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TITULO.  
 

Situación actual de la Paramphistomosis en México. 
 
RESUMEN:  
 
 La paramphistomosis es una trematodosis causada por parásitos de la 

familia paramphistomidae, son organismos endoparásitos con un ciclo de vida 

indirecto, en el que interviene un hospedador intermediario, caracoles (molusco) 

del género Lymnaea y uno definitivo (bovino).  

 Los Paramphistomum spp., están distribuidos en todo el mundo y se 

consideran como parásitos importantes de un número de especies de rumiantes, 

especialmente en zonas tropicales y subtropicales, su distribución geográfica, la 

estacionalidad, y el riesgo de la enfermedad están determinados por la 

ocurrencia de los hospedadores intermediarios de moluscos. La infección de 

paramphistomum requiere de una temperatura favorable, humedad y la 

presencia de un huésped intermediario.  

 

 Los animales se infestan por vía oral al ingerir la forma quística de los 

Paramphistomum, llamada metacercaria, en el abomaso se desenquistan, 

liberan los parásitos jóvenes que migran hacia el duodeno y el íleon, se localizan 

en la submucosa produciendo inflamación y edema, aquí alcanzan la madurez 

sexual. Los parásitos adultos se localizan en el rumen y con menor frecuencia 

en el retículo de sus hospedadores definitivos, son causa de alteraciones 

digestivas que a veces incluso ocasionan importantes pérdidas económicas 

debido al descenso de la productividad de los animales al decomiso parcial de 

órganos en el matadero. La infección por Paramphistomum depende 

directamente de condiciones ambientales adecuadas por el hospedador 

intermedio, fundamentalmente por precipitaciones fluviales frecuentes. 

Palabras claves: Paramphistomun carvi, Prevalencia, profilaxis, tratamiento. 
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1.- INTRODUCCION. 
  
 Los endoparásitos viven y se reproducen en el interior del organismo de 

los animales. Estos organismos se encuentran ampliamente distribuidos en todo 

el mundo y pueden ser transmitidos a los animales domésticos y al hombre por 

hospedadores intermediarios, causando graves daños. Para poder controlar 

estos parásitos en los bovinos es importante su identificación y reconocimiento, 

para saber cómo actúan sobre los mismos y finalmente tomar medidas 

preventivas para su control.  

 Los parásitos gastrointestinales ocasionan un fuerte impacto económico 

en las explotaciones pecuarias cálidas de nuestro país, provocando disminución 

en la productividad de los rebaños. En los sistemas de explotación de ganado 

bovino, aumenta de forma notable las posibilidades de que los animales 

adquieran infecciones de etiología parasitaria como el paramphistomum spp. La 

paramphistomosis es una enfermedad de los rumiantes domésticos causada por 

trematodos de la familia Paramphistomidae, es causante de varias alteraciones 

digestivas principalmente diarrea fétida y profusa, anorexia, que puede conllevar 

a la muerte del animal.  

 

           La presente monografía tiene su importancia ya que en nuestro medio la 

enfermedad está presente, provocando graves pérdidas económicas en las 

explotaciones ganaderas. Por tal motivo se debe obtener información 

actualizada sobre este problema parasitario, y contribuir con información 

fidedigna para ser utilizada en investigaciones futuras sobre esta problemática, 

realizando consultas bibliográficas que identifiquen las especies involucradas, y 

través de buen diagnóstico, tomar medidas preventivas y de con Para la 

realización del presente trabajo monográfico nos planteamos los siguientes 

objetivos. 
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 2.- OBJETIVO GENERAL:  
 
Brindar información actualizada acerca de la presencia y de la situación actual  

de esta parasitosis, considerando los daños que ocasionan en la población 

ganadera y la forma de controlarla y prevenirla, basados en la recopilación de 

fuentes de citas bibliográficas.  

 
2.1- OBJETIVOS ESPECIFICOS:  
 

  Determinar las consecuencias producidas por el paramphistomum en las 
poblaciones ganaderas.  

  Contribuir con información científico técnica actualizada sobre las 
pérdidas económicas producidas por la parasitosis en el sector pecuario.  

 

3.- TAXONOMIA.  
 

Phylum: Platyhelminthes (Schneider, 1872)  

Subphylum: Cercomeria (Brooks, 1982)  

Superclase: Cercomeridea (Brooks, Grady & Glen, 1985)  

Clase: Trematoda (Rudolphi, 1808)  

Subclase: Digenea (Van Beneden, 1858)  

Orden: Paramphistomiformes (Travassos et al., 1969)  

Superfamilia: Paramphistomoidea (Stiles & Goldberger, 1910)  

Familia: Paramphistomidae (Fischoeder, 1901)  

Subfamilia: Paramphistominae (Fischoeder, 1901)  

Género: Paramphistomum sp (14).  

 
4.- MORFOLOGIA.  
 

 Paramphistomun Adulto. De forma conoide; son gruesos y circulares en 

sección transversa. La ventosa central está localizada cerca del extremo 

posterior y puede estar muy desarrollada; no hay laringe, pero sí hay faringe, el 

ciego intestinal es simple 
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Huevos. Los huevos son grandes y operculados de color claro, la cáscara es 

gruesa y lisa. El huevo sale al exterior con las heces del hospedador y se liberan 

en el intestino del hospedador intermediario (1). 

