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INTRODUCCIÓN

Entre los principales problemas clínicos que afrontan los becerros, los cuadros
gastroentéricos donde el síntoma más común es la diarrea, son de especial importan-
cia, no sólo por las altas tasas de mortalidad que en ocasiones origina, sino también
debido al retraso en el crecimiento de los animales afectados, los gastos de tratamien-
tos, demanda de tiempo y mano de obra. El problema se observa en becerros de todas
las edades, sin embargo, los menores de tres meses son los más susceptibles y presen-
tan los signos de manera más manifiesta. Los agentes etiológicos de las diarreas neo-
natales en los bovinos son muy variados, y en los últimos veinte años se ha reconocido
el surgimiento de nuevas enfermedades causadas por virus, bacterias y protozoos.

Entre los protozoarios asociados con mayor frecuencia a enfermedades entéri-
cas en los bovinos se encuentran especies del género Cryptosporidium, Giardia duodena-

lis y Eimeria spp. Todos ellos pueden impactar directamente sobre la salud animal, ade-
más de la importancia sanitaria que tienen los dos primeros, debido a que son patóge-
nos con potencial zoonótico, capaces de inducir infección en los seres humanos.

Adicionalmente, el rol de Blastocystis sp. como agente causal de cuadros entéri-
cos, tanto en el hombre como en los animales, no está aún totalmente esclarecido; sin
embargo, no se descarta que los genotipos zoonóticos aislados de bovinos y otras espe-
cies animales puedan representar una fuente potencial para la infección humana.
Tampoco no está claramente definido el poder patógeno de otros organismos de loca-
lización intestinal como Entamoeba bovis y Buxtonella spp.

En consideración de lo señalado, este artículo tiene como objetivo presentar
una visión sobre el estado actual de las infecciones ocasionadas por Cryptospori-

dium parvum, C. andersoni, Giardia duodenalis y Blastocystis sp., parásitos que se presen-
tan con relativa frecuencia en los bovinos y pueden impactar adversamente sobre la
producción animal.



Cryptosporidium spp. y Giardia duodenalis

Cryptosporidium spp. y Giardia duodenalis son organismos comúnmente identifi-
cados en un amplio espectro de mamíferos y que en años recientes han sido reconoci-
dos como parásitos importantes del ganado bovino debido a su probado poder patóge-
no o a causa de su potencial zoonótico (Olson et al., 2004). La infección ocurre por la
ingestión de ooquistes de Cryptosporidium o por quistes de Giardia sp., siendo las fuen-
tes de infección el material fecal que contenga dichas formas, así como los animales
enfermos y los portadores asintomáticos. La transmisión puede ser directa entre hos-
pedadores o por ingestión de leche, agua o alimentos contaminados con heces.

Probablemente, los insectos vectores en forma mecánica jueguen un rol en la
transmisión. Ambos, quistes de Giardia y ooquistes de Cryptosporidium resultan infec-
tivos al tiempo que son excretados por el hospedador, además pueden sobrevivir por
largos periodos, sobre todo en ambiente húmedos, siendo de primordial importancia
para la dispersión y sobrevivencia de los parásitos (Olson et al., 2004).

La caracterización molecular de Cryptosporidium ha ayudado a validar la exis-
tencia de múltiples especies en diversos hospedadores. En los bovinos han sido iden-
tificadas tres especies con marcadas diferencias biológicas, estas son Cryptosporidium

parvum, Cryptosporidium andersoni (Lindsay et al., 20009 y Cryptosporidium bovis ante-
riormente señalado como Cryptosporidium genotipo bovino B (Fayer et al., 2005) espe-
cie esta, que presenta ooquistes morfológicamente indistinguibles de aquellos de C.

parvum. Un estudio sobre la prevalencia de especies y genotipos de Cryptosporidium en
becerros mostró que la infección con C. bovis comienza a incrementar a partir del se-
gundo mes de vida y alcanza el mayor porcentaje entre 4 y 7 meses de edad (Santín et

al., 2004) mientras que en los bovinos de 1 a 2 años de edad resultó ser la segunda espe-
cie más prevalente (Fayer et al., 2006). De forma similar, fue identificado un genotipo
referido como Cryptosporidium genotipo símil-ciervo (deer-like), el cual fue más pre-
valente en becerros de 3 a 5 meses de edad (Santín et al., 2004), en tanto que, en bovi-
nos de mayor edad estaba restringido a aquellos de 12 a 17 meses de edad (Fayer et al.,
2006). En los animales infectados con C. bovis o con el genotipo símil-ciervo, no se evi-
denciaron signos de enfermedad.

