
EPIDEMIOLOGÍA Y CONTROL DEL PARASITISMO 
GASTROINTESTINAL EN BOVINOS 

Dildo Márquez Lara1 y Gabriel Jiménez Pallares2. 2017. Engormix.com.  
1.-M.V. Esp. Programa de Salud Animal Corpoica - Ceisa.  

2.-Zoot. M.S. Programa de Socioeconomía. Tibaitatá. 
www.produccion-animal.com.ar 

Volver a: Enfermedades parasitarias en general y de bovinos 

INTRODUCCIÓN 
Por parasitismo gastrointestinal se conocen las infecciones producidas por una variedad de parásitos, distri-

buidos en toda Colombia, causantes de daños que dependen del tipo de parásito, cantidad de parásitos alojados en 
el animal, edad y estado nutricional de los animales. Aunque la presentación aguda del parasitismo interno de los 
animales puede causar incluso la muerte de éstos, generalmente su presencia en los animales pasa de manera 
desapercibida debido a que no producen síntomas espectaculares en el ganado. 

Los efectos de los nematodos gastrointestinales en los bovinos dependen de la(s) especie(s) de parásito(s) y 
del grado de infección, los cuales, dependen, a su vez, de diversos factores como las condiciones climáticas, el 
suelo, la vegetación, el sistema de producción, el manejo de las fincas, la raza, la edad del animal y el tipo de pas-
tura. 

Generalmente, los parásitos gastrointestinales del ganado, como los daños ocasionados por éstos, pasan desa-
percibidos, ejerciendo efectos subclínicos, debido al carácter endémico de estas infestaciones. Sin embargo, los 
endoparásitos actúan de manera insidiosa, minando la capacidad productiva de los animales, lo cual se nota en la 
escasa ganancia de peso y el de crecimiento de la fertilidad, generando de esta manera innumerables pérdidas en 
los sistemas de producción ganaderos (Echevarria, 1996; Soulsby, 1987). 

Cuando los síntomas clínicos hacen presencia en los animales, las enfermedades por endoparásitos varían 
desde disturbios menores hasta la muerte de éstos, en especial en los jóvenes. Estas variaciones pueden originarse 
por factores genéticos, geográficos o por factores inherentes a un determinado sistema de producción. Las dife-
rencias genéticas entre razas y entre individuos de una misma raza pueden hacer variar de manera significativa el 
efecto que los parásitos ocasionan en los animales, siendo aun más importante el manejo dado a los animales, lo 
cual se reflejará en una mayor o menor exposición a los daños potenciales de los parásitos. Así mismo, se han 
demostrado diferencias locales y regionales, asociadas a la carga parasitaria de los bovinos (Craig, 1996). 

Según el sitio de alojamiento de los endoparásitos pueden manifestarse cuatro tipos de parasitismo gastroin-
testinal: 

1. Parasitismo gastrointestinal propiamente dicho. 
2. Parasitismo broncopulmonar o bronquitis verminosa. 
3. Fasciolosis. 
4. Teniosis. 
En las infecciones gastrointestinales pueden distinguirse dos tipos de parasitismo (Parra, 1990): 

1. Parasitiasis, o parasitismo subclínico, en el cual la acción permanente de los parásitos merma el potencial 
productivo de los animales (disminución en la producción de carne y/o leche, afección de la capacidad repro-
ductiva, desarrollo lento e incremento de la susceptibilidad al padecimiento de otras enfermedades) sin que se 
presenten signos aparentes de enfermedad. 

2. Parasitosis, o parasitismo clínico, la cual ocurre cuando aparecen todas o la mayor parte de las manifestacio-
nes clínicas de la enfermedad, siendo evidentes los daños ocurridos en el huésped a causa de la acción inju-
riante de los endoparásitos. Es importante resaltar que el parasitismo subclínico reviste la mayor importancia 
debido a que por la acción oculta y dañina de los parásitos, son pocos o ninguno los correctivos que se imple-
mentan en los sistemas de producción ganaderos. 
Cuando las infecciones por endoparásitos son agudas, como ocurre muchas veces en ganaderías intensivas 

(lecherías), éstas pueden ocasionar la muerte de los animales, mientras que en explotaciones de bovinos de carne 
el parasitismo se manifiesta, por lo general, mermando el crecimiento y desarrollo de los bovinos jóvenes, y dis-
minuyendo la capacidad productiva de los bovinos en general. 

El parasitismo interno del ganado es ocasionado por cuatro grandes grupos de endoparásitos, con característi-
cas morfológicas y parasíticas diferentes (Domínguez, 1993; Rodríguez, 1996), a saber: 

♦ Nematodos (gusanos redondos). 
♦ Céstodos (tenias). 
♦ Tremátodos (Fasciola hepatica). 
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♦ Protozoos (intestinales y tisulares). 
Estos parásitos están constituidos por familias y géneros con características diversas como sigue: 

1. Características morfológicas de sus diferentes estados. 
2. Localización en distintos órganos del huésped de las formas larvaria y adulta de los parásitos. 
3. Biología del parásito. 
4. Implicaciones patológicas. 
5. Hipobiosis. 
6. Metabolismo intermedio. 
7. Resistencia a los antihelmínticos. 

1. CLASES DE PARASITISMO GASTROINTESTINAL 

1.1. PRINCIPALES PARÁSITOS GASTROINTESTINALES DE LOS BOVINOS Y ENFERMEDADES 
ASOCIADAS 

Debido a la variedad de especies de parásitos gastrointestinales que afectan a los bovinos, es amplia la diver-
sidad de enfermedades parasitarias, las cuales, como se dijo antes, pueden tener forma subclínica, haciéndolas no 
perceptibles a los ganaderos (Sewe ll, 1984). El parasitismo gastrointestinal es causado por varias especies de 
parásitos, siendo muy importantes los que viven en el abomaso, el intestino, el hígado y los pulmones (Padilha, 
1992). En 1993, Thullner et al., reportan que, por su importancia económica, los principales parásitos gastrointes-
tinales de bovinos pertenecen a la familia Trichostrongylidae, dentro de la cual se encuentran los nematodos 
Haemonchus placei, Cooperia punctata y Cooperia pectinata, Oesophagostomun radiatum y Toxocara vitulorum. 
El mismo autor informa que en animales jóvenes los nematodos de importancia son Strongyloides papillosus y T. 
vitulorum. Fasciola hepatica también se ha reportado como un parásito de gran importancia económica en Colom-
bia (Parra, 1990). La Tabla 1 muestra los helmintos más comunes en rumiantes y los sitios de localización. 
 

Tabla 1. Órganos de localización de los helmintos más comunes de los rumiantes. 

 

1.2. HELMINTOS MÁS COMUNES DE LOS RUMIANTES 
Cooperia spp. Estos nematodos infectan el intestino delgado de los bovinos, existiendo varias especies, entre 

las que se destacan C. oncophora, C. punctata y C. pectinata, de las cuales las dos últimas son las que predominan 
en las zonas tropicales y subtropicales. Es normal hallarlas asociadas a la gastroenteritis parasítica en terneros, 
aunque la severidad de los signos clínicos y cambios patológicos están directamente relacionados con el nivel de 
infección. 

Los daños patológicos ocasionados por Cooperia spp. se producen sobre todo en el intestino delgado con pér-
dida de las vellosidades intestinales, respuesta inflamatoria intensa y pérdida de proteína plasmática, lo cual con-
duce a disminución de la eficiencia digestiva intestinal, anemia, anorexia, hipoproteinemia y, a veces, a la muerte 
de los animales cuando las cargas parasitarias son altas, aunque la enfermedad subclínica es lo más común. 
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Las tres especies de Cooperia de mayor prevalencia en bovinos son C. oncophora, frecuente en zonas templa-
das y considerada no patógena; C. punctata y C. pectinata, de mayor presencia en regiones tropicales y subtropica-
les donde son asociadas a gastroenteritis en bovinos. 

Haemonchus spp. Este nematodo es muy importante por su capacidad hematófaga, en especial en pequeños 
rumiantes. Debido a su alto potencial reproductivo grandes cargas parasitarias se pueden incrementar en las épo-
cas secas y calurosas, pudiendo producir muerte de los animales (Alarcón, 1983). Haemonchus causa daños seve-
ros en la mucosa abomasal originando anemia, disturbios en la digestión, hipoproteinemia y diarrea (Sewell, 
1984). 

Los pequeños rumiantes, en particular las cabras, poseen escasa inmunidad contra estos endoparásitos, lo 
cual, aunado al alto potencial biótico de estos nematodos en corto tiempo (tres semanas) y a la frecuente exposi-
ción a los antihelmínticos, ha posibilitado el desarrollo de resistencia a la mayor parte de éstos, en particular a los 
benzimidazoles, la cual se encuentra bastante extendida en el mundo. Situación diferente ocurre en los bovinos, 
por cuanto esta problemática no reviste el carácter dramático que tiene en los pequeños rumiantes, debido tal vez 
al mejor desarrollo inmunitario de éstos y al incipiente y tardío desarrollo de resistencia a los antihelmínticos. 

Ostertagia spp. Es un parásito común en todas las regiones del mundo, de preferencia en aquellas en las cua-
les las condiciones de lluvias o irrigación son adecuadas para su transmisión y supervivencia. Es de los pocos 
parásitos que afecta tanto a los animales adultos como a los jóvenes. La resistencia adquirida por los animales a la 
infección por estos endoparásitos requiere de períodos de exposición más largos que para los otros parásitos. 

La enfermedad causada por Ostertagia spp., la ostertagiosis, puede ser de dos tipos: ostertagiosis tipo I y la 
ostertagiosis tipo II (Sewell, 1984). 

La ostertagiosis tipo I se presenta en animales jóvenes destetos y no destetos cuando son introducidos por 
primera vez en praderas altamente contaminadas con larvas infectantes L3. Esta enfermedad 13 se caracteriza por 
alta morbilidad y baja mortalidad. El proceso de la enfermedad se inicia cuando los animales ingieren larvas L3, 
que invaden las glándulas abomasales, se desarrollan hasta adultos y salen de éstas en tres semanas. 

Durante la aparición, las células parietales del abomaso producen HCl, dañando las células principales que 
secretan pepsinógeno, de lo cual resulta una elevación del pH del abomaso, que impide la conversión del pepsinó-
geno en pepsina, y produce, por tanto, una disrupción en la digestión de proteínas. Estos parásitos destruyen asi-
mismo las células epiteliales y el puente intercelular, permitiendo que las proteínas séricas y los glóbulos rojos 
salgan al lumen del abomaso y el pepsinógeno a la circulación. La determinación del pepsinógeno en plasma o 
suero es uno de los métodos para el diagnóstico de la ostertagiosis, en especial en ovinos. 

La ostertagiosis tipo II se origina por la reanudación del desarrollo de las larvas L4 inhibidas (hipobiosis), 
como respuesta a condiciones ambientales favorables para su supervivencia, al final de los períodos secos y ca-
lientes y al inicio de las épocas de lluvias. En este caso, las larvas acumuladas en las glándulas abomasales salen 
en masa, ocasionando una patología mucho más severa que la de tipo I, cuyos principales signos son la anemia, el 
edema submandibular, la diarrea y la pérdida de peso, caracterizándose por escasa morbilidad y alta mortalidad. 
Los animales con ostertagiosis tipo II presentan elevados niveles de pepsinógeno sérico y recuentos de huevos en 
heces superiores a los 2000. 

Trichostrongylus spp. Son parásitos pequeños que se localizan en el abomaso de los rumiantes, miden menos 
de 7 mm de largo, pudiendo ocasionar gastritis severa con diarrea intensa si es alto el nivel de infección, aunque 
las infecciones con estos parásitos son a menudo asintomáticas. Sin embargo, se pueden observar signos clínicos 
de ella cuando se detectan altas cargas parasitarias y los animales están estresados por transporte o por otras en-
fermedades. T. axei se encuentra normalmente en bovinos, mientras que T. colubriformis es común encontrarlo en 
ovinos y bovinos. 

