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Resumen: Cryptosporidium spp. es un protozoario parasito intracelular obligado perteneciente al Phylum Apicomplexa. El género Cryp-
tosporidium, incluye aproximadamente 15 especies y es el causante de la criptosporidiosis, enfermedad considerada principalmente como
una parasitosis gastrointestinal cuya principal via de contagio es la oral, siendo el agua un importante agente para su diseminacion. Otros
factores de riesgo son el estado inmunolégico, la edad y estado nutricional del individuo, asi como el nimero de parasitos causantes de la
infeccion y de las condiciones del medio ambiente, ya que los ooquistes mantienen su infectividad durante un tiempo relativamente largo
y son muy resistentes a los desinfectantes. En esta revision se incluyen aspectos historicos del agente causal y de la enfermedad infeccio-
sa, su epidemiologia, fisiopatologia, respuesta inmunitaria del hospedador, manifestaciones clinicas, métodos diagndsticos, tratamiento y
medidas de prevencion.
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Cryptosporidium spp. and Cryptosporidiosis

Abstract: Cryptosporidium spp. is a protozoan intracellular obligatory parasite of the Phylum Apicomplexa. Approximately fifteen
named Cryptosporidium species are recognized to date. Cryptosporidium produces cryptosporidiosis an enteric infectious disease caus-
ing diarrhoea, transmitted mainly by drinking water and recreational water facilities. Other risk factors for this parasitic disease are the
host immune response, age and nutritional condition, also the number of infecting parasites and environmental conditions as the oocyst
stage can remain infective under cool, moist conditions for many months and are very resistant to disinfectants. In this revision we in-
clude historical aspects related to the parasite and the infectious disease, epidemiology, physiopathology, host immune response, diagnos-
tic procedures, treatment and prevention strategies.
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Introduccion

Cryptosporidium es un protozoario parasito pertenecien-
te al Phylum Apicomplexa, intracelular obligado, monoxe-
no, con fases de reproduccion sexual y asexual que ha sido
ampliamente estudiado en la escala de vertebrados, inclui-
da la especie humana. Se ha establecido que sus ooquistes
son los mas pequefios de los coccidios y se describen dos
tipos: uno de pared gruesa que sale al exterior con las
heces, resistente y transmisible por via oral y el otro de

pared delgada que posee una unidad de membrana simple,
responsable de la infeccién endogena o autoinfeccion.

La fase sexual ha sido muy bien estudiada por (Goebel y
Braendler, 1982) quienes proporcionan una descripcion
detallada de la ultraestructura de la microgametogonia,
microgametos, macrogametos y del inicio de la fecunda-
cioén en ratones experimentalmente infectados, confirman-
do la localizacion intracelular y extracitoplasmatica de
Cryptosporidium [1].
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Los estadios del ciclo de vida del parasito incluyen oo-
quistes maduros e inmaduros, esporozoitos, trofozoitos,
esquizontes tipo I (de primera generacion), esquizontes
tipo II (de segunda generacion), merontes o gamontes,
merozoitos, progametocitos que son los precursores de las
células sexuales diferenciadas, llamadas microgametocitos
y macrogametocitos ademas de cigotos. Actualmente se
acepta que el género Cryptosporidium incluye aproxima-
damente 15 especies [2].

Este parasito es el causante de la criptosporidiosis, en-
fermedad considerada principalmente una parasitosis gas-
trointestinal cuya principal via de contagio es la fecal-oral
siendo el agua un importante agente para su diseminacion
[2,3]. En esta infeccion el estado inmunologico del indivi-
duo afectado es fundamental, siendo las especies pertene-
cientes a este género responsables de cuadros gastrointes-
tinales y la severidad va a depender de varios factores: del
hospedador, como son competencia inmunitaria, edad y
estado nutricional, del nimero de parasitos causantes de la
infeccion y del medio ambiente, ya que los ooquistes man-
tienen su infectividad durante un tiempo relativamente
largo [2].