Criptosporidiosis neonatal en los bovinos

La infección por Cryptosporidium parvum, patógeno que coloniza de preferencia
las células epiteliales del tracto intestinal de numerosas especies de mamíferos inclu-
yendo humanos, animales domésticos y especies silvestres resulta a menudo en ente-
ritis aguda y enfermedad diarreica (Fayer et al., 1997). En un inicio se le atribuyó com-
portamiento oportunista, aunque después se ha reconocido que constituye uno de los
principales agentes etiológicos del síndrome diarreico de los becerros (de la Fuente et

al., 1999; Moore y Zeman, 1991; Uga et al., 2000).
La criptosporidiosis ocasionada por C. parvum, es predominantemente una en-

fermedad neonatal, por lo general, los becerros adquieren la infección entre una a cua-
tro semanas de edad (Fayer et al., 1997; O’Handley et al., 1999; Uga et al., 2000) e in-
cluso, se puede originar en las primeras horas de vida cuando el recién nacido ingiere
ooquistes que se encuentran en el ambiente. Éstos constituyen los estadios exógenos y
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como su esporulación ocurre dentro del hospedador infectado, son eliminados en es-
tado infeccioso junto con las heces, aunque también pueden ser eliminados por la se-
creción nasal (Fayer et al., 1997).

El ciclo biológico de Cryptosporidium se desarrolla fundamentalmente, en el in-
testino delgado; los estadios endógenos del parásito invaden y se multiplican en el
borde ciliado de las células epiteliales de la mucosa, provocando destrucción de los
enterocitos parasitados. Entre los principales cambios patológicos asociados con la
enfermedad se observa atrofia, acortamiento y destrucción de las microvellosidades y
ensanchamiento de las criptas (Heine et al., 1984; de Graaf et al., 1999), proceso que
termina con una degeneración total de las células parasitadas. Aunque se observa una
variedad de signos clínicos, el más común es la diarrea, la que puede ser moderada e
intermitente en algunos casos, pero profusa y acuosa en otros, con presencia frecuente
de mucus y rara vez teñida de sangre. A veces, la diarrea puede estar acompañada de
fiebre, anorexia, dolor abdominal, deshidratación, debilidad y pérdida de peso (Heine
et al., 1984).

La severidad y duración de la infección clínica es altamente variable entre los
becerros; por lo general, los síntomas tienen una duración de tres a cinco días en los
casos más leves y persisten una a dos semanas en los más graves. En cuadros severos,
los becerros mueren por deshidratación y colapso cardiovascular. En la resolución de
la infección tiene un rol importante la inmunidad específica adquirida de manera pa-
siva a través del calostro, y activamente mediante el desarrollo del sistema inmune del
neonato (Fayer et al., 1997). Se cree que los anticuerpos neutralizantes presentes en
calostro y leche reducen la capacidad infectiva mediante inmovilización del parásito,
bloqueo de la invasión, inhibición de la adhesión a la célula huésped o directamente
por efecto citotóxico sobre los esporozoitos de Cryptosporidium (Jenkins, 2001).

Aunque las infecciones concurrentes con otros entero patógenos, así como, cier-
tos factores ambientales, de manejo y nutricionales pueden influir en el curso de la crip-
tosporidiosis, estudios experimentales y de campo revelan la importancia de C. parvum

como patógeno primario, responsable de severos cuadros de diarrea en neonatos (Heine
et al., 1984; Moore y Zeman, 1991; de la Fuente et al., 1999; O’Handley et al., 1999; Uga
et al., 2000) o en asociación con otros agentes infecciosos tales como rotavirus, corona
virus, Salmonella spp. y Escherichia coli (Reynods et al., 1986; Moore y Zeman, 1991; de
la Fuente et al., 1999). Se ha observado que los rebaños que experimentan alta mortali-
dad y severos signos clínicos son aquellos donde existe pobre inmunidad contra el pará-
sito, disponen de una nutrición inadecuada, presentan infecciones entéricas concurren-
tes y se aplican deficientes prácticas de manejo (Olson et al., 2004).