Oesophagostomum spp. Estos parásitos, luego de dos días de infección, se localizan en las paredes de la por-
ción final del intestino delgado, y otros en el ciego y en el colon. Son causantes de nódulos en el intestino grueso 
de los rumiantes, los cuales se forman en torno de la larva que se desarrolla a L4 a los ochos días posinfección. 
Más adelante (diez días), las larvas dejan los nódulos y migran a la mucosa del ciego y del colon, en la cual se 
desarrollan hasta adultos a partir del día 19. Los huevos se pueden detectar en las heces a los 32-42 días posinfec-
ción. 

Otros nematodos como Dictyocaulus, Strongyloides, Neoascaris y Bunostomum se pueden encontrar en pe-
queñas cantidades, dependiendo de la región, aunque estos helmintos no son causantes de mayores problemas 
sanitarios (Echevarria, 1996). 

1. 3. BRONQUITIS VERMINOSA O PARASITISMO BRONCOPULMONAR 
La bronquitis verminosa es producida por Dictyocaulus viviparus (Figura 1), ingerido por los bovinos a través 

de pastos o aguas contaminadas con larvas de este parásito. Aunque se puede manifestar en toda clase de climas, 
esta infección es más frecuente 14 en climas fríos y medios, y en los animales jóvenes que empiezan a pastorear 
(Mateus, 1990). 
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Figura 1. D. viviparus en heces de bovinos. 

 
  
D. viviparus se localiza en los bronquios principales de los pulmones, y tapona y obstruye los bronquios y 

bronquíolos, lo cual interfiere los procesos respiratorios de los anima les (Figura 2). Tiene un ciclo evolutivo di-
recto que se caracteriza por que las hembras adultas, ubicadas en la tráquea y bronquios de mayor tamaño, ponen 
huevos que poseen una larva que se desarrolla en las vías respiratorias y ascienden por la tráquea para ser expul-
sados la mayoría por la boca y la nariz de los animales, siendo deglutida una mínima proporción. 

 
Figura 2. D. viviparus en bronquiolos. 

 
  
Las larvas (L1) se excretan con la materia fecal de los bovinos, y luego se transforman en el pasto en larvas 

infectantes (L3) más o menos en un período de 3-5 días. Después de ser ingeridas por los animales y de situarse en 
el intestino delgado, pasan a los ganglios linfáticos mesentéricos y se transforman en larvas L4 para llegar al cora-
zón derecho y, por último, al sistema bronquiotraqueal donde se convierten en larvas L5, y en estado adulto, 22 
días después de su ingestión (Mateus, 1990). 

Desde el punto de vista de la epidemiología de la infección, ella está asociada a pasturas con suelos con hu-
medad permanente, exagerada contaminación de los pastos y alta densidad animal en las praderas (Borchert, 
1981; Alarcón, 1983). 

1.4. FASCIOLOSIS O PARASITISMO HEPÁTICO 
Esta enfermedad la origina un gusano aplanado (Figura 3), comúnmente denominado mariposa del hígado (F. 

hepatica), y su prevalencia corresponde a los climas fríos (Parra, 1990), aunque es menor en los climas medios y 
cálidos (Márquez et al., 2003). La adquisición de la infección depende de la presencia en los predios de caracoles 
del género Limnaea truncatula, porque en éstos se cumple una parte del ciclo de vida de este gusano (Borchert, 
1981). 

 
Figura 3. F. hepatica adulta. 
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El ciclo de vida de estos parásitos (Figura 4) se inicia con la expulsión de sus huevos en la materia fecal de 
los bovinos, penetrando, si existen adecuadas condiciones de humedad, en los caracoles, en donde cumplen una 
parte de su ciclo de vida, para luego abandonarlo y adherirse a las superficies de las plantas cercanas a las fuentes 
de agua, infectándose los animales cuando ingieren estos pastos o las aguas contaminadas con este parásito. Las 
lluvias intensas y las inundaciones favorecen la eclosión de los huevos, lo mismo que su deposición directa en el 
agua (Borchert, 1981). 
  

Figura 4. Ciclo de vida de Fasciola hepatica. 

 
 

El control de F. hepatica debe ser preventivo, dirigido al control de los caracoles que sirven de hospederos in-
termediarios de estos parásitos, pues mediante la eliminación de los caracoles se interrumpe el ciclo de vida de la 
Fasciola y, por lo tanto, la continuidad de la infección en un hato. Entre las principales medidas de control (Parra 
F., 1996) se destacan las siguientes: 

♦ Localizar los lugares que puedan ser criadores de caracoles para drenarlos o cercarlos. 
♦ Mantener secos los alrededores de los bebederos e impedir la formación de charcos. 
♦ Evitar que la materia fecal de bovinos llegue a aguas estancadas temporalmente, en las cuales pueda haber 

caracoles. 
♦ Introducción de patos en fincas como alternativa de control biológico. 
♦ Hacer uso de medicamentes específicos contra Fasciola ante la presencia de animales afectados por este 

parásito, para lo cual es indispensable la asesoría de un médico veterinario. 

1.5. COCCIDIOSIS 
La coccidiosis en bovinos es una enfermedad parasitaria generalmente aguda causada por protozoarios del 

género Eimeria en las células intestinales. Estos parásitos tienen la particularidad de afectar de forma aguda a los 
animales jóvenes y en forma crónica a los adultos. Se conocen 13 especies diferentes que afectan al ganado bo-
vino, siendo las de mayor ocurrencia Eimeria zurnii, E. bovis, E. ellipsoidalis y E. auburnensis (Romero, 2002). 

E. bovis y E. zurnii son las especies más patógenas de los bovinos, las cuales son las responsables de la ma-
yoría de los casos clínicos, aunque la infección por lo general sucede en forma mixta, situación que hace variar la 
patogenicidad de las mismas. Son parásitos intracelulares muy específicos, por lo que los coccidios de bovinos no 
afectan a otras especies de animales. Tienen un ciclo de vida directo (monoxeno), o sea que necesitan un solo 
hospedero para completar su ciclo (Drugueri, 2002; Romero, 2002). 

El ciclo biológico de las coccidiosis en rumiantes comprende dos etapas: Una fase asexual: esquizogonia y 
esporogonia. La primera se desarrolla fuera del hospedero y la segunda dentro del mismo. La fase sexual com-
prende la fase de gametogonia y se desarrolla también dentro del huésped. 

Los bovinos más susceptibles son los terneros entre tres y ocho meses de edad, infectándose al consumir agua 
o alimentos contaminados de heces en los bebederos y comederos, haciendo de la coccidiosis una enfermedad 
típica de animales jóvenes criados en condiciones de elevada contaminación fecal de alimentos. El diagnóstico se 
hace mediante la detección de ooquistes en heces, apoyado en la historia clínica de los animales. 

El control de la coccidiosis debe ser preventivo. Hay que asegurarse que la infección de los terneros sea gra-
dual y paulatina, los animales jóvenes no se deben introducir en lotes de animales adultos, por considerarse que 
éstos actúan como portadores clínicamente sanos, convirtiéndose en fuente de infección para los terneros. Así 
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mismo, se recomienda prevenir la enfermedad reduciendo la contaminación del agua y alimentos con heces que 
puedan contener ooquistes de Eimeria (Drugueri, 2002). 

1.6. NEOSPOROSIS 
Desde su reconocimiento, en 1984, la neosporosis ha emergido como una seria enfermedad causante de abor-

tos en vacas en muchas regiones del mundo. El agente causal de esta enfermedad es el parásito coccídio Neospora 
caninum, del cual los bovinos son huéspedes intermediarios, mientras que el perro, por excretar el parásito en 
heces y desarrollar signos de neosporosis, es huésped definitivo e intermediario. N. caninum es un protozoo de la 
clase esporozoa, perteneciente a la familia Sarcocystidae, reportado por primera vez en l984 en Noruega e identi-
ficado en 1988. Hasta ahora, este parásito es un patógeno importante en bovinos y caninos, que en ocasiones pue-
de causar infecciones clínicas en ovejas, cabras, caballos y ciervos (Dubey, 2003). 

La infección en los bovinos se inicia con la ingestión de alimentos contaminados con quistes microscópicos 
capsulados, provenientes de heces de perros. En el intestino de los bovinos los parásitos abandonan los quistes, los 
cuales, a través del sistema circulatorio, llegan y se multiplican en las células cerebrales, hepáticas, cardíacas, 
pulmonares y musculares. El perro se infecta por la ingestión de órganos de bovinos infectados (feto, placenta), en 
el cual se producen los quistes contaminantes de los pastos. Sin embargo, estudios epidemiológicos llevados a 
cabo sugieren que la principal vía de trasmisión en los bovinos es la transplacentaria (Dubey, 2003). 

El único signo clínico en las vacas es el aborto, el cual puede ocurrir desde el tercer mes de gestación hasta el 
final de la misma, siendo más frecuente entre el 5º y 6º mes de gestación. Los abortos pueden ser esporádicos, 
endémicos o epidémicos. Cuando el síntoma no es el aborto, los terneros pueden nacer muertos, infectados, en-
fermos o infectados clínicamente sanos, siendo esta forma de presentación la más frecuente en rebaños donde la 
enfermedad es endémica (Dijkstra, 2003) 

Los métodos de diagnóstico pueden ser directos e indirectos. El diagnóstico definitivo requiere del aislamien-
to de N. caninun, y el diagnóstico histopatológico en cerebros de fetos abortados se hace mediante inmuno-
histoquímica. Otra técnica para la detección de Neospora es la prueba de PCR, de poco uso en la rutina diagnósti-
ca debido a su alto costo (Venturini, 2003). Las principales técnicas en los métodos serológicos son ELISA, Prue-
ba de Aglutinación Directa e Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) (Dijkstra, 2003; Dubey, 2003). 

Cuando no existen fetos abortados completos, el cerebro, el corazón y el hígado constituyen los órganos más 
importantes para el examen de lesiones histopatológicas y obtener así un diagnóstico histopatológico. 

2. DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA DEL PARASITISMO GASTROINTESTINAL 
Los parásitos internos se encuentran distribuidos en todo el mundo, abarcando diversos climas y latitudes, lo 

cual conlleva a que todos los bovinos en pastoreo estén expuestos a las infecciones por éstos. Sin embargo, a pesar 
de que la verminosis ocurra en la mayoría de los animales, esto no significa que haya una gran incidencia de casos 
clínicos, debido a que por lo general su efecto mayor conduce a una reducción en la capacidad productiva de los 
animales, sin que los signos clínicos sean evidentes o notorios (Padilha, 1992). 

No obstante describirse la importancia de los parásitos arriba mencionados en las verminosis, la prevalencia 
de cada uno de éstos es diferente según sea la zona agroecológica o el sistema de producción imperante (Márquez, 
1996; Parra y Uribe, 1990; Parra, 1990; Rivera et al., 1983), los cuales ejercen su acción deletérea manifestada en 
diarrea continua y enflaquecimiento progresivo; así, por ejemplo, en un estudio realizado en el departamento de 
Córdoba, Colombia, dirigido al conocimiento de la epidemiología de los helmintos en terneros, se encontró que 
los géneros que predominaron fueron Cooperia (C. pectinata y C. oncophora), Haemonchus (H. similis y H. pla-
cei) y Mecistocirrus (Thullner, 1993). 

Por otra parte, resultados de un estudio efectuado por Márquez et al. (2003) en tres pisos térmicos de Colom-
bia (cálido, medio y frío) demostraron que los principales nematodos involucrados en el parasitismo gastrointesti-
nal de bovinos son: Cooperia spp., Hamonchus spp., Ostertagia spp., Trichostrongylus spp., y Oesophagostomum 
spp. 

