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RESUMEN 

 

Se realizó un estudio con la finalidad de conocer la frecuencia de 

Cryptosporidium spp., en hatos de ovinos y caprinos de la Comarca Lagunera, 

y determinar la especie más susceptible a la infección entre estas dos 

especies. Se tomaron 40 muestras de heces de cabritos y corderos de 2 hatos 

y se dividieron en 4 grupos de corderos y 4 de cabritos de 0 a 15 y de 16 a 30 

días de edad. Dos grupos de corderos y dos grupos de cabritos presentaron 

diarrea, el resto estaban aparentemente sanos.  Las muestras de heces fueron 

procesadas con la técnica de Ziehl Neelsen modificada y se analizó la 

intensidad de eliminación de ooquistes de Cryptosporidium en heces. El 20% 

de los animales con diarrea presentó eliminación de ooquistes. El 50% reveló 

un grado de eliminación incipiente, mientras que el 15 %, el 5% y el 10% 

restante mostraron un grado leve, moderado y severo respectivamente. En el 

100 % de los animales clínicamente sanos no se observó eliminación de 

ooquistes de Cryptosporidium spp. Los corderos clínicamente enfermos con 

diarrea,  de 0 a 15 días de edad no manifestaron eliminación de ooquistes, 

mientras que los de 16 a 30 días de edad sí manifestaron la eliminación de 

ooquistes con grados de intensidad que fueron desde incipiente hasta severo. 

En cabritos, con edades de 0 a 15 y 16 a 30 días de nacidos, todos mostraron 

eliminación de ooquistes con grados de intensidad desde incipiente hasta 

severo.  
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1.0 INTRODUCCIÓN 

 

Siendo especies que se identifican con una ancestral tradición ganadera 

en prácticamente todos los rincones de México, los caprinos y ovinos se 

presentan en la actualidad tanto como elementos amortiguadores del bienestar 

social de quienes los poseen, así como partícipes en el cambio tecnológico 

pecuario a través de los altos niveles de eficiencia productiva que se pueden 

alcanzar con ellos (22). No obstante, en la República Mexicana son una de las 

especies más descuidadas en todos sus aspectos. Poco o nada se controlan 

sus cruzamientos en una forma adecuada; no se les procura las instalaciones 

apropiadas para su explotación; en el aspecto sanitario no se efectúan las 

medidas profilácticas necesarias para la conservación de la salud de los 

animales y menos aún, se proporciona no solamente la cantidad sino la calidad 

de nutrientes, factores que son de vital importancia para la prosperidad de una 

explotación animal (20). Además, las enfermedades representan una importante 

causa de pérdidas económicas de una explotación y estas pueden ser de 

origen bacteriano, viral, parasitario (interno y/o externo), por problemas en el 

manejo general o alimenticio (30). Dentro de las enfermedades que limitan a las 

explotaciones tanto ovinas como caprinas esta la criptosporidiosis. La 

criptosporidiosis, es una infección causada por un parásito protozoario 

intracelular conocido como Cryptosporidium parvum, causa diarrea en 

mamíferos, dentro de los cuales se incluye al ganado, corderos y humanos. El 

Cryptosporidium parvum, ha sido aislado mas frecuentemente en animales 

jóvenes y en humanos inmunosuprimidos, especialmente en pacientes con 

SIDA (13). 
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Recientemente la asociación del Cryptosporidium como causa de diarrea 

en ganado, ovinos, equinos y humanos ha estimulado el interés por este 

parásito (9). 

2.0 JUSTIFICACIÓN 

 

El protozoario Cryptosporidium (Familia Cryptosporidiidae) descrito por 

primera vez por Tyzzer en 1907. Fue nombrado inicialmente como 

Cryptosporidium muris. Tiempo después, un segundo Cryptosporidium fue 

encontrado en el intestino de un ratón de laboratorio, Cryptosporidium parvum; 

desde entonces han sido identificados al menos 20 diferentes hospederos 

incluyendo mamíferos, aves y reptiles (14, 39). La infección con Cryptosporidium 

parvum causa una enteritis aguda autolimitante en hospederos 

inmunocompetentes, en inmunocomprometidos, la criptosporidiosis puede ser 

crónica y amenazar la vida (21). La criptosporidiosis ha sido descrita en 

numerosos hospedadores vertebrados, aunque afecta fundamentalmente a los 

rumiantes y al hombre. En estos, la especie de mayor interés es C. parvum, 

que infecta las células epiteliales del intestino delgado y tiene además 

importancia desde el punto de vista sanitario, puesto que debido a su escasa 

especificidad puede transmitirse al hombre a partir de los animales (29). El 

Cryptosporidium es reconocido en todo el mundo como un importante patógeno 

causante de enfermedades diarreicas en humanos y animales (33). La diarrea, 

sin embargo, ocurre solamente en corderos, lechones y becerros. En los 

corderos los más severamente afectados son aquellos con menos de 5 días 

post-inoculación. En aquellos que presentaron diarrea, ocurrió la muerte, 
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posiblemente por la asociación con otros patógenos o por la privación de 

calostro (39).  

