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1. INTRODUCCIÓN  

En una amplia región que abarca el sur de Brasil, Uruguay y Argentina, las condiciones ambientales son favo-

rables para el desarrollo de los nematodes (gusanos) gastrointestinales durante todo el año y dado que los sistemas 

de producción se establecen sobre pasturas permanentes, las parasitosis internas representan una de las mayores 

limitantes. 

Las parasitosis gastrointestinales ejercen su efecto, sea por mortandad, enfermedad clínica y/o subclínica. Se 

estiman, para la pampa húmeda argentina, perdidas anuales por mortandad de 25- 30.000 toneladas de carne y 

perdidas en la producción de 226.000 toneladas de carne dando un total de 260.000 toneladas (Entrocasso, 1989). 

Los terneros de destete son altamente susceptibles a las parasitosis debido a su falta de inmunidad y a pesar 

de ello son expuestos, por cuestiones de manejo, a pasturas con alta contaminación e infectividad, resultando la 

categoría más perjudicada por los nematodes gastrointestinales. Las épocas del año donde se advierte su mayor 

efecto son otoño, invierno y principios de la primavera, debido a que el clima es favorable para el desarrollo y 

sobrevivencia de los estadios larvales, y la baja disponibilidad de forraje hace que los terneros deban ingerir el 

pasto cercano a las bostas incorporando gran cantidad de larvas. Por otro lado, si los niveles de larvas en hipobio-

sis son elevados, las pérdidas de peso estivales ocasionadas por la Ostertagiasis tipo II pueden ser severas. 

Por ello resulta fundamental el buen control parasitario, teniendo en cuenta que para lograr una aceptable 

producción de carne se debe asegurar una mínima ganancia de peso durante la invernada. Los métodos de control 

parasitario necesariamente deben tener en cuenta las características epidemiológicas locales junto al correcto 

diagnóstico de la situación parasitaria del rodeo en particular. Para alcanzarlo, será necesario integrar técnicas 

diagnósticas como los conteos de H.p.g. y larvas en pasto; junto a parámetros productivos como el seguimiento de 

las diferencias en las ganancias de peso del rodeo. 

El control parasitario tendrá como finalidad la reducción de los efectos de los parásitos sobre la producción 

con la menor utilización de antihelmínticos, a fin de evitar la presentación de resistencia antihelmíntica. En este 

sentido, el manejo del rodeo será fundamental para exponer a los animales a la menor cantidad de L3 y también 

evitar la contaminación de las pasturas. 

El rol del Veterinario es central en el control parasitario, si pretendemos que en el futuro el uso de drogas an-

tihelmínticas continúe siendo una de las herramientas más sencillas y de mayor impacto productivo en el sector 

ganadero. 

2. DINÁMICA DE LOS ESTADIOS PARASITARIOS 

La dinámica de los estadios parasitarios es diferente en los distintos sistemas productivos, dependiendo del ti-

po de explotación, el manejo, la categoría animal, las condiciones climáticas y el nivel de infectividad de las pas-

turas. 

La susceptibilidad de los animales a los parásitos esta relacionada con el desarrollo de inmunidad, la cual de-

pende del tiempo de exposición y de la carga de parásitos. Aparece recién cuando los animales sobrepasan el año 

de edad pero el nivel de exposición puede acortar este proceso. La acción de la inmunidad sobre los parásitos re-

duce la producción de huevos, su vida media y también impide el establecimiento de nuevos parásitos (Steffan y 

Fiel, 1994). 

 

2.1 Sistemas de Cría 

En los sistemas de cría las pariciones ocurren a fines de invierno y principios de primavera, destetándose los 

terneros al final del verano. En años con condiciones climáticas normales, los terneros tienen un bajo riesgo de 

infección debido a que la inmunidad de las madres reduce la contaminación de las pasturas a lo que se suma el 

efecto de dilución de la infectividad ocasionado por el crecimiento del pasto en primavera y la importante mortan-

dad de las larvas que ocurre durante el verano (Fiel y Steffan, 1994). 

Sin embargo, Suárez (1990a), observó en terneros destetados en el mes de mayo una diferencia de peso de 25 

Kg., entre los tratados mensualmente y los no tratados. El hecho que tales diferencias se constituyeran a fin del 
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verano y principios del otoño, señala que se trata más de un problema estacional que de categorías, de manera que 

cuanto más se prolongue el destete hacia el invierno mayores problemas deberían esperarse. 

Durante la época del parto ocurre cierta relajación del sistema inmune, especialmente en vaquillonas de pri-

mera parición, que permite el desarrollo de las larvas ingeridas hasta alcanzar el estado de adultos aumentando 

ligeramente los conteos de huevos en materia fecal (H.p.g.) y la contaminación de las pasturas (Fiel et al., 1990; 

Fiel y Steffan, 1994; Suárez, 1990a). Se produce un aumento de la eliminación de huevos durante el periparto (de 

menor relevancia que en ovejas), originando larvas que sobreviven en las bostas hasta las primeras lluvias al tér-

mino del verano. Como consecuencia, aumentarían de L3 en las pasturas, y así los terneros podrían infectarse, 

pudiendo ocasionar diferencias de peso en el otoño (Suárez, 1990a). Esta situación puede verse agravada en aque-

llos años en que, por sequías durante el invierno, se traslada la mayor infectividad de las pasturas a la primavera. 