En una investigación llevada a cabo en el oeste de Victoria, se detectó que el principal nematodo en el ganado 
era O. ostertagi (Riffkin y Callinam, 1987). En el Estado de Yucatán, México, Domínguez y col. (1990), estable-
cieron que los nematodos prevalentes en bovinos jóvenes fueron los del orden Strongylidae, sobresaliendo Tri-
chostrongylus sp, Cooperia sp y Haemonchus sp. 

Couvillion et al. (1996) encontraron que las especies de nematodos gastrointestinales que prevalecían en ter-
neros de la región del Mississipi (USA) fueron: Ostertagia spp. y Cooperia spp., mientras que en vacas prevalecie-
ron Ostertagia spp. y Trichostrongylus spp., con un nivel de excreción 18 de huevos relativamente bajo durante el 
estudio, debido al desarrollo de inmunidad y algunos otros mecanismos que evitaron el establecimiento de grandes 
poblaciones de endoparásitos. 

Resultados de estudios adelantados en los Llanos Orientales de Colombia por Rivera et al. (1983), revelaron 
que los endoparásitos de mayor prevalencia en terneros nacidos al inicio de la estación de verano y al final de la 

Sitio Argentino de Producción Animal

6 de 23



misma fueron Cooperia spp. y Haemonchus spp., siendo el nivel de infección mayor en los terneros nacidos al 
iniciar la época seca. 

En Brasil, en el Estado de Minas Gerais, Guimaraes et al. (1990) reportaron que el género Cooperia (C. punc-
tata, C. pectinata y C. oncophora) prevalecía en vacas en pastoreo; mientras que en otro estudio llevado a cabo por 
Bianchin et al. (1993), en Mato Grosso, Brasil Central, comprobaron durante 10 años que Cooperia sp, Haemon-
chus sp, Trinchostrongylus sp y O. radiatum eran los parásitos de mayor importancia en ganado de carne con ma-
nejo extensivo. 

Se ha reportado que el género Haemonchus (H. placei, H. contortus y H. similis) constituye en las regiones 
tropicales y subtropicales uno de los principales problemas parasitarios internos de los bovinos, mientras que otras 
especies como C. punctata, c. pectinata, T. axei y O. radiatum están asociadas, en términos generales, a brotes de 
verminosis gastrointestinal (Grisi, 1993). 

El ciclo de vida de los nematodos, y más concretamente la dinámica de sus poblaciones, está influenciada por 
muchos factores, los cuales se han agrupado en factores extrínsecos e intrínsecos. Los primeros, son todos aque-
llos relacionados con el clima, las variaciones atmosféricas y las condiciones de manejo zootécnico imperantes en 
una zona o sistema de producción determinados (Stromberg et al., 1991). En relación con el clima, cuatro grandes 
zonas climáticas se han definido en el mundo, las cuales se conocen como zonas áridas, tropicales/ subtropicales y 
templadas. 

En la zona árida es casi insignificante la verminosis por las condiciones ecológicas adversas o desfavorables 
para el desarrollo y supervivencia de las larvas; mientras que en las zonas tropicales, donde las condiciones am-
bientales son de todo favorables, la ocurrencia de verminosis es frecuente con predominio de Haemonchus sp, C., 
punctata y O. radiatum, al tiempo que en las regiones templadas sobresalen las infecciones causadas por O. oster-
tagi, T. axei y C. oncophora (Grisi, 1993) 

Sewell (1984) describe cuatro zonas climáticas, en las cuales el comportamiento epidemiológico de los nema-
todos es diferente, así: 

Climas con régimen de humedad permanente: son áreas tropicales con una corta estación de sequía, que se 
caracteriza por presencia constante de larvas infectantes en praderas con el dominio de Haemonchus y Mecistoci-
rrus. 

Climas de lluvias–sequía: regiones con estación seca prolongada, cuyas características epidemiológicas son la 
ruptura del desafío larvario, siendo la humedad el factor limitante. 

Climas de estación fría–lluviosa: son áreas frías altas, donde el factor limitante es la humedad con predominio 
de Ostertagia, 19 existiendo un alto número de larvas hipobióticas cuya importancia varía de acuerdo con el régi-
men de lluvias. 

Climas permanentemente áridos: regiones desérticas, en cuyas áreas de irrigación el principal riesgo lo consti-
tuye el Haemonchus. 

Por otra parte, las prácticas de manejo zootécnico también influencian en el comportamiento epidemiológico 
de los parásitos en general, en especial los factores relacionados con la densidad animal en el hato. 

Dentro de los factores intrínsecos se destacala edad y la inmunidad de los animales, sobre todo los jóvenes, 
toda vez que éstos son más susceptibles a los padecimientos parasitarios (Grisi, 1993). 

En Colombia, se han efectuado algunos estudios epidemiológicos con el objeto de ir sentando las bases para 
implantar sistemas racionales de control en los Llanos Orientales y en la Costa Atlántica. En un estudio realizado 
durante cuatro años y utilizando terneros destetos, Parra (1993) estableció que la presencia de larvas en los pastos 
fue más elevada de abril a junio y de agosto a septiembre, con un pico alrededor del mes de septiembre, corres-
pondiendo estos incrementos a los meses de mayor precipitación pluvial en la zona. 

Igualmente, en un trabajo desarrollado durante un año con terneros, en el departamento de Córdoba, se halló 
que la contaminación de los pastos con larvas infectantes de terneros fue más baja en la época seca (enero a mar-
zo) que durante el resto del año (Thullner, 1993). Por último, según Grisi (1993) el parámetro principal para el 
establecimiento de programas de control estratégico de parásitos gastrointestinales en las regiones tropicales está 
relacionado con las lluvias y la distribución de las mismas. El mismo autor reporta que los estudios epidemiológi-
cos en distintas regiones de clima tropical indican que en los períodos de mayor distribución de lluvias, es más 
elevado el número de larvas infectantes en los pastos y más o menos baja la carga parasitaria en los bovinos, 
mientras que en los períodos de escasez de lluvias ocurre el fenómeno inverso. 

3. CICLO DE VIDA DE LOS NEMA TODOS GASTROINTESTINALES 
La supervivencia de los parásitos gastrointestinales depende de que superen múltiples barreras tanto en el 

hospedero como en el ambiente, de las cuales los factores climáticos, especialmente temperatura y humedad, son 
las que influyen en forma drástica en el desarrollo y la supervivencia de las larvas en el medio ambiente (Connan, 
1996). Además, un conjunto de factores concomitantes deben presentarse para el logro exitoso de su superviven-
cia, los cuales, según Gibbs (1982), son los siguientes: 
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1) Presencia de huéspedes susceptibles para la ingestión de larvas en estado infectivo en el momento apropia-
do de la transmisión, 2) Entrada, establecimiento y reproducción del parásito en el nuevo huésped. 3) Adaptación, 
aclimatación y superación de los principales factores de resistencia (celulares y moleculares) del nuevo huésped, y 
4) Desarrollo de mecanismos por parte del parásito para abandonar el huésped y contaminar las praderas. 

Los animales adquieren la infección cuando ingieren pastos contaminados, y el grado de infección depende 
del nivel de contaminación de los pastos, el cual, está relacionado, a su vez, con factores como la temperatura, el 
tipo de suelos, los pastos, las razas de los animales existentes en los predios, el número de animales por potrero, y 
la cantidad de lluvia caída en una época determinada (Stromberg, 1997). 

El ciclo de vida de la mayoría de los nematodos gastrointestinales y pulmonares es directo y semejante, y, por 
lo tanto, no involucra huéspedes intermediarios; consta de una fase parasítica que se desarrolla en el huésped (re-
lación parásito-animal) y otra de vida libre o preparasítica (relación parásito-medio ambiente), las cuales son res-
ponsables de las tasas de contaminación e infección, respectivamente (Thomas, 1982). 

La fase de vida libre corresponde a formas no parasíticas que ocurren en la superficie del suelo, a partir de los 
huevos que son excretados en la materia fecal de los rumiantes, donde se desarrollan los huevos y eclosionan 
emergiendo las larvas. Éstas, mediante mudas sucesivas (L1 y L2), se tornan en larvas infectivas L3 (Figura 5) en 
el interior de los bolos fecales. Las larvas L3 abandonan el estiércol, quedando sujetas a influencias ambientales 
como temperatura, precipitación pluvial, humedad, presión barométrica. 

 
Figura 5. Larvas infectantes (L3) más comunes de nemátodos gastrointestinales de rumiantes. 

 
 

Las larvas, evolucionadas a partir de los huevos, resultan entonces del desarrollo de una serie de estados que 
van desde el huevo hasta la larva infectiva, proceso que, bajo condiciones óptimas de temperatura y humedad, 
tiene que pasar por supervivencia, desarrollo y eclosión de los huevos, desarrollo, supervivencia y motilidad de las 
larvas, estados que dependen de requerimientos ambientales específicos, de acuerdo con el tamaño final de la 
población del balance entre las tasas de producción y la mortalidad larvaria. 

Ahora bien, las larvas infectivas (L3) emergen de los bolos fecales sólo cuando éstos están húmedos, y pue-
dan trasladarse al forraje a través de películas de humedad, tornando se en larvas disponibles para los bovinos en 
las pasturas. Factores como la desecación y los extremos climáticos de temperatura y humedad limitan en gran 
medida el desarrollo de los huevos y larvas en el medio ambiente, siendo los dos primeros estadios larvales (L1 y 
L2) los más vulnerables a estas situaciones climáticas, de tal manera que al secarse el bolo fecal con rapidez éstas 
no se desarrollarán o supervivirán. Las larvas L3 son más resistentes a las condiciones de sequía en los potreros 
(Armour, 1980; Brunsdon, 1980; Stromberg, 1997). 

Puesto que la larva L3 no puede alimentarse mientras permanece en el medio ambiente, ésta utiliza la energía 
que almacenan cuando se alimentan de las bacterias fecales, estando entonces condicionada la supervivencia a sus 
reservas energéticas, la cual es consumida en relación directa con la temperatura ambiental. Se ha demostrado que 
la vida de estos estadíos se corta durante las épocas de verano y, por el contrario, se prolonga durante las estacio-
nes de lluvias (Waller, 1999). 
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Se considera que el tiempo de evolución desde el huevo hasta la larva infectiva es de cinco a siete días. En 
regiones tropicales, durante las épocas de lluvias las larvas se desarrollan y se acumulan en esta estación, mientras 
que en las épocas de verano el número de larvas disminuye poco a poco debido a la desecación, por lo que la ma-
yor parte de la población de parásitos gastrointestinales se encuentra en los animales durante las épocas de verano 
(Grisi, 1993). 

En general, el medio ambiente en el cual se desenvuelven los estados no parasíticos de los nematodos del ga-
nado está constituido, en esencia por 1) Efectos estacionales del clima, 2) Fluctuaciones de las estaciones como la 
temperatura/precipitación pluvial, humedad, brillo solar y 3) Condiciones físicas o microhábitat de las larvas co-
mo el tipo de las pasturas, la estructura y los microorganismos del suelo y los propios de la materia fecal (Sievers, 
1998). 

De acuerdo con Gibbs (1982) y Craig et al. (1996) la temperatura y la precipitación pluvial son los factores de 
mayor influencia en el desarrollo y supervivencia de los estados libres de los trichostrongylidos, mientras que la 
temperatura determina la tasa de desarrollo de las larvas, la precipitación pluvial impide la desecación de éstas y 
favoreciendo, a la vez, la migración de las larvas a las pasturas. 

