frotis con 3 gotas de alcohol metilico y esperar a que este se
evapore.

2. Cubrir todo el portaobjetos con el colorante de Giemsa.
Dejar actuar el colorante de 30-45 minutos.

4. Agregar rapidamente el amortiguador de fosfato sobre el frotis tefiido para

evitar que el colorante se precipite.
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5. Enjuagar el portaobjetos bajo un chorro ligero de agua potable durante 30
segundos.

6. Dejar secar a la intemperie el portaobjetos para poder observarlo con el
microscopio compuesto a través del objetivo 100x.

Solucion de colorante de Giemsa.*3:91

Colorante de Giemsa en polvo....... 384¢g
Alcohol metilico absoluto...................250 ml.
Glicerol QP.....ccccccceveeveiieiiiiiieeeenenn..250 ml.

D) Técnica de Wright.#391

1. Agregar sobre el portaobjetos de 4 a 10 gotas de colorante Wright,
permitiendo que actle durante 4 minutos.

2. Agregar de 4 a 10 gotas de agua destilada, permitiendo que actie
durante 4 minutos.

3. Agregar rapidamente sobre el frotis tefiido el amortiguador de fosfato
para evitar que el colorante se precipite.

4. Enjuagar el portaobjetos bajo el chorro de agua ligero por 30 segundos.

5. Dejar secar a la intemperie el portaobjetos para poder observarlo con el

microscopio compuesto a 100x.

Solucién de colorante de Wright.43:91

Colorante de Wright en polvo..........0.3 g
Alcohol metilico absoluto...................97 ml.
Glicerina......c..cccoceeeevevecvce e een.3ml

-97 -



E) Técnica de Knott.4391

1. En un tubo de centrifuga se mezcla 1 ml de sangre completa con
anticoagulante con 10 ml de formalina al 2% y se homogeniza para fijar las
microfilarias.

2. Se centrifuga la mezcla durante 3 a 5 minutos a 1500 r.p.m.

3. Se desecha el sobrenadante y el sedimento se mezcla con azul de metileno
en partes iguales para poder observar las microfilarias tefidas. Se observa

con el microscopio compuesto a través de los objetivos 40x y/o 100x.
Solucién de colorante de azul de metileno.#3t
Azul de metileno...... 0.3 g.
Alcohol etilico......... 30 ml.
Agua destilada...... 100 ml.
Hidroxido de potasio....0.01 g.

Generalidades de las técnicas coproparasitoscopicas

Estas técnicas se clasifican en macroscépicas y microscopicas. Las
macroscopicas consisten en observar elementos parasitarios eliminados con las
heces, tales como: parasitos en fase adulta (trematodos, cestodos y nematodos),
proglétidos de cestodos, asi como larvas de insectos. En esta categoria estan

ubicadas la técnica directa y al tamizado.*391

Las técnicas microscopicas generalmente estan constituidas por dos etapas
complementarias: examen microscopico directo y examen microscopico previo
procesamiento (tinciones y preparados con solucion especifica.). En esta
categoria estan ubicadas las técnicas: directa, Graham, Flotacién, Faust y

Sedimentacion.4391

De manera general, las técnicas coproparasitoscépicas pueden ser clasificadas
como cualitativas y cuantitativas. Las técnicas cualitativas solo nos indicaran si los
animales se encuentran 0 no parasitados, pues la comprobacién de la presencia

del parasito es considerado un caso positivo y su ausencia puede significar un
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caso negativo, aunque con las reservas pertinentes pues habrd que considerar
otros aspectos (cantidad insuficiente de muestra, un mal procesamiento de esta, la
frecuencia de ovoposicién del parasito y la cantidad de hembras y machos.'’) para
llegar a wuna afirmacion contundente. Las técnicas cuantitativas permiten
contabilizar el nimero de huevos u ooquistes presentes en un gramo de heces, lo
cual va a depender de ciertos factores tales como: prolificidad de las especies
parasitarias, ritmo de ovoposicion, nimero de hembras y consistencia de las

heces. La técnica cuantitativa mas comun es la de McMaster.43.91

5.2 Técnicas cualitativas macroscopicas.

A) Técnica de la charola de fondo obscuro.