Como consecuencia, los animales acumularán un elevado número de larvas en hipobiosis llegando a producir 

casos clínicos de ostertagiasis Tipo II durante el verano (Fiel y Steffan, 1994). Lo expuesto justifica el control 

parasitario al parto, intentando evitar la contaminación de las pasturas, sobre todo cuando los terneros son desteta-

dos bien entrado el otoño (Fiel et al., 1990; Fiel y Steffan, 1994). 

Por último, debemos mencionar que los toros tienen una alta susceptibilidad a los parásitos condicionada por 

sus hormonas sexuales; albergando medianas a altas cargas parasitarias que comprometen su condición corporal 

y/o producen casos clínicos (Fiel y Steffan, 1994). 

 

2.2 Sistemas de Recría e Invernada  

Los terneros destetados a fin del verano, se infectan por larvas provenientes del año anterior que sobrevivie-

ron al verano, en su mayoría dentro de las deposiciones fecales, y que son diseminadas en el pasto por las prime-

ras lluvias de otoño. Los animales ingieren las L3 con el pasto, éstas se desarrollan hasta adultos en 2-3 semanas, 

y debido a la escasa inmunidad de los terneros se produce un importante incremento en los valores H.p.g. La alta 

contaminación de las pasturas en conjunto con las abundantes lluvias de la época, aumenta la infectividad de las 

pasturas llegando a su máximo nivel entre julio y septiembre. Este ciclo se repite varias veces elevándose la carga 

de adultos en el animal que originan las mayores pérdidas de peso junto con una mayor frecuencia de casos clíni-

cos durante el invierno (Descarga et al., 1988; Daffner et al., 1990; Fiel et al., 1988; Fiel et al., 1990; Fiel y Stef-

fan, 1994; Suárez, 1990a). Este proceso se ve agravado por el pobre estado nutricional de los animales debido a la 

reducción en cantidad y calidad del forraje disponible en esta época del año (Steffan y Fiel, 1994). 

Durante la primavera la infestación de las pasturas disminuye a raíz de un efecto de dilución ejercido por el 

crecimiento del pasto. El estado nutricional de los animales, que ya rondan el año de edad, mejora contribuyendo 

al desarrollo de inmunidad y disminuyendo por consiguiente los conteos de H.p.g. y la contaminación de las pas-

turas. En el período entre el final de la primavera y principios del verano O. ostertagi se encuentra en su mayor 

parte como L4i en las glándulas abomasales quedando una pequeña cantidad de adultos; por lo que casi no se 

eliminan huevos por materia fecal (Descarga et al., 1988; Daffner et al., 1990; Fiel et al., 1990; Fernández et al., 

1994; Suárez, 1990a). 

La hipobiosis de Ostertagia ostertagi, en la provincia de Buenos Aires, se produce en las L3 que son ingeridas 

en el período septiembre-diciembre, alcanzando valores máximos de inhibición del orden de 60 a 90% según se 

trate de ganado lechero o carnicero respectivamente (Fernández et al., 1992, Fernández et al., 1994; Fiel et al., 

1988; Fiel et al., 1990), al igual que en el sudeste de Córdoba (Descarga et al., 1988), en la región semiárida y sub 

húmeda pampeana (Suárez, 1990a,b), y en el norte de Santa Fe (Daffner et al., 1990). Resultados similares son 

informados por Nari y Risso (1994) en Uruguay y Pinheiro et al. (1982) en Bagé (Río grande do Sul) Brasil. 

Durante el verano la infectividad de las pasturas se reduce por acción de las altas temperaturas y la sequía que 

destruyen la gran mayoría de las L3 presentes en el forraje. Es en este momento que comienza la desinhibición de 

las L4i de Ostertagia ostertagi. A partir de enero la carga de larvas hipobióticas se reduce, y ya en el mes de marzo 

los índices de larvas inhibidas en el abomaso son muy bajos (Fernández et al., 1992, Fernández et al., 1994; Fiel et 

al., 1988). La reanudación del desarrollo de las larvas inhibidas ocurre normalmente en forma gradual, madurando 

diariamente en cantidades moderadas, o por el contrario en ondas o masivamente, donde un gran número de larvas 

puede desarrollar en un corto período de tiempo (Williams, 1983). Tal característica determinará la presentación 

subclínica poniendo en riesgo hasta 20 kg. de peso vivo (Fiel et al. 2003) o clínica (Ostertagiasis tipo II) con 

muertes agudas. 

 

2.3. Sistemas de Tambo  

La acción de los parásitos sobre la producción de vacas lecheras es motivo de una fuerte controversia, ya que 

diversos trabajos internacionales presentan resultados tanto positivos como neutros a los tratamientos antihelmín-

ticos durante la lactancia (Bullman e Ihde, 1985). En Argentina los pocos ensayos realizados indican un aumento 

en la producción de leche del 5% en los animales desparasitados durante la lactancia a intervalos mensuales 

(Biondani y Steffan, 1988; Fiel y Steffan, 1994). Esta diferencia podría deberse a una reacción de hipersensibili-

dad por parte del animal ante la presencia de los parásitos en el abomaso que ocasiona un escape exagerado de 
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proteínas y un incremento del catabolismo proteico, más que a lesiones directas como ocurre en los animales jó-

venes (Biondani y Steffan, 1988). 

Las terneras de recría presentan reducciones de la ganancia de peso en los períodos de otoño invierno y se-

gunda mitad de primavera; similares a las observadas en animales de carne de la misma categoría. Sin embargo 

hay pequeñas diferencias según la época del año en que nacen las terneras; las de otoño sufrirán en mayor medida 

las parasitosis en la primavera y el otoño siguiente mientras que las nacidas en primavera estarán más expuestas a 

los parásitos durante el otoño y menos durante la siguiente primavera (Fernández, et al., 1992, 1994). 

