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te	en	 los	animales	comprendidos	entre	
la	primera	y	tercera	semana,	cuando	los	
corderos,	 en	 contacto	 con	 sus	 madres,	
ingieren	 los	 ooquistes	 eliminados	 con	
las	 heces	 de	 los	 animales	 parasitados	
que	 contaminan	 paredes,	 comederos,	
bebederos,	ubres,	etc.	
	
EPIDEMIOlOGíA 
Los	 animales	 se	 infectan	 al	 ingerir	
los	 ooquistes	 esporulados,	 que	 se	
desenquistan	 en	 el	 tracto	 digestivo,	
permitiendo	la	salida	de	cuatro	espo-
rozoítos	que,	una	vez	libres,	alcanzan	
las	 microvellosidades	 del	 intestino	
delgado	y	se	 integran	en	una	 invagi-
nación	 (en	 dedo	 de	 guante)	 de	 una	
célula	epitelial	para	formar	la	vacuola	
parasitófora,	en	cuyo	interior	el	pará-
sito	 se	 redondea	 transformándose	 en	
un	 trofozoito.	 A	 diferencia	 de	 otros	
coccidios,	 la	 vacuola	 parasitófora	 se	
localiza	en	posición	intracelular	y	ex-
tracitoplasmática.	

A	 continuación,	 el	 trofozoito	 se	 re-
produce	 mediante	 dos	 fases	 esquizo-
gónicas.	 Los	 esquizontes	 de	 primera	
generación	 dan	 lugar	 a	 la	 formación	
de	 6-8	 merozoítos	 tipo	 I,	 que	 se	 libe-
ran	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	esqui-
zontes	de	segunda	generación,	de	cada	
uno	de	los	cuales,	tras	la	ruptura	de	la	
célula	hospedadora,	se	liberan	4	mero-
zoítos	tipo	II.	La	reproducción	sexuada	
o	 gametogonia	 se	 inicia	 cuando	 estos	
últimos	 parasitan	 nuevas	 células;	 la	
mayoría	 de	 merozoítos	 tipo	 II	 da	 lu-
gar	a	la	formación	de	gametos	femeni-
nos	 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	y	posteriormente	la	for-
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IntrODUCCIón
lAS DIArrEAS nEOnAtAlES de	los	pequeños	
rumiantes	constituyen	uno	de	los	síndro-
mes	más	frecuentes	en	las	primeras	sema-
nas	de	vida	y	producen	graves	pérdidas	
económicas		relacionadas	con		la	mortali-
dad	y	el	retraso	del	crecimiento.	

Entre	los	numerosos	agentes	causan-
tes	 de	 estas	 patologías,	 tanto	 infeccio-
sos	como	parasitarios,	cabe	destacar		la	
infección	 producida	 por	 Cryptospori-
dium parvum,	endoparásito	de		las	célu-
las	epiteliales	del	 intestino	delgado	 	y	
ocasionalmente	de		otros	órganos	(estó-
mago,	vesícula	biliar,	hígado,	 tráquea,	
pulmones)	 en	 numerosas	 especies	 de	
mamíferos,	incluido	el	hombre.

	 El	 género	 Cryptosporidium	 fue	 des-
crito	en	ratones		por	Tyzzer	en	1907	(C. 
muris)  y posteriormente se han identifi-
cado	dieciseis	especies,	de	las	cuales		se	
considera		a	C. parvum			responsable	de		
procesos	diarreicos	en	mamíferos.		

La	 criptosporidiosis	 es	 una	 enferme-
dad	 cosmopolita	 que	 afecta	 a	 más	 de	
170	especies	de	vertebrados,	aunque	su	
papel	patógeno	 primario	 no	 se	 demos-
tró	 hasta	 la	 década	 de	 los	 ochenta,	 en	
rumiantes.	 En	 España,	 la	 infección	 en	
ganado	ovino	se	describió	en	1985,	y	a	
partir	 de	 ese	 momento	 se	 han	 realiza-
do	numerosos	estudios	en	los	que	se	ha	
puesto de manifiesto la creciente impor-
tancia	de	esta	parasitosis,	principalmen-
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mación	 del	 cigoto	 que	 está	 recubierto	
por	dos	membranas.		