C. parvum es un organismo ubicuo y la infección en bovinos ha sido reportada
desde diversas regiones geográficas del mundo. Con frecuencia se han señalado altos
porcentajes de infección en becerros (O’Handley et al., 1999; Uga et al., 2000; Xiao y
Herd, 1994; Castro-Hermida et al., 2002; Díaz de Ramírez et al., 2007a), sin embargo,
los datos sobre prevalencia muestran grandes variaciones, ya que son afectados por una serie

de factores incluyendo métodos de análisis y diseño del estudio, diferencias geográficas, compo-

sición etaria de los animales, número de muestras evaluadas, tamaño del rebaño, entre otros.

Por lo tanto, puede esperarse algún grado de diferencia entre los estudios que discrepan en uno

o más de esos parámetros.

304 / Adelina Díaz de Ramírez



Los estudios basados en la detección e identificación morfológica de los ooquis-
tes de Cryptosporidium proveen evidencias sobre la presencia del parásito en la po-
blación estudiada pero no permiten identificar las especies o genotipos que infectan a
los bovinos. El empleo de técnicas moleculares demostró que la prevalencia de cada
especie y genotipo de Cryptosporidium estaría relacionada con la edad, ya que C. par-

vum fue identificado en el 85% de los especimenes positivos de becerros menores de
dos meses, siendo la única especie encontrada en becerros de 1 a 2 semanas de edad y
rara vez fue detectada en bovinos de 2 meses a 2 años de edad (Santín et al., 2004; Fa-
yer et al., 2006).

Por consiguiente, los primeros 30 días de vida de los animales se corresponden
con el período de máximo riesgo de infección con C. parvum (Castro-Hermida et al.,

2002; Becher et al., 2004), el cual incrementa en condiciones de hacinamiento y cuan-
do las medidas de higiene y prácticas de manejo son deficientes (Atwill et al., 1999;
Mohammed et al., 1999). Algunos autores indican que en los sistemas de manejo don-
de se reduce el contacto entre las vacas y sus becerros, el riesgo de infección para estos
últimos disminuye (Garber et al., 1994; Mohammed et al., 1999), mientras que otros
sostienen la importancia del contacto becerro-becerro como fuente de transmisión
(O’Handley et al., 1999; Becher et al., 2004). Tampoco se desestima que el suelo conta-
minado pueda representar un reservorio importante de ooquistes de Cryptosporidium,
suficiente para inducir infección en los becerros.

Considerando que los becerros neonatos constituye la población más vulnerable
los esfuerzos para controlar la infección por C. parvum deben ser dirigidos principal-
mente a este grupo de edad, donde el parásito puede impactar adversamente sobre la
salud de los animales, particularmente como agente causal de diarrea (Xiao y Herd,
1994; O’Handley et al., 1999; Olson et al., 2004)

El control de la criptosporidiosis constituye un reto y su principal problema radica en la

ausencia de medios efectivos para la prevención o tratamiento específico de la enfermedad.

Han sido probados muchos agentes quimioterapéuticos in vivo e in vitro pero muy
pocos se han mostrado promisorios. Con la administración de algunas drogas
como lasalocid, lactato de halofuginona, decoquinato y paromomicina se consiguió la dismi-

nución parcial de la excreción de ooquistes y, en algunos casos, la diarrea asociada con la infec-

ción por C. parvum fue menos severa (Fayer et al., 1997; de Graff et al., 1999). El lactato

de halofuginone (Halocur ® Intervet) fue registrado en Europa como un agente quimiotera-

péutico para la criptosporidiosis del ganado bovino, y ha demostrado que reduce la incidencia y

severidad de la diarrea, sin prevenir la excreción de ooquistes.

Hasta que no se dispongan de vacunas y drogas efectivas, las medidas de control estarán

basadas en las prácticas de manejo, nutrición e higiene del rebaño, que contribuyan a minimi-

zar el grado de exposición al agente infeccioso y que aumenten el nivel de resistencia de los neo-

natos, constituyendo el mejor recurso para reducir significativamente la morbilidad y la difu-

sión del parásito (Fayer et al., 1997).

Cryptosporidium andersoni y criptosporidiosis abomasal

Cryptosporidium andersoni fue inicialmente identificado como Cryptosporidium

muris debido a la semejanza morfológica entre los ooquistes de ambas especies (Upton
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y Current 1985; Anderson, 1991; Esteban y Anderson, 1995). Sin embargo, compara-
ciones morfométricas, estudios de transmisión experimental y análisis moleculares,
demostraron que los ooquistes que infectan a los bovinos son biológica y genética-
mente diferentes a los de C. muris descritos en roedores (Koudela et al., 1998; Morgan
et al., 2000], proponiéndose de esa manera que Cryptosporidium andersoni sea reconoci-
da como una nueva especie (Lindsay et al., 2000).