3. EFECTOS PRODUCTIVOS DE LAS PARASITOSIS  

Los parásitos gastrointestinales generan múltiples trastornos digestivos y metabólicos en los animales que re-

sultan en una baja productividad; principalmente una menor ganancia de peso en los terneros de invernada. Entro-

casso (1988) describe pérdidas subclínicas en la ganancia de peso en animales jóvenes de alrededor de un 20% (15 

a 40 Kg.), por animal y por año de pastoreo, para toda la Pampa Húmeda. En los casos clínicos de la enfermedad, 

que presentan diarrea y mal estado general, las perdidas pueden ser de alrededor del 30- 40 % (30-60 Kg.) de peso 

pudiendo haber mortandad de animales del orden del 1-2% (o superior). Cabe recordar que no solo hay perdidas 

de peso sino también que hay graves perdidas en la calidad de la carne y del rendimiento de la res (Entrocasso, 

1988; 1994). Las lesiones parasitarias provocan trastornos metabólicos y reducción del apetito que conllevan no 

solo a una menor ganancia de peso, sino también a diferencias en la composición corporal de los animales cróni-

camente parasitados. Al afectar la digestión y el metabolismo de proteínas se reduce la síntesis y deposición mus-

cular. Del mismo modo se ve afectados el metabolismo energético y mineral en detrimento de la deposición grasa 

y ósea respectivamente. Estos cambios generan un menor rendimiento de la res debido a la reducción de la depo-

sición de músculo y grasa y al aumento de tamaño del tubo digestivo inducido por las lesiones parasitarias (Entro-

casso, 1994; Garriz et al., 1987, Suárez et al., 1991). 

En la recría de vaquillonas de reposición el efecto de los parásitos sobre la ganancia de peso es similar al in-

dicado para los animales de invernada pudiendo observarse diferencias de peso de entre 42 y 54 Kg.; situación 

que afecta el desarrollo corporal y la actividad reproductiva (Fernández et al., 1994; Descarga et al., 1988). 

Las vaquillonas de 15 meses parasitadas presentan al tacto un menor desarrollo de los órganos genitales y fal-

ta de madurez sexual que las hace no aptas para el servicio. En sistemas con servicio de 27 meses las vaquillonas 

con buen peso y madurez sexual pueden ver afectado, a consecuencia de la parasitosis, su desarrollo óseo espe-

cialmente a nivel del área pélvica cuya reducción genera un mayor índice de partos distócicos (Steffan, 1991; 

Steffan y Fiel, 1994). 

4. CONTROL DE LOS NEMATODOS GASTROINTESTINALES  

Los antihelmínticos en sus comienzos significaban la única opción frente a la forma clínica de las parasitosis. 

En los últimos años se han empleado no solo para evitar la expresión de síntomas sino para minimizar las pérdidas 

subclínicas. De esta forma los antihelmínticos han llegado a tener una utilización de tipo productiva (Corwin, 

1997; Entrocasso, 1989). 

Si bien se dispone en la actualidad de una amplia gama de productos antiparasitarios efectivos, debe evitarse 

su uso indiscriminado. Los organismos internacionales y los mercados extranjeros son cada vez más exigentes en 

los niveles permitidos de residuos de fármacos en los productos de origen animal, por lo que uno de los inconve-

nientes, sobre todo en los antiparasitarios de larga acción, es la permanencia de los fármacos en los tejidos (Ver-

cruysse y Dorny, 1999). Por otro lado, los antiparasitarios endectocidas tienen cierto efecto sobre el medio am-

biente ya que son eliminados en su mayor parte como droga activa con la materia fecal y tienen una prolongada 

persistencia en el ambiente afectando, a muy bajas dosis, a los insectos que "atacan" la deposición fecal, retrasan-

do la degradación de la misma (Herd, 1995, Iglesias et al., 2005). También es cierto que, la aplicación continua y 

prolongada de los antiparasitarios, con el objetivo de mantener a los animales libres de parásitos, obstaculizaría el 

desarrollo de una sólida respuesta inmune (Williams, 1997a: Vercruysse y Dorny, 1999). Del mismo modo, la 

utilización indiscriminada de los antihelmínticos provoca el desarrollo de resistencia antiparasitaria, como ha ocu-

rrido en la Argentina con ovinos (Eddi et al., 1996), y más recientemente en bovinos (Anziani et al., 2000; Fiel et 

al., 2000; Fiel et al. 2001b). 

Por lo enunciado, resulta ineludible integrar el conjunto de conocimientos disponibles, referido a medidas de 

manejo y epidemiología parasitaria, con el propósito de alcanzar un eficaz control parasitario con el menor núme-

ro de tratamientos antihelmínticos. 

 

4.1. Métodos de Control Parasitario  

Si bien es cierto que se considera "al control de las parasitosis gastrointestinales como tecnología de bajo cos-

to y alto impacto productivo", un considerable número de ganaderos ha tomado a su cargo el control parasitario 

tras un falso concepto de practicidad, simplificación y economía, prescindiendo de los profesionales veterinarios. 
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Muchos de ellos, especialmente en sistemas de producción intensiva, se han inclinado por los "tratamientos anti-

helmínticos supresivos", que se aplican intensivamente durante todo el año, en la mayoría de los casos con una 

frecuencia mensual. El manejo irracional de antiparasitarios, especialmente cuando los niveles de contaminación e 

infectividad de las pasturas son bajos, se reconoce como la principal causa de resistencia antihelmíntica (Fiel y 

col, 2001ª) 

Teniendo en cuenta el ciclo biológico, las variaciones de infectividad de las pasturas, las técnicas diagnósticas 

utilizadas, la interpretación epidemiológica y la finalidad de los tratamientos antiparasitarios se proponen diversos 

tipos de control parasitario. 