 

4.1- Huevo de Paramphistomum Longitud 160 µm. Ancho 90µm. opérculo en 

uno de los polos. Color de gris pálido a verdoso. Masas germinales que dan 

lugar a la siguiente generación larvaria (1).  
 
4.1.2- Miracidio. 
 
  De forma ovoide y alargada, tiene cilios en su extremo anterior que le 

permiten su desplazamiento en el agua, posee una papila móvil y una glándula 

apical, que permite la penetración en el caracol (14).  
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Tiene dos, o tres, manchas oculares y papilas laterales. El sistema excretor está 

formado por dos o tres células flamígeras, que recogen los desechos y los 

expulsan a través de los dos poros excretores situados lateralmente.  

Durante la diferenciación del miracidio dentro de la cáscara del huevo, algunas 

células germinales se transforman en 

 

 

 
  Huevos maduros con el miracidio próximo a eclosionar. A. Compatible 

con Fasciola hepática. B. compatible con Paramphistomum. masas germinales 

que dan lugar a la siguiente generación larvaria (1).  

 

4.1.3- Esporocisto. Una vez en el caracol, el miracidio pierde los cilios y migra a 

través de los vasos sanguíneos o canales linfáticos a lugares donde el alimento 

es abundante, transformándose en esporocisto madre o de primer orden, el cual 

da lugar a una generación de redias. Los esporocistos hijos, desarrollan en su 

interior la cercaria (1). 

 
4.1.4- Morfologia del esporocisto. 

 Los esporocistos no poseen aparato digestivo, nervioso o reproductor, 

aunque existen células flamígeras. En el centro del esporocisto hay una cámara 

de incubación, donde se encuentran las masas germinales, que darán lugar a la 

siguiente generación larvaria (1).  
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4.1.5- Redia.  
 
 Esta fase larvaria se forma, de las masas germinales que se encuentran 

en el interior de la cámara de incubación de los esporocistos. Existen una o dos 

generaciones de redias, la redia es alargada tiene una boca en su extremo 

anterior que se comunica con la faringe, y se continua con un saco intestinal 

ciego cuya longitud es variable, poseen una especie de collar a nivel de la 

faringe y cerca de él un tocostoma o poro obstétrico, un par de apéndices o 

aletas, localizadas alrededor de un tercio del extremo posterior, que le ayudan 

en su movimiento.  

 El sistema excretor posee células flamígeras semejantes a las del 

parásito adulto, pero en menor número y dos poros excretores que se abren 

lateralmente al exterior.  

Las redias pueden alimentarse de los tejidos del molusco hospedador, tomando 

hemolinfa y tejidos, especialmente de las células glandulares digestivas, por lo 

que disponen de hidratos de carbono y proteínas (1). 

.  

 
 

Fotografía # 3: estadios intramolusco hallados en los caracoles lymneidos. A. 
Redia Fasciolidae. B. Redia de Paramphistomidae.  
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4.1.6- Cercaria.  
 
 Se desarrolla en la cámara de incubación de las redias, posee, ventosas, 

ciegos intestinales, aparato excretor, sistema nervioso y primordio genital, cola, 

estilete, glándulas de penetración y glándulas cistógenas.  

 Las cercarias abandonan los caracoles, en condiciones adecuadas 

durante las horas de mayor intensidad solar nadan cerca de la superficie del 

agua para fijarse a las plantas (14).  

 
 
Fotografía # 4: estadios intramoluscos hallados en los caracoles parasitarios. A. 
cercaría Fasciolidae. Compatible con Fasciola hepática. B. cercaría de 
paramphistomidae .  
 
 
4.1.7- Metacercaria.  

 La cercaria pierde la cola y se enquista en el medio externo 
transformándose en metacercaria que es una réplica juvenil del adulto, las 
gónadas no son funcionales. Los hospedadores definitivos se infectan cuando 
ingieren metacercarias maduras, que están enquistadas en las plantas (1). 

4.1.8- Paramphistomun Adulto. De forma conoide; son gruesos y circulares en 
sección transversa. La ventosa central está localizada cerca del extremo 
posterior y puede estar muy desarrollada; no hay laringe, pero sí hay faringe, el 
ciego intestinal es simple (17). 
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 La cutícula no tiene espinas; el poro genital se abre en la cara ventral 
sobre la línea media del tercio anterior. Los testículos son lobulados anteriores a 
los pequeños ovarios. Las glándulas vitelógenas son laterales y están muy 
desarrolladas, el útero es visible desde la cara dorsal del parásito y está 
enrollado (17).  
 
 
5.- Hospedador Definitivo.  
 
 Se infecta al consumir hierba contaminada con metacercaria, después de 

ser ingeridas se desenquistan en el duodeno y yeyuno, donde desarrolla la 

forma inmadura del parásito para migrar retrógradamente en sentido cefálico 

hacia el rumen, donde maduran sexualmente en unas 3 a 4 semanas.  

 El período latente de la infección, transcurre desde que el estado 

evolutivo infectante es ingerido hasta que el parásito maduro sexualmente 

comienza a eliminar huevos por las heces, en promedio para las diversas 

especies de paramfistómidos en bovinos es de 96-130 días (16). 

6.- CICLO DE VIDA. 
  