En una charola o recipiente de fondo obscuro se dispersa la muestra de heces
formando una capa delgada para poder evidenciar a los parasitos (trematodos,
cestodos, nematodos, larvas de artropodos) o fragmentos de estos, que
generalmente son de color claro. Tomando en cuenta el doble riesgo de
contaminacion, tanto de la muestra analizada, como del técnico que la ejecuta, es
necesario utilizar medidas de proteccion: usar guantes de latex, cubrebocas y

gogles.+391
Material (Fig. 1):43:9%

> Charola o recipiente de fondo obscuro
~ Espatula o cuchara

~ Agua potable tibia

*  Solucion salina fisiolégica (S.S.F)

~ Agujas y pinzas de diseccion

* Caja de petri

*  Microscopio estereoscopico
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Figura 1. Material necesario para el desarrollo de la técnica de la charola de fondo obscuro
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo

Desarrollo de la técnica:43°1

1. Colocar una pequefia cantidad de heces en la charola o recipiente de fondo
obscuro.

2. Dispersar con la cuchara o espatula toda la muestra por el fondo de la
charola para poder observar a los parasitos o sus fragmentos.

3. Colectar con las agujas o las pinzas de diseccion a los ejemplares.
Agregar a la caja de Petri suficiente S.S.F y colocar en ella a los ejemplares
para lavarlos.

5. Observar con el microscopio estereoscoépico.

B) Técnica de Tamizado.

El fundamento de esta técnica es la filtracion de soluciones problema mediante el
uso de tamices o filtros; la finalidad es que los parasitos presentes (trematodos,
cestodos y nematodos.) queden atrapados en el filtro para lograr su captura y
posterior identificacion.*3:91

Material (Fig. 1):43:91
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> Tamices de diferentes diametros
Agujas y pinzas de diseccion

> Agua corriente tibia

Solucion salina fisiologica (S.S.F)
*  Cuchara y/o espatula

> Caja de Petri

”  Microscopio estereoscopico.

Figura 1. Material necesario para el desarrollo de la técnica de tamizado.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

Desarrollo de la técnica:439°1

Colocar una pequeia cantidad de heces en el tamiz.

2. Dispersar la muestra con ayuda de la cuchara o espatula y adicionar agua
corriente hasta que se logre un filtrado lo mas limpio posible.

3. Revisar cuidadosamente las particulas no filtradas para identificar a los
parasitos, si es que los hay.

4. Tomar los parasitos con las pinzas o agujas diseccion y colocarlos en una
caja de Petri con S.S.F.

5. Observar con el microscopio estereoscopico.
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6. Si se desea conservar las muestras se deben fijar con alcohol etilico tibio al
70% o formol al 10%.

5.3 Técnicas cualitativas microscopicas.

Técnicas utilizadas para la busqueda de ooquistes de protozoarios, huevos, larvas
de helmintos y huevos de artropodos. Antes de realizar estas técnicas se

recomienda homogeneizar las heces con ayuda de una cuchara o espatula.*3°1
A) Técnica directa, simple o rapida.

Esta técnica se puede ejecutar de manera sencilla y rapida y tiene la ventaja de
demandar poco material de laboratorio, pero tiene la desventaja de ser poco

confiable debido a la cantidad reducida de heces utilizada.43-91
Material:43.91

* Portaobjetos

”  Cubreobjetos

~ Varilla de vidrio

” Piseta con agua destilada o con S.S.F

*  Microscopio compuesto.
Desarrollo de la técnica:*391

1. Tomar, con ayuda de una varilla de vidrio, una pequefia muestra de heces

del tamafio de un grano de trigo y colocar sobre un portaobjetos limpio.

2. Homogeneizar la muestra agregando una o dos gotas de agua destilada o
S.S.F (Fig. 1).
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Figura 1. Homogenizacion de la muestra de heces con S.S.F.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

3. Separar las particulas grandes de heces procurando que la muestra quede
suficientemente diluida hasta que tenga una apariencia casi transparente.

4. Colocar el cubreobjetos.
Observar con el microscopio compuesto a traves del objetivo de 10x,
también denominado seco débil.

B) Técnica de Graham.

Esta técnica esta sustentada y supeditada a la migracion que llevan a cabo
algunos parasitos cuyas fases adultas se encuentran alojadas en el intestino
grueso, por lo que periddicamente las hembras correspondientes acuden a
ovopositar en una zona muy cercana al recto y en la regién perianal. Esta técnica
permite identificar la presencia de oxiuros y cestodos intestinales a través de la

comprobacién de sus huevos en el ano del hospedador.43°1
Material:43:91

~  Portaobjetos
~ Cinta adhesiva transparente
~  Abatelenguas

” Microscopio compuesto.
Desarrollo de la técnica:439

1. Colocar en un extremo del abatelenguas un segmento de cinta transparente

con la parte adhesiva orientada hacia afuera. (Fig. 1).
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Figura 1. Abatelenguas con cinta adhesiva.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

2. Sujetar apropiadamente al animal sospechoso y aplicar el abatelenguas
(con la cinta adhesiva) sobre la region perianal ejerciendo presion fisica de

manera gentil. (Fig. 2).