 

4.1.1. Tratamientos Antihelmínticos Basados en la Información Epidemiológica 

♦ Tratamientos Antihelmínticos Estratégicos o Preventivos: orientados a prevenir la contaminación 

de las pasturas. Se basa en la aplicación de tratamientos antihelmínticos en los primeros meses de pastoreo, abar-

cando otoño e invierno, con una frecuencia necesaria que impida la postura de huevos por parte de las hembras. El 

intervalo entre los tratamientos se establece sobre la base del poder residual del producto utilizado, 2-3 días para 

benzimidazoles y 21-28 días para los endectocidas, sumado a los 21 días que tardan los parásitos hembras en ini-

ciar la eliminación de huevos en materia fecal, (Steffan y Fiel, 1994; Stromberg y Averbeck, 1999). La resultante 

baja infectividad de las pasturas se extiende hacia primavera y verano disminuyendo el riesgo de la ostertagiasis 

Tipo II, pudiendo no ser necesaria la desparasitación de diciembre (Steffan y Fiel, 1994). Un efecto equivalente se 

logra con la utilización de bolos de liberación prolongada de antihelmíntico obteniendo una buena respuesta en la 

ganancia de peso (Costa y Roan, 1998). 

Si bien este régimen reduce drásticamente la infectividad de las pasturas, ya en el primer año de implementa-

ción, debe necesariamente ser supervisado por un profesional que efectúe los ajustes precisos para cumplir con el 

doble propósito de optimizar los resultados con el menor número de desparasitaciones (Descarga, 2001). Espe-

cialmente porque encierran, utilizados sin asesoramiento profesional, un alto riesgo de selección hacia la resisten-

cia a antihelmínticos. 

 

4.1.2. Tratamientos Antihelmínticos Basados en el Diagnóstico 

♦ Tratamientos Antihelmínticos Tácticos: su principal objetivo es minimizar las pérdidas de produc-

ción causadas por el pastoreo sobre praderas con alta infectividad. Los tratamientos son aplicados según los resul-

tados de los conteos de H.p.g., y/o larvas infestantes en la pastura y/o diferencia en la ganancia de peso; junto a la 

información epidemiológica local. El conteo de H.p.g. en materia fecal es una herramienta sencilla y económica 

para el diagnóstico de helmintiasis aunque tiene ciertas limitaciones para la detección temprana del efecto parasi-

tario subclínico de las gastroenteritis parasitarias. La ausencia de un determinado conteo que establezca la necesi-

dad de desparasitar se debe a que, si bien en animales menores de un año la correlación con la carga parasitaria es 

buena (0.70), hay una amplia variación dada por los diferentes niveles nutricionales, el tipo de forraje, los niveles 

de exposición previa, las razas, el sexo, etc. Por lo tanto, se hace necesario la utilización de otras técnicas diagnós-

ticas complementarias que permitan detectar tempranamente el "efecto parásito" (Fiel et al., 1998). El conteo de 

larvas infectantes en el pasto es de gran ayuda para estimar el riesgo al que estarán expuestos los animales, cola-

borando en la determinación de la aplicación del tratamiento antiparasitario cuando los datos de H.p.g. no son 

muy concluyentes. Se considera que conteos por encima de las 500 larvas/Kg. de pasto seco son suficientes como 

para que se afecte la ganancia de peso vivo (Entrocasso, 1989; Fiel et al., 1998). También ha demostrado gran 

utilidad en la detección temprana de las pérdidas subclínicas la medición de la diferencia de ganancia de peso de 

un grupo desparasitado mensualmente con respecto al resto del rodeo, ya que muchas veces pueden estar ocu-

rriendo pérdidas de peso con niveles de h.p.g. bajos (Entrocasso, 1989; Fernández et al., 1994; Steffan y Fiel, 

1994). Este método se basa en una pesada mensual a dos grupos de animales uno desparasitado mensualmente y 

otro que representa al resto del rodeo. Cuando la diferencia de los promedios de peso entre grupos sea del orden 

del 10-15% o mayor a 2-3 kg., se realiza el tratamiento antiparasitario al lote rodeo y al resto de los animales que 

pastorean el mismo potrero. Este sistema reduce el uso de los antiparasitarios minimizando las perdidas de pro-

ducción; pudiendo alcanzarse similar ganancia de peso que con animales desparasitados mensualmente (Fernán-

dez et al., 1992; 1994; Costa y Peluffo, 1999). 

 

4.1.3. Métodos que Combinan Tratamientos Antiparasitarios con Medidas de Manejo 

♦ Programa Integrado de Control Parasitario: combina la aplicación de tratamientos antihelmínticos, 

tácticos o estratégicos, con medidas de manejo que permitan brindar a los animales pasturas poco contaminadas 

(Steffan y Fiel, 1994; Williams, 1997a). Para lograr un buen control parasitario es necesario ordenar los distintos 

tipos de forrajes o pasturas según el nivel de riesgo parasitario, clasificándolas como: 

Pasturas de alto riesgo: generalmente son pasturas viejas o pastizales naturales donde pastorearon categorías 

jóvenes (recría invernada) con altas cargas de parásitos o con presentación de casos clínicos. 
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Pasturas de riesgo medio: son pasturas nuevas bien manejadas que presentan una infectividad relativamente 

baja, como las que han sido pastoreadas por animales adultos o animales jóvenes con un buen plan de control. 