 Los parásitos adultos presentes en el rumen, duodeno o yeyuno 

depositan huevos incompletamente embrionados, que son eliminados con las 

heces. Los huevos, en producciones medias de 75/verme/día, son operculados, 

parecidos a los de Fasciola, con una longitud de 140-158x72-85µm. en el medio 

acuático y a temperatura de 15-24 °C se completa esta etapa, naciendo el 

miracidio, este penetra en la cavidad respiratoria del hospedador intermediario, 

es una larva ciliada, con glándulas de penetración, activa no más de 4 horas.  

 En unas semanas se convierten en esporocistos, dentro de estos se 

desarrollan redias de 1.2x0.5 mm de tamaño. La.  Radias se liberan y producen 

redias hijas, desarrollándose en las glándulas del intestino medio redias nietas 

en 39 días. Posteriormente se originan las cercarías, no desarrolladas 

completamente, las cuales salen de las redias y completan su crecimiento en el 

caracol, en dos semanas.  

 Las cercarias completan su desarrollo en dos meses, alcanzando un 

tamaño de 0.30-0.34 x 0.20-0.32 mm, el cuerpo y 0.40-0.50 x 0.06-0.07 mm, la 
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cola. Poseen un sistema digestivo, excretor, nervioso y primordio genital. Dejan 

los caracoles estimulados por la luz, propulsadas por una cola más larga que el 

cuerpo. Nadan libremente cerca de la superficie del agua, enquistándose en 

plantas del entorno.  

 Los quistes o metacercarias, de 250µm, están rodeadas de una 

membrana resistente y sobreviven en ambientes favorables hasta 12 semanas 

(1).  

 El acceso al hospedador definitivo se produce por ingestión cuando este 

consume hierba con metacercarias. Se desenquistan en el duodeno 

(adolescarias), se fijan durante cierto tiempo a la mucosa sin causar alteraciones 

en caso de infecciones débiles. A partir de las 6-8 semanas regresando al 

abomaso y posteriormente al rumen, donde se asientandefinitivamente entre las 

microvellosidades, para madurar 3-4 semanas después. La vida media en los 

hospedadores definitivos puede prolongarse hasta los 4 años (1). 

 

 
Fuente: Quiroz Romero, Héctor.  
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Figura # 1: Esquema del ciclo evolutivo de Paramphistomum. A. Parásito adulto 
en rumen; B. Huevos en heces; C. Huevo en medio acuático; D. Huevo 
embrionado; E. Miracidio; F. Esporoquiste; G. Redia; H. Caracol huésped 
intermediario; I. Cercaria; J. Metacercaria; K. Infestación por vía oral; L. 
Migración por tracto digestivo; M. formas juveniles en intestino; N. formas 
juveniles en migración hacia el rumen. 

 
7.- Antecedentes. 
 
 La paramfistomosis es una trematodiasis que afecta a diversos rumiantes 

domésticos incluyendo especies silvestres y es causante de varias alteraciones 

digestivas principalmente una enteritis catarral hemorrágica que puede conllevar 

la muerte del animal principalmente jóvenes menores de 1 año (Dirksen et al., 

2005). 

 

  Estos tremátodes involucran una variedad de géneros; a raíz de los 

primeros estudios efectuados por Tantaleán et al., 1975, se involucró por mucho 

tiempo en nuestro país al Paramphistomum cervi sin embargo estudios mas 

recientes, refieren que el principal paramfistómido involucrado sería 

Cotylophorum cotylophorum, especie mas frecuentemente también señalada en 

América Latina. 

 

 En el desarrollo del parásito interviene un caracol, 

hospederointermediario necesario para completar su ciclo de vida; el cual ha 

logrado una mayor adaptación en regiones tropicales y subtropicales donde ha 

mostrado un mayor impacto en la salud animal (Cordero del Campillo et al., 

1999). Durante los últimos años esta parasitosis gastrointestinal ha 

experimentado un notable incremento en su presentación. Este incremento 

puede estar relacionado a una mejor calidad en el diagnóstico de los 

paramfistómidos, debido a una sobreestimación de la prevalencia de Fasciola 

hepatica en regiones con geografía donde coexisten simultáneamente ambos 

tremátodos.asi como a la no disponibiliad de fármacos eficaces en el tratamiento 

de la paramfistomosis en nuestro medio. 
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  En nuestro país, son necesarios mayores estudios que identifiquen las 

especies involucradas, probablemente a. través de diagnósticos moleculares y la 

repercusión de las diferentes especies involucradas, así también aclarar 

aspectos en relación a la biología de los paranfistómidos cómo la identificación 

del hospedador intermediario involucrado, su distribución en nuestro medio, y el 

estudio de eficacia de drogas ya que es razonable asumir que este incremento 

continué, si no se toman medidas preventivas para su control. 

 La paramfistomosis bovina es ocasionada por tremátodos de la familia 

Paramphistomidae la cual está constituida por un amplio grupo de tremátodes 

digenéticos que albergan varios géneros, parásitos que han sido descritos 

particularmente en rumiantes a nivel mundial como Paramphistomum, 

Cotylophoron, Calicophoron, Ugandocotyle, Orthocoelium y Balanorchis; 

denominándose comúnmente al grupo como paramfistómidos (Eduardo, 1982; 

Barriga, 2002). 