 

 

 

Estudios previos en ovinos realizados en la Universidad Autónoma 

Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna, coinciden con diversos autores en el 

sentido de que los corderos con edades que van de 0 a 15 días después del 

nacimiento son los mas susceptibles a la criptosporidiosis. Sin embargo, no se 

han realizado estudios similares en caprinos, en los cuales la literatura marca a 

este enteropatógeno como no importante en la especie caprina (15). De igual 

forma, no existe un estudio comparativo entre ovinos y caprinos en donde se 

determine la susceptibilidad a la infección por Cryptosporidium entre estas 

especies. 

 

De acuerdo con estos antecedentes y considerando que no hay estudios 

de criptosporidiosis en caprinos de la Comarca Lagunera, además de que no 

existen estudios comparativos entre ovinos y caprinos sobre la susceptibilidad 

a la criptosporidiosis, se pretende realizar el presente trabajo. 
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3.0 OBJETIVOS  

 

3.1 OBJETIVO GENERAL 

 

3.1.1 Determinar la frecuencia de eliminación de ooquistes de Cryptosporidium 

spp, en hatos de ovinos y caprinos de la Comarca Lagunera. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

3.2.1 Determinar la frecuencia de Cryptosporidium spp, en ovinos y caprinos 

en diferentes grupos etarios. 

 

3.2.2. Determinar la intensidad de eliminación de ooquistes de Cryptosporidium 

spp, en ovinos y caprinos. 

 

3.2.3. Determinar la susceptibilidad de especie de ovinos y caprinos a la 

presencia de ooquistes de Cryptosporidium spp. 
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4.0 HIPOTESIS 

 

Los ovinos son más susceptibles que los caprinos a la infección por 

Cryptosporidium spp.  

 

Si los ovinos son más susceptibles que los caprinos, 

 

Entonces, 

 

La intensidad de excreción de ooquistes de este parásito es mayor en 

los primeros 15 días de vida de los ovinos. 
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5.0 REVISION DE LA LITERATURA 

 5.1 HISTORIA 

 

El Cryptosporidium es una coccidia que pertenece al Phylum 

Apicomplexa. El género Cryptosporidium comprende parásitos protozoarios 

coccidianos que crecen y se reproducen dentro de la células epiteliales de los 

órganos digestivos y el tracto respiratorio de los vertebrados(14). La primer 

especie de este género, la cual fue encontrada afectando a las glándulas 

gástricas de un ratón, fue descrita por Ernest Edward Tyzzer en 1907 y fue 

nombrada Cryptosporidium muris. C. parvum, una segunda especie que se 

encontró en el intestino delgado de un ratón, fue reconocida cuatro años 

después. Una lista de 20 especies han sido nombradas desde entonces (14, 24, 42). 

Usualmente han sido nombradas de acuerdo al hospedero del cual han sido 

aislados, e infecta a hospederos tales como: peces, víboras, aves, ratones, 

ratas, perros, gatos, ardillas, venados, caballos, cerdos, ovejas, vacas y otros 

(14, 37). Algunas especies (por ejemplo, ratas, ratones, cuyos) aparentemente 

asintomáticos tienen resistencia innata a esta infecciones, mientras que otros 

(por ejemplo, rumiantes) son, como los humanos, susceptibles a la enfermedad 

(37). Las infecciones ocurren predominantemente en animales muy jóvenes 
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(neonatos), solamente los humanos parecen ser susceptibles en cualquier 

periodo de vida (6, 14). 

 

 

 

 

 

 

Cuadro 1. Clasificación taxonómica de Cryptosporidium spp(6, 14, 37). 

Clasificación Nombre Características biológicas 
Phylum Apicomplexa Complejo polar con anillos polares, roptrias, 

micronemas, conoides y microtúbulos 
subpeliculares. 

Clase  Sporozoasida  Movilidad de organismos maduros por 
flexión corporal, deslizamiento y ondulación 

Subclase  Coccidiasina  Ciclo de vida con merogonia, gametogonia y 
esporogonia. 