La	esporogonia	tiene	lugar	en	la	pro-
pia	 célula	 hospedadora,	 dando	 lugar	
a	un	ooquiste	que	contienen	4	esporo-
zoítos.	Los	ooquistes,	de	forma	ovoide	
y	pequeño	tamaño	(5x4,5	µm),	son	las	
formas	 de	 resistencia	 que	 se	 eliminan	
con	las	heces	de	los	animales	a	los	2-7	
días	p.i.	en	corderos	y	4	días	p.i.	(perío-
do	de	prepatencia)	en	cabritos.		Se	esti-
ma	 que	 aproximadamente	 un	 80%	 de	
los	ooquistes	 tienen	una	pared	gruesa	
(doble	 cubierta)	y	 cuando	se	eliminan	
con	 las	 heces	 son	 directamente	 infec-
tantes.	El	20%	restante	poseen	una	pa-
red fina que se rompe tras su salida de 
la	 célula	 hospedadora,	 permitiendo	 la	
liberación	 de	 los	 esporozoítos	 que	 in-
vaden	nuevas	células	epiteliales,	con	lo	
cual	se	produce	la	autoinfección	endó-

gena,	que	permite	la	persistencia	de	la	
infección.(Fig	1)	

Diversos	 factores	 intervienen	 en	 el	
mantenimiento	 de	 la	 infección,	 entre	
los	 cuales	 hay	 que	 señalar	 el	 elevado	
número	 de	 ooquistes	 que	 excretan	 los	
animales	 infectados	 durante	 el	 perío-
do	 diarreico	 (aprox.	 2	 x	 109	 ooquistes	
y	 en	 torno	 a	 1010	 ooquistes	 durante	 el	
período	 de	 patencia)	 y	 la	 baja	 dosis	
infectante	 (5	 ooquistes).	 Por	 otra	 par-

te,	 los	 ooquistes	 pueden	 mantenerse	
infectantes	durante	varios	meses	en	el	
suelo	de	las	explotaciones	(3	y	6	meses	
a	temperatura	ambiente	15-20ºC	y	has-
ta	7	días	a	–15ºC).	Se	inactivan	en	1	mi-
nuto	a	70º,	en		8	horas	a	temperaturas	
de	–20ºC,	y	en	1	hora	a		–70ºC.	

	 Otros	 factores	 están	 relacionados		
con	 el	 elevado	 número	 de	 corderos,	
el	 hacinamiento	 de	 los	 animales	 y	 las	
condiciones	 higiénicas.	 Precisamente,	
la	 incidencia	 de	 infección	 es	 superior	
al final de la época de partos, como 
consecuencia	de	la	contaminación	pro-
gresiva	de	la	explotación	a	lo	largo	de	
la	 paridera,	 por	 lo	 cual	 la	 mayoría	 de	
los	brotes	diarreicos		coinciden	con		la	

época	 de	 partos	 en	 otoño,	 invierno	 y	
primavera.		

	Otro	factor	a	tener	en	cuenta,	son	los	
animales	 adultos	 parasitados	 asinto-
máticos,	que	 	 	 eliminan	un	número	de	
ooquistes escaso, pero suficiente para 
infectar	 a	 los	 corderos	 recién	 nacidos.	
Además,	en	las	ovejas,	se	ha	demostra-
do	 que	 la	 eliminación	 de	 ooquistes	 es	
significativamente mayor durante el pe-
riparto,	como	consecuencia	de	la	inmu-
nodepresión	 que	 parecen	 originar	 los	
cambios	hormonales	durante	el	parto	y	
la	lactación,	estimándose	que	cada	oveja	
parasitada	puede	eliminar	diariamente	
al	 ambiente,	 durante	 ese	 período,	 en-
tre	20.000	y	440.000	ooquistes.	También		
debe	tenerse	en	cuenta		la		transmisión	
indirecta,	mediante	la	ingestión	de	agua	
o	 alimentos	 contaminados	 con	 ooquis-
tes,	ya	que	éstos	resisten	la	cloración	del	
agua.	

