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RESUMEN
Las enfermedades provocadas por los parásitos 
gastrointestinales en nuestro medio son producidas de 
manera pluriespecífica por helmintos y protozoarios, que 
generalmente de forma silenciosa causan pérdidas en la 
productividad del sistema, predisponen a otras patologías 
y elevan los costos de producción. Una de las más serias 
complicaciones derivadas de la explotación de rumiantes 
domésticos y el empleo de tratamientos frecuentes, 
resulta en el desarrollo de poblaciones de nematodos 
resistentes a los antihelmínticos , lo cual obliga  a la 
búsqueda de alternativas sostenibles, que permitan 
prolongar la vida útil de los recursos quimioterapéuticos 
y retarden la aparición de resistencia. Dentro de estas 
alternativas vale la pena destacar el uso de animales 
genéticamente resistentes, tratamientos selectivos sobre 
los animales susceptibles y resilentes, mejora del manejo 
alimentario, diseño de estrategias de pastoreo que 
disminuyan la posibilidad de contacto entre las formas 
infectantes del parásito y el hospedero, resaltando la 
importancia de mantener las poblaciones en refugio 
que constituyen un reservorio de genes susceptibles, 
considerando que mientras mayor sea su tamaño, menor 
será el desarrollo de resistencia. Por último, el uso racional 
de los antihelmínticos, ya que su empleo sistemático sin 
diagnóstico previo y sin bases epidemiológicas, resultan 
en selección de parásitos resistentes, daños ambientales, 
riesgo para la salud pública y detrimento en los procesos 
industriales. Esto permite concluir que la base de la 

intervención del problema parasitario la representan 
los exámenes coprológicos y medidas de manejo que 
favorezcan la productividad y el bienestar animal. 
Palabras clave: antihelmínticos, genética, nutrición, 
parásitos, resistencia.

ABSTRACT
Diseases caused by gastrointestinal parasites in our 
environment are produced in a multi-specific way by 
helminths and protozoa, which generally and silently 
cause loss in the productivity of the system, predispose to 
other pathologies and raise production costs. One of the 
most serious complications, arising from the exploitation 
of domestic ruminants and the usage of frequent 
treatments, have contributed to the development of 
nematodes resistant to anthelmintic forcing  to find 
(pursuing) search for sustainable alternatives that may 
extend life usefulness of chemotherapeutic resources 
and delay the emergence of resistance. Among these 
alternatives, it is worth highlighting the use of genetically 
resistant animals, selective treatments on susceptible and 
resilient animals, improvement of feeding management, 
designing of grazing strategies to reduce the possibility 
of contact between the infecting forms of the parasite 
and the host, emphasizing the importance of keeping 
populations in shelter that constitute a reservoir of 
susceptible genes, considering that the larger the size, 
the less resistance will develop. Finally, the rational use of 
anthelmintic, since their systematic use without previous 
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diagnosis and epidemiological bases, result in selection 
of resistant parasites, environmental damages, risk to 
public health and detriment in industrial processes. This 
leads to the conclusion that the basis of the intervention 
of the parasitic problem is represented by coprological 
examinations and management measures that favor 
productivity and animal welfare.
Key words: anthelmintic, genetics, nutrition, parasites, 
resistance.

INTRODUCCIÓN
Los parásitos gastrointestinales de rumiantes, junto 

a sus hospedadores han cumplido durante un gran pe-
ríodo de tiempo una evolución conjunta, donde los pri-
meros luego de una etapa de vida libre como elementos 
saprófitos que se desenvolvían entre los pastos, logra-
ron adaptarse al ciclo de alimentación de los rumiantes, 
una vez que eran ingeridos junto a estos. Esa relación, 
desde el punto de vista ecológico ocurría dentro de un 
esquema de convivencia, pero una vez que una vez se 
inicia  la domesticación de los rumiantes, la intervención 
del hombre y los cambios de comportamiento forzados 
por el manejo a que fueron sujetos esos rebaños, provo-
caron la alteración de los equilibrios naturalmente esta-
blecidos, rompiéndose de esta manera las barreras de 
inocuidad relativa y se convirtieron en una importante 
y generalizada limitante sanitaria en las explotaciones 
ganaderas (8).

En este sentido, las infecciones parasitarias ocasio-
nan importantes pérdidas económicas particularmente 
en áreas donde predomina el pastoreo extensivo (24) y 
su estudio está justificado por ser un problema que sin 
excepción está presente en la totalidad de las unidades 
de producción, afecta la productividad del sistema, pre-
dispone a otras patologías y eleva los costos de produc-
ción (47). Generalmente estos y los daños que provocan, 
pasan desapercibidos, ejerciendo efectos subclínicos 
y presentando un carácter endémico, que se traduce 
principalmente en retraso en el crecimiento y bajas ga-
nancias de peso (13).