Pasturas de bajo riesgo: casi no presentan larvas, son las que usualmente provienen de laboreos de la tierra 

como son los verdeos o rastrojos (Steffan y Fiel, 1994; Williams, 1997a; Stromberg y Averbeck, 1999). 

Para conseguir la disminución de la infectividad de las pasturas hay varios mecanismos, algunos de ellos son: 

 El descanso de las pasturas permite reducir en gran medida la cantidad de larvas aunque esa reducción 

nunca llega a cero y es necesario un prolongado período de tiempo para que sea efectivo (Stromberg y 

Averbeck, 1999; Vercruysse y Dorny, 1999). En nuestro país se propone aprovechar las condiciones cli-

máticas de veranos tórridos que, sumado a laboreos que logren reducir la cobertura del forraje (cortes des-

tinados a reservas), producen una gran mortandad de larvas libres en la pastura (Entrocasso, 1989; Steffan 

y Fiel, 1994). 

 Desparasitar a los animales antes de ser ingresados a pasturas nuevas, de bajo riesgo, verdeos y/ o rastro-

jos que todavía no han sido pastoreados (Steffan y Fiel, 1994; Stromberg y Averbeck, 1999). 

 El pastoreo alternado con distintas especies esta basado en que la transmisión cruzada de los parásitos en-

tre distintas especies es tan restringida que permite la eliminación de la mayoría de los géneros parasita-

rios; lo habitual es alternar bovinos con ovinos (Entrocasso, 1989; Steffan y Fiel, 1994; Stromberg y 

Averbeck, 1999; Waller, 1999). 

 El pastoreo alternado con animales de la misma especie pero de diferente edad. Utilizando a los animales 

adultos para que, como consecuencia de su inmunidad, disminuyan la contaminación e infectividad de las 

praderas (Entrocasso, 1989; Steffan y Fiel, 1994; Stromberg y Averbeck, 1999; Williams, 1997a). 

Los programas integrados de control encuentran en las explotaciones agrícola-ganaderas el mayor número de 

alternativas para brindarles a los animales forrajes con baja carga de larvas infectantes, debido a la variedad de 

rastrojos, verdeos y pasturas (Steffan y Fiel, 1994). 

5. RESISTENCIA A LOS ANTIHELMÍNTICOS  

El desarrollo de resistencia a los antihelmínticos por los nematodes que parasitan a los bovinos parece estar 

incrementándose rápidamente. 

Si bien desde hace unas décadas, en muchas partes del mundo incluido nuestro país, los nematodes de peque-

ños rumiantes han desarrollado resistencia a los antihelmínticos disponibles (Waller, 2003), la resistencia antihel-

míntica en bovinos fue considerada durante mucho tiempo como un fenómeno de presentación muy esporádica. 

Aunque la situación parece ser diferente en algunos países de Oceanía, Europa y América del Sur. En el primero 

de estos continentes, la mayoría de los casos de campo documentados hasta el presente corresponden a Nueva 

Zelanda en donde se ha detectado resistencia a los benzimidazoles y a las avermectinas (Mc Kenna 1991, 1996 a; 

Jackson et al, 1995; Hosking et al, 1996). 

En Europa, los dos primeros casos de resistencia a las avermectinas han sido descriptos en el Reino Unido 

(Stafford & Coles, 1999; Coles et al, 2001) e involucran también a especies del género Cooperia. 

Con respecto a Sudamérica, la resistencia de los nematodes bovinos a los antihelmínticos ha sido informada 

en Brasil, Argentina y recientemente en el Uruguay. 

En Brasil, el primer hallazgo de resistencia a los benzimidazoles por nematodes del género Haemonchus fue 

comunicado en 1990 (Pinheiro & Echevarría, 1990). En el 2001, Paiva et al informaron sobre la presencia de re-

sistencia a la ivermectina por Haemonchus placei y Cooperia punctata. Asimismo, informes del 2001 en el sur de 

ese país indicaban que estos fenómenos podrían estar difundidos, especialmente en lo referente a la resistencia del 

género Cooperia a las avermectinas (Echevarría & Pinheiro, 2001). En concordancia con estas observaciones se 

encuentran los recientes hallazgos en el área de San Pablo indicando que poblaciones de Cooperia spp y Haemon-

chus spp resistentes a las ivermectinas pueden ser comunes en esta región (Soutello et al, 2003). 

En Uruguay, se han detectado al menos dos casos de resistencia del género Cooperia a las lactonas macrocí-

clicas (Salles, 2004. Lorenzelli y Macchi 2004). 

SITUACIÓN EN LA ARGENTINA 

En nuestro país, los primeros hallazgos de nematodes bovinos resistentes a los antihelmínticos fueron infor-

mados en forma casi simultánea durante el segundo semestre del 2000 en las provincias de Santa Fe y Buenos 

Aires (Anziani et al, 2001; Fiel et al, 2001a). En ambas oportunidades, los antiparasitarios pertenecían a la familia 

de las avermectinas (ivermectina y doramectina) y el género involucrado fue Cooperia con las especies C. pectina-

ta y C. oncophora en el primero y en el segundo de los casos, respectivamente. Desde entonces nuevos casos de 

resistencia de este género a las avermectinas fueron observados en las provincias de Buenos Aires, Entre Ríos, 

Santa Fe, Córdoba (EEA INTA Rafaela, datos no publicados) y La Pampa (Suarez V., comunicación personal). 