 La importancia económica de esta enfermedad está subestimada. La 

paramfistomosis intestinal subclínica de los animales en período de destete es 

probablemente más importante que los brotes ocasionales que producen 

mortandad, debido a que la forma migratoria del parásito tienden a insertarse en 

la mucosa intestinal causando erosiones, petequias y necrosis; lesiones 

intestinales que conllevan a la pérdida de apetito del animal, y en ocasiones a 

una total anorexia (Cordero del Campillo et al., 1999). Por el contrario, los 

trematodos adultos fijados a la mucosa del rumen originan trastornos clínicos 

menores que las fases juveniles migrantes (Borchert, 1981). 

8.- Epidemiologia. 

 Atendiendo a la definición de la OMS, la paramfistomosis estaría 

categorizada como enfermedad emergente puesto que se ha incrementado el 

conocimiento de su extensión, durante los últimos años, en diferentes países 

europeos como Italia, Francia y España, y países americanos, como México, 
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Venezuela, Brasil y Argentina, donde además se ha observado que la 

prevalencia de la paranfistomosis aumento considerablemente oscilando entre el 

11 y el 40%. (Cringoli et al., 1993, 1996; Forlano et al., 2001; Mage et al., 2002). 

 Cabe mencionar que en Francia, en un estudio retrospectivo de 10 años 

durante el periodo 1990-1999, la prevalencia de paranfistomosis pasó del 5.2 al 

44.7%, en tanto que la de fasciolosis no experimentó variaciones (Mage et al., 

2002) En nuestro país, Tantaleán et al., (1975) fue quienes reportaron por 

primera vez, procedente de un Bos taurus a trematodos de la familia 

Paramphistomidae en la región de Loreto (1975), identificando al P. cervi. 

 Posteriormente Trigueros (2003) notifica la presencia de paranfistómidos 

sin señalar la especie involucrada en un grupo de ovinos de un centro productor 

de Pucallpa con cuadros diarreicos los cuales estuvieron asociados con 

mortandad. Consecutivamente, Sánchez et al., (2009) a través de estudios 

morfológicos de tremátodos adultos colectados en el camal de Maynas, señalan 

que el principal paramfistómido involucrado en la población bovina de Iquitos -

Loreto sería la especie Cotylophorum cotylophorum, ha de mencionarse que 

esta especie también ha sido notificada en diferentes países de América del Sur, 

como Venezuela, Brasil, y Argentina (Pino y Morales, 1982; Racioppi et al., 

1994). 

 Estudios más recientes, han señalado el grado de infección de esta 

parasitosis en diferentes zonas del Peru, señalándose prevalencias moderadas 

a altas. Es así que Paucar (2008), en un estudio realizado en bovinos de Ceja 

de Selva, halló una prevalencia de Fasciola hepatica del  10.0 % y una 

prevalencia aun mayor, del 28.4 % para paranfistómidos, además de señalar 

una infección mixta del 8.4% para ambos tremátodos. A su vez en Cajamarca, 

una de las cuencas lecheras más importantes del Perú, se señala una 

prevalencia de 13% a la necropsia, en vacunos beneficiados en camales 

municipales de la zona (Torrel, 2008). Asimismo, estudios realizados en la zona 

del trópico Amazónico particularmente en la región de Yurimaguas  del Perú 

denotan una prevalencia elevada del paramfistómido (44.2 %) (Pinedo, 2009). 
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 El incremento de esta parasitosis posiblemente este asociado al mayor 

interés en el control de helmintos incluyendo a Fasciola hepatica, debido a que 

los ganaderos realizan desparasitaciones frecuentes, utilizando antiparasitarios 

de amplio espectro, como el albendazol el cual es muy efectivo para el control 

de nemátodos, aunque solo llega a controlar los estadios adultos de Fasciola, no 

así las formas inmaduras. Sin embargo, estas drogas no son efectivas para 

tremátodos de la familia Paramphistomidae (Rolfe y Boray 1987; Mage y Reynal, 

1990) 

 Es preciso señalar que la prevalencia de esta parasitosis señalada por 

Paucar y Pinedo (2008; 2009) podrían encontrarse subestimada debido al uso 

de técnicas coproparasitológicos para el diagnóstico de tremátodos dejando un 

margen de casos positivos no detectados, quedando sin diagnosticar los casos 

agudos y subagudos de la infección, es decir cuando el parásito se encuentra 

migrando a través del intestino delgado, por lo que ambos resultados podrían 

dejar un margen de casos positivos no detectados, por lo cual es presumible 

asumir valores más altos a los presentados en ambos estudios. 

9.- Prevalencia.  
 
 Los Paramphistomum spp., están distribuidos en todo el mundo y se 

consideran como parásitos importantes de un número de especies de rumiantes, 

especialmente en zonas tropicales y subtropicales, su distribución geográfica, la 

estacionalidad, y el riesgo de la enfermedad están determinados por la 

ocurrencia de los hospedadores intermediarios de moluscos. La infección de 

paramphistomum requiere de una temperatura favorable, humedad y la 

presencia de un huésped intermediario.  