Este parásito se desarrolla en las células epiteliales del abomaso donde invade y
dilata las glándulas pépticas y pilóricas originando hipertrofia de la mucosa gástrica;
como consecuencia, se altera la actividad digestiva dificultándose la digestión protei-
ca por aumento del pH gástrico e inhibición de la función proteolítica (Anderson,
1987; Esteban y Anderson, 1995). Los cambios histopatológicos se caracterizaron por
dilatación y metaplasia epitelial de las glándulas gástricas infectadas con hipersecre-
ción de mucus, sin respuesta inflamatoria en la lámina propia (Kvác y Vátovec, 2003).
Por el contrario, existió frecuente infiltrado celular inflamatorio de la lámina propia
de la mucosa afectada y prominente hiperplasia de la mucosa. A pesar de la severa in-
fección del abomaso, los bovinos afectados no demostraron signos clínicos aparentes
(Masuno et al., 2006).

La criptosporidiosis abomasal es una enfermedad emergente del bovino que
afecta tanto al ganado de leche como de carne. Aunque presenta amplia distribución,
su prevalencia es baja, rango de 0 a 40% (Anderson, 1987, 1991; Esteban y Anderson,
1995; Fayer et al., 2000; Enemark et al., 2002; Ralston et al., 2003; Satoh et al., 2003].
Es más frecuente en bovinos post-destete y adultos, persistiendo por años o quizás du-
rante toda la vida [Fayer et al., 2000; Enemark et al., 2002; Ralston et al., 2003) ya que
la existencia de períodos prolongados puede ser una característica de este parásito
(Palvasek, 1995; Morgan et al., 2000). La prevalencia de la infección en becerros indi-
ca que es poco frecuente en los menores de dos meses y alcanza mayores porcentajes
entre 3 y 7 meses de edad (Santín et al., 2004). Los ooquistes de esta especie de Cryptos-

poridium son menos resistentes a las influencias externas y su poder infectivo decrece
rápidamente en comparación con los de C. parvum (Kvác et al., 2007).

En apariencia, la infección con C. andersoni no causa enfermedad manifiesta
pero ha sido implicada como causa de moderada a severa disminución de la ganancia
de peso y de la producción láctea en vacas crónicamente afectadas (Anderson, 1987;
Esteban y Anderson, 1995; Lindsay et al., 2000).

Estado actual de la criptosporidiosis en Venezuela

En Venezuela, la identificación de C. parvum en bovinos fue reportada por
vez primera en 1997 en el estado Falcón (Chirinos et al., 1997); posteriormente se evi-
denció su presencia en varias zonas del país. En explotaciones ganaderas de los esta-
dos Monagas (Surumay y Alfaro, 2000) y Zulia (Surumay y Sandoval, 2000) orienta-
das principalmente hacia la producción de leche, se registraron porcentajes de infec-
ción del 29,3 y 22,1%, respectivamente; a la vez se señaló que el Cryptosporidium spp.
estaría frecuentemente involucrado en la etiología de diarrea neonatal. Estudios
recientes en explotaciones lecheras indican prevalencias de 20,4% y 65,8% para bece-
rros de fincas de los estados Falcón (Chirinos et al., 2004) y Trujillo (Díaz de Ramírez
et al., 2004).
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Aunque las referencias relacionadas con criptosporidiosis en fincas ganaderas
de doble propósito son escasas, la infección parece ser común en bovinos, consideran-
do que el 50,8% de los becerros estudiados en una finca del estado Zulia resultaron po-
sitivos para Cryptosporidium sp., registrándose altos porcentajes de infección en la se-
gunda (57,1%) y tercera (76,9%) semana de edad (Valera et al., 2001). En una finca do-
ble propósito del estado Trujillo, 43,1% de los becerros excretaron ooquistes del pará-
sito, con una mayor prevalencia (75%) en becerros entre 15 a 21 días de edad (Díaz de
Ramírez et al., 2004).