	Por	todo	ello,	los	estudios	epidemio-
lógicos	 realizados	 en	 diversas	 zonas	
geográficas ponen de manifiesto que la 
prevalencia	de	la	infección	en	pequeños	
rumiantes	 es	 muy	 elevada	 y	 permiten	
concluir	que	C.	parvum	es	el	enteropa-
tógeno	más	frecuente,	tanto	en	corderos	
como	en	cabritos,	durante	las	primeras	
semanas	de	vida,	habiendo	sido	identi-
ficado en el 65% de los brotes de diarrea 
neonatal	en	corderos	y	40%	en	cabritos,	
seguido	 de	 Escherichia	 coli	 (36%),	 Ro-
tavirus	 (14%)	 Clostridium	 perfringens	
(20%)	y	Salmonella	(7%).	(Muñoz		et	al.	
1996).Figura 1. Ciclo evolutivo de Cryptosporidium. 

Tabla	1.		Prevalencia	de	parasitación	por C. parvum	en	corderos	y	cabritos	y	porcentaje	de	explotaciones	afectadas.

especie aniMal Zona geogrÁFica estudio * preValencia
 % (inFectados / estudiados) reFerencia

ExplotacionEs cordEros - cabritos

Ovino NO	Castilla-León a 73 (16/22) 40 (53/132) 1
Ovino León b 47 (43/92) 15 (331/2204) 2
Ovino Castilla-León a 65 (30/46) 45 (82/183) 3
Ovino Zaragoza b 84 (75/89) 59 (344/583) 4

Caprino León b 35 (11/31) 11 (40/367) 2
Caprino Castilla-León a 40 (6/15) 42 (15/36) 3
Caprino Zaragoza b 67 (8/12) 35 (58/166) 5

*	a:	estudio	realizado	en	brotes	de	diarrea;	b:	estudio	transversal
1Pilar	Izquierdo	et	al.	(1993);	2Matos	Fernández	et	al.	(1993);	3Muñoz	Fernández	et	al.	(1996);	4Causapé	et	al.	(2002);	
5Quílez	et	al.	(2001).
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Según	 un	 estudio	 epidemiológico	 realizado	 en	 la	
provincia	de	Zaragoza,	84%	de	las	granjas	de	ovino	y	
el	67%	de	las	de	caprino	estaban	infectadas,	datos	muy	
similares	 a	 los	 obtenidos	 por	 otros	 autores	 en	 otras	
comunidades	 (Tabla	 1).	 De	 acuerdo	 con	 este	 trabajo	
(Causapé	et	al.,	2002),	la	prevalencia	de	parasitación	en	
corderos	de	1-	90	días	era	del	59%,	aunque	la	máxima	
receptividad	se	observó	en	animales	de	2	 semanas	de	
edad	(76,2%)	y	descendía	hasta	el	23%	a	partir	de	las	3	
semanas	(Tabla	2	y	Fig.	2).	En	relación	con	la	excreción	
de	ooquistes,	la	eliminación	era	máxima	en	animales	de	
8-14	 días,	 reduciéndose	 progresivamente	 con	 el	 incre-
mento	de	la	edad	(Fig.	3).	

En	relación	con	la	época	del	año,	se	pudo	comprobar	
que	el	porcentaje	de	corderos	parasitados	en	primavera	
y	otoño	es	menor	que	en	la	época	de	verano-	invierno	
(Fig	4),	mientras	que	con	respecto	a	la	época	de	partos,	
la	 prevalencia	 fue	 inferior	 en	 corderos	 al	 principio	 de	
la	parición,	aunque	las	diferencias	sólo	fueron	estadísti-
camente significativas en los animales de dos semanas 
(Fig.	5).Por	otra	parte,	se	ha	demostrado	la	relación	que	
existe	entre	la	prevalencia	de	parasitación	y	las	condi-
ciones	higiénico	sanitarias	de	la	explotación,	ya	que	el	
porcentaje	 de	 corderos	 parasitados	 en	 explotaciones	
con	buenas	condiciones	higiénicas	fue	menor	que	en	las	
explotaciones con condiciones deficientes. La influencia 
de	las	condiciones	higiénicas	fue	evidente	sobre	todo	en	
los	corderos	más	jóvenes,	puesto	que	83%	de	los	corde-
ros	menores	de	1	semana	de	vida,	pertenecientes	a	ex-

Tabla	2.		Prevalencia	de	parasitación	por	Cryptosporidium par-
vum	en	corderos	según		edad	

edad 
(días)

nº 
estudiados

nº  
inFectados (%)

nº con 
diarrea (%)

1-7 89 60 (67.4%) 56 (93.3%)
8-14 189 144 (76.2%) 128	(88.8%)
15-21 205 117 (57.1%) 98 (83.7%)
22-90 100 23 (23%) 15 (65.2%)

TOTAL 583 344 (59%) 297 (86.3%)
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plotaciones sanitariamente deficientes, 
estaban	parasitados,	mientras	que	en	las	
explotaciones	 con	 condiciones	 higiéni-
cas	adecuadas	resultaron	parasitados	el	
44,4%	de	los	animales	(Fig	6).