La fase parasítica, que ocurre al interior de los hospedadores, se inicia con la ingestión de las larvas infectivas 
por parte de los rumiantes. Éstas, luego de desprenderse de su cutícula externa, penetran en la mucosa del aboma-
so o intestino (dependiendo de su localización definitiva). Allí mudan a larva L4 y a larva L5 (aumentado su ta-
maño de 8 a 10 veces), para luego abandonarla y (Figura 6. Ciclo de vida de los nematodos gastrointestinales en 
rumiantes. Tomado de Padilha 1986) fijarse a ella por su extremidad anterior, en un período de 21 a 28 días en la 
mayoría de las especies. La Figura 6 ilustra el ciclo de los nemátodos gastrointestinales de los rumiantes. 

 
Figura 6. Ciclo de vida de los nematodos gastrointestinales en rumiantes. Tomado de Padilha 1986. 

 
  

La mayor parte de las larvas L3 evolucionan hasta machos y hembras adultos, alcanza después madurez se-
xual, produciéndose la cópula entre machos y hembras, las cuales inician la oviposicion. Cada una de ellas pondrá 
miles de huevos a lo largo de su vida (que puede ir de unas cuatro semanas hasta doce meses), los cuales se eva-
cúan con la materia fecal de los bovinos, recontaminando las praderas. 

El número de huevos producidos por cada especie de nematodo varía de centenares a miles cada día, depen-
diendo de la especie de parásito. Luego, cada hembra origina una gran cantidad de huevos, cada uno de los cuales, 
si encuentra condiciones ambientales favorables, produce una larva infectante. Por tanto, en una población de 
bovinos mantenida en una determinada pradera, si se considera la población de vermes como un todo, la mayoría 
de esta población se encuentra en las praderas (huevos, larvas en desarrollo y larvas infectantes). Un estudio aus-
traliano reveló que el 97% de los nematodos se halla en los pastos y el 3% en los animales. 

El tamaño de la población de parásitos adultos es regulado por el ambiente interno de los hospederos, el cual, 
mediante mecanismos fisiológicos, influye en el tamaño, la persistencia y fecundidad de los parásitos adultos, que, 
según Thomas (1982), pueden dividirse en factores que determinan el control de la población de adultos y la ex-
creción de huevos. 

Una porción de larvas infectivas de algunas especies de parásitos detienen de manera temporal su desarrollo 
en el interior de los animales (larvas L4 o hipobióticas), fenómeno conocido como hipobiosis, constituyendo una 
de las más exitosas formas de adaptación para garantizar la supervivencia de los parásitos, que parece ocurrir en 
muchas especies de estos parásitos y cuya importancia epidemiológica es clave en la dinámica poblacional de los 
parásitos gastrointestinales, en la medida en que puede ser precursora de enfermedad clínica o de masiva contami-
nación de praderas (Thomas, 1982; Fabiyi y Copeman, 1989). 

La hipobiosis se ha definido como una cesación temporal del desarrollo de los nematodos al inicio del estado 
parasitario. En ese estado parasítico temprano la larva detiene su desarrollo, no se alimenta y permanece inactiva 
en el hospedero en espera de condiciones favorables para reanudar su desarrollo. Este fenómeno es un mecanismo 
evolutivo que le permite al parásito sobrevivir cuando las circunstancias le son adversas, es decir, cuando podría 
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ser eliminado por la inmunidad del animal que ingirió la larva infectante, o cuando su progenie pudiera ser des-
truida por las condiciones climáticas desfavorables. Este fenómeno se ha observado en regiones templa das y tro-
picales (Bianchin et al., 1993). 

Existen varios factores que inducen o tienen ingerencia en la ocurrencia de la hipobiosis. Algunos de ellos es-
tán relacionados con el animal, como el estado inmunitario de los animales, cambios endocrinos y factores am-
bientales que actúan sobre el animal; otros, propios de los parásito, como la presencia de helmintos adultos de la 
misma especie, sitio del parasitismo o cantidad de larvas infectantes ingeridas; y otros con el medio ambiente 
como el frío, el calor excesivo, el foto período, etc. Sin embargo, aún no son muy claras las condiciones que de-
terminan el reinicio del desarrollo de las larvas (Armour, 1980; Padilha, 1992; Thullner, 1993). 

La inmunidad adquirida y los estímulos ambientales son las causas potenciales más estudiadas. Las primeras 
observaciones sugirieron que la hipobiosis resultaba de la inmunidad adquirida. Sin embargo, algunos experimen-
tos en los cuales se han utilizado animales sin experiencia previa con infecciones e inmunosuprimidos, mostraron 
que en este fenómeno pueden estar involucrados varios aspectos. Algunos de estos experimentos demostraron que 
ciertos cambios ambientales interrumpían de manera temporal el desarrollo de las larvas, y que ellas podían 
reanudar de modo espontáneo su desarrollo, así esas condiciones permaneciesen constantes. 

Dentro de los estímulos ambientales, la influencia de la temperatura y la humedad son los más conocidos. En 
ocasiones en que las temperaturas son extremas (altas o bajas) y hay deficiencia de humedad, una proporción de 
las larvas es inducida a interrumpir su desarrollo luego de ser ingeridas por los animales (Craig, 1996). 

Las implicaciones parasitológicas y patológicas de la hipobiosis en nematodos gastrointestinales se han ob-
servado desde hace muchas décadas, informándose que el fenómeno tiene implicaciones prácticas porque permite 
a los parásitos sobrevivir dentro del animal durante períodos adversos, tales como el ambiente inmunológicamente 
hostil (animal inmune) o el ambiente externo desfavorable (época seca, por ejemplo). Cuando la reanudación de 
una gran cantidad de larvas sucede al mismo tiempo, pueden resultar en helmintiosis clínicas en un período en que 
la infección de la pradera es baja y éstas no son esperadas (Armour, 1980). 

A pesar de que la inhibición del desarrollo se presenta en varias especies de nematodos como Ostertagia spp., 
Haemonchus spp., Trichostrongylus spp. y Cooperia spp., ésta es importante en O. ostertagi. Su importancia se 
debe en especial a la patogenicidad de sus formas inmaduras y a las implicaciones de la ocurrencia de ellas en el 
control, pues para la remoción de estas formas se requieren, para algunas formulaciones antihelmínticas, dosis 
específicas, diferentes a las usadas para la remoción de los adultos. 

Son escasas las informaciones sobre la hipobiosis en regiones tropicales, a no ser en infecciones con Osterta-
gia spp., sugiriéndose que es posible que la hipobiosis no sea importante en regiones húmedas con invierno mode-
rado. Sin embargo, Fritsche (1993) reportó observaciones de larvas inhibidas de H. contortus en la mucosa del 
abomaso en Gambia. 

4. EPIDEMIOLOGÍA DE LARVAS INFECTANTES EN LAS PRADERAS 
La influencia de las condiciones atmosféricas es importante en la medida en que determinan la mayor o me-

nor disponibilidad de larvas infectantes en las praderas, debido a que, en el trópico, la humedad es el factor pre-
ponderante para el desarrollo, su pervivencia y traslación de las larvas. Por un lado, el grado de humedad que 
normalmente se encuentra en las heces es suficiente para permitir la eclosión de los huevos y evolución de los 
primeros estadios larvarios de los parásitos gastrointestinales y, de otra parte, la mayor o menor disponibilidad de 
las larvas infectantes en los pastos está condicionada a la presencia de lluvias, de tal manera que es condición 
suficiente para permitir la migración de larvas de los bolos fecales a los pastos (Grisi, 1993). 

Numerosos estudios se han llevado a cabo para establecer la influencia de la precipitación pluvial en la carga 
parasitaria de rumiantes en las regiones tropicales, mediante el examen de muestras de pastos (Thu ll ner, 1993). 

Fabiyi et al. (1988), en un trabajo realizado en el norte de Queensland, para estudiar la supervivencia y abun-
dancia de larvas infectivas de C. punctata, H. placei y O. radiatum, demostraron que las condiciones climáticas de 
la zona favorecían el desarrollo de las larvas, observando una relación entre la mayor incidencia de larvas y los 
meses de mayor precipitación pluvial. 

Por otra parte, Barger et al. (1984), al analizar la supervivencia de larvas de nemátodos de vacas en una época 
seca de Australia, observaron los mayores picos de larvas infectivas en épocas de lluvia, épocas precedidas de 
intensa sequía, porque, según Rose (1961- 1962) y Durie (1961), citados por Barger et al. (1984), el estiércol seco 
sirve de reservorio de larvas en épocas secas, y la reanudación de las lluvias favorece su traslación a los pastos. La 
misma observación es reportada por Chiejina (1989) en una investigación llevada a cabo en Nigeria. De esta ma-
nera, ellos explicaron un extenso brote de gastroenteritis parasitaria ocurrido en Australia en 1.960, precedido de 
una época seca, donde el invierno desencadenó el incremento de larvas infectivas en las praderas. 

Durie (1961) y Smeal (1977), citados por Barger et al. (1984), también consideran de especial importancia a 
los períodos secos prolongados por ser claves en la epidemiología de la gastroenteritis parasitaria en ganado. 
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En otro estudio epidemiológico realizado en el sur de Inglaterra sobre la ecología de las formas libres de H. 
contortus, Gibson et al. (1976) establecieron que las características climáticas de la zona no favorecían la supervi-
vencia de larvas de este parásito, pero que, sin embargo, por la conjunción de temperatura y humedad se presentan 
los rangos óptimos para su desarrollo. El trabajo también muestra la concordancia con los trabajos de Rose 
(1964), citado por Gibson et al. (1976), cuando afirman que la temperatura y la humedad controlan el desarrollo 
de huevos de H. contortus. 

Los anteriores trabajos coinciden en que son las lluvias (precipitación) y su distribución las que determinan, 
en mayor medida, la presencia de las larvas infectantes en los pastos, sobre todo en las regiones tropicales. 

5. EPIDEMIOLOGÍA DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS POR HELMINTOS 
Los sistemas de producción ganaderos de Colombia están ubicados en una región tropical, en la cual las con-

diciones ambienta les son favorables la mayor parte del año para el desarrollo y supervivencia de los helmintos y 
que, por lo tanto, constituye una región endémica de parasitismo gastrointestinal. De acuerdo con Armour (l980), 
cuales quiera de las siguientes razones pueden desencadenar la aparición de infecciones por helmintos en los ani-
males, sin perder de vista que los factores que hacen posible la incidencia de la helmintiosis económicamente 
importante son múltiples (Armour, 1980): 

1.) Incremento de la masa infectante en el ambiente. Si bien son diversos los factores que determinan las fluc-
tuaciones poblacionales de los estadios de vida libre, éstos se agrupan por lo general en a.) factores que afectan la 
contaminación de las praderas con huevos o larvas de helmintos, y b.) factores que inciden en el desarrollo, super-
vivencia, diseminación, disponibilidad y traslación de las larvas en las praderas. 

De manera adicional, la migración de las larvas está influenciada por la temperatura y la precipitación pluvial 
de la región, siendo las lluvias, en especial, el factor de terminante en estas regiones. Factores importantes del 
incremento de esta masa infectante son el potencial biótico de los helmintos, el estado inmune de los animales, las 
prácticas de manejo en fincas, la densidad animal en los potreros y la hipobiosis. El potencial biótico se define 
como la capacidad de un organismo para tener éxito biológico, y se mide mediante la fecundidad. 

En relación con el incremento de la masa infectante de las praderas es necesario precisar dos términos: con-
taminación e infectividad (Morelly y Donald, 1980). El grado de infectividad de una pastura está relacionada con 
el número de larvas infectivas (L3) que pueden ser ingeridas por los animales que pastorean una pradera, mientras 
que la contaminación de una pastura hace referencia al número de estadios de vida libre viables por unidad de 
área. Cuando todas las formas de vida libre existen como larvas infectivas y se encuentran en las porciones de las 
pasturas que puedan ser ingeridas por los bovinos, la contaminación y la infectividad son similares. 