Orden  Eucoccodiorida  Merogonia presente en vertebrados 
Suborden  Eimeriorina  Gametos machos y hembras se desarrollan 

independientemente 
Familia  Cryptosporidiidae  Monoxeno con desarrollo debajo de la 

superficie de la membrana de la célula 
hospedadora; ooquistes fuera de los 
esporoquistes y con cuatro esporoquistes; 
microgametos con flagelo. 

 

5.2 CLASIFICACIÓN TAXONÓMICA 

 

Dentro de las especies reconocidas actualmente están incluidas C. 

andersoni (ganado), C. baileyi (pollos y algunas otras aves), C. canis (perros), 

C. felis (gatos), C. galli (aves), C. hominis (humanos), C. meleagridis (aves y 

humanos), C. molnari (peces), C. muris (roedores y algunos otros mamíferos), 

C. parvum (rumiantes y humanos), C. wrairi (cuyos), C. saurophilum (lagartijas 
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y víboras), y C. serpentis (víboras y lagartijas). Otros distintos Cryptosporidium 

spp., han sido encontrados en peces, reptiles, aves y mamíferos, pero no han 

sido nombrados (23). El Cryptosporidium molnari fue aislado de un cultivo de 

róbalo marino y besugo marino. La transmisión homologa y transmisión 

cruzada han sido recientemente demostradas bajo condiciones experimentales 

(1). C. wrairi fue el primero descrito en cerdos (8).  

 

 

 

Cuadro 2. Estatus de Cryptosporidium con relación al Phylum Apicomplexa (6). 

 

  

5.3 MORFOLOGÍA 

 

Aun cuando los ooquistes de algunos Cryptosporidium spp son 

morfológicamente similares, las medidas morfométricas de ooquistes pueden 

jugar un papel importante en la diferenciación de algunos Cryptosporidium spp. 

Por ejemplo, las especies establecidas de aves y reptiles pueden fácilmente ser 

diferenciadas basándose en el tamaño y formas de las partes de los ooquistes. 

Incluso entre el intestino de especies de mamíferos son significantes las 

diferencias entre su morfometría (42).  
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Los rangos de medidas van de 4.5 a 5.4 por 4.2 a 5.0 mm (promedio, 5.0 

a 4.5 mm) y 6.6 a 7.9 por 5.3 a 6.5 (promedio, 7.4 a 5.6 mm) para C. parvum y 

C. muris, respectivamente. No obstante, estos valores pueden variar, y 

dependen si el ooquistes ha sido procesado o si no ha sido fijado (24). 

Los ooquistes contienen 4 esporozoitos, estos son móviles, con tamaños 

de 5 X 1mm los cuales de adhieren e invaden las células epiteliales del tracto 

gastrointestinal. El proceso de invasión esta ligado a la descarga de moléculas 

por los organuelos del parásito (roptrias, micronemas, y cuerpo denso) 

ubicados en la porción apical final del esporozoito (43). 

 5.4 CICLO BIOLÓGICO 

 

El ciclo de vida es directo y monoxeno y sigue los patrones descritos 

para otras coccidias, comprende tres fases que tienen lugar en el tracto 

digestivo del mismo hospedador (esquizogonia, gametogonia y esporogonia) y 

sigue el patrón de otros coccidios entéricos, si bien presenta una serie de 

características diferenciales, tales como la escasa especificidad de 

hospedador, resistencia a fármacos, capacidad de autoinfección y la curiosa 

localización que ocupa el parásito en la célula hospedadora. La infección tiene 

lugar cuando los animales ingieren los ooquistes esporulados, que se 

desenquistan en el tracto digestivo permitiendo la salida de cuatro esporozoitos 

a través de una sutura de la pared. Los esporozoitos libres alcanzan las 

microvellosidades del intestino delgado y se integran en una invaginación en 

forma de dedo de guante de una célula epitelial para formar la vacuola 

parasitófora, en cuyo interior el parásito se redondea transformándose en un 

trofozoíto. A diferencia de otros coccidios, la vacuola parasitófora se localiza en 
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posición intracelular pero extracitoplasmática, aspecto que según algunos 

autores puede influir en la escasa eficacia de los fármacos antimicrobianos 

para inhibir el desarrollo del parásito La reproducción asexuada del parásito se 

produce mediante dos fases de esquizogonia, en el curso de las cuales se 

forman dos tipos de esquizontes en el interior de las células parasitadas. Los 

esquizontes de primera generación dan lugar a la formación de 6-8 merozoítos 

tipo I, que se liberan a la luz intestinal tras la ruptura de la vacuola parasitófora 