 

 La Paramphistomosis se ha descrito en las tierras bajas y fácilmente 

inundadas, áreas de cultivo de arroz y pastos de césped natural con agua lenta, 

zonas de lagos y pantanos. Los caracoles se reproducen durante los meses 

cálidos y lluviosos, cuando su número aumenta y se vuelven vulnerables a la 

infección con miracidios de paramphistomum (6). 
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 Los huevos depositados por Paramphistomum en áreas donde pastan los 

animales estos eclosionan e infectan los caracoles. La posterior producción de 

cercarias a menudo coincide con retroceso de los niveles de agua haciéndolas 

accesibles a los rumiantes en pastoreo. En otras áreas, la situación se complica 

por la capacidad de los caracoles de estivar en los pastos secos y se reactiva en 

el retorno de las lluvias.  

 El ganado desarrolla una buena inmunidad, y los brotes suelen limitarse a 

los animales jóvenes. Sin embargo, los animales adultos tienen altas cargas de 

parásitos adultos y son importantes reservorios de infección para los caracoles. 

Por el contrario, las ovejas y las cabras son relativamente susceptibles a lo largo 

de sus vidas (21).   

 

10.- Formas de Presentación.  
 
 La enfermedad desarrolla dos tipos de infección: una forma intestinal, 

producida por trematodos inmaduros migratorios y una forma ruminal producida 

por trematodos maduros (15).  

 10.1- Paramfistomosis Aguda o Intestinal. 
 
  Tiene mayor patogenicidad, debido a que las formas migratorias del 

parásito se adhieren a la mucosa y se insertan hasta llegar a la submucosa, 

produciendo un efecto traumático e irritativo que va acompañado de petequias, 

erosiones y necrosis. Provocando lesiones intestinales que conllevan a la 

pérdida de apetito del animal y en ocasiones, a una total anorexia. En casos 

graves pueden desarrollar anemia, hipoproteinenia, edemas y emaciación (15).  

 

 La diarrea se desarrolla de dos a cuatro semanas después de la 

infestación; las heces se expulsan con fuerza, los miembros posteriores 

aparecen sucios; la diarrea es fétida, con sangre (17).  
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10.2- Paramfistomosis Crónica o Ruminal.  
 
 Producida por trematodos maduros. Los trematodos adultos fijados a la 

mucosa del rumen originan trastornos clínicos menores que las fases juveniles 

migrantes (15).  

 
11.- SIGNOS CLINICOS.  
 
 Luego de pastar durante 1-2 semanas en praderas infestadas aparecen 

en animales jóvenes síntomas de gastroenteritis grave con diarrea acuosa, 

maloliente y persistente, pérdida de apetito, apatía, exicosis, deshidratación. 

Experimentalmente el suministro de 160.000 metacercarias es mortal. Durante el 

curso de varias semanas de enfermedad los animales adelgazan hasta la 

caquexia, anemia leve (4-4,5 X 106 eritrocitos/µl), eosinofilia y monocitosis, 

formación de edemas en el espacio submandibular y palidez de las mucosas (4). 

 La muerte se suele producir unos 15-20 días después de la aparición de 

los primeros signos. La mortalidad en animales con infestaciones graves puede 

ser alta. Los trematodos adultos localizados en los preestómagos normalmente 

no causan lesiones importantes, aunque las manifestaciones graves se han 

asociado a adelgazamiento, anemia, pelaje seco y áspero y una disminución de 

la producción (18).  

 La principal manifestación como consecuencia de la mala digestión de los 

alimentos es retardo en el crecimiento y deficiente estado nutricional del animal 

(17). 

12.- LESIONES.  
 
 Cuando los parásitos adultos están adheridos al epitelio del rumen, las 

papilas aparecen anémicas, pálidas, comparado con el color verde grisáceo que 

rodea al tejido; hay zonas de necrosis debido a la presión provocada por el 

acetábulo del trematodo al estar fijados en la base de las papilas; éstas se 

encuentran atrofiadas en sus puntas o cuando los paramfistomas se 

desprenden, quedan unos botones prominentes en la mucosa que marcan el 

sitio en donde estaban fijados (17).  
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 En el intestino, las formas juveniles de los parásitos producen enteritis 

catarral o hemorrágica con el contenido de color café o rojo obscuro y sangre en 

el contenido de aspecto viscoso (1). 

 Se produce pérdida de proteína plasmática, desarrollándose 

hipoalbuminemia. Esta pérdida proteica unida a la reducción del apetito causa 

importantes consecuencias fisiológicas. La baja concentración de proteínas 

plasmáticas desencadena el desarrollo de edemas generalizados. De esta 

manera se observan hidropericardio, hidrotórax, edema pulmonar, ascitis y 

edema submandibular (1). 

 La evidencia de anemia en algunos órganos depende de la duración del 

problema y de la cantidad de parásitos, los cadáveres pueden estar 

extremadamente emaciados. En otros casos la grasa corporal sufre atrofia 

serosa.  En casos crónicos hay atrofia del bazo, atonía ruminal y atrofia 

muscular.  Los ganglios linfáticos están edematosos; hiperemicos y los 

grandes vasos sanguíneos congestionados. Un fluido seroso claro reemplaza a 

la grasa peritoneal. Los paramfistomas jóvenes pueden perforar la pared del 

intestino y llegar a la serosa; otras veces perforan el intestino y se les ve en el 

líquido peritoneal. Los conductos biliares pueden estar aumentados de tamaño y 

la vesícula biliar distendida.  

 
 Las formas jóvenes pueden encontrarse en la mucosa del rumen y 

abomaso; la pared del abomaso esta edematosa con erosiones y petequias 

provocadas por el parásito. Algunos paramfitomas se pueden encontrar en la 

vesícula biliar (17).  