Figura 2. Ejecucién de la técnica de Graham.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

3. Separar cuidadosamente la cinta adhesiva del abatelenguas y depositarla

posteriormente sobre un portaobjetos limpio. (Fig. 3)

Figura 3. Cinta adhesiva colocada en el portaobjetos, previa realizacion de la técnica de
Graham.

Fuente: Gabriela Correa Vargas.
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4. Observar con el microscopio compuesto a través del objetivo de 10x,

también denominado seco débil.

5. Opcionalmente se puede agregar una gota de tolueno para aclarar la

materia organica.

C) Técnica de flotaciéon

Esta sustentada en la utilizacion de soluciones quimicas que posean mayor
densidad que el agua (1.200-1.300 densidad relativa -d. r-), lo que propiciara que
los huevos de algunos parasitos floten. A través de esta técnica se pueden aislar y
observar ooquistes de protozoarios, huevos de helmintos e inclusive huevos de
algunos artropodos. Para realizar esta técnica es comun el uso de alguna de las
siguientes soluciones: a) solucién saturada de cloruro de sodio (S.S NaCl -1.2 d. r-
), b) solucién azucarada saturada (S.A.S -1.28 d. r-), ¢) solucién de sulfato de zinc
al 33% (1.18 d. r), d) sulfato de magnesio al 35% (1.3 d. r) y e) solucion de nitrato
de sodio (1.25 d. r).#391

Materiales (Fig.1):43°1

*  Vasos de plasticos

> Asa de muestreo microbiol6gico

”  Cuchara

” Coladera de plastico

~  Portaobjetos

*  Cubreobjetos

”  Mechero

” Solucion saturada. Alguna de las ya mencionadas.

* Microscopio compuesto.
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Figura 1. Material necesario para realizar la técnica de flotacion.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

Desarrollo de la técnica:439

1. Colocar de 3 a 5 gramos de heces en un vaso de plastico (Fig.2).

Figura 2. Vaso con 3 gramos de heces.
Fuente: Gabriela Correa Vargas

2. Colocar unas gotas de S.S. NaCl y mezclar hasta obtener una pasta.

3. Agregar de 45 a 100 ml con S.S. de NaCl y mezclar.

4. Filtrar a través de una coladera de plastico de malla fina a un segundo

vaso. (Fig. 3).
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S '56. .;.Q;
Figura 3. Filtracion a través de una coladera de pléstico.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.

5. Dejar reposar de 15 a 20 minutos (Fig. 4).

Figuera 4. Reposo de las muestras para realizar la técnica de flotacion.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.

6. Flamear el asa de muestreo microbiolégico y se dejar enfriar.
7. Tomar, poco tiempo después, con el asa de muestreo microbioldgioco, al
menos tres alicuotas de la superficie de la solucion final y depositarlas

sobre el portaobjetos limpio, en areas diferentes (Fig. 5).

Figura 5. Colocacion de alicuotas sobre un portaobjetos.
Fuente: Gabriela Correa Vargas
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8. Observar las muestras bajo el microscopio mediante el objetivo 10x (seco
deébil), primero, y después, con el 40x (seco fuerte), previa proteccion con

un cubreobjetos adecuado, para evitar rayar el lente.

D) Técnica de Faust modificada (flotacién por centrifugacion).

Es una técnica muy eficaz para aislar ooqusites y quistes de protozoarios, asi
como los huevos de helmintos. La identificacion de los agentes resulta
relativamente facil debido a que las muestras se obtienen con pocos artefactos.
Esta técnica no es muy recomendable para la identificacion de huevos muy

pesados, por ejemplo, los de Fasciola hepatica.*3:°1
Material (Fig. 1):43:°1

”  Vasos de plastico

*  Portaobjetos

”  Cubreobjetos

*  Cuchara

*  Agua destilada

*  Mechero

”  Asa de muestreo microbiolégico.
” Gasa

”  Embudo

”  Tubos de centrifuga de 15 ml

~ Solucion de sulfato de zinc al 33%
~  Centrifuga

”  Microscopio compuesto.
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Figura 1. Material necesario para realizar la técnica de Faust Modificada.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

Desarrollo de la técnica:

1.

S

9.

Preparar una solucion homogénea con 10 ml de agua destilada y 1 o 2
gramos de heces del animal problema.

Colocar una gasa en el extremo final del embudo vy filtrar la solucion
previamente preparada, recolectando el liquido filtrado en un tubo de
centrifuga.

Centrifugar el tubo a 200 r.p.m., durante un minuto.

Decantar el sobrenadante y resuspender el sedimento con agua destilada.
Centrifugar otra vez y decantar nuevamente el sobrenadante.

Repetir esta accion, tantas veces como sea necesario hasta obtener un
sedimento de color claro.

Agregar al sedimento 2 o 3 ml de la solucion de sulfato de zinc y
homogeneizar la solucién de manera manual.