y penetran en las células adyacentes, dando lugar a la formación de un nuevo 

esquizonte tipo I o más frecuentemente a esquizontes de segunda generación, 

de cada uno de los cuales se liberan 4 merozoítos tipo II tras la ruptura de la 

célula hospedadora. La reproducción sexuada o gametogonia se inicia cuando 

estos últimos parasitan nuevas células; la mayoría de merozoítos tipo II da 

lugar a la formación de gametos femeninos o macrogametos y unos pocos se 

transforman en microgamontes. En el interior de estos últimos se forman 16 

microgametos carentes de flagelo, que se liberan de la vacuola parasitófora y 

se introducen en células parasitadas por macrogametos, donde tiene lugar la 

fecundación. La formación del cigoto va seguida por la secreción de una o dos 

cubiertas que lo envuelven y dan lugar al ooquiste. La esporogonia se produce 

en el interior de la célula hospedadora y tiene como consecuencia la formación 

de 4 esporozoitos alargados y un cuerpo residual. Los ooquistes, de forma 

ovoide y pequeño tamaño (5 x 4,5 mm) son las formas de resistencia que se 

eliminan con las heces de los animales parasitados y al igual que en otros 

coccidios, son los estadíos de mayor importancia para la dispersión, 

supervivencia e infectividad del parásito, así como para su detección e 

identificación. Se estima que aproximadamente un 80% de los ooquistes que 
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se forman tienen una pared gruesa (doble cubierta) y cuando se eliminan con 

las heces son directamente infectantes para otros animales. Los ooquistes 

restantes (20%) poseen una pared fina (una unidad de membrana) que se 

rompe tras su salida de la célula hospedadora, permitiendo la liberación de los 

esporozoitos que invaden nuevas células epiteliales. Este fenómeno, conocido 

como autoinfección, no se produce en la mayoría de los coccidios y se 

considera responsable de la persistencia de las infecciones por 

Cryptosporidium en ausencia de reinfección exógena y de una respuesta 

inmune protectora. El periodo de prepatencía oscila entre 2 y 7 días en 

corderos y en torno a 4 días en cabritos, aunque puede ser superior cuando la 

dosis infectante es baja o conforme se incrementa la edad del animal en el 

momento de la primoinfección. La dosis infectante media se ha estimado en tan 

sólo cinco ooquistes (15, 29). 

 

Figura 1. Esquema del ciclo de vida de Cryptosporidium spp. El esporozoquiste se desenquista y entra en 

las microvellosidades de las células epiteliales donde se diferencia en trofozoitos. Los trofozoitos se 

multiplican y forman merontes tipo I. Los merozoitos tipo I, producto de los merontes tipo I, dan origen a 

los merontes tipo II. El merozoito tipo II abandona al meronte tipo II para formar micro y macrogametos. 
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El microgameto fertiliza al macrogameto el cual se desarrolla en ooquiste. El ooquiste esporulado puede 

autoinfectar al huésped o ser vertido en las heces (6, 14). 

 

 5.5 EPIDEMIOLOGIA 

 

La transmisión es vía fecal oral, puede ocurrir de persona a persona, 

animal a persona y a través de la transmisión ambiental y ocurre cuando los 

ooquistes que se encuentran en comida, agua o en el ambiente son ingeridos 

(21, 26, 34, 40). La importancia del agua contaminada con Cryptosporidium fue 

reconocida hace 12 años atrás; y al menos 50 epidemias de criptosporidiosis 

se tienen documentadas. Los ooquistes de C. parvum son resistentes a la 

desinfección del agua (7, 18). La fauna Silvestre y las aguas negras han sido 

implicadas en la contaminación de vertientes acuícolas, poblaciones humanas 

y animales, sin embargo, se cree que los animales de granja son uno de los 

mayores contribuidores. Los borregos, caballos y cerdos, los cuales son 

susceptibles a la infección de C. parvum actúan como diseminadores de 

ooquistes; sin embargo, los bovinos de carne y leche son considerados de gran 

riesgo por el numero, distribución, incidencia de infección y altos niveles de 

excreción de ooquistes (10, 32).  

Recientemente, ha sido estimado que cerca del 90% de los rebaños de 

ganado lechero en los Estados Unidos están infectados con C. parvum y el 

92% de las vacas adultas son asintomáticas y tienen anticuerpos específicos a 

C. parvum (IgG, IgG1, IgG2, e IgM). En Europa (Polonia y Portugal), cerca de 

40% del ganado con diarrea esta infectado (3, 11, 16).  