Aspectos historicos

Cryptosporidium spp. fue descrito por Ernest Edward
Tyzzer en 1907; en 1910 se propuso Cryptosporidium muris
el cual fue descrito detalladamente y en 1912 se reporta
Cryptosporidium parvum con estadios de desarrollo sélo en
el intestino delgado de ratones y ooquistes pequefios [4].
Slavin en 1955 reporta Cryptosporidium meleagridis en
pavos [2]; en 1971 Cryptosporidium spp. fue reportado aso-
ciado a diarreas de bovinos por Panciera et al [5]. En 1976,
casi simultaneamente Nime ef al. y Meisel et al., reportan
criptosporidiosis en humanos [6,7]. En 1977 Brownstein et
al. informan por primera vez en forma completa Cryptospo-
ridium en reptiles [8]. En 1982, son reportados por “Centres
for Diseases Control” de EE.UU. los casos de 21 hombres
con criptosporidiosis y SIDA en seis ciudades (Goldfarb et
al) [9]. En 1987 Baez de Borges et al., estudian la criptospo-
ridiosis en Venezuela [10]. En 1990, ocurre la aplicacion de
técnicas moleculares en la identificacion de especies lo que
contribuye a la clasificacion, complejidad y conocimiento de
especies y especificidad de hospedadores de Cryptospori-
dium [2]. En 1990, también se reportan aspectos epidemiolo-
gicos de la criptosporidiosis en humanos [11] y en 1991,
Current & Garcia establecen la criptosporidiosis como una
de las infecciones entéricas mas comunes en el humano [12].
En 1993 Cryptosporidium es reconocido como problema de
salud publica asociado al agua de tomar en EE UU [13]. En
1995, Bruzual y Arcay estudian la criptosporidiosis experi-
mental y la influencia de agentes inmunosupresores sobre el
ciclo biologico de Cryptosporidium y la diseminacion tisular
[14,15]. En 2001 Chacin-Bonilla reporta estudios realizados
en el Estado Zulia que sugieren que la transmision antropo-
ndtica es dominante, lo que favorece el predominio del geno-
tipo humano [16]. En 2002, Arcay sefala a Cryptosporidium
como agente ubicuo en la naturaleza debido a asociaciones

ecologicas y al agua como su principal agente de disemina-
cion [3].

Epidemiologia

Cryptosporidium spp. puede iniciar la infeccion en una
amplia variedad de especies de mamiferos. Terneros,
corderos y cochinillos lactantes parecen ser los hospedado-
res reservorio mas comunes [17].

El periodo de prepatencia (tiempo entre la infeccion y la
eliminacion de ooquistes), varia de 2 a 14 dias, en la ma-
yoria de los animales domésticos [17], mientras que el
periodo de patencia (duracion de la excrecion de ooquis-
tes), es variable dentro de las diferentes especies de hospe-
dadores, desde varios dias a varios meses. En humanos
inmunocompetentes, estimando la fecha de infeccion acci-
dental, se ha calculado un periodo de prepatencia entre 5 y
28 dias, con una media de 7,2 dias y un periodo de paten-
cia que puede oscilar entre 8 y 31 dias, aunque pudiera
prolongarse de forma intermitente. En los pacientes con
SIDA la eliminaciéon de ooquistes puede ser indefinida
[17].

La dosis infectiva 50 de Cryptosporidium spp. en huma-
nos, es aproximadamente de 132 ooquistes, aunque un
voluntario fue infectado con tan solo 30. Parece que tanto
el hombre como los animales tienen distintos grados de
susceptibilidad a este parasito y el in6culo probablemente
puede variar de un individuo a otro [17-19].

La mayoria de los parasitos que viven en el lumen intes-
tinal y son patdgenos para el humano, infectan el aparato
gastrointestinal y ocasionan diarrea como, Entamoeba
histolytica, Balantidium coli, Dientamoeba fragilis, Giar-
dia intestinalis, Cryptosporidirum spp., Isospora belli,
Ciclospora cayetanensis y microsporidias.

Cryptosporidium spp. es altamente transmisible e infec-
tante en el medio familiar, con tasas de transmision simila-
res a las de otros patdogenos entéricos como Shigella spp.
[11,20-22].