Agregar a la muestra suficiente solucion de sulfato de zinc hasta alcanzar el
borde superior del tubo.

Centrifuga la solucién a 2.000 r.p.m. durante 1 minuto.

10.Flamear el asa de muestreo microbiolégico y dejar enfriar.

11.Tomar con el asa de 2 a 3 alicuotas de la superficie del centrifugado y

depositar de manera independiente sobre un portaobjetos limpio.

12.0Observar con el microscopio a través del objetivo 10x, primero y 40x,

después.

- 109 -



13.Tefiir con 2 gotas de lugol cuando se sospeche de amibas o Giardia para

asi lograr tefiir a los parasitos.

E) Técnica de sedimentacion.

Puesto que algunos huevos de parasitos son muy densos, precipitan facilmente al
entrar en contacto con el agua tibia y se depositan en el fondo del recipiente.
Gracias a esta técnica podemos observar los huevos pesados de los trematodos,
como los de Fasciola hepéatica. También se puede adicionar un colorante para

pigmentar la solucién y crear un contraste para facilitar la observacion.1”.18

Materiales (Fig. 1):43°1

* Cuchara de plastico o de aluminio

*  Agua corriente tibia

” Coladera de plastico o tamiz de malla fina

* Vasos de plastico de 250 ml

* Caja de Petri cuadriculada

” Colorantes (azul de metileno o violeta de genciana)

*  Microscopio estereoscopico

* Microscopio compuesto.
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Figura 1. Material necesario para realizar la técnica de sedimentacion.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

Desarrollo de la técnica:

Afadir de 3 a 5 gramos de heces en el vaso de plastico.

2. Agregar suficiente agua corriente tibia y mezclar hasta formar una pasta
uniforme, sin dejar de agitar
Aforar a 250 ml con agua corriente tibia.
Filtrar con ayuda del tamiz o la coladera de malla fina a un segundo vaso de
plastico (Fig. 2).

Figura 2. Filtracion de la muestra a través de la coladera de malla fina.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.
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5. Reposar la muestra durante 5 minutos (Fig. 3).

Figura 3. Reposo de las muestras para realizar la técnica de sedimentacion.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.

6. Decantar 2/3 partes del contenido y aforar nuevamente a 250 ml con el
agua tibia; repetir este paso tantas veces como sea necesario hasta que el
sobrenadante tenga una apariencia clara y limpia.

7. Depositar pequeiias cantidades de sedimento en la caja de Petri
cuadriculada y adicionar 2 o 3 gotas de colorante para hacer resaltar los

huevos (Fig. 4).

Figura 4. Adicién de azul de metileno al sedimento contenido en la caja de Petri.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.
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8. Observar primero con el microscopio estereoscopico, para verificar después

con el microscopio compuesto utilizando el objetivo 10x (o seco débil) (Fig.

= s 4
“ E *
Figura 5. Muestra positiva a huevo de Fasciola hepatica.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.

F) Técnica de Kinyoun o Tincién de Ziehl-Neelsen modificada.

Esta técnica se emplea para la deteccién de coccidias intestinales que se
caracterizan por ser acido alcohol resistente, caracteristica adquirida por los
componentes de su pared, entre ellos, Cryptosporidium sp. No se recomienda
llevar a cabo esta técnica cuando las muestras fecales contengan gran cantidad
de moco, de lo contrario, se tendra que considerar que el tiempo de tincion sera
mayor. Es importante mencionar que la solucion de fucsina se precipita con
facilidad, provocando la visualizacion de artefactos que puedan confundir el

diagnostico.43:91
Material:43:°1

* Heces sospechosas a la presencia de ooquistes.

”  Fuente de tincién

* Portaobjetos

”  Mechero de Bunsen

> Alcohol metilico absoluto

” Fucsina fenicada

* Pinzas de diseccion sin dientes

~  Agua corriente

” Solucion de éacido sulfurico al 10% o alcohol acido al 3% de &acido
clorhidrico

> Azul de metileno o verde brillante
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> Aceite de inmersion

* Microscopio compuesto.
Desarrollo de la técnica:*39%

Realizar un frotis fecal sobre el portaobjetos.
Fijar el frotis con calor, ayudandonos del mechero.
Colocar el portaobjetos sobre la fuente de tincion para fijarla el frotis con

alcohol metilico absoluto (hasta que se evapore) (Fig. 1).

Figura 1. Fuente de tincion.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

4. Cubrir el frotis con fucsina, durante dos minutos, posteriormente enjuagar
con agua corriente.

5. Agregar acido sulftrico al 10%, gota a gota, el frotis comenzara a adquirir
una coloracion amarillenta, para decolorar el frotis se puede emplear una
solucion de alcohol-acido clorhidrico.