 En lesiones microscópicas del rumen hay proliferación de epitelio en la 

vecindad del parásito y una evidente proliferación del epitelio estratificado 

escamoso de las papilas muestra signos de degeneración. Se ha encontrado 

edema de la capa epitelial e infiltración linfocitaria en la lámina propia y algunas 

veces en el epitelio y submucosa del rumen.  



16 
 

 En el duodeno las capas superficiales del epitelio y de las criptas de 

Lieberkuhn aparecen descamadas y necróticas; los capilares de las vellosidades 

están congestionados, distendidas. La necrosis es superficial; sin embargo, 

algunas veces llega a la muscularis mucosa. Las glándulas de Brunner están 

distendidas e infiltradas de eosinofilos, linfocitos y células plasmáticas; pueden 

encontrarse paramfistomas embebidos en la glándula, la muscularis mucosa o 

en la mucosa con congestión alrededor del parásito (17). 

13.-PATOGENIA.  
 
 Los trematodos inmaduros se enquistan en el duodeno o yeyuno medio o 

proximal. Al migrar se adhieren con gran fuerza a la mucosa y pueden penetrar 

hasta la capa muscularis mucosae (18).  

 La acción patógena de estas formas en el intestino y abomaso, destruyen 

en cierto grado las glándulas digestivas (submucosa). La acción expoliatriz 

debida al consumo de líquidos y células intestinales está en relación con la 

cantidad de parásitos.  

 
 Los trematodos adultos e inmaduros se fijan en su ventosa ventral, succionan 

parte de la mucosa y bloquean la irrigación sanguínea, algunas veces con 

pérdida de  lesiones provocan pérdida de proteínas plasmáticas con 

perturbaciones en el el equilibrio proteico de la sangre lo que explica la anemia 

existente en esta parasitosis. Las formas adultas en el rumen destruyen gran 

parte de la mucosa ruminal en donde se encuentran implantados.  

 Los parásitos jóvenes en contacto con la submucosa ejercen una acción 

antigénica, con impregnación de tejido linfoide y generan la formación de 

anticuerpos (17). 

14.- INMUNIDAD. 
  
 Observaciones de campo han puesto de manifiesto que infecciones 

anteriores en animales adultos provocan un grado de inmunidad capaz de 

proteger contra reinfecciones posteriores. Esta inmunidad es parcial en 
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rumiantes menores y completa en ganado vacuno. No obstante, existe en todos 

los animales una protección frente a los efectos letales desencadenados en esta 

parasitosis.  

 Los factores que influyen en la inmunidad son, el número de 

metacercarias ingeridas, así como la presencia de vermes adultos en el rumen, 

independientemente del número de los mismos (1). 

 Se han usado metacercarias irradiadas que producen infestación 

intestinal pero no ruminal, dando lugar a una fuerte respuesta inmune a la 

reinfección (17). 

  

15.- DIAGNOSTICO. 
  
 Se basa en el estudio de los antecedentes epidemiológicos locales y en 

los signos clínicos de la enfermedad. El hallazgo de hospedadores 

intermediarios en pastos y aguas será un importante factor de sospecha (1).  

 La presencia en novillos de una enteritis grave, sin fiebre, y condiciones 

ambientales favorables a la transmisión de los trematodos y donde se 

encuentran los caracoles hospedadores, debe hacer sospechar de una 

paramphistomosis intestinal. La confirmación depende de la demostración de 

trematodos inmaduros en las heces o a la necropsia. Se debe tener mucho 

cuidado ya que es fácil pasar por alto los pequeños parásitos (18).  

 

 15.1,- Examen Coproparasitario.  

 Para el diagnóstico de formas adultas se realiza con la técnica de 

sedimentación, hay que diferenciar los huevos de Fasciola con el de 

paramphistomum por medio de la localización del cigoto (17). 

 Los huevos son similares en forma a las de Fasciola hepática pero 

ligeramente más grande, y transparente en aspecto (6).  

El parasitismo adulto puede evidenciarse por la presencia en las heces de 

huevos operculados de 180 X 100 µm (4).  
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15.2.- “Técnica de Sedimentación de Dennis, Stone y Swanson.”  
 
Materiales:  
 
- Solución de DSS: 5 ml de detergente común, 1ml de alumbre de hierro 1% 
agua destilada csp 1 litro.  

- Mortero  

- Colador común  

- Tamiz de 250 mm de abertura  

- Bomba de vacío o tubo plástico de 3mm de diámetro  

- Tubo de 100 ml, 3-4 cm de diámetro  

- Placa de Petri  
 
Tinción de contraste: 
  
- Azul de Metileno o verde de metileno 0.5%  
 
- Disolver 3 g de materia fecal en 50 ml de solución de DSS.  

- Filtrar por un colador, luego por el tamiz, y pasar al tubo.  

- Dejar decantar 5 minutos.  

- Sifonar las 3/4 partes del sobrenadante, puede utilizarse una bomba de vacío 

adosada a una canilla o sifonar con el tubo de plástico de 3 mm de diámetro.  

- Resuspender el sedimento en solución de DSS y repetir el proceso hasta 

obtener un líquido totalmente libre de detritos.  

- Volcar el sedimento en una placa de Petri.  