A pesar de que la criptosporidiosis es principalmente confinada a 

individuos jóvenes, bajos niveles de infecciones asintomáticas en ganado post-
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destete y adulto han sido reportados, con arriba de 104 ooquistes por gramo de 

heces excretadas (OPG). Además, las ovejas peri-parturientas pueden 

incrementar la excreción pero bajar la concentración de ooquistes de (100 a 

5,700 ooquistes g-1)(11). En los corderos, el número medio de ooquistes 

excretados durante el pico de infección puede ser de alrededor de 2 x 109 y el 

total de ooquistes puede ser tan elevado como 2 X 1010. Se ha postulado que 

los rumiantes adultos asintomáticos (vacas y ovejas) pueden ser una fuente de 

infección para los neonatos y que existe el riesgo de que peri-parturientas 

sanas sirvan como transportadoras del parásito (27). 

Los terneros neonatos son particularmente susceptibles a la infección y 

puede excretar de 30 mil millones de ooquistes o más, en un periodo de 1 a 2 

semanas. Se ha determinado que de 7,369 terneros de 1,103 granjas de 

ganado lechero localizadas en 28 estados, mas del 50% de los terneros con al 

menos dos semanas y el 22.4% del total de los terneros (con edades, de 1 a 17 

semanas) eran positivas al C. parvum. Estos autores concluyeron que 

habitualmente todas las manadas con más de 100 vacas están infectadas con 

C. parvum. Los datos sugieren que las vacas adultas también puedan verter 

ooquistes. Se ha encontrado que en excremento de vacas adultas 

aparentemente sanas 18,000 ooquistes por gramo de excremento. Basado en 

un volumen medio de 900 ooquistes por gramo de excremento y una excreción 

total de 40 kg de excremento por la vaca por día, un solo adulto bovino podría 

excretar potencialmente más de 36 millones de ooquistes por día (32). 

Sin embargo, existe alguna discordancia debido a la importancia relativa 

que el ganado adulto tiene con la cantidad significante de ooquistes C. parvum 

vertido las aguas. Existe una gran cantidad de informes sobre las deposiciones 
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fecales de C. parvum en particular, por el ganado carne y de leche. Varias 

investigaciones indican que las deposiciones fecales del ganado clínicamente 

sano esta entre ~20 a ~70%, en estudios epidemiológicos seccionados 

cruzados se han observado prevalencias de 2% o menos en el ganado adulto 

asintomático (2).  

Las moscas son reconocidas como hospederos transportadores de una 

variedad de parásitos de importancia en la salud pública y veterinaria. Ha sido 

intensamente discutida la relación de las moscas como vector mecánico en la 

diseminación de ooquistes de C. parvum en el medio ambiente y la relación en 

la epidemiología de la criptosporidiosis. Bajo condiciones de laboratorio las 

mosca casera (Musca domestica) transporta mecánicamente a los ooquistes de 

C. parvum y observaciones preliminares de esta muestras que puede ocurrir en 

situación natural (35). La implicación en la transmisión mecánica de C. parvum 

en escenarios experimentales ha sido recientemente reportado, estas, junto 

con la basura son reconocidos hospedadores de una variedad de parásitos de 

salud pública e importancia veterinaria (Sarcocystis spp., Toxoplasma gondii, 

Isospora spp., y Eimeria tenella), pero no se sabe si moscas de la vida silvestre 

pueden llevar este patógeno. Datos moleculares demostraron que C. parvum 

puede ser transportado por moscas por al menos 3 semanas después de la 

eliminación de la fuente de contaminación (36). 

Los roedores pueden conseguir altas densidades de poblaciones los 

cuales en combinación con relativa alta prevalecía de diseminación fecal de 

ooquistes de  Cryptosporidium parvum puede resultar en una significante carga 

ambiental para este parasito (12).  
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Figura 2. Transmisión de Cryptosporidium parvum entre los mamíferos. La dirección indica la ruta de 

infección (28). 

 

5.6 SIGNOS Y LESIONES  

 

La diarrea neonatal es una de las principales causas de morbilidad y 

mortalidad en rumiantes jóvenes, el Cryptosporidium es considerado como uno 

de los principales agentes causales de diarrea en esta edad (27). 

Experimentalmente la infección en corderos con Cryptosporidium sp., aislado 

de ganado induce diarrea intermitente, culminando en muerte de corderos 

infectados al parto y el retardo del crecimiento en corderos maduros (38). El 

proceso diarreico es agudo autolimitante en individuos inmunocompetentes con 

una duración aproximada de dos semanas y una patología crónica en 

pacientes inmunodeprimidos, no autolimitada y con diseminación del parásito 

en localizaciones extra-intestinales (17). Un reciente estudio en ovejas revela 

una prevalencía de 51.8% por rebaño y una individual de 12.2%. La infección 

es más frecuentemente en las dos primeras semanas de vida y decrece 

marcadamente en la severidad de los síntomas conforme la edad aumenta. En 

ovejas, la eliminación de ooquistes por portadoras asintomáticas pueden 
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explicar el mantenimiento de la infección por C. parvum entre el periodo de 

nacimiento de los corderos (27). 