Enjuagar el frotis con agua corriente.
Cubrir el frotis con la solucién de verde brillante o azul de metileno durante

30 segundos (Fig. 2).
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Figura 2. Adicién de verde brillante y reposo de la muestra.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

8. Enjugar el frotis con agua corriente.
9. Dejar secar el frotis en posicién vertical.

10.Observar con el microscopio compuesto a 40Xy 100X.
5.4 Técnicacuantitativamicroscopica.
A) Técnica de McMaster

Esta técnica permite calcular el nUmero ooquistes de protozoarios y huevos de
helmintos por gramo de heces. El equipo necesario para realizar esta prueba esta
integrado por un tubo con taparosca, un gotero y la cAmara de McMaster; el tubo
tiene una capacidad de 30 ml y presenta de 2 a 3 marcas o lineas dependiendo
del modelo o fabricante, la cadmara de McMaster esta constituida por un
portaobjertos y un cubreobjetos unido; formandose dos camaras, cada camara
presenta un cuadrado de de 1 cm? con 6 divisiones. La profundidad de la camara
es de 1.5 mm y con una capacidad de 0.15 ml y sumando ambas camaras
obtenemos un volumen de 0.30 ml lo que corresponde a una centésima parte de la
dilucion original, siempre y cuando se trabaje con 2 g de heces y 28 ml de solucion
saturada de cloruro de sodio (S.S.NaCl).#391

Material (Fig. 1):43°1

” Equipo de McMaster (tubo, gotero, portaobjetos y cubreobjetos)
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*  Solucién saturada de cloruro de sodio (S.S.NacCl)

> Gasa
Cuchara de plastico o de aluminio

Microscopio compuesto.

Figura 1. Material necesario para realizar la técnica de McMaster.
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.

Desarrollo de la técnica:439

1. Agregar S.S.NaCl hasta la primara marca o linea del tubo del equipo
McMaster

2. Agregar 2 g de heces hasta la segunda marca o linea del tubo, para
después taparlo, agitarlo y homogeneizar la solucion.

3. Destapar el tubo y adicionar S.S.NaCl hasta la tercera marca o linea del
tubo; tapar, agitar y homogeneizar nuevamente.

4. Destapar el tubo y colocar una gasa en su entrada; por encima de la gasa
introducir el tubo del gotero para tomar una muestra que debera ser
suficiente para llenar ambas camaras McMaster. Es importante evitar la
formacion de burbujas en las camaras y después debe dejarse reposar la
muestra de 3 a 5 minutos (Fig. 2).
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Figura 2. Llenado y reposo de camaras McMaster.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.

Colocar las camaras de McMaster en el microscopio compuesto y observar
directamente con el objetivo 10x, procurando enfocar los seis carriles
marcados en el fondo de la camara, que se tomaran como referencias (Fig.
3).

v (>
Figura 3. Lectura de la camara de McMaster.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.

Realizar la lectura de cada camara de McMaster. Proceder de la siguiente
manera: enfocar el angulo superior derecho del dltimo carril que conforma
cada lado de la cAmara de McMaster, ir bajando y subiendo por cada carril
hasta terminar de revisar los seis carriles que conforman cada lado de la
camara; contar unicamente el nimero de ooquistes o huevos que dentro de
€l estén ubicados. Anotar el nimero total de ooquistes, quistes de
protozoarios y huevos de helmintos encontrados en cada lado de la

camara.
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Sumar el total de huevos, ooquistes y quistes encontrados en ambas
camaras, y multiplicar por 100, para después dividir entre 2 y de esta
manera se obtiene el nUmero de huevos, quistes u ooquistes por gramo de
heces (Fig. 4)

Figura 4. Conteo final de las cdmaras de McMaster, empleando un contador manual.
Fuente: Gabriela Correa Vargas.

5.5 Técnicapara laidentificacion de ectoparasitos.

A) Raspado cutaneo

Empleado principalmente para identificacion de acaros que habitan en la piel de

los animales.

Material:43:91

»

Navaja de afeitar u hoja de bisturi
Glicerina o aceite mineral
Portaobjetos

Cubreobjetos

Pinzas

Alcohol éter.

Desarrollo de la técnica;43°1

1. Colocar 1 0 2 gotas de glicerina en las lesiones sugerentes a sarna.

-118 -



2. Efectuar un raspado de la superficie de la piel mediante la navaja de afeitar

0 navaja de bisturi sostenida de manera perpendicular a la piel. El raspado
puede ser superficial si se sospecha de Psoroptes o Cheyletiella; o
profundo si se sospecha de Demodex o Sarcoptes.

Depositar el material que se obtiene del raspado sobre un portaobjetos

limpio y después se le protege con un cubreobjetos.