Así mismo, evidencias circunstanciales obtenidas en la provincia de Buenos Aires indicarían que la resistencia del 

género Cooperia a las avermectinas podría tener una mayor difusión a la actualmente documentada (Mejia, 2001). 
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Información reciente obtenida en las provincias de Córdoba (Mejía et al, 2003, Fiel et al, 2005) y Santa Fe (An-

ziani et al, 2003) amplían el espectro de la resistencia de Cooperia a los benzimidazoles orales e inyectables. 

Lamentablemente, otros géneros de nematodes de mayor patogenicidad han evidenciado resistencia a los an-

tihelmínticos en la Argentina. En el 2003 se informó sobre la presencia de Haemonchus y Ostertagia resistentes a 

los benzimidazoles (Mejia et al, 2003) en el sur de Córdoba mientras que en el centro de Santa Fe se detectó un 

aislamiento del primero de estos géneros con resistencia no solo a estas drogas sino también a las avermectinas 

(Anziani et al, 2003). Este mismo año se observó en un establecimiento de la provincia de Buenos Aires la coexis-

tencia de aislamientos de Haemonchus contortus resistentes a los benzimidazoles en ovinos y bovinos producien-

do sintomatología clínica (retraso y agitación en el arreo) en esta última especie (Fiel et al, 2005). Esta informa-

ción enfatiza la posibilidad de que ambas especies de rumiantes hospeden la misma especie de nematode resisten-

te, estableciendo una limitante a la alternativa de pastoreo mixto (ovino-bovino) para el control de éste género 

parasitario, al menos en la situación planteada anteriormente. 

En la siguiente tabla se sintetiza la información de casos de resistencia de los nematodes bovinos a los benzi-

midazoles y lactonas macrocíclicas, que han sido publicados, son investigaciones aún en desarrollo o provienen de 

informantes calificados desde su aparición en el año 2000 en la Argentina. 

 

 

IMPORTANCIA PRODUCTIVA DE LA RESISTENCIA ANTIHELMÍNTICA EN BOVINOS 

Debido a lo reciente del problema y a los escasos antecedentes disponibles, no existe aún una cuantificación 

del impacto productivo de estos fenómenos de resistencia en los bovinos. Probablemente, la resistencia en esta 

especie se encuentre mucho más difundida de lo que se supone en aquellos establecimientos que utilizan excesiva 

e indiscriminadamente los principios activos. El desarrollo en los bovinos de una sólida respuesta inmune alrede-

dor del año de vida, constituye una diferencia radical con los ovinos, ya que disminuye drásticamente los conteos 

de H.p.g. en materia fecal dificultando la detección de la resistencia antihelmíntica. Así mismo, la relativamente 

baja patogenicidad del género Cooperia, y la ausencia de indicadores clínicos precisos que lleven a sospechar de 

la falla del tratamiento antiparasitario, pueden influir también para subestimar el problema. Por ejemplo, los dos 

primeros casos registrados en la Argentina con este género respondieron a hallazgos casuales, como parte de la 

rutina diagnóstica de otras patologías. Finalmente, la práctica de evaluar el desempeño de los productos antipara-

sitarios a través del Hpg post-tratamiento está muy poco difundida, por lo que las posibilidades de nuevos hallaz-

gos se mantienen en el terreno de lo azaroso. En tal sentido, hace unos cuatro años decíamos que, "en estas condi-

ciones, parece difícil lograr que ganaderos y profesionales asuman masivamente la resistencia antihelmíntica co-

mo "un problema productivo". Claro está que la situación sería distinta si en lugar de los géneros parasitarios in-

testinales fueran los abomasales, y de mayor patogenicidad los que desarrollen resistencia. En tales circunstancias, 

y nadie puede asegurar que no ocurrirá, el problema adquiriría dimensiones y gravedad extrema, convirtiéndose 

en un serio problema productivo". (Fiel y Saumell, 2002) 

De hecho, lamentablemente, así fue y hoy confirmamos que la situación es completamente diferente cuando 

participan los géneros parasitarios abomasales de mayor patogenicidad (Haemonchus y Ostertagia) con los cuales 

la resistencia antihelmíntica no solo presenta una profusa sintomatología clínica sino también cursa con elevada 

mortalidad. A modo de ejemplo en uno de los casos recientemente detectado en un establecimiento con sistemas 

de invernadas intensivas se produjeron, en un período de 20 días, 140 muertes atribuibles a estos nematodes resis-

tentes sobre un total de 4500 novillitos (Fiel et. al, 2005). 
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CONSIDERACIONES SOBRE ALGUNOS FACTORES QUE INFLUENCIAN EL DESARROLLO DE 
LA RESISTENCIA 

Aparentemente, entre la multiplicidad de posibles causas, los dos factores de manejo que mayor influencia 

tendrían en la selección de genes resistentes en nematodes de los bovinos son la frecuencia de los tratamientos y la 

proporción de parásitos en refugio (Coles 2002 a y b). Por su practicidad y eficacia, se ha observado en la última 

década un uso generalizado de lactonas macrocíclicas para el control no solo de nematodes pero también de pará-

sitos externos como dípteros productores de miasis, ácaros de sarna y garrapatas. En este mismo período el segun-

do grupo químico utilizado ha sido el de los benzimidazoles (Suarez, 2002). La aparición de genéricos en ambos 

grupos impulsó una disminución en el precio relativo de estos insumos y un aumento de aplicación sobre los bo-

vinos, muchas veces en forma innecesaria, dando como resultado una mayor presión de selección sobre las pobla-

ciones parasitarias. Es probable que si se continúa con el uso excesivo de antiparasitarios en los bovinos, la resis-

tencia de los nematodes se desarrollará y extenderá en esta especie en una forma similar a lo ocurrido en los ovi-

nos de nuestro país. Por otra parte, la tecnología no química disponible actualmente no puede sustituir a los anti-

parasitarios y en la industria farmacéutica no se avizora la aparición en el futuro cercano de nuevos tipos de anti-

helmínticos para el control de nematodes en rumiantes (Waller, 2003). En este contexto, es imprescindible la apli-

cación racional de las drogas actualmente en uso para mantener su eficacia y vida útil, integrando la aplicación de 

las mismas con alternativas no químicas de manejo tendientes al control integrado y a un balance entre producti-

vidad y sustentabilidad. 