Las diarreas causadas por criptosporidios son de tipo secretoria y de 

mala absorción. Producidas por una destrucción parcial de las mucosas, las 

cuales elevan los niveles de prostaglandinas E2 y prostaciclinas, la que 

posteriormente activan las neuronas secreto motoras entéricas (19). La infección 

de las células epiteliales in vitro resulta en la separación y liberación apical de 

enzimas citolíticas como la lactato deshidrogenasa, pero la naturaleza exacta 

de este efecto citopático es pobremente entendido (25).  

En los corderos, cerdos y becerros el cambio histológico mas 

consistente en la mucosa intestinal fue la congestión, la atrofia de las 

vellosidades va de moderado a severo en el área afectada, demás de la fusión 

de los vellos y el reemplazo de los enterocitos columnares por células 

cuboidales, con infiltración de neutrófilos (39).  

La infección en becerros jóvenes, va acompañado de letargia, 

disminución del consumo de alimento, fiebre, deshidratación, y/o pobre 

condición. De igual forma, el C. muris que reportado en ganado adulto 

crónicamente infectado, no cursan con diarrea, a pesar de esto, estos excretan 

ooquistes por varios meses. La producción de leche y usualmente la ganancia 

de peso fueron significativamente reducidas en el ganado infectado con 

Cryptosporidium muris (24). El Cryptosporidium, es comúnmente encontrado en 

el intestino delgado, pero también han sido infectados la parte inicial del yeyuno 

(corderos, cerdos, polluelos), el ciego y colon (corderos y cerdos). Las ratas, 

ratones, cobayos y polluelos no desarrollan diarrea ni ningún otro signo obvio 

de la enfermedad. La infección y la eliminación de los ooquistes en las heces 
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perduran durante largo periodo en ratas lactantes más que en otras especies 

(39).  

 

 5.7 DIAGNÓSTICO 

 

El C. parvum puede ser diagnosticado por la técnica de flotación en 

sucrosa o sulfato de zinc. La inmunofluorescencia puede ser usada para 

identificar al parasito en heces. La criptosporidiosis pulmonar y o traqueal es 

diagnosticada por una biopsia; la intestinal es ocasionalmente diagnosticada 

por varios métodos (5). 

El aislamiento con técnicas como la morfometría son poco fiables, esto 

hace necesario el uso de técnicas más depuradas y específicas para la 

identificación de especies (17). 

Un incremento del número de reportes indican que varios parámetros 

medioambientales que pueden afectar la supervivencia de los ooquistes en 

agua, por ejemplo, temperatura extrema, pH, desecación y exposición al 

amonio (41).  

Estudios previos han demostrado una elevada concentración de C. 

parvum en superficies de aguas después de periodos de fuerte lluvia o durante 

eventos de elevados flujo (31). 

Las técnicas para la concentración y purificación de los ooquistes para 

muestras fecales incluyen concentración éter-formol, sucrosa densa, sulfato de 

zinc, y solución salina saturada y por densidad del gradiente discontinuo de 

centrifugación (5). 

 5.8 TRATAMIENTO 
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La falta de un adecuado tratamiento de este parasito y los pocos 

agentes que han demostrado eficacia siguieren que la profilaxis podría ser el 

mejor método de control para este parasito. La actividad de varios agentes en 

in vivo e in vitro (la espiramicina, el lactato de halofuginona, la eflornitina, la 

sinefungina, y la paromomicina) han sido probados con resultados 

prometedores, así como el calostro hiperinmune bovino (4). Muchos 

compuestos han sido evaluados en su potencial terapéutico para prevenir 

criptosporidiosis en vacas pero con resultados limitados. Sin embargo, muy 

recientemente, la halofuginona, una quinazolinona sintética, ha mostrado tener 

actividad contra C. parvum. Además, trabajos en Holanda han indicado que el 

lactato halofuginona es efectivo para reducir y retrazar la eliminación de 

ooquistes de C. parvum y prevenir la diarrea. El lactato de halofuginona es 

administrado por vía oral en becerros recién nacidos en los primeros 7 días de 

vida. La halofuginona es un agente antiprotozoal que es principalmente activo 

contra los estados libres (esporozoito, merozoito) del parásito. La morbilidad es 

elevada en esta enfermedad pero la mortalidad es generalmente baja. Sin 

embargo, los terneros necesitan cuidado intensivo, deben alojarse en un 

ambiente limpio, caliente y seco. Necesitan terapia fluida para prevenir la 

enorme deshidratación así como los electrólitos para reemplazar la pérdida de 

estos por la diarrea. También necesitan apoyo nutritivo que proporcione 

energía. Un reciente estudio no mostró el beneficio clínico al administrar el 

decoquinato como un tratamiento preventivo para la criptosporidiosis (29). 