En el trópico y sub trópico, el factor crítico que regula 
sus poblaciones es la humedad y los daños que provo-
can dependen principalmente del tipo y cantidad de pa-
rásitos, edad y estado nutricional del hospedador, siste-
ma de pastoreo, época y raza (2). 

El uso generalizado e indiscriminado de los antihel-
mínticos, como herramienta de intervención de este 
problema sanitario y productivo, condujo a una impor-
tante presión de selección sobre genomas de individuos 
resistentes a estos, con la capacidad de transmitir estos 
alelos resistentes a su progenie (3). Los reportes de re-
sistencia se iniciaron con la Fenotiazina en el año de 1957 
en EE.UU (38), a partir de entonces numerosos reportes 
se han generado en diferentes regiones del mundo y es-
pecies animales, sin embargo en Venezuela solo existe 
el trabajo presentado por Sandoval et al. (46), donde se 
señala la presencia de este fenómeno a tres principios 
activos en becerros de tres sistemas de explotación.

El propósito de esta conferencia es ofrecer informa-
ción, con una visión holística, sobre alternativas soste-
nibles para el control parasitario, que a su vez permita 
retardar la aparición de resistencia a los antihelmínticos 
y favorecer la productividad y bienestar del animal. 

TAXONOMÍA
El parasitismo gastrointestinal, comprende las infec-

ciones producidas por una variedad de parásitos, repre-
sentados en nuestro país por las:

 CLASE NEMATODA que comprende las familias 
Trichostrongylidae: donde se encuentran los géne-
ros Haemonchus, Mecistocirrus, Trichostrongylus, 
Cooperia, Ostertagia y Teladorsagia. Ancylostoma-
tidae: Bunostomun y Agriostomum. Strongylidae: 
Oesophagostomum. Ascaridae: Toxocara vitolorun 
(neoascaris). Strongyloididae: Strongyloides papi-
llosus. Trichuridae: Trichuris. 

CLASE CESTODA familia Anoplocephalidae: Mo-
niezia expansa y M. benedeni (35).

CICLO BIOLÓGICO
Éste consta de dos fases, una parasitaria que se lle-

va a cabo en el interior del hospedador definitivo y una 
pre-parasitaria que ocurre como una fase de vida libre 
en el ambiente exterior o en el interior de un hospeda-
dor intermediario. Los parásitos adultos se alojan en el 
tracto digestivo, donde producen huevos que salen con 
la materia fecal y dan inicio a las siguientes etapas: los 
huevos eclosionan en la masa fecal y dan lugar a cuatro 
etapas larvarias (L1, L2, L3, L4) y dos etapas de adulto 
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con sexos separados. En el huevo se desarrolla la L1, la 
cual requiere de condiciones favorables de temperatura 
y humedad en el ambiente externo para salir de él. Si 
las condiciones son favorables la larva comienza a se-
cretar enzimas que digieren la membrana del huevo, 
luego comienza a ejercer presión sobre las debilitadas 
membranas, hasta que estas se revientan y la larva sale 
al exterior. La L1 se alimenta de bacterias y crece hasta 
que su cutícula lo permita, en ese momento requiere 
producir una nueva cutícula que le facilite seguir cre-
ciendo y tener mayor flexibilidad, ese cambio de cutícu-
la se denomina Muda y requiere de la síntesis desde la 
hipodermis de una nueva cutícula, luego la cutícula vieja 
se distiende y rompe permitiendo la salida de la larva, 
este proceso se conoce como desenvainamiento. 

Durante este ciclo mudan cuatro veces, cada una al fi-
nal de cada etapa larvaria. Las L5 crecen lo máximo que 
su cutícula lo permite y pasan a ser adultos sexualmente 
diferenciados y maduros. En todas sus etapas, las larvas 
muestran un aumento de crecimiento rápido y son las 
L3 la forma infectiva, éstas no pueden alimentarse, pero 
pueden infectar al animal una vez que éste las consume 
junto al pasto, perdiendo en poco tiempo y por medio 
de tres fases, su vaina protectora para luego las formas 
adultas alojarse en el aparato digestivo (21).

PATOGENIA

1. NEMATODOS
Estrongilosis gastrointestinal.
 Provocada por la presencia en el cuajo, intestino 

delgado y grueso, de nematodos pertenecientes a las 
familias Trichostrongylidae, Ancylostomatidae y Stron-
gylidae.