PAtOGEnIA
Aunque	 no	 se	 conocen	 exactamente	
los mecanismos fisiopatológicos que 
desencadenan	el	cuadro	diarreico	en	las	
infecciones	por C. parvum,	es	evidente	
que	las	esquizogonias	que	se	producen	
en	 	 los	 enterocitos	 apicales	 producen		
atrofia y fusión de las vellosidades 
intestinales	 y	 pérdida	 de	 enzimas	
digestivas	 del	 borde	 luminal,	 con	
sustitución	de	los	enterocitos	dañados	
por	 una	 población	 celular	 inmadura	
con	 baja	 capacidad	 enzimática	 y	
escasa	 absorción	 de	 los	 azúcares.	 En	
particular,	 la	 lactosa	 se	degrada	en	el	
intestino	produciendo	ácidos	volátiles	
que	dan	lugar	a	cambios	en	la	presión	
osmótica y originan el flujo masivo 
de	 líquidos	 hacia	 la	 luz	 del	 intestino,	
contribuyendo	 al	 cuadro	 diarreico.	
Además	 de	 las	 lesiones	 estrictamente	
mecánicas	 asociadas	 al	 desarrollo	
endógeno	 del	 parásito,	 el	 incremento	
del	 número	 de	 células	 jóvenes,	 con	
capacidad	 secretora,	 en	 las	 criptas	da	
lugar a la hipersecreción de fluidos a 
la	luz	intestinal,	todo	lo	cual	incide	en	
el	síndrome	diarreico.	

InMUnIDAD 
La	infección	por	C. parvum,	según	se	ha	
demostrado	 en	 rumiantes,	 da	 lugar	 a	
una	cierta	inmunidad	adquirida	frente	
al	parásito,	en	 la	que	 intervienen	 fac-
tores	celulares	y	humorales	De	hecho,	
se	ha	demostrado	un	incremento	en	la	
producción	de	mucus	intestinal,		prin-
cipalmente en la parte media y final 
del	 intestino	 delgado.	 Según	 Ortega	
(1999)	 en	 rumiantes	neonatos	 infecta-
dos, se detectan IgG específicas a los 7 
días	de	vida,	aumentando	sus	niveles	
hasta	 el	 día	 30	 y	 éstas	 se	 mantienen		
elevadas	 durante	 períodos	 prolonga-
dos.	Tanto	las	IgM	como	IgA	alcanzan	
su	valor	máximo	en	torno	a	los	15	días	
de	 vida.	 La	 cinética	 que	 sigue	 la	 IgA	
específica del mucus intestinal está 
relacionada	 con	 la	 edad	 en	 que	 	 los	
animales	 se	 infectan.	 Los	 títulos	 son	
más	 elevados,	 y	 la	 respuesta	 es	 más	
temprana,	 en	 los	 animales	 infectados	
de	mayor	edad.	

Hasta	 el	 momento	 no	 se	 conoce	 el	
papel	 de	 los	 anticuerpos	 séricos	 ni	
tampoco	la	función	de	los	producidos	
localmente,	 aunque	 se	 ha	 observa-
do	 que	 la	 administración	 de	 calostro	
hiperinmune resulta beneficiosa en 
neonatos	infectados.	En	consecuencia,	
aunque	 se	 ha	 demostrado	 el	 desarro-
llo	 de	 resistencia	 frente	 a	 las	 reinfec-
ciones,	no	se	conocen	con	exactitud	los	
distintos	 factores	 responsables	 de	 la	
misma	(celulares	y	humorales).	