Por el contrario, si una gran proporción de formas de vida libre se encuentran en las heces, en el suelo o en la 
base de los pastos, de tal manera que no puedan ser accesibles a los animales, o si esas formas de vida libre no se 
han desarrollado a estadios infectivos (L3), entonces esa pastura con alta contaminación puede ser no infectiva o 
poco infectiva. En esas condiciones, una pradera puede transformarse en altamente infectiva por un período de 
tiempo, que de penderá de las condiciones ambientales y la supervivencia de esas larvas en las praderas, en espe-
cial después de una caída de lluvias. 

2.) Alteración del estado de susceptibilidad de los animales. Se ha demostrado que en la dinámica de la rela-
ción huésped-parásito, la población total de parásitos adultos en los animales se mantiene mediante la expulsión 
de estos parásitos cuando se adquieren nuevas infecciones, a una tasa en la cual el nivel de expulsión es propor-
cional al nivel de la nueva infección adquirida. El incremento de la susceptibilidad a la adquisición de nuevas 
infecciones puede provenir de los cambios en la dieta (disminución del valor nutricional o en la deficiencia de 
minerales esenciales en la misma), en la fase final de la preñez y lactación (en especial en ovinos, no muy eviden-
te en bovinos), por la aplicación de esteroides y, en ocasiones, de antihelmínticos. 

Estudios realizados en ovinos en Nueva Zelanda han demostrado que los cambios en la dieta pueden provocar 
un incremento en los niveles de producción y excreción de huevos de helmintos en las heces, en particular cuando 
se suministran a los animales dietas ricas en carbohidratos, situación que se traduce en un aumento de la fecundi-
dad parasitaria debido a un aumento del metabolismo energético de los parásitos hembras, sobre todo de los pará-
sitos hematófagos. Resultados similares se han registrado en condiciones deficitarias de minerales y de ciertas 
trazas de elementos (fósforo, cobre, etc.). 

En relación con la terapia antihelmíntica, y basados en el principio de que la inmunidad a los helmintos de-
pende de la continua presencia de un bajo umbral de infección de parásitos adultos, se ha demostrado que, el in-
tervalo entre el tratamiento y la re-infección puede influenciar la ocurrencia de infecciones posteriores; por ejem-
plo, si el período entre el tratamiento y la re-infección es corto (dos semanas), entonces el huésped se tornará sus-
ceptible, mientras que en períodos más largos (4-8 semanas), los animales han elevado su capacidad de resisten-
cia. 

3.) Introducción de animales susceptibles a áreas endémicas (infectadas). Esta situación se caracteriza por alta 
mortalidad, la cual ocurre, por lo común, a las pocas semanas de exposición, y es importante en animales jóvenes 
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carentes de un estado de inmunidad sólida, en los cuales ejercen influencia como la raza, el tipo de hemoglobina y 
el sexo, a lo cual se suma el hecho de que la mayor parte de la inmunidad a los helmintos es lenta. 

4.) Sin embargo, la helmintiosis también puede presentarse cuando se introducen anima les infectados a zonas 
no endémicas (limpias), pero con situaciones ambienta les favorables para el desarrollo y supervivencia de los 
endoparásitos. La Figura 7 muestra los factores involucrados en la epidemiología de las enfermedades causadas 
por helmintos. 

 
Figura 7. Factores que afectan la epidemiología de infecciones por helmintos. Tomado de Armour, 1980. 

 

6. SUSCEPTIBILIDAD ANIMAL A LOS PARÁSITOS GASTROINTESTINALES 
El efecto o el impacto que los nematodos gastrointestinales ocasionan en el ganado dependen de la susceptibi-

lidad de éstos a aquéllos, la cual está casi siempre asociada a factores extremadamente complejos como la edad, la 
nutrición animal, los tipos de parásitos, las infecciones intercurrentes, exposición previa de los animales a los 
parásitos y la capacidad de respuesta de los hospedadores: 

a.) Edad del animal y tipos de parásitos. Se ha demostrado que debido al desarrollo gradual de la inmuni-
dad posterior al contacto con nematodos, la susceptibilidad de los animales se incrementa con su edad (Thullner et 
al., 1993; Colditz et al., 1996). Así, por ejemplo, se ha reportado que las infecciones con T. vitulorum y S. papi-
llosus persisten en terneros hasta el quinto mes de edad. Márquez et al. (2000), reportaron que los niveles de ex-
creción de huevos y de Ooquistes de Eimeria spp. y huevos de nematodos disminuían a medida que se aumentaba 
la edad. 

Así mismo, Thullner et al. (1993), observaron en terneros infecciones por S. papillosis y Trichostrongylus 
spp. hasta el quinto y octavo mes de edad, a causa del desarrollo de la inmunidad. En el Estado de Yucatán (Méxi-
co) se ha detectado una mayor prevalencia de endoparásitos del orden Strongylida en terneros de tres a nueves 
meses de edad, fenómeno que puede asociarse al mayor consumo de forrajes contaminados en la época del destete 
(Domínguez et al., 1993). Craig et al. (1996), reporta que los nematodos gastrointestinales de mayor prevalencia 
en terneros jóvenes en el sur de los Estados Unidos de América son C. oncophora, C. punctata y C. pectinata. 

En Colombia, Márquez et al. (2000), han señalado que la mayor prevalencia de Cooperia spp. se manifiesta 
hasta los 18 meses de edad de los animales, con un mayor porcentaje en bovinos de cuatro a siete meses de vida. 

Nutrición. Es conocida la interacción que existe entre la nutrición y el parasitismo, la cual se abordó desde 
dos puntos de vista: el del efecto del parasitismo en el metabolismo del hospedero y el de la influencia de la nutri-
ción sobre la regulación de la población parasitaria en los animales, habiéndose precisado el efecto adverso que 
los parásitos internos ocasionan en la digestión y absorción de los nutrientes en el huésped, en el metabolismo de 
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bovinos, en el sistema inmune de éstos y en la habilidad para contrarrestar las infecciones (Coop et al., 1996; 
Coop et al., 1999; Ketzis, 2002). 

Exposición previa del huésped a los endoparásitos. La exposición previa de los animales a los parásitos de-
terminá más adelante el grado de inmunidad que éstos desarrollen, la cual está asociada, en lo fundamental, al 
manejo de las praderas que se practique en un sistema de producción determinado. De esta manera, los bovinos 
que han sido expuestos de manera gradual a desafíos parasitarios desarrollarán, en la misma forma, inmunidad a 
los nematodos gastrointestinales, en especial a partir del primer año de edad (Armour, 1985). 

Raza. En los últimos 20 años se ha estudiado y establecido la posibilidad de explotar la variación genética en 
la resistencia de los rumiantes a los nematodos, a través de procesos de selección con resultados contundentes, 
según los cuales algunas razas, sobre todo las cebuinas, han mostrado resistencia a las infecciones parasitarias, así 
como a ciertos individuos de una misma raza (Gray, 1997; Waller, 1997). 

Capacidad de respuesta del hospedero. La mayor o menor capacidad de respuesta de los rumiantes a los 
nematodos gastrointestinales está relacionada con la inmunidad innata o adquirida que éstos desarrollen, la cual 
los capacita para enfrentar con éxito los desafíos parasitarios. Esta inmunidad, o la manifestación de resistencia, 
puede ser contra nematodos adultos o contra estadios larvarios (Balic et al., 2000; Klei, 1997). 

La inmunidad contra los estadios adultos de nematodos gastrointestinales en rumiantes se manifestá de la si-
guiente manera: 
1. Por la expulsión de la población de nematodos adultos. Existen evidencias de que la expulsión de nematodos 

adultos en infecciones primarias de rumiantes no es lo común, reportándose, por el contrario, que la manifes-
tación de resistencia está en función del desarrollo de la inmunidad adquirida, producto de las infecciones re-
petidas. 

2. Por los cambios en la morfología de los nematodos adultos. Se ha demostrado que la inmunidad adquirida de 
los rumiantes, especialmente en ovejas, contra los nematodos gastrointestinales se manifiesta también redu-
ciendo el tamaño de los parásitos adultos y/o reduciendo los labios vulvares de los parásitos hembras. 

3. Por la reducción de la fecundidad de los parásitos hembras adultas. Se considera que la reducción de la fecun-
didad de los parásitos gastrointestinales es el principal mecanismo regulador de las poblaciones de estos en-
doparásitos, la cual puede ser resultado de la inmunidad adquirida de los rumiantes y/o de la alta densidad de 
la población parasitaria. 
Las manifestaciones de resistencia a larvas de nematodos parásitos pueden expresarse mediante el desarrollo 

de larvas hipobióticas, fracasos en el establecimiento de las larvas infectivas en el organismo del huésped y/o ex-
presión múltiple de resistencia a los nematodos. 

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que algunos factores como el estrés, la aplicación de corticoides, hem-
bras periparturientas y la administración de ciertos antihelmínticos, entre otros, pueden disminuir la resistencia 
adquirida de los animales adultos. 

7. DIAGNÓSTICO DEL PARASITISMO GASTROINTESTINAL 

7.1. DIAGNÓSTICO CLÍNICO 
Un requisito importante para el diagnóstico de las infecciones por endoparásitos es la comprobación de la es-

pecie parasitaria objeto de ataque. Un diagnóstico oportuno es a menudo difícil, debido a la ausencia de síntomas 
característicos, dando como resultado el que se aplacen los correctivos sanitarios necesarios y adecuados, incre-
mentándose así los perjuicios económicos. 

Esto implica la necesidad de llevar a cabo de manera oportuna un abordaje clínico y otro coprológico, para 
evitar el descenso en la producción de los animales (Jonson y Behnke, 1996). 

Para el diagnóstico de infecciones por nematodos gastrointestinales del ganado, se han desarrollado varias 
técnicas, entre las cuales el examen coprológico juega un papel confirmatorio del diagnóstico clínico, no obstante 
estar su importancia orientada al monitoreo de las infecciones por nematodos en los rebaños. Para un diagnóstico 
clínico, los signos clínicos, combinados con la historia del animal, deberían ser suficientes, haciendo caso omiso 
del diagnóstico de laboratorio. 

El diagnóstico clínico de una enfermedad parasitaria es a menudo difícil en la práctica, puesto que las enfer-
medades parasitarias gastrointestinales agudas son raras, aunque pueden presentarse algunos casos agudos (Bor-
chert, 1981). Ante la presencia de signos clínicos, el diagnóstico puede establecerse mediante una adecuada 
anamnesis, para lo cual la época del año, la historia de pastoreo del animal, el último antihelmíntico suministrado 
a los animales y el manejo practicado en las fincas son elementos importantes a tener en cuenta, lo mismo que 
otros signos clínicos como la pérdida del apetito, la diarrea, la disminución del peso y el pelo sin brillo (Padilha, 
1992). 

Un elemento también importante es la influencia epidemiológica en la dinámica de la relación entre la excre-
ción de huevos en las heces y la población de parásitos adultos, para lo cual es conveniente, para el profesional 
que enfrenta un diagnóstico, conozca los tipos de trichostrongyliasis que de manera general afectan el ganado de 
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una región determinada (Sewell, 1984), ya que por lo general las infecciones por helmintos son mixtas, causadas 
por diferentes géneros y especies de nematodos, hecho que hace del diagnóstico clínico algo relativo en compara-
ción con el diagnóstico de laboratorio. 

7.2. EXAMEN FECAL 
El número de huevos de nematodos en heces de rumiantes ha sido usado para estimar la severidad o intensi-

dad de una infección. Sin embargo, este criterio es insuficiente, en razón a que la mayoría de las veces el recuento 
de huevos en materia fecal, no refleja el nivel de infección por nematodos y, por lo tanto, debe ser usado con pre-
caución como indicador de enfermedad clínica, en especial en ovinos (Coyné et al., 1991; Gasbarre, 1996; Eysker 
y Ploeger, 2000). 