4. Examinar la muestra con el microscopio compuesto.

Notas:43:91

a) Es recomendable realizar varios raspados de diferentes zonas del
cuerpo.

b) La muestra se puede colocar en un tubo de ensayo con hidroxido de
sodio o potasio al 10%.

c) Centrifugar la muestra en el tubo a 2,000 r.p.m. durante 2 minutos para
obtener un sedimento y observarlo en el microscopio compuesto.

d) El hidréxido de sodio o potasio al 10% ayuda a aclarar a los parasitos,
las escamas y el pelo para facilitar su observacion; este proceso se agiliza

cuando la muestra se calienta.

B) Técnica del acetato.

Esta técnica se puede emplear para colectar ectoparasitos que se encuentran

tanto en el pelo como en la piel de los pacientes, tales como: Cheyletiella, piojos y

acaros trombiculados. También se puede emplear para la coleccién de las heces

de las pulgas. Es importante mencionar que las lesiones o regiones a muestrear

preferentemente deben estar fuera del alcance del animal, principalmente de

aquellas zonas en donde no pueda acicalarse.108

Material:108

>

>

>

Cinta adhesiva
Portaobjetos

Microscopio compuesto

Para la toma de muestras debe aplicarse el siguiente procedimiento:108
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Cortar un pedazo de cintra adhesiva transparente de aproximadamente 2 a
5 cm de longitud.108

Presionar la superficie adhesiva de la cinta sobre la piel o el pelo varias
veces para poder obtener huevos, ectoparasitos o heces de pulgas.198
Pegar la cinta adhesiva sobre un portaobjetos limpio.108

Observar la muestra a través de un microscopio compuesto; puede llegar a
utilizarse hasta el objetivo 100x, pues la superficie externa de la cinta

adhesiva puede funcionar como cubreobjetos.1%8(Fig. 1).

Figura 1. Observacion de la cinta adhesiva en el microscopio
Fuente: Miguel Angel Martinez Castillo.
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GLOSARIO

Amastigote: Estadio morfolégico no flagelado, intracelular, que forma parte del
desarrollo de ciertos hemoflagelados y que por su forma ondulada se asemeja a

Leishmania.l1l

Anillo polar: Organelo que forma parte de la estructura denominada complejo

apical, localizado en el extremo anterior de esporozoitos y merozoitos (protozoos
del Phylum Apicomplexa).110

Axostilo: Estructura de sostén formada por una cubierta de microtibulos en

algunos protozoos flagelados, como Trichomonas.110

Bradizoito: Fase de desarrollo caracteristicamente lenta o latente de protozoarios
del Phylum Apicomplexa, contenida en quistes tisulares, misma que puede

activarse en casos de inmunodepresion celular.110

Célula eucarionte: Células que se caracterizan por presentar un nicleo bien

definido y delimitado por una membrana.112

Célula procarionte: Células que no presentan un nucleo diferenciado, y cuyo
material genético se encuentra disperso en el citoplasma, reunido en una zona

especifica denominada nucleoide.1?

Célula germinal: Células diferenciadas de uno u otro sexo que tienen la funcion

de perpetuar a la especie a la que pertenecen pues participan en el proceso de
fecundacion.

Cercaria: Estado juvenil de los trematodos, producido dentro del esporoquiste o

redia, por multiplicacién asexual (poliembrionia).110

Ciclo biolégico directo. Es aquel propio de un parasito que necesita de un solo

hospedero para completar su ciclo biolégico completo.113

Ciclo biolégico indirecto. Es aquel propio de un parasito que requiere de dos o

mas hospederos para completar su ciclo biolégico.4

-121 -



Conoide: Estructura en forma de espiral que se localiza dentro de los anillos

polares de los Apicomplexa.t*®
Corriorretinitis: Inflamaciéon conjunta de la coroides y la retina.11!
Ctenidio: Segmento anterior de la cabeza de las pulgas en forma de peine.!10

Endodiogenia: Reproduccion asexual en la que cada célula o microorganismo se

separa en dos; también conocida como division binaria o fisién binaria.110

Endoparasito. Parasitos que viven dentro del hospedero.110

Ectoparéasito. Parasitos que viven sobre el hospedero, dependiendo

metabdlicamente de este.111

Escolex: Organo de fijacion o "cabeza" de un cestodo que se adhiere a la pared

intestinal del hospedero mediante ventosas y/o ganchos.!?