	
SíntOMAS 
Los	 animales	 generalmente	 se	 infec-
tan	durante	los	primeros	días	de	vida	
y	son	especialmente	receptivos	entre	
la	primera	y	tercera	semanas.	El	esta-
do	 inmunológico	 es	 un	 factor	 deter-
minante	 de	 la	 gravedad	 y	 duración	
de	 la	 diarrea,	 principal	 signo	 clínico	
que	cursa	con	la	eliminación	de	heces	
amarillentas,	de	consistencia	pastosa	
o	 líquida,	 acompañado	 de	 otros	 sín-
tomas	 tales	 como	 apatía,	 dolor	 ab-
dominal,	 deshidratación	 y	 anorexia.	
Este	 último	 es	 un	 síntoma	 bastante	
constante,	responsable	del	retraso	del	
crecimiento	 y	 la	 pérdida	 de	 peso	 de	
los	 animales	 afectados	 (en	 torno	 a	 2	
kg	durante	el	primer	mes	de	vida).	

	 Los	 síntomas	 generalmente	 remi-
ten	a	los	3-5	días,	aunque	en	los	casos	
más	 graves	 puede	 prolongarse	 entre	
1	 y	 2	 semanas.	 A	 partir	 del	 primer	
mes	 de	 vida,	 la	 infección	 habitual-
mente	 es	 subclínica.	 Por	 otra	 parte,	
cuando	 	 las	 condiciones	 higiénico	
sanitarias	 de	 la	 explotación	 son	 de-

ficientes,	 se	 pueden	 producir	 brotes	
diarreicos	 con	 elevada	 mortalidad,	
especialmente	 en	 los	 animales	 más	
jóvenes.	 En	 cabritos	 se	 ha	 descrito	
una	segunda	forma	clínica,	con	ema-
ciación	progresiva	de	 los	animales	y	
elevada	mortalidad,	con	ausencia	de	
diarrea.	

El	porcentaje	de	animales	afectados	
en	 los	 brotes	 de	 diarrea	 es	 variable,	
aunque	 en	 general	 suele	 incremen-
tarse	 a	 lo	 largo	 del	 período	 de	 par-
tos	y	la	morbilidad	puede	alcanzar	el	
100%	 al	 final	 de	 la	 paridera,	 cuando	
el	medio	se	encuentra	altamente	con-

taminado.	 La	 diarrea	 habitualmente	
coincide	 con	 la	 eliminación	 de	 un	
elevado	número	de	ooquistes,	que	al-
canza	el	máximo	entre	el	día	5-6	p.i.	y	
desaparece	entre	los	días	10-15	p.i.	El	
período	de	patencia	está	relacionado	
con	 la	 edad	 y	 el	 estado	 inmune	 del	
hospedador,	 que	 posibilita	 infeccio-
nes	concurrentes	con	otros	enteropa-
tógenos.

lESIOnES
Las	lesiones	macroscópicas	que	se	ob-
servan	en	la	necropsia,	son	las	corres-
pondientes	 a	 una	 enteritis	 catarral	
aguda,	 con	 congestión	 y	 edema	 del	
intestino,	que	aparece	distendido	por	
la	acumulación	de	gas	y	un	conteni-
do	amarillento	y	acuoso.	Los	nódulos	
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linfáticos	 mesentéricos	 están	 tume-
factos	 y	 el	 abomaso	 frecuentemente	
contiene	 coágulos	 de	 leche	 sin	 dige-
rir.	 El	 estudio	 histológico	 demuestra	
que	el	intestino	delgado	es	la	porción	
más	 afectada,	 especialmente	 la	 par-
te	 final	del	yeyuno	e	 íleon,	donde	se	
observa	 atrofia	 de	 las	 vellosidades,	
con	 frecuentes	 fusiones	 entre	 ellas	 y	
sustitución	 del	 epitelio	 afectado	 por	
un	 epitelio	 cúbico,	 con	 núcleos	 des-
ordenados	y	superficie	 irregular.	Las	
microvellosidades	 están	 destruidas,	
mientras	 que	 en	 las	 criptas	 de	 Lie-
berkühn	se	mantiene	el	epitelio	cilín-
drico,	 pero	 con	 abundantes	 figuras	
mitóticas.	 La	 lámina	 propia	 aparece	
infiltrada	 de	 células	 mononuclea-
res.	 Las	 lesiones	 microscópicas	 en	 el	
intestino	 grueso	 son	 menos	 frecuen-
tes,	 aunque	 puede	 estar	 afectado	 fo-
calmente,	 con	 presencia	 de	 epitelio	
columnar	bajo	o	cuboide,	núcleos	no	
alienados	y	superficie	irregular.