A la proporción de parásitos que no se encuentra sujeta a selección por los tratamientos químicos, se la de-

nomina población en refugio y aparentemente este es el otro factor importante en el desarrollo de la resistencia a 

los antihelmínticos (van Wyk, 2001; Coles 2002 b). Considerando a los nematodes gastrointestinales, cuando 

mayor es la proporción de la población que se encuentra en las pasturas (refugio), menor es la selección por resis-

tencia (Sangster, 2001). El incremento de la población de nematodes en refugio podría constituir un aspecto fun-

damental en el manejo de la resistencia y la posibilidad de diluir los genes resistentes por la introducción de nema-

todes susceptibles aparece como una interesante alternativa que amerita ser investigada, especialmente en bovinos 

donde es habitual la trashumancia de terneros de destete hacia campos de invernada. 

En la Argentina, los casos de resistencia antihelmíntica documentados hasta el presente pertenecen a sistemas 

de producción de carne, mayoritariamente invernadas, con tratamientos antiparasitarios frecuentes de todas las 

categorías de bovinos durante los últimos 4 o 5 años. Una situación extrema se observó en un establecimiento 

dedicado al engorde intensivo de terneros sometidos a un programa de control, implementado durante los últimos 

cinco años, basados en 13 desparasitaciones anuales con el objetivo de interrumpir el período prepatente y ten-

diente a "eliminar" la carga de larvas en las pasturas (Fiel et al., 2005). 

Otra práctica de manejo común en estos establecimientos ha sido el uso de una misma pastura por al menos 

tres o cuatro años consecutivos. Bajo estas condiciones, es altamente probable que la gran mayoría de los huevos 

que pueden desarrollarse en estas pasturas provengan únicamente de parásitos que sobrevivieron a los tratamien-

tos (resistentes). De esta manera las poblaciones en refugio resultan prácticamente negligibles y podrían explicar, 

al menos parcialmente, los altos niveles de resistencia observados en algunos de estos establecimientos. 

El análisis de los diferentes casos de resistencia antihelmíntica a las lactonas macrocíclicas muestra cierta 

tendencia en sentido de que la aparición de resistencia al género Cooperia parece anteceder a la de los géneros 

abomasales. Tal elucubración adquiere cierto grado de credibilidad si asumimos que el citado género es, junto a 

Nematodirus, sobre el cual evidencian menor eficacia en pruebas originales de desarrollo (Benz et al, 1989). En 

consecuencia resulta lógico, en cierta forma, esperar el desarrollo temprano de resistencia antihelmíntica en estos 

géneros. En el caso de Nematodirus, podría esperarse la aparición de resistencia especialmente en explotaciones 

tamberas, y en categorías muy jóvenes (recría 1) donde éste género adquiere cierta relevancia. 

En tal sentido, la posterior "escalada" de la resistencia a los géneros abomasales dependerá de la continuidad 

en la utilización abusiva del antihelmíntico y/o la ausencia de un diagnóstico apropiado. De ser así, ante el riesgo 

de instalar definitivamente un grave problema de resistencia antihelmíntica, podríamos considerar a la etapa de 

resistencia del género Cooperia, como "la última oportunidad" de iniciar, sobre la base de un buen diagnóstico, la 

utilización racional de los antihelmínticos. 

CONSIDERACIONES SOBRE LOS MÉTODOS PARA LA DETECCIÓN DE RESISTENCIA  

El método más confiable para detectar la resistencia a los antihelmínticos es el test in vivo conocido como 

"eficacia controlada" (Presidente, 1985) el cual compara el número de nematodes adultos obtenidos a la necropsia 

en animales tratados y controles. Por su alto costo económico, este método se encuentra prácticamente restringido 

a trabajos muy específicos de investigación, limitando su aplicación en situaciones de campo. Así mismo, los test 

in Vitro actualmente disponibles, basados en la motilidad de las larvas o en la eclosión de huevos, presenta aún 

inconsistencias en la interpretación de los resultados y requiere del mantenimiento de cepas de referencia suscep-

tibles y resistentes, condicionando por el momento su uso. Por ello, el método más utilizado en todo el mundo 



Sitio Argentino de Producción Animal 
 

Página 8 de 12 

para detectar resistencia de los nematodes sigue siendo el test de la reducción del conteo de huevos (TRCH) el 

cual compara los valores del H.p.g. antes y luego del tratamiento (Presidente, 1985; Taylor et al, 2002). En forma 

complementaria, este test requiere del cultivo de larvas en las muestras pre y post tratamiento para determinar la 

participación relativa de cada género parasitario (McKenna, 1996 b). El TRCH puede ser utilizado en todas las 

especies de animales domésticas y las recomendaciones e información general para su empleo fueron realizadas 

por la Asociación Mundial para el Desarrollo de la Parasitología Veterinaria -W.A.A.V.P-. (Coles et al, 1992). En 

rumiantes, los resultados del test deben ser considerados solo una estimación de la eficacia antihelmíntica debido 

a que la postura de huevos por los nematodes no siempre guarda una estrecha correlación con la carga parasitaria 

(Suárez 1994). En este contexto, el test podría mostrar mayor eficiencia con géneros que tienen un alto potencial 

biótico y / o con buena correlación entre el número de huevos y el de nematodes como por ejemplo Haemonchus, 

pero podría ser menor cuando se considera al género Ostertagia. Otra de las limitantes del test es su baja sensibili-

dad ya que solo permitiría detectar resistencia cuando la frecuencia de genes resistentes en una población excede 

el 25 % y ya se podrían observar fallas clínicas al tratamiento (Martin et al, 1989; Sangster 2001). 