- Agregar 2-4 gotas de Lugol o teñir por contraste con azul de metileno o verde 

de metilo al 0.5% (optativo).  

- Observar en lupa con 4X (22).  
 
 “Para el diagnóstico de formas juveniles se realiza un homogenizado de 

100 g de heces, lavadas en tamiz de 53 micras de abertura. El residuo se puede 
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examinar microscópicamente o macroscópicamente sobre en recipiente de 

fondo negro donde aparecen trematodos como puntos blancos de color rosa con 

su gran acetábulo” (17). 

 
15.3.- Pruebas Bioquímicas.  
 
 En sangre demuestran una disminución significativa de las proteínas 

plasmáticas totales, debido a una disminución de la albúmina plasmática (18).  

 
Pruebas Serológicas.  
 
 “Extractos antigénicos de gusanos adultos e inmaduros y de 

metacercarias, se pueden utilizar en pruebas intradérmicas. Una reacción 

cutánea de color rojo oscuro, rodeada de una zona edematosa dentro de los 30 

minutos que sigue a la inoculación en la región axilar de los antígenos 

mencionados, denota signos de positividad. Se usa también la fijación del 

complemento y pruebas de precipitación alrededor de parásitos vivos (1). 

  

 La inmunofluorescencia y el enzimoinmunoensayo (ELISA), utilizando 

como antígeno extracto de vermes adultos, ofrecen resultados aceptables”.  

 Los resultados de los exámenes coprológicos podrían inducir a un error 

por la similitud entre los huevos de Fasciola y Paramphistomum. En las pruebas 

serológicas se producen reactividades cruzadas.  

 La interpretación de lesiones y sobre todo el hallazgo, identificación y 

recuento de los parásitos en la necropsia. resultan definitivos para valorar el 

alcance de la parasitosis (1).  

15.4.- Hallazgos de Necropsia.  
 
 Ya que la enfermedad es causada por las formas migrantes juveniles, su 

comprobación se puede hacer por examen de cuajar y duodeno de los animales 

muertos o carneados, encontrando miles de estos parásitos color carne de 2-3 

mm fijados en la mucosa con inflamación catarral, hemorrágica o necrótica (4).  
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 Algunos parásitos pueden hallarse en la cavidad peritoneal y en el estudio 

histológico los trematodos inmaduros aparecen en la superficie de la mucosa o 

se encuentran incrustados en el interior de la mucosa y en capas más profundas 

(18).  

 

15.5- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.  
 

La paramphistomosis debe ser diferenciada de:  
 
- Deficiencia de cobre de tipo nutricional.  

- Infestaciones por gusanos redondos intestinales (verminosis 
gastrointestinales).  

- Enteritis infecciosa, (bacteriana o viral), por lo general acompañada de fiebre  
 
- Intoxicaciones, incluyendo muchas malezas, arsénico inorgánico, plomo.  

- Enfermedad de Johne en animales adultos.  

- Infestación por Fasciola hepática (6).  
 
16.- PRONOSTICO.  
 
 A la paramphistomosis se le considera como una parasitología benigna, 

que no provoca trastornos en caso de infecciones débiles. En infecciones 

intensas, las fases emigrantes pueden producir en animales jóvenes 

gastroenteritis agudas o crónicas que, a veces, tienen un curso mortal (1).  

 

17.- TRATAMIENTO.  
 
 La quimioterapia se dirige al tratamiento de gusanos adultos localizados 
en el rumen y a la actuación contra los brotes agudos de la enfermedad 
ocasionados por vermes jóvenes. Los fármacos más utilizados para el 
tratamiento de paramphistomosis son: (1).  
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Productos Parafistomicidas. 
 Niclosamida. En dosis de 50 – 100 mg/kg pv. Inhibe la absorción de glucosa y 

altera los procesos del metabolismo mitocondrial. Bloquea el ciclo de Krebs y 

ocasiona la muerte del parásito, que puede ser digerido  parcial o totalmente. Es 

ineficaz contra vermes adultos tiene efectos variables en terneros (1).  

- Resorantel. En dosis de 65 mg/kg pv. Es de gran eficacia contra vermes 

maduros e inmaduros (1). Se ha demostrado que los animales incrementan su 

peso después del tratamiento. Inhibe el consumo de oxígeno y la producción de 

ATP, lo que ocasiona el paro metabólico del parásito y consecuentemente su 

muerte (20).  

Su absorción a nivel intestinal es tan baja que los valores séricos no se detectan 

48 h después de su administración; se elimina rápidamente por las heces. 

Tiempo de retiro: al tercer día postratamiento, los residuos son menores al 0.1% 

de la dosis administrada (20).  

 

- Bitionol. Es eficaz contra parásitos adultos e inmaduros en dosis de 25-100 

mg/kg pv. Es tóxico a dosis altas (1). Inhibe la fosforilación oxidativa, lo que 

disminuye el metabolismo glucolítico del parásito. Altera el equilibrio digestivo y 

excretor. Tiempo de retiro: su biotransformación es lenta, por ello debe evitarse 

su empleo 15 días antes del sacrificio de los animales (20).  

 

 

- Oxiclozanida. Dosis de 15 mg/kg por vía oral (1), inhibe la foforilación 

oxidativa, bloquea la incorporación de fósforo inorgánico para la formación de 

ATP y ADP y disminuye el metabolismo glucolítico, lo que reduce la cantidad de 

energía del parasito. En combinación con levamisol aumenta su espectro.  