DIAGnóStICO 
Teniendo	 en	 cuenta	 que	 el	 síndrome	
diarréico	 puede	 ser	 producido	 por	
numerosos	agentes	 infecciosos	 (cepas	
enteropatógenas	 de	 	 escherichia coli,	
toxinas	 de	 Clostridium perfringens	
tipo	 B	 y	 C,	 Salmonella, Rotavirus)	 y	
también		diversas	especies	de	eimeria,	
el	 diagnóstico	 tiene	 que	 	 realizarse	
mediante	técnicas	de	laboratorio.	

En	 el	 momento	 actual,	 el	 diagnós-
tico	 in vivo	 se	 realiza	mediante	 la	de-

tección	 de	 ooquistes	 en	 muestras	 de	
heces,	que	deben	ser	remitidas	al	labo-
ratorio	en	fresco	o	fijadas	con	diversas	
soluciones	(formol	10%,	SAF),	aunque	
el	pequeño	tamaño	de	los	ooquistes	y	
su	 similitud	 con	 diversas	 levaduras,	
exige	el	empleo	de	técnicas	coprológi-
cas	y	tinciones	específicas.	

Una	alternativa	consiste	en	realizar	
frotis	 fecales	 directos	 y	 diversas	 tin-
ciones	 negativas,	 entre	 las	 que	 desta-
ca	la	tinción	de	Heine.	Las	técnicas	de	
concentración	permiten	examinar	una	
mayor	cantidad	de	heces	y	facilitan	la	
identificación	 de	 los	 ooquistes	 al	 se-
parar	los	restos	fecales.	En	este	grupo	
se	 incluyen	 las	 técnicas	 de	 flotación	
con	 diferentes	 soluciones	 (sacarosa	
de	 Sheather,	 sulfato	 de	 cinc,	 sulfato	
magnésico,	 cloruro	 sódico),	 siendo	
aconsejable	en	este	caso	el	empleo	de	
microscopio	de	contraste	de	fases	para	
identificar	 los	ooquistes,	así	como	las	
técnicas	 de	 sedimentación	 con	 for-
mol-éter	o	formol-acetato	de	etilo,	que	
ofrecen	 la	 posibilidad	 de	 identificar	
el	parásito	en	visión	directa	o	realizar	
tinciones	diferenciales.	En	este	último	
grupo	 se	 incluyen	 las	 tinciones	 basa-
das	 en	 las	 propiedades	 ácido-resis-
tentes	de	los	ooquistes	(Ziehl-Neelsen	
modificado,	 tinciones	 con	 safranina	
como	 la	 de	 Baxby	 o	 Köster	 modifica-
da)	 y	 las	 tinciones	 con	 fluorocromos	
como	 la	 auramina,	 que	 requieren	 el	
empleo	de	microscopio	de	fluorescen-
cia	de	detección	de	coproantígenos.

Las	 técnicas	 inmunológicas	 permi-
ten	 identificar	 los	ooquistes,	 en	 frotis	
fecales	 directos	 o	 concentrados,	 me-
diante	 técnicas	 de	 inmunofluorescen-
cia	 o	 ELISA,	 utilizando	 anticuerpos	
monoclonales	 o	 policlonales	 frente	 a	
componentes	 de	 la	 pared.	 Conviene	
tener	en	cuenta	que	el	umbral	de	de-
tección	 de	 ooquistes	 en	 las	 muestras	
de	 heces	 es	 variable,	 dependiendo	
de	 la	 técnica	 utilizada.	 En	 peque-
ños	 rumiantes,	 el	 número	 mínimo	 de	
ooquistes	detectable,	mediante	las	téc-
nicas	 de	 Ziehl-Neelsen	 modificada	 e	
inmunofluorescencia	 aplicadas	 sobre	
muestras	 concentradas,	 se	 ha	 estima-
do	 en	 1000	 y	 100	 ooquistes/gr,	 res-
pectivamente.	 En	 los	 últimos	 años	 se	
han	 puesto	 a	 punto	 diversas	 técnicas	
de	 PCR	 que	 tienen	 una	 sensibilidad	
elevada	 y	 resultan	 especialmente	 idó-
neas	para	el	procesado	de	muestras	con	
escaso	número	de	ooquistes,	o	para	ca-
racterizar	el	genotipo	de	diversos	aisla-
dos	de	C. parvum.