La variabilidad en la expresión de la carga parasitaria de un animal está relacionada con factores como la his-
toria previa de la exposición del animal, la especie y fecundidad de los parásitos, estado inmunitario del huésped y 
la variación del número de huevos excretados en las heces en diferentes horas del día (Mckenna, 1981). Otros 
factores pueden alterar los recuentos de huevos en las heces, entre los que se destacan el volumen y el contenido 
de agua en ellas, el número de parásitos en capacidad de ovipositar y las fluctuaciones estacionales. 

Otras de las utilidades de los exámenes coprológicos, no obstante las limitaciones que se han reportado, son: 
♦ Útil en los estudios de resistencia antihelmíntica, a pesar de no detectar niveles bajos de resistencia. 
♦ Eficaz en los procesos de selección de rumiantes resistentes por naturaleza a los nematodos gastrointestinales. 
♦ Es el parámetro más usado en los estudios de infecciones por nematodos gastrointestinales dada su fácil apli-

cabilidad. 
En casos de dificultad para realizar la necropsia a los animales que mueren, el diagnóstico en el rebaño puede 

basarse en la técnica del conteo de huevos por gramo de heces, la cual, no obstante sus limitaciones, es una he-
rramienta importante para contribuir a mejorar las condiciones sanitarias de los animales, en particular de los ru-
miantes. 

Se puede afirmar que los exámenes coprológicos, aun con las limitaciones que se han reportado, son útiles en 
los estudios de resistencia antihelmíntica, a pesar de no permitir detectar bajos niveles de resistencia; son eficaces 
en los procesos de selección de rumiantes resistentes por naturaleza a los nematodos gastrointestinales y son el 
parámetro más usado para estudiar las infecciones por nematodos gastrointestinales, dada la relativa facilidad de 
su aplicación. 

7.3. INTERPRETACIÓN DE LOS HPG DE NEMATODOS GASTROINTESTINALES 
Si bien es difícil relacionar el significado de los recuentos de huevos por gramo de heces (hpg) con el número 

de nematodos que un animal alberga, es necesario destacar que la correlación entre los recuentos y el grado de 
infección por helmintos (Tabla 2), resultan apenas una guía para la toma de decisiones de los veterinarios, siempre 
y cuando se tengan en cuenta las siguientes consideraciones (Ueno y Cabral, 1998): 
1. El conteo de huevos no refleja el número de helmintos adultos presentes en los animales, en virtud de la reac-

ción del huésped y las características propias de cada especie. Esta afirmación es más aplicable en ovinos que 
en bovinos, en particular en los países templados, pues la situación no es del todo precisa en los bovinos de 
regiones tropicales. Además, los recuentos de hpg se traducen en una técnica valiosa en trabajos experimenta-
les y “seguimientos de campo”, en los cuales una serie de recuentos de hpg de animales con historia clínica 
conocida provee información sobre la magnitud de la carga parasitaria, o sobre la reacción del hospedador 
frente a los endoparásitos (Mendoza de Gives, 2000). 

2. Los nematodos que parasitan animales adultos ponen menos huevos que los que parasitan animales jóvenes, 
en virtud de la consolidación del estado inmunitario de los primeros y de la mayor susceptibilidad de los se-
gundos. 

3. Las formas inmaduras de los helmintos no producen huevos, razón por la cual no es posible detectarlos a tra-
vés de los métodos coprológicos. 

4. Para una adecuada interpretación de la relación entre el hpg y los helmintos adultos, es necesario considerar 
las experiencias locales, las condiciones nutricionales de los animales, el manejo y las condiciones clínicas de 
los mismos. 

5. Los animales bien nutridos y portadores de un número grande de helmintos, por lo común no presentan sín-
tomas clínicos, mientras que los animales mal nutridos, portadores del mismo grado de infección, presentan 
una exaltación de los síntomas clínicos. 

6. Un reducido número de helmintos no siempre es indicativo de síntomas leves en el animal. Así, por ejemplo, 
en casos de ostertagiosis y Oesopphagostomiosis la patogenicidad de éstos es superior al número de helmintos 
en los animales, pudiendo causarles la muerte antes de que estos nematodos alcancen su maduración comple-
ta. 
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Tabla. 2. Guía para la interpretación de huevos de helmintos de bovinos. 

 

8. CONTROL DEL PARASITISMO GASTROINTESTINAL 
Puesto que la erradicación de los parásitos no es muy práctica, el objetivo del control de los nematodos gas-

trointestinales debe dirigirse a limitar el contacto hospederoparásito, desarrollando sistemas de producción en los 
cuales la población de parásitos no exceda los niveles compatibles con los niveles de producción económica en 
estos sistemas, esto es, que no afecten la salud o el óptimo desempeño productivo de los bovinos (Craig, 1996). 

En este contexto, se ha propuesto un amplio menú de alternativas de control, unas implementadas y otras en 
desarrollo hasta ahora, basadas en la epidemiología y la dinámica poblacional de estos parásitos, entre las que se 
destacan el manejo racional de antihelmínticos, el manejo de pasturas, la selección de animales resistentes, el con-
trol biológico, el uso de pasturas con taninos concentrados, etc. (Williams, 1997; Van Wyk et al. 1998; Veracruys-
se, 1999). Un aspecto esencial que debe señalarse es que cualquier medida de control recomendada debe ser un 
instrumento más a ser utilizado en el contexto epidemiológico de un particular sistema de producción (Barger, 
1997), la cual debe estar sujeta a las metas de producción de los productores. 

Hasta ahora, el método de control de mayor aplicación es el uso irracional de medicamentos antihelmínticos, 
situación que ha conducido al surgimiento de la resistencia a estas sustancias en las poblaciones de nematodos. 
Para compensar esto, los productores recurren a incrementar la frecuencia de los tratamientos, sobre todo con 
drogas de actividad persistente, situación que ha agravado el problema del parasitismo en las fincas a causa de la 
insostenibilidad económica y ambiental de esta práctica, y producido estos resultados: 
a) Magnificación del problema parasitario en fincas. 
b) Gasto innecesario de productos antiparasitarios. 
c) Riesgo para la salud humana por la presencia de residuos químicos en productos de origen animal. 
d) Alto riesgo de aparición de resistencia en los nematodos a los compuestos químicos de mayor frecuencia de 

uso. 
e) Contaminación del medio ambiente debido al uso de lactonas macrocíclicas (avermectinas). 

Estas no despreciables consecuencias del uso irracional de los compuestos químicos, aunado al cada vez ma-
yor interés de los consumidores por los problemas ambientales, por una producción más limpia y por la aparición 
de la resistencia a los antiparasitarios (Anziani et al., 2001; Sonstegard et al., 2001; Suárez, 2002; Waller, 1999), 
ha conducido a que algunos productores inicien cambios en los enfoques para el control de las infecciones por 
endoparásitos en sus sistemas de producción ganaderos. 

Situación que los inducirá a introducir elementos sostenibles, de tal manera que para los que no cambien de 
opciones o alternativas las infecciones parasitarias continuarán siendo una causa importante de pérdidas económi-
cas en sus sistemas de producción, aparte de que sus prácticas insostenibles los hará no competitivos (Sonstegard 
et al., 2001; Salles, 2002) y, quizá, los lleve a abandonar la actividad ganadera (Waller, 1999). 

En la actualidad, el consenso entre los parasitólogos es integrar la mayor cantidad posible de medidas de con-
trol (Waller, 1993; Uilenberg, 1996), pero el desarrollo de éstas es, por una parte, muy lenta en comparación con 
las necesidades de los productores y, por otra, muchas de las medidas de control propuestas se encuentran en fase 
de experimentación, no encontrándose entonces disponibles en su totalidad. 

Al margen de las alternativas empleadas para el control de los parásitos gastrointestinales, un programa ade-
cuado de control de helmintos requiere del conocimiento local o regional de los siguientes aspectos: 
a) La fluctuación en el tiempo de la carga parasitaria en los animales, la prevalencia de los distintos géneros de 

parásitos en los predios y las épocas de mayor contaminación de las praderas. 
b) El conocimiento de la bioecología de los parásitos, es decir, el conocimiento de los estados de vida libre en el 

estiércol y en las praderas. 
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c) Períodos en los cuales los animales se afectan por el incremento de los efectos de los parásitos internos. 
d) La influencia de los sistemas de pastoreo sobre la dinámica de las enfermedades en los animales. 

Por otra parte, puesto que cada especie de parásito debe considerarse como un sistema complejo de interac-
ciones entre el huésped, el parásito y el medio ambiente de un sistema de producción determinado, el control de 
los parásitos internos depende también de: 

♦ Sistema de producción (leche, carne, doble propósito). 
♦ Clima: templado o tropical. 
♦ Manejo practicado en fincas: sistemas de pastoreo. 
♦ Especies de helmintos involucrados. 
En los sistemas de producción ganaderos, el control de los nematodos gastrointestinales en rumiantes abarca 

dos niveles: el del hospedero y el del ambiente. 

8. 1. CONTROL EN EL HOSPEDERO 
Este se efectúa con el uso de antihelmínticos, de vacunas, de animales resistentes, con el mejoramiento de la 

nutrición animal o suplementación alimenticia y la etnoveterinaria. 

8.1.1. CONTROL MEDIANTE EL USO DE ANTIHELMÍNTICOS 
Para el control de los nematodos con antihelmínticos existen diferentes estrategias, destacándose las siguien-

tes (Bianchin et al., 1993): 
♦ Tratamiento preventivo extensivo: basado en la aplicación de tratamientos durante largos períodos, deter-

minados en lo fundamental por la persistencia del antiparasitario empleado, como, por ejemplo, los antihel-
mínticos usados mediante el sistema de liberación lenta, que tienen la doble desventaja de seleccionar para re-
sistencia por no remover el 100% de los parásitos adultos, y la presencia de residuos en los productos de ori-
gen animal. 

♦ Tratamiento curativo, de salvamento o de emergencia: dirigido a la aplicación de tratamientos sólo a los 
animales clínicamente enfermos, y cuya desventaja es el riesgo de muerte de los animales o del incremento de 
las pérdidas indirectas. 

♦ Tratamiento táctico: tiene como objeto tratar los animales cuando van a ser trasladados a otras áreas o prade-
ras recién formadas, para evitar así el aumento de la contaminación ambiental. El tratamiento táctico requiere 
del conocimiento de los ciclos de los parásitos internos y de los factores que desencadenan los procesos de 
traslación de larvas infectivas en las pasturas, como ocurre cuando se presentan lluvias en épocas de verano. 

♦ Tratamiento estratégico: en relación con este programa, es necesario precisar que el tratamiento estratégico 
es un concepto estadístico que se basa en la probabilidad de ocurrencia de ciertos eventos epidemiológicos en 
ciertas épocas del año en las condiciones normales de una región, por lo cual estos es que más precisan del 
conocimiento de la dinámica de la traslación de las larvas y de la identificación de las épocas críticas de los 
tratamientos, con el objeto de interrumpir este proceso. Además, este tipo de control tiene en cuenta la menor 
cantidad de larvas de endoparásitos existentes en las pasturas durante las épocas secas del año (Willia ms, 
1997). 
Es probable que una de las fragilidades del esquema estratégico de control es el intento de hacer coincidir los 

tratamientos antihelmínticos con otras actividades en las fincas, lo cual puede hacer depender este esquema del 
resto de actividades propias del sistema de producción, perdiendo de vista que las épocas estratégicas no siempre 
son las mismas que pertenecen a otras labores. Esto no significa, sin embargo, que el control estratégico deba ser 
una actividad aislada en un sistema de producción. 

Por lo anterior, a diferencia del control tradicional practicado por los productores, que es esencial curativo, el 
programa estratégico debe realizarse en las épocas, edades y categoría de animales definidas con anterioridad. 