En el caso de infecciones por Trichostron-
gylus axei, Ostertagia, Teladorsagia y Oe-
sophagostomum, las larvas causan daño al 
penetrar la mucosa gástrica, producen dilata-
ción de las glándulas gástricas y degeneración 
de las células especializadas. Éstas reaccionan 
dividiéndose rápidamente para reparar el daño, 
sin embargo esas nuevas células son menos 
especializadas y mal diferenciadas, resultando 
que las células parietales pierden la capacidad 
de producir ácido clorhídrico y en consecuencia 

el pH del cuajar se eleva de 2 ó 3 a valores próxi-
mos a 7 y de esta manera el pepsinógeno se-
gregado por las células zimógenas permanece 
inactivado, lo que impide la desnaturalización 
de las proteínas y su digestión. Las proteínas 
no desnaturalizadas penetran en el intestino 
e impiden la absorción de fluidos lo que pro-
voca diarrea, también se reduce la absorción 
de albúmina a la sangre lo cual debe ser com-
pensado con un mayor consumo de alimentos, 
lo cual es dificultado por la pérdida de apetito. 
La alteración del pH disminuye el efecto bac-
tericida de la secreción gástrica, aumentando 
de forma importante la población de bacterias 
lo que contribuye al proceso diarreico. Estos 
trastornos gastrointestinales conducen a una 
situación de desnutrición, caquexia y anemia 
(30, 37).

El Haemonchus y el Mecistocirrus, hemató-
fagos por excelencia, resultan unos de los pará-
sitos más dañinos particularmente en peque-
ños rumiantes. Las larvas y los gusanos adultos 
perforan la mucosa estomacal, dañando los 
vasos sanguíneos adyacentes succionando la 
sangre y liberando sustancias anticoagulantes 
que aumentan la pérdida de sangre, que en in-
vasiones masivas, pueden producir pérdidas de 
hasta 0,5 litro/día. Hay gran inflamación de la 
mucosa, engrosamiento y edema. También se 
presenta hipoproteinemia, emaciación y ane-
mia ferro deficiente.

Cooperia. Es considerado poco patógeno, sin 
embargo es capaz de ejercer alguna acción 
hematófaga. Las larvas L4 y los adultos pene-
tran en la mucosa intestinal, especialmente del 
duodeno, causando daños generales al tejido y 
a los vasos sanguíneos. Los síntomas pueden 
incluir hipoproteinemia, apatía, falta de apetito 
y crecimiento disminuido (30, 37).

Bunostomun. Es un parasito de gran pato-
genicidad por su acción expoliatriz y efecto 
traumático, ya que sus miembros adultos con 

Mundo Pecuario, XI, Nº 3, 87-98, 2015



90

su fuerte cápsula bucal, lesionan la pared in-
testinal, rompiendo los vasos sanguíneos con la 
consecuente pérdida de sangre que conduce a 
una anemia grave por deficiencia férrica. Estas 
hemorragias intestinales causan diarrea muco-
sa y sanguinolenta. Las larvas en su fase migra-
toria pueden dañar la piel ocasionando prurito 
y en su paso por los pulmones tos (30, 37).

Toxocariosis de los becerros
Toxocara vitolorum. El órgano predilecto es 
el  intestino delgado de los becerros, presen-
tándose en muy pocas ocasiones en pequeños 
rumiantes, las larvas migratorias en su paso 
a través de los órganos, pueden causar da-
ños principalmente en los pulmones, donde 
pueden provocar infecciones bacterianas se-
cundarias, que pueden conducir a neumonía. 
Una vez que las formas adultas se establecen 
en el intestino consumen parte del alimento y 
pueden provocar inapetencia, pérdida de peso, 
diarrea pútrida, cólicos y enteritis, pudiendo 
observarse en animales afectados un aliento 
con olor butírico (30, 37).

Strongyloidiosis
Provocada por el Strongyloides papillosus, 
que afecta principalmente a animales jóve-
nes y ejerce su acción patógena al penetrar a 
través de la piel o por ingestión. Las larvas in-
maduras en su fase migratoria pueden causar 
infecciones secundarias, que pueden causar 
tos, disnea, fiebre y neumonía. En la pared del 
intestino delgado, las larvas provocan ulcera-
ciones del epitelio glandular y de la sub mu-
cosa y su patogenia depende de los trastornos 
generados en ésta, provocando una reacción 
catarral, con edema, congestión y hemorragia 
local. Se observa una diarrea aguda que puede 
ser hemorrágica. Hay pérdida de apetito, ane-
mia, deshidratación, importante caída de peso 
e incluso la muerte de animales fuertemente 
infectados. En su paso a través de la piel, tam-
bién puede provocar dermatitis (30, 37). 

Trichuriosis.
Trastorno parasitario provocado por la acción 
de Trichuris globulosa en bovinos y Trichu-
ris ovis en pequeños rumiantes. Son conside-
rados poco patógenos. Los parásitos adultos 
penetran en la pared del ciego con sus finos ex-
tremos para alimentarse de sangre, causando 
un daño relativamente leve y asintomático. En 
infecciones masivas puede haber ulceración e 
incluso hemorragia intestinal diarrea con heces 
oscuras, anorexia y anemia (30, 35).