Datos más recientes confirman la posible magnitud de esta parasitosis en gana-
do doble propósito del estado Trujillo, donde la evaluación continua durante el pri-
mer mes de vida de los becerros, arrojó una prevalencia del 100%. El mayor porcentaje
de infección (81,5%) con Cryptosporidium sp. se observó en becerros de 8 a 14 días de
edad. Un número importante de animales adquirieron la infección inmediatamente
después del nacimiento, teniendo en cuenta que el 22,6% comenzó a excretar ooquis-
tes a los tres días de edad y más del 50% entre el cuarto y séptimo día, de manera que,
para la segunda semana de vida, la totalidad de los becerros tenían la infección (Díaz
de Ramírez et al., 2007a). Se constató además, que los becerros infectados tenían 2,5
veces mayor riesgo de manifestar diarrea que los no infectados, encontrando una aso-
ciación significativa entre la infección por Cryptosporidium sp. y la ocurrencia de
diarrea, en especial, en los animales menores de 15 días de edad.

Los resultados de estos estudios indican que en Venezuela, la infección por
Cryptosporidium es frecuente en becerros y bovinos jóvenes y ocasionan cambios evi-
dentes en la consistencia de las heces, razón por la cual, se requieren futuras investiga-
ciones para determinar el potencial impacto del parásito sobre la producción e identi-
ficar los factores que puedan estar asociados con el riesgo de adquirir la infección e in-
ducir cuadros clínicos.

Por otra parte, en vacas posparto de doble propósito se determinó que el porcen-
taje de infección por Cryptosporidium spp fue de 57%. Las diferencias morfométricas
entre los ooquistes aislados de muestras de animales sugieren que se puede estar en
presencia de ooquistes de C. parvun y C. andersoni (Díaz de Ramírez et al., 2002). Estu-
dios mediante transmisión experimental y técnicas moleculares podrían aportar da-
tos más precisos para identificar y caracterizar las especies y genotipos de Cryptospori-

dium en bovinos del país.

Giardia duodenalis y giardiosis

Giardia duodenalis (syn. G. intestinalis, G. lamblia) es un protozoario flagelado
que parasita a un amplio rango de mamíferos incluyendo humanos, animales domés-
ticos y diversas especies silvestres (Thompson, 2004). En años recientes, este organis-
mo ha emergido como un parásito importante del ganado bovino, debido a su probada
acción patógena y posible rol como agente zoonótico (Olson et al., 2004).

Los bovinos son susceptibles a la infección con al menos tres genotipos de G.

duodenalis, el genotipo no zoonótico del “ganado ungulado” o ensamblaje E y los genoti-

pos zoonóticos o ensamblajes A y B. Aunque el ensamblaje E, es el prevalente en los bovi-
nos (O’Handley et al., 2000; Becher et al., 2004; Thompson, 2004; Mendonça et al.,
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2007; Trout et al., 2007), la ocurrencia de los genotipos zoonóticos A y B en estos ani-
males (Coklin et al.,2007; Mendonça et al., 2007; Trout et al., 2007) resulta de poten-
cial significancia en salud pública, ya que han sido identificados en humanos.

El parásito presenta dos estadios, trofozoíto y quiste, el primero constituye la
forma móvil que se fija a la mucosa intestinal del hospedador donde se alimenta, desa-
rrolla y multiplica mediante fisión binaria, mientras que el quiste, es la forma inactiva,
resistente y responsable de la transmisión de la infección. Los quistes son eliminados
al exterior con las heces y la excreción puede persistir durante meses; al ser ingeridos
por un animal susceptible, debido a la acción del ácido gástrico y de las enzimas diges-
tivas se transforma y libera los trofozoítos desde su interior y el ciclo se repite. A dife-
rencia del trofozoíto, el quiste es más resistente en el ambiente, aunque es susceptible
a la desecación, por lo que no sobrevive mucho tiempo fuera del huésped en condicio-
nes cálidas y secas, aunque si puede hacerlo por algunos meses en ambientes fríos y
húmedos.