En época reciente, este tipo de control se validó de manera satisfactoria en 13 fincas ganaderas de pequeños y 
medianos productores de tres pisos térmicos (frío, medio y cálido) de Cundinamarca y Boyacá (Márquez et al., 
2003). Los resultados de este trabajo permitieron sacar las siguientes conclusiones para llevar a cabo controles de 
tipo estratégico: 

a. Realizar un primer tratamiento al inicio del verano: El fundamento de éste consiste en bajar la carga parasi-
taria de los animales y, por consiguiente, reducir el nivel de contaminación de las praderas y la tasa de traslación 
de larvas infectivas en las pasturas en la época menos favorable (épocas secas) para la supervivencia de estas lar-
vas. 

b. El segundo tratamiento debe efectuarse al final de la época seca, con el objeto de remover los parásitos 
adultos que sobrevivan al primer tratamiento y mantener la interrupción de la traslación de las larvas. Si se tuviera 
conocimiento de veranos prolongados, un tratamiento en la mitad de éste se recomendaría. 

Con este esquema se logra una reducción de la población de parásitos internos en los animales y un bajo nivel 
de contaminación de los pastos al inicio del próximo invierno. 
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c. Hacer tratamientos selectivos o limitados, en especial en los animales jóvenes hasta el destete, es decir, no 
tratar animales adultos, pues éstos generalmente han desarrollado un adecuado nivel de inmunidad, hecho que se 
refleja en los bajos niveles de excreción de huevos (Márquez et al., 1999; Márquez et al., 2000; Márquez et al., 
2003). Con esta práctica se mantiene en refugio un buen porcentaje de la población de parásitos, previniéndose la 
selección para resistencia. 

La población de parásitos en refugio es el factor más importante a tener en cuenta en el momento de diseñar e 
implementar esquemas de control parasitario con miras a disminuir la velocidad de desarrollo de resistencia a los 
antiparasitarios. La población en refugio es la subpoblación de parásitos que no se expone a una particular medida 
de control (antihelmíntico), escapando, por lo tanto, para resistencia. Para el caso particular de los nematodos 
gastrointestinales, la población refugio la constituye la porción de población en estado de vida libre en las pasturas 
(Van Wyk, 2001). 

El tratamiento selectivo debe ser practicado con rigor sobre todo antes o después de períodos de poco refugio, 
como ocurre cuando las condiciones ambientales son hostiles para la supervivencia de los estados de vida libre de 
los nematodos gastrointestinales (Van Wyk, 2003). Esta situación es la que sucede en las regiones tropicales. 

d. Mediante pruebas de laboratorio, es necesaria la identificación de los parásitos internos que prevalecen en 
los predios, por que permite seleccionar en forma adecuada los antihelmínticos, en atención a que no todos estos 
medicamentos poseen el mismo nivel de eficacia contra todos los endoparásitos y a que no todos los nematodos 
del ganado presentan el mismo grado de patogenicidad. 

e. Hacer rotaciones anuales de los antihelmínticos. Aunque esta recomendación no está dilucidada en su tota-
lidad, es la más aceptada hoy en día por parte de los parasitólogos a nivel mundial. 

f. Vermifugar los animales según el peso de éstos, ya que así se evita subdosificarlos o sobredosificarlos. 
No obstante las bondades del control estratégico, éste presenta algunas limitaciones o desventajas que es ne-

cesario mencionar: 
Variaciones climáticas: cuando ocurren variaciones en el clima de una región, en particular en el patrón del ré-

gimen de las lluvias, la dinámica de las poblaciones de larvas en las pasturas se modifica, con la consecuente 
modificación de las cargas de los helmintos en los animales, lo cual implica hacer ajustes o tratamientos adi-
cionales, como se mencionó en el párrafo del tratamiento número dos. 

Necesidad de conciliación con el manejo general de la finca: los tratamientos estratégicos no deben depender 
de otras actividades de las fincas, puesto que aquéllos son definidos previamente. 

Efectos a mediano plazo: los efectos de esta estrategia no son inmediatos, lo cual puede conducir al desánimo del 
productor. Por el contrario, sus efectos son visualizados a mediano plazo (dos a cuatro años), en la medida en 
que es una alternativa de carácter preventivo, que busca disminuir los niveles de contaminación de las prade-
ras y, por tanto, evitar altos niveles de infección de los huéspedes para no comprometer la productividad del 
sistema de producción. 

Aparición de cepas resistentes: lo cual depende, en lo fundamental, del tamaño de la población en refugio. El 
uso de los antiparasitarios debe hacerse con dos objetivos: 

a) Eliminación del parásito o, lo que debería ser ideal, mantener la carga parasitaria a niveles tolerables por el 
animal y compatibles con la productividad del sistema de producción, debido a que no existe ningún antipara-
sitario que actúe contra todos los tipos de parásitos y en todas las fases de su desarrollo. 

b) Prevenir las reinfecciones, o reinfestaciones si se trata de parásitos externos. 
Estos compuestos deben seguir ciertas condiciones o tener las siguientes propiedades deseables: 

♦ Eficacia: debe tener un amplio espectro de actividad y ser capaz de destruir el mayor porcentaje posible de 
parásitos, actuando sobre todas las fases de su desarrollo. Generalmente, se dice que un antiparasitario es efi-
caz cuando el porcentaje de reducción es del 95%, mientras que reducciones inferiores al 75% catalogan al 
compuesto como ineficaz, siempre y cuando la dosificación se ajuste a la recomendada. 

♦ Que no altere el desarrollo normal del animal: es decir, que no tenga efectos colaterales: algunos antipara-
sitarios pueden ser poco selectivos, actuando sobre las células del huésped. 

♦ No dejar residuos en los tejidos y en los productos de origen animal. 
♦ Posibilidad de administración por varias vías. 
♦ Facilidad de administración. 
♦ Tener un elevado margen terapéutico. 
♦ Económicamente aceptable. 
♦ Baja toxicidad para el huésped y el medio ambiente. Estos compuestos requieren un período de supresión 

previo al sacrificio. 
Los antihelmínticos se administran por diferentes vías, a saber: 

♦ Parenteral: intramuscular (IM) o subcutánea (SC). 
♦ Oral: indicada para equinos y animales de compañía. Puede usarse en bovinos aunque se dificulta su aplica-

ción cuando se requiere tratar grandes lotes de anima les. 
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♦ Transcutánea o percutánea: usada cuando las formulaciones son de tipo spot-on o pour-on. Las preparacio-
nes de estos compuestos contienen un vehículo especial que permite la absorción de la droga a través de la 
piel. A pesar de ser más caras, facilitan la administración de la droga a grandes rebaños. 

♦ Bolos de liberación lenta: son preparaciones (comprimidos) que, mediante la acción de los microorganismos 
ruminales sobre los bolos, permite la liberación lenta de la droga. 
Algunas consideraciones relacionadas con el hospedero y el animal deben tenerse en cuenta con el objeto de 

realizar un manejo prudente del antiparasitario y lograr una mejor eficacia: 
♦ Hospedero: 
♦ Especie y raza: tiene relación especialmente en las diferencias de las dosis terapéuticas requeridas entre espe-

cies, en particular en pequeños rumiantes. 
♦ Edad: con el objeto de lograr una inmunidad gradual y sólida en los hospederos se debe evitar el uso de anti-

parasitarios en animales que no hayan tenido experiencias previas con endoparásitos y, por lo tanto, hayan 
madurado su sistema enzimático. 

♦ Carga parasitaria: animales debilitados por altos niveles de infección parasitaria requieren de adyuvantes (su 
plementos) cuando son objeto de tratamientos con antiparasitarios. 

♦ Peso: el ajuste de la dosis de un medicamento con base en el peso de los animales es importante por cuanto se 
disminuye la velocidad de desarrollo de la resistencia a los antihelmínticos. 

♦ Estado fisiopatológico del animal: se relaciona con el cuidado que debe tenerse con animales debilitados o en 
gestación. 

♦ Parásito. El estado de susceptibilidad o de resistencia de los parásitos gastrointestinales a los antiparasitarios 
es factor clave en la eficacia de un antihelmíntico. 

8.1.2. USO DE VACUNAS 
Éstas constituyen la alternativa más deseable para combatir las infecciones del ganado por helmintos, por su 

condición no química de control, esperándose que en el futuro el uso de ellas, basadas en antígenos recombinantes 
sea una realidad (Knox, 2000). Esfuerzos recientes se hacen en este campo, siguiendo el modelo de las vacunas 
contra Dictyocaulus viviparus y D. filaria. Sin embargo, los resultados en este campo no son nada satisfactorios 
dada la no viabilidad de producir vacunas comercialmente y el desuso en que han caído las vacunas irradiadas 
(Nari et al., 2000). A pesar de ello, con excepción de la vacuna contra D. viviparus, no existen vacunas disponi-
bles en el comercio. Son pocos los progresos existentes en este aspecto para bovinos, en contraste con lo que ocu-
rre en el campo de los ovinos. Varias razones se esgrimen para explicar esta situación: 

1a.) los principales laboratorios que trabajan vacunas contra helmintos orientan su trabajo hacia los ovinos; 
2a.) hasta ahora, la resistencia antihelmíntica ha sido un problema en ovinos, más no en bovinos; 3a.) los nemato-
dos de los ovinos, en especial Haemonchus, son un problema mayor que los nematodos de los bovinos; 4a.) los 
bovinos son animales experimentales costosos y 5a.) se necesita acumular mayor información de los hospederos y 
los parásitos (Vercruys se y Dorny, 1999). 

8.1.3. USO DE ANIMALES RESISTENTES 
Algunas razas de rumiantes han demostrado poseer la característica deseable de ser resistentes por naturaleza 

a los nematodos gastrointestinales. Por resistencia se entiende la habilidad de algunos animales para prevenir o 
limitar el establecimiento o el subsecuente desarrollo de infección por helmintos. Tolerancia es la capacidad de 
ciertos bovinos para mantener una buena productividad no obstante la presencia de infección. 

Al respecto, se ha realizado algunos estudios en bovinos como en pequeños rumiantes, en Australia y Nueva 
Zelanda, centrados en la correlación directa que existe entre el conteo de huevos en heces y la carga parasitaria de 
los animales jóvenes. El nivel de excreción de huevos fecales ha demostrado ser heredable, sugiriéndose la prácti-
ca de selección de animales resistentes en fincas como una de las alternativas para el control de endoparásitos 
(Barger, 1996; Waller, 1999). 

8.1.4 MEJORAMIENTO NUTRICIONAL O SUPLEMENTACIÓN ALIMENTICIA 
Este aspecto debe ser de considerable importancia por la relación sinérgica entre el nivel de infección por 

helmintos y la malnutrición, reportándose que animales que reciben suplementación alimenticia reducen el núme-
ro de huevos de helmintos por gramo de heces, situación que podría interactuar con el genotipo del animal, lo cual 
indica que las pérdidas de producción y las tasas de mortalidad debidas al parasitismo gastrointestinal disminuyen 
en los sistemas de producción de bovinos alimentados en forma adecuada (Ketzis, 2002). 
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8.1.5. ETNOVETERINARIA 
Los medicamentos antihelmínticos provienen del uso de extractos y productos de plantas, como los aceites de 

castor y el quenopodio, a partir de un sinnúmero de plantas que poseen propiedades antihelmínticas, las cuales 
cayeron después en desuso con el advenimiento de los más seguros y eficaces antihelmínticos sintéticos. Sin em-
bargo, ha surgido un renovado interés en el campo de la salud animal tradicional tanto en países en vías de desa-
rrollo como en los industrializados, debido al agotamiento del recurso antihelmíntico sintético y a los problemas 
ambientales ocasionados por su uso irracional (Waller, 1999). 

En este sentido, existen reportes sobre las propiedades antihelmínticas de algunas plantas como las legumino-
sas por las altas concentraciones de taninos condensados en estas dicotiledóneas, los cuales pueden afectar a los 
nematodos gastrointestinales y mejorar la productividad de los bovinos. 