2.  CESTODOS  
Moniezia expansa y M. benedeni.  General-
mente se manifiesta de forma subclínica y el 
contagio ocurre al ingerir ácaros portadores 
(hospedadores intermediarios). Su localización 
es en el intestino delgado donde causa irrita-
ción, catarro y enteritis, alterando el proceso 
de absorción de nutrientes, causando reduc-
ción de las ganancias de peso u obstruyendo 
el intestino. También compiten, a través de su 
acción expoliatriz, por nutrientes como: metio-
nina, vitamina B12 y calcio (30, 37). 

Es importante acotar que generalmente las infeccio-
nes son mixtas y sus síntomas difíciles de diferenciar, por 
lo que resulta complicado clínicamente atribuir la pre-
sencia de enfermedad parasitaria, a uno u otro agente.

FACTORES PREDISPONENTES
Edad. En el caso de estas enfermedades parasitarias, 

en términos generales, los animales jóvenes resultan 
mayormente afectados (32), ya que en estas etapas el 
sistema inmunológico aun no alcanza un total desarro-
llo (48), así como la falta de experiencia previa que hace 
al organismo susceptible por falta de memoria al agente 
injuriante. Igualmente la falta de experiencia previa de 
contacto, retrasa la aparición de la inmunidad adquirida 
ya que esta depende del número y de la intensidad de los 
estímulos antigénicos recibidos por el hospedador (28).

Tipo de parásito. Ya como hemos podido conocer, la 
patogenia en todos los parásitos no resulta en la mis-
ma severidad, causando un mayor detrimento los he-
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matófagos y los que cumplen etapas migratorias dentro 
de sus ciclos vitales. De igual manera factores como la 
composición genética de las poblaciones de parásitos, 
rango de adaptación a condiciones ambientales, movi-
lidad, intensidad de ovoposición, hipobiosis, y potencial 
biótico entre otros pueden hacer a un parasito más exi-
toso (42).

Nutrición. Un adecuado nivel de nutrición, particular-
mente en lo que a proteínas se refiere, resulta de vital 
importancia, para que el animal pueda disponer de un 
conveniente nivel de respuesta inmune ante la presen-
cia de agentes injuriantes, reparación y mantenimiento 
de tejidos y homeostasis (20). De igual manera la oferta 
adecuada de minerales, suplementos vitamínicos y agua 
de calidad y fresca, deben ser consideradas  

Estado de salud. Resulta muy importante comentar 
sobre la necesidad de establecer condiciones adecua-
das de higiene, ventilación, división por edades y evitar 
el hacinamiento en las instalaciones destinadas a los be-
cerros. Igualmente programas de medicina veterinaria 
preventiva son necesarios

Sistema de explotación y pastoreo. En la medida 
que se intensifica la presión e intensidad de pastoreo, 
por ejemplo con el uso de módulos con gran número 
de divisiones y animales en pequeñas áreas, genera una 
mayor “siembra de huevos” a través de las heces y a 
su vez aumenta la cantidad de animales, que al comer, 
recogen grandes cantidades de las larvas junto al pas-
to por unidad de superficie, favoreciendo el encuentro 
patógeno-hospedador (5). Caso contrario ocurre en los 
sistemas silvopastoriles o de pastoreo de restos de co-
secha, muy empleados en los sistemas de subsistencia, 
donde la dispersión compromete la posibilidad de con-
tagio (42). La presencia de plantas de hojas anchas que 
protegen de la acción del sol en la parte inferior de éstas, 
dando lugar a menos variación de temperatura y hume-
dad, favoreciendo la persistencia parasitaria (16).   

Raza. En vacunos, algunas razas, tales como las ra-
zas criollas, han demostrado mayor resistencia a las 
diferentes tipos de parasitismo. Barrios et al. (7), en-
contraron un mayor grado de resistencia a la infección 

por nematodos gastroentéricos en la raza Carora, cebú 
y fenotipo europeo, respectivamente, mientras que en 
ovinos se señala a la raza Scottish Blackface con capa-
cidad para afectar el crecimiento de los nematodos y la 
fecundidad en las hembras (5), así como en caprinos y 
ovinos tropicales se describen los mecanismos natura-
les de defensa que le confieren a estas razas, resistencia 
a la infección parasitaria (1,4). Sin embargo las diferencias 
intra-raza también son importantes, ya que es bien co-
nocido que los miembros de una población parasitaria 
no tienen una distribución uniforme dentro de los indi-
viduos, lo que permite distinguir tres tipos de animales: 
resistentes aquellos que resisten al establecimiento y 
posterior desarrollo de la infestación parasitaria, limitan 
el número de parásitos que albergan (carga parasitaria) 
y disminuyen el nivel de postura de las hembras. Re-
silientes aquellos  que mantienen niveles productivos 
aceptables a pesar de presentar niveles de infestación 
parasitaria elevados y susceptibles aquellos que alber-
gan las mayores cargas de parásitos adultos, debido a 
que  la disposición espacial de los parásitos, se distribuye 
en forma de agregados, lo cual indica que sólo una pe-
queña proporción de hospedadores, siempre menor al 
20%, resultarán significativamente infectados, conside-
rándolos entonces como animales sensibles o acumu-
ladores (32,34)