La giardiosis es una enfermedad parasitaria de distribución cosmopolita, referi-
da con frecuencia en ganado de leche y carne; las tasas de prevalencia reflejan las dife-
rencias en el manejo, clima, diseño de estudio, edad de los animales, entre otros facto-
res. Al igual que con Cryptosporidium, los estudios longitudinales, han registrado con-
sistentemente, prevalencias que alcanzan el 100% (Xiao y Herd, 1994; O’Handley et

al., 1999; Ralston et al., 2003).
En fincas del occidente de Venezuela, con sistemas de explotación de ganadería

lechera y de doble propósito se observó que el 9,0% de los becerros entre 2 a 101 días
de edad resultaron positivos a Giardia sp., con mayores prevalencias de infección en-
tre 15 y 28 días de edad. El porcentaje de animales que excretaron quistes de Giardia

fue muy similar para ambos tipos de ganadería, con 8,9% y 9,2% para leche y doble
propósito, respectivamente (Díaz de Ramírez et al., 2007b).

Las infecciones con G duodenalis son adquiridas durante los primeros meses de
vida, tiende a ser crónica y en los rumiantes puede constituir una enfermedad limi-
tante de la producción. En efecto, quistes de G. duodenalis fueron detectados inicial-
mente en becerros de apenas 4 días de vida (Xiao y Herd, 1994); la prevalencia incre-
menta a partir de 2 a 4 semanas de edad, manteniéndose los altos porcentajes de infec-
ción hasta las 7 a 10 semanas (Xiao y Herd, 1994; O’Handley et al., 1999; Becher et al.,

2004). Además, la excreción de quistes puede persistir en animales mayores 4 meses
(Xiao y Herd, 1994; O’Handley et al., 1999) e incluso su presencia fue demostrada en
bovinos pos-destete y adultos (Fayer et al., 2000). Aunque la prevalencia de la infec-
ción declina con el incremento de la edad, estos animales pueden desempeñar un rol
importante como fuente de infección para los becerros y otros animales susceptibles.

Las infecciones ocasionadas por Giardia son clínicamente importantes y pue-
den tener significancia económica (Olson et al., 2004). La forma más común de giar-
diosis es la asintomática, sin embargo, el parásito fue señalado como un agente etioló-
gico de diarrea en becerros, ya sea solo o en combinación con otros patógenos entéri-
cos (O’Handley et al., 1999). Los resultados de ese estudio sugieren que Giardia fue la
causa más probable de diarrea en becerros mayores de 4 semanas de edad. En rumian-
tes se señala que cursa con síndrome de mala digestión y absorción, induciendo la
producción de diarrea persistente, con heces mucoides, deshidratación, apatía, anore-
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xia, distensión y dolor abdominal, lo cual conduce a un retraso en el crecimiento e in-
cluso la muerte.

Los mecanismos por medio de los cuales el parásito produce enfermedad son de
diversa naturaleza. Las principales alteraciones morfológicas son una marcada reduc-
ción en la cantidad de vellosidades y criptas de la mucosa intestinal, intensa atrofia o
aplastamiento de las microvellosidades que quedan e hipertrofia de las criptas; ade-
más, la fuerte adherencia que ejercen los trofozoítos a la mucosa intestinal forma una
barrera mecánica que impide la absorción de sustancias. Como consecuencia, dismi-
nuye la superficie de absorción del intestino delgado.

La infección con G duodenalis es capaz de producir inmunidad humoral, pero
puede requerir varios meses para generar anticuerpos protectores. En becerros se en-
sayó una vacuna usando trofozoítos sonicados y a pesar de inducir una respuesta in-
mune, no fue eficiente para prevenir la infección o reducir la excreción de ooquistes
(Uehlinger et al., 2007).

Algunos Benzimidazoles (fenbendazole, albendazole) demostraron ser efecti-
vos contra Giardia in vitro e in vivo. En becerros, la administración oral de fenbenda-
zole mostró una reducción significativa de los animales que excretaron quistes de
Giardia y disminuyó sustancialmente la cantidad de quistes en las heces; aunque el
tratamiento no impactó sobre la producción, la reinfección ocurrió rápidamente, dis-
minuyó la duración de la diarrea en los becerros (O’Handley et al., 2000). El uso de
agentes quimioterapeúticos para el control de la giardiosis en bovinos provee la opor-
tunidad de mejorar los parámetros de producción, reducir los signos clínicos y preve-
nir la contaminación ambiental (Olson et al., 2004).

Blastocystis hominis

Dentro de las protozoosis entéricas, la blastocistosis es una infección de reciente
conocimiento producida por Blastocystis hominis. Considerado como un parásito
emergente, su poder patógeno en el hombre y en las especies animales en las que ha
sido identificado, no está aún totalmente definido. No se desestima que los genotipos
zoonóticos identificados en bovinos, puedan representar una fuente potencial para la
infección humana.