Por	su	parte,	las	técnicas	serológicas	
como la Inmunofluorescencia o ELI-
SA,	 no	 permiten	 realizar	 el	 diagnósti-
co	de	infecciones	patentes,	puesto	que	
los	 anticuerpos	 son	 detectables	 des-
pués	 de	 que	 ha	 cesado	 la	 eliminación	
de	 ooquistes.	A	 este	 respecto,	 pueden	
ser	útiles	en	estudios	epidemiológicos	
para	 determinar	 la	 exposición	 previa	
de	los	animales	a	la	infección	por	Cryp-
tosporidium.		

trAtAMIEntO
A	pesar	del	elevado	número	de	fárma-
cos	evaluados,	hasta	el	momento	nin-

guno	ha	resultado	totalmente	satisfac-
torio	en	el	tratamiento	etiológico	de	la	
criptosporidiosis,	aunque	algunos	tie-
nen	una	eficacia	parcial,	reduciendo	el	
número	 de	 ooquistes	 eliminados	 y	 la	
duración	 del	 cuadro	 diarreico	 (Tabla	
3).	 El	 tratamiento	 sintomático,	 me-
diante	la	rehidratación	con	soluciones	
isotónicas	 de	 electrolitos,	 permite	 re-
ducir	el	grado	de	deshidratación	y	las	
pérdidas	 económicas	 asociadas	 al	 re-
traso	 del	 crecimiento	 y	 la	 mortalidad	
de	los	animales.
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Ooquistes de Cryptosporidium tinción negativa de heine.  © laboratorio
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Tabla 3. Fármacos que han resultado parcialmente eficaces en el tratamiento o prevención de la criptosporidiosis en 
pequeños	rumiantes.

FÁrMaco especie aniMal dosis 
(Mg/kg pV/día)

período de 
adMinistración reFerencia

Lactato	de	halofuginona corderos 0,5 3-5	días 1
Sulfato	de	paromomicina corderos 100-200 2-3	días 2
Sulfato	de	paromomicina cabritos 100 11	días 3
Decoquinato cabritos 2,5 21	días 4,6
ß-ciclodextrina corderos 500 3	días 5

1Causapé	et	al.	(1999);	2Viu	et	al.	(2000);	3Chartier	et	al.	(1996);	4Mancassola	et	al.	(1997);	5Castro-Hermida	et	al.	(2001).	6Ferre	et	al.	(2005)

En	los	animales	diarreicos	debe	restrin-
girse	la	ingestión	de	leche,	tanto	materna	
como artificial, sustituyéndola por suero 
con	electrolitos,	glucosa	y	aminoácidos	
e	 incorporando	 preparados	 a	 base	 de	
Lactobacillus	para	ayudar	a	la	restaura-
ción de flora intestinal. 

No	 se	 deben	 utilizar	 inhibidores	 de	
la	motilidad	intestinal		ya	que	precisa-
mente	 la	 motilidad	 intestinal	 favorece	
la	eliminación	de	los	ooquistes	con	las	
heces.	 Por	 último,	 hay	 que	 tener	 en	
cuenta	 la	 posibilidad	 de	 coexistencia	
con	otros	enteropatógenos.		

COntrOl y PrEVEnCIón 
Ante	la	ausencia	de	fármacos	eficaces,	
la	aplicación	de	métodos	 inmunopro-
filácticos	 es	 actualmente	 uno	 de	 los	
principales	 campos	 de	 investigación.	
En	este	sentido	se	han		utilizado		con	
fines	 inmunizantes	 	anticuerpos	 	pre-
sentes	 en	 el	 calostro	 de	 animales	 ex-
puestos	 a	 la	 infección,	 aunque	 no	
parecen	 proteger	 frente	 a	 la	 misma	 .	
Sin	embargo,	se	han	obtenido	buenos	
resultados	 administrando	 calostro	
procedente	de	animales	hiperinmuni-
zados		mediante	la	administración	de	
ooquistes.
	También	se	han	utilizado	anticuerpos	
monoclonales,	 aunque	 hasta	 el	
momento	 los	 resultados	 obtenidos	
no	 son	 concluyentes.	 Recientemente,	
se	 ha	 empleado	 experimentalmente	
el	 factor	 de	 transferencia	 bovino,	 un	
preparado	 biológico	 obtenido	 del	
sobrenadante	de	cultivos	celulares	de	
linfocitos	procedentes	de	terneros	que	
han	desarrollado	inmunidad		frente	a	
la	 infección	 por	 Cryptosporidium.	 Este	