8.2. CONTROL AMBIENTAL 

8.2.1. MANEJO DE PRADERAS O DEL PASTOREO 
Puesto que los pastos constituyen un puente de unión entre los estados de vida libre de los endoparásitos y los 

huéspedes, el eje central del manejo de praderas es diseñar esquemas que reduzcan las posibilidades de contacto 
entre las larvas infectivas de los parásitos en los pastos y el hospedero. Debe ser una práctica ideal en los esque-
mas de control de parásitos siempre que las situaciones particulares de los predios lo permitan. Con esto se logra 
reducir los estados de vida libre de los nemátodos por falta de alimento al no haber hospederos disponibles, dis-
minuyéndose las posibilidades de contacto entre los animales y las larvas infectivas, obteniéndose, al final, pastu-
ras seguras con bajos niveles de contaminación parasitaria (Morelly et al. 1980). 

Desde el punto de vista del manejo, praderas “libres de parásitos”, “descontaminadas” o parasitológicamente 
“controladas” pueden obtenerse mediante sistemas de pastoreo rotacional y/o pastoreo alterno. 

Pastoreo rotacional. Consiste en la división de las praderas en un número variable de potreros que permitan el 
movimiento periódico y secuencial de los animales con períodos de ocupación y descanso; la división de potreros 
puede hacerse mediante cercas eléctricas movibles o con el sistema tradicional. Este sistema aventaja al pastoreo 
continuo, en cuanto permite las posibilidades para que los ciclos parasitarios se desarrollen y se reinfecten los 
animales de manera periódica. 

Los beneficios del control parasitario a través del pastoreo rotacional pueden lograrase a través de dos alter-
nativas: del tiempo de permanencia en los potreros o del tiempo de descanso, la elección de las cuales dependerá 
de la mayor o menor capacidad de reinfección que pueda ocurrir en los bovinos, fenómeno que se relaciona, a su 
vez, con el tipo de clima. Así, por ejemplo, tiempos de permanencia inferiores a siete días impiden la reinfección 
de los hospederos provenientes de la contaminación de las praderas por los propios animales, puesto que la dispo-
nibilidad de las larvas será posible cuando los bovinos hayan abandonado los potreros. 

Lo anterior se debe a que a pesar de ser más rápido y exitoso el desarrollo de los estadíos de vida libre de los 
nematodos en las regiones templadas que en las tropicales, su longevidad es mucho más corta en los climas tropi-
cales (Waller, 1999), lo cual permitiría un mayor éxito en la rotación de potreros, basada en el tiempo de perma-
nencia, en estas regiones, dada la mortalidad importante de larvas L3 que ocurren entre la cuarta y sexta semana 
de edad en estas zonas. 

Pastoreo alterno. Este tipo de pastoreo es una alternativa eficaz para el control de los nematodos gastrointesti-
nales, toda vez que se obtienen pasturas seguras utilizando diferentes especies de rumiantes (bovino-ovino) o dis-
tintas categorías dentro de una misma especie. 

El fundamento del pastoreo alterno radica en (Nari et al., 2000): 
♦ La tendencia a desarrollar nematodos en bovinos y ovinos es diferente o que, si existe transmisión cruzada 

ésta sea de poca importancia. Esto hace que durante el tiempo en que los bovinos estén pastoreando no se está 
produciendo contaminación para los ovinos y las larvas L3 presentes disminuyen sus poblaciones por la ac-
ción de los factores climáticos. 

♦ Se mantiene libre la pradera del hospedero o categoría animal objeto de control, impidiéndose el ciclo de las 
especies parasitarias específicas. 

♦ Los bovinos mayores de 18 meses poseen un buen estado inmunitario contra nematodos gastrointestinales, los 
cuales actúan como “aspiradoras” de larvas que, luego de ser ingeridas, no podrán desarrollarse y contaminar 
los pastos. 
Las principales bondades del manejo de praderas son (Salles, 2002): 

1. El manejo de pasturas permite la racionalización del control químico. 
2. Existe información adecuada acerca de cómo diferentes sistemas de pastoreo pueden determinar pasturas se-

guras y cómo ellas benefician desde el punto de vista del control parasitario. 
3. Las pasturas seguras pueden ser utilizadas como una herramienta dentro del Control Integrado de Parásitos, 

para el control de la resistencia antihelmíntica. 
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4. Los sistemas a aplicar dependen de algunas variables, para lo cual la información epidemiológica es esencial. 
5. La mayor limitante puede ser la dificultad o imposibilidad del ganadero para integrar estas alternativas en el 

manejo de su finca. 
El manejo adecuado de praderas debe estar basado en la epidemiología de los helmintos, en el cual es indis-

pensable el conocimiento de las variaciones ambientales (temperatura y humedad) y de la supervivencia de las 
fases no parasíticas para poder estimar los intervalos de descanso de las pasturas; situación que dificulta la imple-
mentación de esta alternativa en Colombia por la escasa o casi nula información epidemiológica de estos parásitos 
en las diferentes áreas agroecológicas de nuestro país. 

8.2.2. CONTROL BIOLÓGICO 
El control biológico ha sido definido como un medio ecológico desarrollado por el hombre con el objeto no 

de eliminar las poblaciones parasitarias, sino para reducir las a densidades subclínicas aceptables, o para conservar 
esta población en niveles no perjudiciales para los animales, usando antagonistas naturales vivos, dirigido, parti-
cularmente, al control de los estadios de vida libre en las praderas (Larsen, 2000). 

El control biológico de los nematodos parasíticos está orientado al control de los estados de vida libre de los 
endoparásitos (Waller, 1997), en contraste con los quimioterapéuticos que atacan la fase parasítica en los hospede-
ros. Hasta ahora, es Duddingtonia flagrans, el hongo que ha demostrado tener mayor habilidad para reducir las 
larvas de parásitos trichostrongylidos en heces de animales (Larsen, 1999; Padilha, 1999; Vercruysse y Dorny, 
1999). 

Este hongo pasa a través del tracto gastrointestinal de los hospederos como esporas sin sufrir alteración algu-
na, las cuales germinan después y se extienden por toda la materia fecal fresca para atrapar larvas en movimiento 
antes de que migren a los pastos (Waller, 1999). Aparte de D. flagrans, existen otras especies de hongos que tie-
nen esta habilidad (Nari, 2000), los cuales pueden actuar en los huevos, en las larvas en desarrollo o en las larvas 
infectantes, por medio de diferentes estructuras (anillos constrictores, hifas, redes, etc.) que desarrollan en presen-
cia de nematodos (Padilha y Mendoza de Gives, 1996; Ketzis, 2002). 

8.2.3. SILVOPASTOREO 
Una nueva alternativa surge en el escenario de los endoparásitos de bovinos como propuesta para el control 

de los nematodos gastrointestinales de rumiantes, sobre todo en regiones tropicales/subtropicales: el silvopastoreo. 
Un sistema silvopastoril (SSP) es una opción de producción en el cual árboles y arbustos interactúan con pastos y 
animales bajo un sistema de manejo integral (Babbar, 2003). 

Los sistemas silvopastoriles pueden mitigar el impacto de los endoparásitos en el ganado directa e indirecta-
mente por el estado de confort y mejoramiento nutricional de los animales, en particular por Soca et al., 2001: 
1. El mayor volumen de biomasa comestible producido, lo cual le permite a los anima les hacer una mejor selec-

ción de los alimentos. 
2. La alimentación de los animales con las partes más altas de las plantas (ramoneo) disminuye los consumos 

cercanos al suelo y, por tanto, los niveles de infección con endoparásitos, pues es conocido que la mayor can-
tidad de larvas L3 se localizan entre 0 – 25 cm de altura de los pastos. 

3. La altura de la biomasa debajo de estos sistemas es superior a los 35 cm, dificultando la traslación de estas 
larvas a los ápices de estas plantas, lo cual disminuye las posibilidades de infección de los huéspedes. 

4. El mayor desarrollo de una fauna coprófaga contribuye a la descomposición rápida de las excretas, impidien-
do, por lo tan to, el desarrollo de las larvas a estados infectivos. 
Debido a la no sostenibilidad del principal esquema de control parasitario tradicionalmente empleado (com-

puestos químicos), la tendencia actual es la combinación adecuada de diferentes alternativas de control (químicas 
y no químicas), la cual ha de mostrado ser más eficaz y sostenible que la dependencia a un solo método de control 
Esta estrategia es conocida como Control Integrado de Parásitos (CIP). El CIP es definido como el uso racional de 
medidas de control biológicas, biotecnológicas y no químicas con prácticas de manejo o estrategias de selección 
de razas, con el propósito de reducir el uso de agentes químicos a un mínimo absoluto (Thamsborg et al., 1999). 
O, lo que es lo mismo, es la integración planeada de una serie de alternativas que apunte a la minimización del uso 
de pesticidas (antihelmínticos) y la maximización de los beneficios de la producción. 

Uno de los problemas serios que tiene la aplicación del CIP, en especial en países no desarrollados, es que és-
te es más complejo y exigente que los métodos convencionales de control, por cuanto requiere mayor planifica-
ción e inversión por parte de los productores, además de las renuencias propias de los productores por aquello de 
percibir que los métodos fáciles y simples de con trol empleados por ellos todavía les funcionan “bien”. Ante esta 
realidad, un fuerte componente de transferencia de tecnología se requerirá en estos países, lo cual es poco proba-
ble que ocurra dado el cada vez menor esfuerzo estatal destinado a esta actividad. 
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Van Wyk (2003) puntualiza lo siguiente sobre la necesidad de hacer una evaluación urgente sobre lo hecho 
hasta ahora en relación con el control parasitario, y decidir sobre las acciones para lograr un control sostenible de 
endoparásitos: 
♦ Concentrarse en lo más importante, esto es, desestimular todo aquello que vaya en contra de la protección de 

la población de parásitos en refugio, lo mismo que de las actividades que tengan poco o ningún efecto en me-
jorar la sostenibilidad del control de los nematodos gastrointestinales. 

♦ El imperativo de realizar sólo tratamientos selectivos o limitados. 
♦ Condenar todo método no sostenible en el marco del CIP. 
♦ Propender por la producción óptima y sostenible en los sistemas de producción, en vez de la producción má-

xima de los animales. 
♦ Estar atento a las ayudas disponibles como el manejo de praderas, el control racional de antihelmínticos, el 

uso de animales resistentes, etc., además de la medición de la condición corporal de los animales con el fin de 
identificar y tratar selectivamente solo a los anima les más rezagados. 
Según Karlsson et al. (2002), los principales componentes del Control Integrado de Parásitos son: 

1. Incremento o mejoramiento de la resistencia del hospedador. 
1.1 Resistencia innata mejorada. 
1.2 Respuesta inmune adquirida incrementada. 
1.2.1 No genética (Nutrición, estimulación del sistema inmune). 
1.2.2 Genética (Selección de razas, selección de animales resistentes). 
2. Mejoramiento de Manejo 
2.1 Monitoreo de la carga parasitaria (recuento de hpg). 
2.2 Evaluación del umbral de desafío para diferentes clases de ganado. 
2.3 Índice del nivel de desafío de las parcelas. 
2.4 Adecuado conocimiento ecológico de la relación huésped-parásito. 
3. Control biológico/ambiental 
3.1 Reducción del desafío larvario en las praderas. 
3.2 Optimizar los aspectos no genéticos de la respuesta inmune. Nutrición óptima, etc. 
3.3 Utilización de plantas naturales con factores antiparasíticos, con altos contenidos de taninos, por ejemplo. 
4. Uso selectivo de compuestos químicos 
4.1 Vermifugación selectiva. 
4.2 Reducción de la presión de selección sobre los parásitos, basada en el mantenimiento de una alta proporción 

de la población refugio, etc. 
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