RESISTENCIA
Se define como “la habilidad de una población de pa-

rásitos, para tolerar dosis de tóxicos que serían letales 
para la mayoría de individuos de una población normal 
(susceptible) de la misma especie” (52). En este proceso 
la presión ejercida por los tratamientos quimioterapéu-
ticos, actúa como un eliminador selectivo de la pobla-
ción susceptible en una población genéticamente he-
terogénea, favoreciendo el desarrollo e incremento de 
individuos con características genéticas a la resistencia 
a los antiparasitarios, que son transmitidos a la próxima 
generación, siendo esa heredabilidad la característica 
más importante de este fenómeno (24). Esta condición 
es favorecida por las elevadas tasas de evolución en la 
sucesión de nucleótidos y el gran tamaño de la pobla-
ción parasitaria lo que les da un nivel excepcionalmente 
alto en su diversidad genética (23).

La resistencia es intrínseca cuando el parasito es na-
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turalmente insensible a una droga debido a la ausencia 
de receptores o a la imposibilidad del fármaco para en-
trar al sitio de acción de la misma o bien es adquirida 
cuando los parásitos que inicialmente son susceptibles 
a la acción terapéutica de un fármaco, posteriormente 
dejan de serlo luego de la ocurrencia de modificaciones 
genéticas que son heredables de generación en gene-
ración (29).

Esas modificaciones genéticas involucradas en la re-
sistencia antihelmíntica, contemplan procesos de mu-
tación celular, donde el ADN de una célula susceptible 
es alterado, provocando cambios en el funcionamien-
to normal de un componente celular, que es necesario 
para que la droga produzca su efecto farmacológico. 
Otro proceso consiste en una multiplicación exacerba-
da de ciertos genes que codifican una proteína, provo-
cando que la célula sintetice cantidades elevadas de un 
producto celular normal, importante para la acción de 
una droga, resultando en el desarrollo de resistencia a 
concentraciones normalmente empleadas de esta. Este 
proceso se conoce como amplificación génica. 

Por último, una trasferencia de genes entre un pará-
sito con condición de resistente y otro susceptible, pue-
de ocurrir e inducir resistencia al efecto de una droga 
en este último. Este proceso puede darse por medio de 
tres mecanismos básicos: transformación, transducción 
y conjugación (53,29). 

Los cambios genéticos que conducen a la resisten-
cia antihelmíntica implican una serie de modificaciones 
bioquímico-moleculares que incluyen: modificación de 
la captación de la droga a su sitio de acción provocado 
por cambios estructurales y/o funcionales que compro-
meten la capacidad de la droga para acumularse intra-
celularmente. Bloqueo del mecanismo farmacológico 
de la droga por alteración del sistema enzimático celu-
lar. Reducción del número de receptores celulares o de 
su afinidad por el fármaco, lo cual compromete su unión 
y su efectividad (53,29). 

Las principales causas de aparición de resistencia 
antihelmíntica son la alta frecuencia de desparasitacio-
nes, el uso indiscriminado de antihelmínticos, la sub o 
sobredosificación y la falta de rotación de productos e 
introducción de animales con resistencia (15).

ALTERNATIVAS SOSTENIBLES DE CONTROL 
PARASITARIO Y REDUCCIÓN DE LA RESISTENCIA A 

LOS ANTIHELMÍNTICOS.

Control selectivo. Está basado en dirigir las estrate-
gias de control sobre el grupo de animales susceptibles 
o acumuladores de parásitos que resultan de gran im-
portancia en la dinámica de trasmisión de las parasitosis, 
al constituirse en una importante fuente de contamina-
ción ambiental y en consecuencia aumentar el riesgo 
de infección para otros animales (41). En este sentido, 
desde el punto de vista de estrategias de control, resulta 
de gran interés la identificación de estos individuos, ya 
que la utilización de tratamientos selectivos permitirá la 
remoción de una importante cantidad de parásitos del 
sistema hospedador-parásito y en consecuencia una re-
ducción de la contaminación de las áreas de pastoreo (12). 

De igual manera el empleo de esta estrategia reduce 
la presencia de residuos tóxicos para humanos en leche 
y carne, disminuye las alteraciones ecológicas al afec-
tar en menor grado la edafofauna, reduce los costos de 
tratamientos al reducir el número de dosis a emplear 
y retarda la aparición de cepas resistente a los antihel-
mínticos (14).

En Venezuela, los trabajos de Morales et al., (31), han 
demostrado que el empleo combinado de indicadores 
como el hematocrito y contaje de huevos por gramos 
de heces (HPG), permiten identificar y clasificar la con-
dición de los miembros de un rebaño tal como se pue-
de observar en la tabla I.