En nuestro país y ante la presencia de los primeros casos de resistencia en bovinos, se realizó una actualiza-

ción de dicho test describiendo los requerimientos específicos para su empleo en esta especie y asociando la pre-

sencia de resistencia a porcentajes de reducción en el H.p.g. inferiores al 90 % e indicando un período de 14-15 

días para la toma de muestras luego del tratamiento antihelmíntico (Fiel et al 2001b). No obstante, y debido a que 

el TRCH estima los efectos del tratamiento sobre la postura de huevos por los nematodes adultos, el período de 

espera para la toma de muestras luego del tratamiento debería adaptarse al grupo químico utilizado para evitar la 

posibilidad de errores en su interpretación. Así por ejemplo, estudios posteriores a las primeras recomendaciones 

sobre el TRCH en bovinos realizados en nuestro país, muestran que en terneros inoculados con un aislamiento de 

C. pectinata y tratados con lactonas macrocíclicas, las reducciones del h.p.g. podrían ser consideradas como sus-

ceptibles o resistentes de acuerdo al día en que se toma la muestra post tratamiento. Se observaron generalmente 

mayores valores del h.p.g. cuando las determinaciones se realizaron en el día 20 que en el día 12 luego del trata-

miento. En este contexto, cuando se utilicen endectocidas las evaluaciones post tratamiento deberían demorarse 

preferentemente hasta los día 18 a 20 para aumentar la especificidad del método y evitar la posibilidad de falsos 

negativos. Observaciones similares fueron descriptas previamente en ovinos y caprinos inoculados con cepas re-

sistentes de Teladorsagia circumcincta y se deberían a la inhibición temporaria de la oviposición producida duran-

te las primeras dos semanas post tratamiento con avermectinas, la cual se restablecería parcialmente luego de este 

período (Jackson, 1993). Por el contrario cuando se emplean antiparasitarios en base a levamisoles, debe conside-

rarse que estas drogas normalmente pueden presentar actividad incompleta contra estadios inmaduros de ciertos 

nematodos (especialmente Ostertagia), aún cuando se trate de cepas susceptibles (McKellar et al, 1988). De este 

modo la utilización de períodos mayores a los 7 días puede dar lugar a la maduración y oviposición de los estadios 

inmaduros susceptibles resultando en falsos positivos en el TRCH (Grimshaw et al, 1996). 

En consecuencia, debería considerarse la posibilidad de realizar 3 muestreos de materia fecal en el TRCH, 

uno el día inicial, otro a los 7 días postratamiento (PT) y el restante a los 19 días PT, abarcando así a los 3 grupos 

de antihelmínticos de amplio espectro (Imidazothiazoles (levamisoles), Benzimidazoles y Lactonas macrocícli-

cas). 

ALGUNAS RECOMENDACIONES QUE PODRÍAN RETRASAR LA PRESENTACIÓN DE 
RESISTENCIA ANTIHELMÍNTICA 

1. Abandonar definitivamente el concepto de "riesgo cero" y las desparasitaciones empíricas y/o oportunistas tales 

como "sistemáticas", "mensuales", "supresivas", etc. 

2. Evitar los tratamientos antihelmínticos cuando las poblaciones "en refugio" son bajas (ej. Verano). Esta afirma-

ción establece cierto grado de incertidumbre acerca de la validez de desparasitar antes de ingresar a "pasturas 

limpias". 

3. Realizar el TRCH al menos una vez al año en establecimientos ganaderos con recría de "propia producción" y 

en lo posible dos veces al año en aquellos que "acopian" terneros de destete. 

4. Aparece como una alternativa práctica "volver" a chequear con H.p.g. cada tratamiento antihelmíntico, a los 7 

días si se trata de Levamisole y benzimidazoles, y a los 20 días si se trata de lactonas macrocíclicas. Teniendo 

en cuenta que no hay antihelmíntico 100% eficaz y se deben aceptar algunos bajos conteos postratamiento. 

En caso de obtener algunos conteos individuales medianamente altos (por encima de 100 H.p.g.) sería reco-

mendable la realización del TRCH chequeando los 3 grupos químicos de amplio espectro. 

5. Emplear alternativas de manejo tendientes a reducir el uso excesivo y establecer una adecuada rotación de anti-

helmínticos apuntando al control integrado de parásitos (Nari, 2003) 

6. Aunque muy poco se sabe del mecanismo íntimo de la resistencia antihelmíntica en bovinos, y por lo tanto 

cualquier recomendación presupone un importante riesgo de fracaso, resulta "tentador" establecer "un interva-

lo mínimo" entre tratamientos; destinado a ejercer una baja selección de capas resistentes, sobre la base de: -
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la duración del ciclo parasitario, -el tiempo mínimo de exposición compatible con aspectos productivos y -la 

persistencia de la acción antihelmíntica del antiparasitario. 
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