Esporoblasto: Toda célula que da lugar a un esporozoito durante la fase de

reproduccién sexual de un esporozoario.11®

Esporogonia: Formacion de esporozoitos durante la fase sexual final del ciclo
vital de los esporozoos, pertenecientes al Phylum Apicomplexa. EI término

también es aplicado a la reproduccién por medio de esporas.110.115

Esporoquiste: Mecanismo de resistencia que presentan algunos protozoarios del

Phylum Apicomplexa el cual consiste en esporozoitos que se encuentran

protegidos dentro de un ooquiste. 10114

Esporonte: Cigoto de protozoos coccidios confinados dentro de un oocisto, que

experimenta esporogonia para producir esporoblastos.111.114

Esporozoario: Cualquier protozoo de los filos Apicomplexa, Ascetospora,

Microspora, y Myxozoa 111114

Esporozoito: Fase evolutiva de morfologia delgada, fusiforme, mévil, haploide,

gue resulta de la esporogonia de algunos protozoarios del Phylum Apicomplexa.

Constituye la forma invasiva del Phylum Apicomplexa.10
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Esquizogonia: Forma de reproducciéon asexual que llevan a cabo algunos
protozoarios del Phylum Apicomplexa. EI nlcleo del parasito se divide por fision
multiple, posteriormente cada porcién del nicleo se rodea de citoplasma y una
membrana y da lugar a células hijas denominadas esquizontes, mismos que se

dividen y dan lugar a merozoitos. Sinénimo de Merogonia.l10

Esquizonte: Estructura que se origina del ciclo esquizogénico experimentado por
los protozoarios. EI esquizonte maduro contiene en su interior a muchos

merozoitos.110

Gametogonia: Estado o fase del ciclo de reproduccion sexual de los esporozoos

el cual dara origen a los gametos.110
Fase infectante. Estadio infectivo de un parasito.*3

Hemoflagelado: Cualquier protozoo flagelado parasito de la sangre; el término

comprende los géneros Trypanosomay Leishmania.ll!
Hemosiderina: Forma insoluble de hierro

Heterétrofo: Organismos que se alimentan de compuestos organicos

provenientes de otros organismos o de los subproductos de éstos.1?

Hospedero definitivo. Aquel organismo en donde los parasitos metazoarios se
encuentran en estado adulto o bien, donde los protozoarios llevan a cabo su

reproduccién sexual.*3

Hospedero intermediario. Aquel organismo en donde los metazoarios
desarrollan una fase evolutiva o bien donde los protozoarios realizan una

reproduccién asexual.*?

Larva: Fase evolutiva inmadura en el ciclo de helmintos y artropodos.t10
Larva migrans cutanea: Fase evolutiva de algunos nematodos, como Toxocara
canis, Ancylostoma caninum, Gnathostoma spp., que permanece en estado
larvario a nivel de la piel y no madura por no estar ubicada en el hospedador

definitivo. Puede identificarse en muchos animales, incluyendo al humano.11°
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Larva migrans visceral: Fase evolutiva de algunos nematodos, como
Toxocara canis, Ancylostoma caninum, Gnathostoma spp., que permanece en
estado larvario en visceras de cualquier tipo y no madura por no estar ubicada
en el hospedador definitivo. Puede afectar al humano y, por ello, constituir una

zoonosis.110

Merozoito: Célula obtenida por esquizogonia o division mdltiple que presentan

algunos protozoarios.110

Metacercaria: Forma larvaria infectiva de trematodos. Presente en
hepatopancreas y tejido muscular de cangrejos, Ej: Paragonimus spp., y en
plantas acuéticas (entre ellas berros, lechuga, alfalfa) o agua contaminadas, en
el caso de Fasciola hepatica.10

Metrocito: Célula madre.111

Microfilaria: Forma larvaria L1 de nematodos de la superfamilia Filaroidea; son
embriones moviles y activos liberados por el parasito adulto hembra. Los
cuales pueden presentar 0 no una vaina, Ej. Onchocerca volvulus, Mansonella

ozzardi. Contindan su desarrollo al ser ingeridas por vectores bioldgicos.110

Micronemas: Vesiculas pequefias y elipticas que abarcan desde el conoide

hasta ocupar aproximadamente 1/3 del cuerpo del protozoario. 114
Miracidio: Larva ciliada, de vida libre, liberada de los huevos de trematodos. 11°

Ocelo: Organo visual rudimentario compuesto por un receptor luminico simple que

es comun entre los invertebrados.112

Oogquiste u oocisto: Forma quistica resultante de la esporogonia de los parasitos
pertenecientes al Phylum Apicomplexa, que contiene esporozoitos, los cuales
pueden estar cubiertos adicionalmente por wuna envoltura denominada
esporoquiste  (Isospora, Cyclospora) o0 estar sin ella (desnudos)

(Cryptosporidium).110.114
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Parasitismo: Simbiosis en la que una poblacion (o un individuo) afecta
adversamente a la otra, pero sin que puedan vivir separadamente. // Infeccidén o

infestacién por parasitos.11!