En base a estos resultados y al combinar la informa-
ción disponible, los tratamientos están dirigidos a los 
animales clasificados como susceptibles y resilientes 
(condición), lo cual reduce significativamente el número 
de tratamientos requeridos tal como se observa en la 
Tabla II, a diferencia del empleo de los requeridos al em-
plear los HPG o hematocrito como criterios para tratar 
por separado. Estos resultados conducen a una reduc-
ción drástica de la contaminación del pastizal, así como 
permiten que los animales no tratados aporten al pas-
tizal larvas que no han tenido contacto con el antihel-
míntico, limitando el riesgo de aparición de resistencia, 
lo cual se conoce como larvas en refugio (31).

El refugio lo constituyen mayormente los huevos y 
estados larvales que se encuentran en la materia fecal 
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y pasturas y los parásitos que se encuentran en los ani-
males que no son tratados, es decir esta subpoblación 
representa un reservorio de parásitos susceptibles. 
Esto resulta de gran importancia, ya que de esta forma 
los genes resistentes pueden diluirse con los suscepti-
bles y por lo tanto cuando el refugio es incrementado, 
se demora la aparición de resistencia (3).

La aplicación de estos programas de control selecti-
vo, en base a la determinación previa de estos indicadores 
(hpg-ht), exige la disponibilidad de recursos de laboratorio, 
que no siempre pueden estar disponibles, razón por la cual, 
su implementación no siempre será posible (41).

Modulación y rotación de potreros. La rotación de 
potreros, además de ofrecer ventajas culturales como 
persistencia, rendimiento, control de malezas y plagas, 
puede incluirse como uno de los factores que pueden 
favorecer el control parasitario (45).  La modulación de 
potreros, implica la combinación de altas cargas anima-
les, frecuencias óptimas de uso y fertilización, factores 
que conducen a que bajo esas circunstancias la digesti-
bilidad y proteína cruda de los pastos presenten los me-
jores valores (18).

La utilización de este manejo en el control de los pa-
rásitos gastrointestinales consiste en conocer el período 
de tiempo necesario para la disminución de la pobla-
ciones de larvas infectantes en el pasto de acuerdo con 
la época (9) y en base a esa información, establecer los 
períodos de descanso que, permitiendo un adecuado 
comportamiento del pastizal, puedan garantizar la ma-
yor mortalidad larvaria posible. Esta práctica se ve favo-
recida al aumentar el número de potreros en el módulo, 
lo cual fue demostrado por García Baratute et al. (17) en 
vacunos.

Otras medidas complementarias al sistema, pueden 
comprender las medidas de manejo como el pastoreo 
alterno de especies (bovino/ovino) o alternando cate-
gorías (Adultos/jóvenes) o difiriendo el pastoreo (dife-
rido-rotativo).

Para nuestras condiciones, ha sido claramente de-
mostrada la utilidad del pastoreo previo con bovinos 
adultos del potrero de destete (10,36).

Sistemas silvopastoriles. Dentro de los ciclos vitales 
de los parásitos gastrointestinales, los huevos liberados 
con la materia fecal evolucionan dentro de ésta, donde 
se alimenta, crece y muda, hasta eclosionar una L1.  Este 

proceso dura algunas semanas de acuerdo a las con-
diciones ambientales de temperatura y humedad. Es 
vital tratar de interrumpir este proceso para evitar que 
el ciclo se complete hasta el nivel de larvas con poder 
infectivo (L3).  

La rápida desaparición de las bostas es favorecida 
en los sistemas silvopastoriles y depende de una rica y 
variada fauna edáfica, principalmente los coleópteros, 
lombrices y las larvas de dípteros, porque al remover 
grandes cantidades de excremento promueven la ai-
reación y la actividad microbiana a través de los canales 
que construyen en el suelo y favorecen el traslado de 
la materia orgánica y el intercambio de nutrientes (39). 
Disminución en el conteo de huevos ha sido relacionado 
con la variabilidad de organismos en el suelo y muy es-
pecialmente con la presencia de coleópteros coprófagos 
en las excretas, los cuales resultan significativamente 
superiores a los existentes en los sistemas de mono-
cultivo de pastos. Ellos constituyen enemigos naturales 
de los nematodos, porque durante el proceso de des-
composición de las bostas ejercen efectos nocivos sobre 
los huevos y larvas, al ser destruidos en el proceso de 
alimentación o enterrados en la profundidad del suelo. 
También modifican la calidad y cantidad del excremento 
exponiéndolo a la acción de otros depredadores. Todo 
este proceso interrumpe el ciclo biológico y reduce la 
oferta de larvas infectivas en el medio (50).

La presencia de árboles en estos sistemas promue-
ve una intensa actividad biológica, al ofrecer condicio-
nes edafoclimáticas que favorecen el desarrollo de una 
abundante y variada fauna edáfica, que al descompo-
ner rápidamente las excretas mejora la incorporación 
de nutrientes al ecosistema, disminuye la volatilización 
del nitrógeno presente en las excretas y deteriora una 
potencial fuente de incubación de enfermedades del 
ganado (19).