6.0 MATERIAL Y MÉTODOS 
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Marco de referencia: La Comarca Lagunera está localizada en la parte central 

de la porción norte de los Estados Unidos Mexicanos, ubicada en los 

meridianos de 102° 22´ y 104° 47´ WdG longitud Oeste, y los paralelos 24° 22´ 

y 26° 23´ latitud Norte, la altura media sobre el nivel del mar es de 1139 metros. 

Esta formada por parte de los Estados de Coahuila y Durango y debe su 

nombre a los cuerpos de agua que se formaban alimentados por los ríos Nazas 

y Aguanaval. Está integrada por 16 municipios, 11 del Estado de Durango y 5 

del Estado de Coahuila. 

Estudio de campo: Se recolectaron 40 muestras de heces de cabritos y 

corderos de 2 hatos que de la Comarca Lagunera. Los animales muestreados 

se dividieron en 8 grupos (de los cuales 4 grupos incluyeron corderos y 4 a 

cabritos) los animales muestreados presentaron edades de 0 a 15 y de 16 a 30 

días de nacidos. Dos grupos de corderos mostraron diarrea durante el 

muestreo (uno de 0 a 15 y otro de 16 a 30 días de nacidos) y dos grupos 

estuvieron aparentemente sanos (uno de 0 a 15 y otro de 16 a 30 días de 

nacidos). La distribución de los grupos de cabritos se realizó de forma similar. 

Las muestras se obtuvieron directamente del recto de los animales, se 

almacenaron y se transportaron en refrigeración hasta su procesamiento. 

Análisis de laboratorio. Posteriormente las muestras de heces fueron 

procesadas en el laboratorio de parasitología de la Unidad de Diagnóstico de la 

Universidad Autónoma Agraria Antonio Narro Unidad Laguna, Unidad Laguna, 

con la técnica de Ziehl Neelsen modificada para determinar la presencia de 

ooquistes de Cryptosporidium spp.  

Se realizaron los frotis en portaobjetos con las heces obtenidas y se 

dejaron secar al aire, se enjuagaron con agua, para posteriormente teñirlas. 
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Los pasos para la tinción fueron los siguientes: se sumergieron por 30 minutos 

en Carbol Fucsina, posteriormente en agua corriente hasta quitar el exceso de 

colorante, se decoloraron en alcohol ácido al 1% (alcohol al 70% al 1% de 

ácido clorhídrico) hasta obtener un color rosa en la tinción, se procedió a 

sumergir en agua corriente para quitar residuos del alcohol y ácido, así como el 

exceso del colorante, se realizó contra-tinción con azul de metileno por 5 

minutos, después se lavó con agua corriente hasta quitar excedente de 

colorante. Las muestras teñidas se cubrieron con cubreobjetos, utilizando 

resina sintética para observarlas e interpretarlas con un microscopio fotónico. 

La interpretación se realizó por medio de observación directa con un 

microscopio fotónico, observando los ooquistes de color rojo brillante sobre un 

fondo azul. Para medir la intensidad de eliminación de ooquistes de 

Cryptosporidium en heces se utilizó el siguiente criterio: (-) Ausencia de 

ooquistes; (+) 1 a 4 ooquistes; (++) 5 a 20 ooquistes; (+++) 21 a 80 ooquistes; 

(++++) mas de 81 ooquistes. Se observaron con el objetivo 40X, se 

contabilizaron 50 campos ópticos antes de considerar un caso negativo. La 

intensidad de eliminación de ooquistes de Cryptosporidium se interpretó de 

acuerdo al  siguiente criterio: 

INTENSIDAD DE EXCRECIÓN GRADO 

(-) Negativo 

Grado 1 (+) Incipiente 

Grado 2 (++) Leve 

Grado 3 (+++) Moderado 

Grado 4 (++++) Severo 

 

7.0 RESULTADOS 
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 Los resultados muestran que del 100% de los animales clínicamente 

enfermos, el 20% de estos no manifestó eliminación de ooquistes. El 50% 

reveló un grado de eliminación incipiente, mientras que el 15 %, el 5% y el 

10% restante mostraron un grado leve, moderado y severo respectivamente. 
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Figura 3. Porcentajes de excreción de ooquistes de Cryptosporidium spp., y grados de intensidad de 

eliminación, en animales clínicamente enfermos. Sin ooquistes (0), incipiente (1), leve (2), moderado (3), 

severo (4) respectivamente, El mayor porcentaje manifestó un grado de eliminación incipiente (50%), 

solo un 10% mostró intensidad severa. 