Parasitosis. Accién que lleva a cabo un parasito cuando él provoca una

enfermedad evidente.43

Patogenia: Mecanismos por medio de los cuales los microorganismos causan

enfermedad.10

Periodo de incubacién. Tiempo que transcurre desde que ingresa la fase

infectante al hospedero hasta que aparecen en él los primeros signos de la

enfermedad.*3

Periodo de prepatencia. Periodo que transcurre desde que el hospedero se

infecta con un parasito hasta que se presentan los estadios diagnoésticos (huevos,

larvas y ooquistes) de la siguiente generacion.112

Pseudoquiste: Estructura de apariencia normal o dilatada que asemeja un quiste,
pero que no esta revestido por epitelio. / Estructura desarrollada tipicamente
durante la Toxoplasmosis, en el que se manifiesta una especie de racimo de
estructuras pequefias, en forma de coma (Toxoplasma gondii), que se pueden

encontar especialmente en el musculo y en el tejido cerebral.111

Queliceros: Apéndices prebucales prensiles caracteristicos de los quelicerados.!°

Quiste. Fase evolutiva de resistencia desarrollada por los protozoarios para

protegerse del ambiente adverso que es cominmente conocida como ooquiste.*3

Roptrias: Organelos piriformes el cual presenta una region estrecha que penetra

el conoide y desemboca en el polo apical.114

Taquizoito: Fase de desarrollo de Toxoplasma gondii resultado de su replicacién
rapida, responsable de la diseminacién de la infeccion y de la destruccion de las
células que afecta, comunmente localizado en sangre y en varios tejidos durante

la infeccién aguda.110
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Trofozoito. Es un estado vegetativo el cual tiene la capacidad de movilizarse para

alimentarse, migrar e invadir otros tejidos. 110

Uvetitis: Inflamacién de parte o la totalidad de la Uvea.l!

Vacuola parasitéfora: Membrana que envuelve las formas invasivas de algunos
protozoarios, que engloba esporozoitos en un nicho protector extracitoplasmico y

presenta un organelo de alimentacién, también llamado epimerita.113

Vector: Portador generalmente de naturaleza viva que transfiere un agente

infeccioso de un hospedero a otro.111// Cominmente son artrépodos.110
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ANALISIS DE LA INFORMACION

A pesar de la alta calidad nutricional de su carne, de su crianza relativamente facil
y accesible para la gente de pocos recursos econémicos, de su alta capacidad
reproductiva y de sus ventajas como especie de granja de bajo impacto ambiental,
la crianza de conejos en México es apenas discreta y de un perfil econémico bajo.
Si bien existen varias enfermedades parasitarias importantes que afectan a los
conejos, en su mayoria pueden ser evitadas aplicando medidas de bioseguridad
adecuadas en las granjas. Probablemente por esta y otras razones, no hay mucha
informacién relativa a las parasitosis que afectan a los conejos. Para la
elaboracion del presente manual se recurrio a las diversas bases de datos
disponibles, sin embargo, la informacion obtenida fue escasa y, en ocasiones, de
bajo perfil cientifico. Cabe mencionar que en mas de una ocasion tuvo que
consultarse literatura publicada hace méas de 20 afios. En necesario llevar a cabo
mayor investigacion que permita conocer suficientemente a los agentes
parasitarios, lo cual permitira su tratamiento, su control y su probable erradicacion.
De algunos parasitos aun se desconocen fases fundamentales de su ciclo
biolégico, de su patogenicidad, de su capacidad infectante, de su impacto en salud
publica. Si bien a nivel internacional faltan estudios especificos, a nivel nacional
existen deficiencias muy evidentes en este sentido. En México aun se desconoce
informacién basica de algunos agentes parasitarios que afectan a los conejos. En
algunas ocasiones no se conocen las especies especfficas por zonas geograficas;
no han sido suficientemente descritas y menos han sido reportadas las
enfermedades parasitarias observadas en las granjas y en centros de
reproduccion y mantenimiento de conejos. Como consecuencia, tampoco se han
desarrollado tratamientos terapéuticos eficientes y la disponibilidad de productos
farmacéuticos es muy limitada. Todo este entorno hace evidente la necesidad de
llevar a cabo estudios y proyectos de investigacion que permitan obtener el
conocimiento suficiente para apoyar y brindar asesoria veterinaria apropiada a los
cunicultores, a los responsables del cuidado, manejo y utilizacion de conejos en
bioterios de universidades e institutos de investigacion, asi como a los médicos

veterinarios zootecnistas que atienden clinicamente a conejos de compafia en
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consultorios y hospitales veterinarios. Este manual pretende contribuir a alcanzar

en parte este objetivo.
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