Estas medidas principalmente reducen el empleo de 
tratamientos antihelmínticos, lo cual representa indi-
rectamente un menor proceso de selección de parásitos 
resistentes.

Nutrición. En este sentido, la utilización de especies 
de pasturas con determinados niveles de taninos con-
densados ha sido empleada, señalándose efectos sobre 
los niveles parasitarios, al encontrarse bajas cargas en 
los animales sometidos al pastoreo de dichas plantas. 
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Los efectos de los taninos condensados sobre los nema-
todos serían directos e indirectos a través de los niveles 
de proteína sobrepasante. Indirecto, por la precipitación 
de las proteínas en el rumen y su rápido pasaje al intes-
tino delgado, facilitando su absorción y directo porque 
la presencia de taninos en coprocultivos demostró dis-
minuir el número de larvas infectantes de nematodos 
gastrointestinales (49).

Los estudios realizados para entender la fisiopatología 
de las infecciones parasitarias, permitieron reconocer, 
los efectos de la nutrición del animal hospedero sobre 
la población de parásitos y la influencia de estos sobre 
la fisiología y nutrición de éste. La información obteni-
da, pudo establecer que dietas ricas en proteínas de alto 
valor biológico dificultan el establecimiento de parásitos 
en el huésped debido a una mejor respuesta eosinofílica 
(43). Como consecuencia de este fenómeno, se observan 
menores conteos de huevos en materia fecal, menores 
conteos de parásitos adultos, particularmente hembras 
parásitas, así como un menor tamaño en los ejemplares 
que permanecen en el animal (11). 

Otro aspecto estudiado es el efecto de diferentes 
niveles de proteína y su control de nematodos. En ese 
sentido Kahn et al. (22), determinaron claros beneficios 
sobre los animales alimentados con niveles altos de pro-
teína. De igual manera Sandoval et al. (44,46), utilizando 
bloques multinutricionales obtuvieron disminución de 
las cargas parasitarias y mejoraron las ganancias diarias 
de peso, tanto en becerras como en ovejas. 

Selección genética. Otra alternativa sostenible para 
reducir el problema parasitológico y la aparición de re-
sistencia a los antihelmínticos, consiste en la selección 
de los animales sobre la base de su resistencia natural 
a las infecciones por helmintos (30). Existe amplia infor-
mación sobre la posibilidad de explotar la variación en la 
resistencia a ciertas parasitosis y que algunas de éstas se 
deben a factores genéticos del hospedador (54). Aunque 
existen varios criterios de selección, el más frecuente es 
la excreción de huevos en las heces que está bastante 
bien correlacionado con la carga parasitaria, principal-
mente en animales jóvenes (46). 

La resistencia a la infección parasitaria es variable 
tanto entre razas como en el interior de ellas y es de na-
turaleza genética y por consiguiente heredable, lo cual 
permite implementar programas de selección, hasta 

ahora adelantados en ovinos (4).
Uso racional de los antihelmínticos. En los actua-

les momentos se dispone de ocho (8) familias de anti-
helmínticos: 1. los benzimidazoles y probencimidazoles 
que se unen selectivamente a la β-tubulina y provocan 
la disrupción de los microtúbulos y husos mitóticos, 
causando parálisis y teniendo un efecto ovicida. 2. Las 
Tetrahidropiraminas y 3. Los Imidazotiazoles, de igual 
mecanismo, son agonistas colinérgicos y producen des-
polarización de los receptores nicotínicos afectando la 
neurotransmisión y causando un efecto espástico para-
lizante. 4. Salicilanilidas. Son antagonistas selectivos de 
las enzimas fosfogliceroquinasa y mutasas de los ne-
matodos e impiden el acoplamiento de la fosforilazación 
oxidativa y evita que el parásito disponga de energía. 5. 
Lactonas macrociclicas, son agonistas con gran afinidad 
sobre las subunidades de los canales iónicos selectivos a 
cloro ligados al GABA y al glutamato de los nematodos y 
artrópodos, afectando en consecuencia, la capacidad de 
alimentación y fecundidad del parásito, lo mismo que la 
habilidad para mantenerse en sus sitios de localización 
por parálisis flácida  6. Organosfosforados, son antago-
nistas de la colinesterasa y producen parálisis espástica 
(38) y los 7.Los  Aminoacetonitrilos de reciente lanza-
miento (2009) y cuyo único miembro es el monepantel. 
Estos actúan sobre la subunidad Hco-MPTL-1 del recep-
tor nicotínico de la acetilcolina específica de los nema-
todos (51). 8. Por último, del grupo de las spiroindoles el 
Derquantel (2010), es un antagonista de los receptores 
colinérgico nicotínicos que bloquea la transmisión neu-
romuscular de la acetilcolina, causando parálisis flácida 
y expulsión del nematodo (27). Estos dos últimos, actual-
mente no se encuentran disponibles en el país.   