 

Ninguno de los animales clínicamente sanos (sin presencia de diarrea) 

manifestó la eliminación de ooquistes de Cryptosporidium spp. 

Mientras que en los clínicamente enfermos (con presencia de diarrea), 

solo los corderos de 0 a 15 días de nacidos no manifestaron la eliminación de 

ooquistes de Cryptosporidium spp.  

Mientras el grupo de corderos (16 a 30 días de nacidos) y cabritos (0 a 

15 y 16 a 30) manifestaron la eliminación de ooquistes con grados de 

intensidad que fueron desde incipiente hasta severo (de grado1 a 4). 
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Figura 4. Intensidad de eliminación de ooquistes de Cryptosporidium spp, en cabritos clínicamente 

enfermos con diarrea, de 0 a 15 y 16 a 30 días de edad. El 100% de los corderos de 0 a 15 días de edad, 

no manifestaron eliminación de ooquistes, mientras corderos (0 a 15) y cabritos (0 a 15 y 16 a 30 días de 

nacidos), presentaron una intensidad de eliminación que va desde incipiente a severo. 
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Figura 5. Intensidad de eliminación de ooquistes de Cryptosporidium spp., en cabritos y corderos 

clínicamente sanos (sin diarrea), de 0 a 15 y 16 a 30 días de edad. En ninguno de estos se observó la 

eliminación de ooquistes, sin importar la edad de los animales. 

 

8.0 DISCUSION 

 

 Fayer, 1986; refiere que en Escocia Cryptosporidium spp, fue la mayor 

causa de diarrea que afecto a un 40% de 1,064 corderos en in 1981. Donde los 
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neonatos son los más susceptibles a la infección natural. La diarrea, es el signo 

clínico más prominente de criptosporidiosis ovina, en los 2 a 12 días.  En 

cabras, en un rebaño de 29 crías con menos de 3 semanas, 21 mostraron 

diarrea severa y 3 eventualmente murieron; 11 fueron detectados con 

Cryptosporidium en heces y en secreciones del intestino delgado (14). 

Según un estudio realizado en explotaciones del noroeste de España, C. 

parvum fue identificado en el 65% de los brotes de diarrea neonatal en 

corderos. E. coli potencialmente patógena en el 61% y rotavirus en un 7%. La 

criptosporidiosis también fue la causa más frecuente de diarreas neonatales en 

cabritos (40% de los brotes), seguido por E. coli (36%), rotavirus (14%), 

Clostridium perfringes (20%) y Salmonella spp., (7%) (29). Además, al menos en 

las ovejas, se ha demostrado que la eliminación de ooquistes es 

significativamente mayor durante el peri-parto, como consecuencia con la 

inmunodepresión que parecen originar los cambios hormonales durante el 

parto y la lactación, estimándose que cada oveja parasitada puede eliminar 

diariamente al medio durante ese período entre 20.000 y 440.000 ooquistes (29). 

De acuerdo con un reciente estudio epidemiológico realizado en 89 

explotaciones de la provincia de Zaragoza sobre un total de 583 corderos de 1 

a 3 meses de edad, la infección es significativamente más frecuente en los 

corderos de 1 a 21 días (66,4%) que en los de 22 a 90 días (23%) y la 

prevalencia es máxima en corderos de 8 a 14 días (76,2%) (29). 

El porcentaje de animales afectados en los brotes de diarrea es variable, 

aunque en general suele incrementarse a lo largo del período de partos y la 

morbilidad suele alcanzar el 100% al final de la paridera, cuando el medio se 

encuentra altamente contaminado. Los síntomas generalmente remiten en 
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aproximadamente 3-5 días, aunque en los casos más graves puede 

prolongarse entre 1 y 2 semanas. La diarrea habitualmente coincide con la 

eliminación de un elevado número de ooquistes, que alcanza el máximo entre 

el día 5-6 post-infección (pi.) y desaparece entre los días 10-15 pi. En algunas 

zonas, la criptosporidiosis se ha señalado como un grave problema de 

mortalidad neonatal en cabritos, con un número de bajas que puede alcanzar el 

50% de los animales especialmente en explotaciones con condiciones 

higiénicas deficientes (29). 
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