Blastocystis hominis es un organismo polimorfo que presenta diferentes fases de
desarrollo y cuyo tamaño varía entre 5 y 40 ìm de diámetro. El parásito tiene una am-
plia distribución en varias especies animales y se piensa que existe una extensa diver-
sidad genética, sin embargo, ciertos hallazgos enfatizan que presenta baja especifici-
dad de hospedador y que numerosas infecciones humanas son de origen zoonótico.
En animales son escasos los datos sobre prevalencia de la infección por Blastocystis sp.
En bovinos de la región nororiental de España se han registrado porcentajes de infec-
ción de 1,8% (Quílez et al., 1995) mientras que en Japón, su prevalencia fue del 71%
(Abe et al., 2002).

En fincas del occidente de Venezuela, la proporción de bovinos que presentaron
Blastocystis fue del 9,6%, detectándose una mayor prevalencia en animales de 15 a 28
días de edad con cerca de 17%. En becerros de ganadería doble propósito el porcentaje
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de infección de Blastocystis sp. fue inferior (4,6%) al observado en ganadería lechera
(12,2%) (Díaz de Ramírez et al., 2007b).

Durante décadas han existido dudas acerca de su patogenicidad, tanto en el
hombre como en las especies animales en las que ha sido identificado. Estudios re-
cientes de Blastocystis en humanos sugieren que la mayoría no son patógenos, mien-
tras que algunos subtipos específicos de este organismo serían responsables de causar
enfermedad. Se plantea que el poder patógeno potencial del parásito puede ser subti-
po dependiente y al parecer, las infecciones humanas sintomáticas estarían asociadas
a roedores y animales de explotación pecuaria incluyendo bovinos. Tres de los subti-
pos que infectan al hombre, animales domésticos y silvestres, han sido identificados
en los bovinos (Abe et al., 2003).

En los animales, no se ha confirmado el rol de este organismo como agente pro-
ductor de cuadros entéricos y aunque fue aislado de bovinos y porcinos con diarrea,
no fue posible relacionar la infección con la enfermedad, ya que se trataban de infec-
ciones asociadas con otros protozoos, los cuales podrían ser los responsables de las
manifestaciones clínicas (Quílez et al., 1995). No obstante, en animales experimental-
mente infectados con B. hominis se observa diarrea, letargo, pérdida de peso y en oca-
siones la muerte. El parásito se multiplica en la mucosa intestinal, ocurre reacción in-
flamatoria intensa del intestino y producción de toxinas, que serían responsables del
cuadro entérico que acompaña a la infección.

A pesar que en años recientes se han logrado importantes avances en la caracte-
rización molecular de B. hominis, este organismo continua presentando grandes inte-
rrogantes sobre su ciclo biológico, la prevalencia y su condición como patógeno tanto
en el hombre como en los animales domésticos.

CONCLUSIONES

En los últimos años Cryptosporidium parvum, C. andersoni, Giardia duodenalis y

Blastocystis hominis han adquirido especial interés como parásitos del ganado bovino,
ya sea por su rol como patógenos emergentes o a causa de su potencial zoonótico. Las
consecuencias clínicas que la infección por C. parvum puede ocasionar en los becerros
son conocidas pero mientras no se disponga de vacunas y drogas efectivas, las medi-
das de control estarán basadas en las prácticas de manejo, nutrición e higiene del reba-
ño. Aquellas que contribuyan a minimizar el grado de exposición al agente infeccioso
y que aumenten el nivel de resistencia de los neonatos, constituirán el mejor recurso
para reducir significativamente la morbilidad y la difusión del parásito. Aunque C.
andersoni y Giardia duodenalis se encuentran ampliamente difundidos entre los bo-
vinos, no se conoce plenamente como afectan al ganado en términos de enfermedad y
productividad y en particular los efectos que producen las infecciones subclínicas. De
forma similar, aún existes grandes interrogantes sobre el ciclo biológico, la prevalen-
cia y la condición como patógeno de B. hominis.

Es poco probable que el empleo de drogas sea el medio más práctico para el con-
trol de las infecciones por estos protozoos, por lo tanto, sólo queda hacer énfasis en la
importancia que las medidas higiénico-sanitarias, nutricionales y de manejo tienen
para reducir la exposición a los parásitos y aumentar la resistencia de los animales.
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