El uso de los productos antihelmínticos debe ser lo 
menos posible y debe estar sujeto al conocimiento epi-
demiológico de la zona y respaldado por los resultados 
de la coprología cuantitativa, que debe determinar si el 
tratamiento es requerido y a quien debe estar dirigido 
(tratamiento selectivo). Otro aspecto a considerar con el 
uso de la coprología cuantitativa, es la evaluación de la 
eficacia del producto empleado, para reconocer si existe 
resistencia o no al mismo y tomar en el caso de ser ne-
cesario los correctivos requeridos. En los casos de resis-
tencia antihelmíntica, se puede recurrir a la utilización 
combinada de productos que tengan modos de acción y 
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metabolismo diferentes de forma de lograr alta eficacia 
y amplio espectro simultáneamente (25).

Reconociendo la dificultad logística (disponibilidad de 
laboratorios) que esta propuesta puede representar en 
nuestro medio y particularmente en estos tiempos, lo 
recomendable podría ser realizar tratamientos tácticos 
cada tres o cuatro meses y hacer rotación anual de la fa-
milia del antihelmíntico. Siempre hay que tener presen-
te, que cuanto más frecuentes sean los tratamientos, 
mayor es la posibilidad de que se seleccionen individuos 
resistentes.

Otra recomendación es realizar el cálculo de la do-
sis teniendo en cuenta el peso del animal más grande 
del rebaño, ya que si lo hacemos con el peso promedio, 
como es habitual, esto implicara que una gran propor-
ción de animales se trata con dosis incorrectas. Lo ideal 
es realizar el cálculo de la dosis a emplear, obteniendo 
el peso individual, lo cual, sólo es posible en rebaños 
pequeños y en explotaciones donde se cuente con las 
instalaciones y recursos necesarios.  Otro aspecto a con-
siderar es la especie a tratar, ya que en los caprinos la 
absorción de los antihelmínticos es menor que en los 
otros rumiantes, igualmente también metabolizan y eli-
minan más rápidamente estos compuestos, por lo que 
deben usarse dosis más altas (26).

También hay que considerar la necesidad de conocer 
la concentración del fármaco, su vía de administración y 
en el caso de los usados por vía oral, considerar la sus-
pensión o reducción de la administración de alimento 24 
horas antes del tratamiento.

Un adecuado uso de los antihelmínticos prolongará 
su vida útil, reducirá costos, daño ambiental e igualmen-
te contribuye con el retardo de la aparición de resisten-
cia a estos. 

CONCLUSIÓN
El enfoque tradicional de abordaje del problema para-

sitario, consiste en el empleo de productos antihelmínti-
cos que en consecuencia, a diario genera e incrementa 
la aparición de resistencia, limitando de esta manera el 
valor de este recurso. En ese sentido, se hace necesario 
el empleo, monitoreo y evaluación de estrategias alter-
nativas bajo enfoques integrales, con bases epidemioló-
gicas, orientadas siempre a minimizar las pérdidas eco-
nómicas, sin aspirar a la extinción de los parásitos, sino 

a lograr el equilibrio entre las suprapoblaciones de vida 
libre y las infrapoblaciones del hospedador, fundamen-
tado en el empleo de adecuados métodos de muestreo, 
diagnósticos de laboratorio y la participación de profe-
sionales capacitados que estimulen estrategias de alta 
viabilidad, como la modulación de potreros, selección de 
animales resistentes y tratamientos selectivos.
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ESTRATEGIAS SOSTENIBLES DE CONTROL DE LA RESISTENCIA A LOS ANTIHELMÍNTICOS 
Y SU EFECTO SOBRE LA SALUD, PRODUCTIVIDAD Y BIENESTAR EN RUMIANTES Espartaco A. Sandoval

Número de 
animales

437/ (91,42%)
27/ (5,65%)
14/(2,93%)

Nivel de infección
Valor de hematocrito

Condición

Condición: susceptibles, Tratar. 
Condición: resistentes y resilientes, No Tratar.

TABLA I. CLASIFICACIÓN DE OVINOS DE 
ACUERDO A SU CONDICIÓN OBTENIDA DE 
LA COMPARACIÓN DE LOS INDICADORES 

HEMATOCRITO Y HPG (31).

TABLA II. PROPORCIÓN (%) DE ANIMALES 
A TRATAR DE ACUERDO AL CRITERIO 

UTILIZADO EN OVINOS A PASTOREO (31).

Hematocrito

27,2 %
24,7%
21%

HPG

 % Tratar

137,3
2.401,8
3.675,0

10,8
11,5
2,9

Condición

% No Tratar

Resistente
Resiliente

Susceptible

89,1
88,5
97,1