Tiempo de retiro: su vida media terminal es muy prolongada y puede 

encontrarse residuos por períodos largos en hígado. El tiempo de retiro para 

carne de bovino es de 28 días, aunque algunos autores mencionan que por su 

larga persistencia en el organismo el tratamiento de vacas lecheras está 

contraindicado.  
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- Hexaclorofeno. Dosis de 10-15 mg/ kg por VO o SC. Es más seguro que el 

tetracloruro de carbono y que el hexacloroetano, sobre todo en hembras 

gestantes se recomienda retirar cuando menos cinco días toda alimentación rica 

en grasa es eficaz contra vermes adultos.  

- Niclofolán. Dosis de 3-5 mg/kg por VO, ya sea en bolos o agua de bebida. 

Tiempo de retiro: llega a la leche en  concentraciones >100 ppb y es posible 

detectarlo hasta cinco a ocho días después del tratamiento.  

- Rafoxanida. Dosis de 7.5-10 mg/kg por VO o SC. Interfiere en la formación de 

compuestos de alta energía, como ATP, ADP, además de que transporta 

cationes a través de la membrana e interfiere en la fosforilación oxidativa en la 

mitocondria del parasito. Eficaz contra parásitos adultos y juveniles.  

Tiempo de retiro: no se detectan residuos en tejidos a los 28 días del 

tratamiento. No debe administrarse a vacas lecheras (20).  

- Hexacloroetano. La dosis para adultos es de 0.75 a 1 ml/kilogramo. En polvo 

se prepara de la siguiente manera y puede administrarse por vía oral o por 

sonda nasoesofágica:  

 

- 90 partes de hexacloroetano  

- 8.8 partes de alcohol polivinilico y  

- 50 partes de sal sódica de alcohol oleico sulfonado  

La dosis es de 30-45 g/animal. Es eficaz contra vermes adultos (20).  

 

18.- INMUNOPROFILAXIS. 
 

 La vacunación experimental contra diversas especies de Paramphistomun 

se ha ensayado en hospedadores naturales mediante la administración de 

metacercarias y-irradiadas, registrándose significativas resistencias frente a 

infecciones posteriores (1).  
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18.1- IMPORTANCIA ECONOMICA.  
 

 Hay pérdidas económicas en regiones tropicales y subtropicales 

encontrándose porcentajes de letalidad de 30- 70% en Israel, Sudáfrica, India, 

Australia y América. Por casos mortales intestinales en la fase aguda y 

subaguda; en cambio, en la invasión masiva de la panza por parásitos 

sexualmente maduros hay disminución en el rendimiento y adelgazamiento (11).  

 

19.- PREVENCION Y CONTROL.  
 

 Las medidas de control pretenden eliminar los parásitos en los animales 

infectados, reducir la población de hospedadores intermediarios y prevenir el 

acceso a áreas de pasto infectadas. En la práctica, solo se aplica la primera 

medida (3). 

  

19.1- Medidas sobre el entorno: 

 

- Es necesario el drenaje y cercado de las zonas húmedas, que es donde va a 

vivir el caracol que actúa como hospedador.  

- En pequeñas áreas es posible la introducción de patos, gallinas o pavos que 

se coman los caracoles.  

- La utilización de molusquicidas y otros productos químicos para eliminar los 

caracoles no es viable por su alto costo y por el impacto ambiental que pueden 

provocar (3).  

El control debe integrar las acciones quimioterápicas con la preservación de la 

entrada de los animales a los lugares poblados por moluscos intermediarios, 

especialmente en las épocas que determinen los patrones locales de 

transmisión, lo que se puede conseguir con el establecimiento de simples 

barreras mecánicas o rotación de pastos (1).  
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 La metacercarias pueden persistir en los pastos hasta 2-3 meses después 

de que el agua de una inundación se haya secado y los animales susceptibles 

se deben mantener alejados durante el período de riesgo (18).  

Los caracoles repueblan con rapidez los pastos en cuanto se mojan y se debe 

retirar al ganado antes de que el hospedador. 

ntermedio empiece a eliminar gran cantidad de cercarias (1-2 meses desde la 

infestación del caracol, dependiendo de la temperatura). De otro modo, será 

necesario administrar tratamientos periódicos (18).  

 
20.- CONCLUSIONES. 
  
- La lucha contra el Paramphistomum solo se lograra combinando medidas de 

prevención, terapéuticas (desparasitaciones) y de manejo de potreros, teniendo 

en cuenta que su eliminación es casi imposible, etc.  

- Los paramphistomum para poder reproducirse necesitan de condiciones 

ambientales adecuadas para el hospedador intermediario (caracoles del género 

Lymnaea), como: ambientes húmedos, abundante vegetación y temperaturas 

moderadas.  

- La identificación de huevos de parásitos y la determinación del grado de 

infestación en los animales a través de los diagnósticos de laboratorio nos 

permite elegir los antiparasitarios adecuados para poder combatir estos 

parásitos.  

 
- Las infestaciones parasitarias disminuyen la capacidad productiva de los 

animales por lo que es necesario establecer un adecuado control de las mismas, 

mediante un calendario de desparasitaciones internas, conociendo la 

epidemiologia de la zona y así poder aplicar el tratamiento adecuado.  
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