método	profiláctico	ha	proporcionado	
buenos	 resultados	 en	 la	 especie	
humana,	 pero	 no	 ha	 resultado	
satisfactorio	en	los	animales.	
Por	 todo	 ello,	 es	 necesario	 	 instaurar			
medidas	higiénicas	y	sanitarias	para	
evitar	 que	 los	 animales	 ingieran	
los	 ooquistes	 durante	 las	 primeras	
semanas	 de	 vida.	 Es	 recomendable		
separar	los	animales	infectados	de	los	
sanos,	 proporcionando	 alojamientos	
limpios	y	renovando	periódicamente	
la	 cama	 con	 paja	 limpia,	 para	 evitar	
la	 acumulación	 de	 material	 fecal	
contaminado.	 Asimismo,	 se	 debe	
evitar	el	hacinamiento,	reduciendo	la	
densidad	de	animales	recién	nacidos	
en	 las	 zonas	 de	 partos	 y	 separando	
los	animales	por	lotes.	

Además,	 es	 preciso	 limpiar	 y	 des-
infectar	las	parideras	y	los	apriscos	o	
jaulas,	utilizando	desinfectantes	quí-
micos	 como	 las	 soluciones	 de	 amo-

nio	 (5	 %)	 y	 formaldehido	 (10	 %).	 El	
peróxido	de	hidrógeno	y	el	“Oocide”	
(mezcla	de	amonio	e	hidróxido	sódi-
co)	 también	reducen	notablemente	 la	
infectividad	de	los	ooquistes,	así	como	
el	calor	húmedo	con	temperaturas	de		
55ºC	durante	15-20	minutos.

Asimismo,	 algunos	 compuestos	
que	combinan	peróxido	de	hidrógeno	
con	ácido	peracético	o	nitrato	de	pla-
ta	también	son	eficaces	para	inactivar	
los	ooquistes	(Quílez	et al.,	2005)

	También	se	debe		proporcionar	ca-
lostro en cantidad y calidad suficiente 
a	los	corderos	durante	las	primeras	6	
horas	de	vida	(mínimo	200	ml	de	ca-
lostro),	 suministrando	 a	 los	 corderos	
de	 madres	 multíparas	 o	 primerizas	
calostro	 de	 vaca,	 	 oveja	 o	 cabra	 más	
viejas,	ya	que	el	calostro	hiperinmune	
puede	 proteger	 parcialmente,	 dismi-
nuyendo	el	período	de	duración	de	la	
diarrea	y	la	eliminación	de	ooquistes.	

Ooquistes de Cryptosporidium tinción de Ziehl-Neelsen. © laboratorio
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conclusiones

• Cryptosporidium parvum, es uno 
de los agentes más importantes 
productores causantes del síndro-
me de  diarrea neonatal en ganado 
ovino.  
• Ante la ausencia de fármacos 
eficaces, el control y la prevención 
de esta parasitosis se basa funda-
mentalmente en la  instauración 
de medidas higiénico sanitarias 
adecuadas. la destrucción de los 
ooquistes mediante aplicación de 
desinfectantes es fundamental en 
el control de la criptosporidiosis. 
• Se evitará el hacinamiento 
de los animales, separando los 
animales enfermos de los sanos  
y se controlará la entrada en la 
explotación de animales de otras 
especies animales, ya que pueden 
ser portadores y eliminadores de 
ooquistes. 
• las hembras que van a parir 
deben hacerlo en áreas que no ha-
yan estado ocupadas por neonatos 
infectados. Deberá instalarse  la 
paridera en áreas desinfectadas y 
limpias. 
• la administración de calostro hi-
perinmune puede mejorar el estado 
clínico de los animales infectados. 
• Por otra parte, hay que tener 
en cuenta el carácter zoonósico  
de esta enfermedad y la posible 
transmisión a las personas en con-
tacto con los animales infectados.  
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