En las guarderias se produce la diseminacién de una
persona a otra por la via fecal-oral y en muchos brotes
ocurridos a gran escala, la transmisiéon ocurre por agua
contaminada [10,11,21,23] Se estima que en el brote de
Milwaukee se infectaron casi 400.000 personas y fallecie-
ron 7, siendo la epidemia mas importante transmitida por
agua en EE.UU. [13,20].

Se estima que es posible encontrar ooquistes de Cryp-
tosporidium spp. en aproximadamente el 90% de las mues-
tras de aguas residuales, en el 75% de las aguas fluviales y
en el 28% del agua potable [20].

La criptosporidiosis se transmite a través de heces de
humanos o de animales infectados y de agua o alimentos
contaminados por heces portadoras de los ooquistes. Los
casos leves son comunes en granjeros. En el caso de per-
sonas de alto riesgo como es el caso de sujetos inmuno-
comprometidos o en las edades extremas de la vida, es
necesario evitar contacto con heces de animales y prestar
atencion  especial a las  condiciones  sanitarias
[17,18,20,21].
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Cryptosporidium spp. se encuentra en el intestino de
muchas aves y mamiferos. También se sabe que es parésito
de roedores, aves de corral, monos, bovinos y otros hervi-
voros [24]. Antes, los epidemidlogos pensaban que la
mayor parte de las infecciones en humanos se adquirian de
cachorros de perros, gatos, roedores, peces, ganado bovino
y otros herbivoros. Sin embargo, la evidencia que se deri-
va de mejores métodos para detectar el microorganismo y
asi los brotes de criptosporidiosis, indican que la contami-
nacion de humano a humano es un medio importante de
transmisiéon. También se han descrito casos de infeccion
cruzada intrahospitalaria [11,12,16,17,22,23,25-27].

La forma infecciosa de Cryptosporidium spp. es el oo-
quiste y los organismos encargados de la salud publica
hallaron que los microorganismos en esta etapa son extra-
ordinariamente resistentes a las técnicas usuales de filtra-
cion y cloracion del agua destinada a consumo humano
[11,17-20,22,23].

Cuando los animales infectados defecan, se eliminan al
ambiente ooquistes produciendo asi un problema de salud
publica por el hecho de que los ooquistes solo tienen 4 a 6
um de diametro, demasiado pequefios como para ser eli-
minados con facilidad por los filtros de arena que se em-
plean en las plantas de tratamiento de agua; ademas, Cryp-
tosporidium spp. es extremadamente resistente a desinfec-
tantes como el hipoclorito de sodio (cloro doméstico) [2].
El problema se agudiza atun mas por la baja dosis infectan-
te requerida, alrededor de 10 a 100 ooquistes, y por el
hecho de que en un ambiente hiimedo los ooquistes pueden
mantenerse viables durante 2 a 6 meses [2,11,20,23]. La
supervivencia de los ooquistes disminuye con las tempera-
turas extremas y con la desecacion. La congelacion a —
20°C durante 72 horas [11,20,23] o mediante calentamien-
to hasta 45-55°C durante 20 minutos reducen considera-
blemente la infectividad. La desecacion a temperatura
ambiente de una suspension acuosa de ooquistes durante 4
horas elimina la viabilidad y se ha demostrado que la ma-
yoria de los desinfectantes de uso doméstico y en otros
ambientes como el hospitalario y en guarderias infantiles,
tienen poco efecto sobre los ooquistes de Cryptosporidium
spp .[11,23,28-33].

Un estudio epidemioldgico de la criptosporidiosis duran-
te 10 afios en una poblacién con SIDA del condado de Los
Angeles, California, EE.UU. que abarco casi 17.000 suje-
tos, reportd una incidencia global del 3,8% [34,35].

Hasta 1982 sdlo se habian publicado entre 7 y 11 casos
en humanos [17,18]. A partir de 1983 se produce el despe-
gue del estudio del conocimiento de este patdgeno emer-
gente con el advenimiento del SIDA que habia hecho su
aparicion en Junio de 1981 en EE.UU. [20].

Los pacientes con SIDA presentan gastroenteritis por
agentes etiologicos diversos: bacterianos, parasitarios,
virales y micoticos. Los géneros de protozoarios parasitos
generalmente incluyen coccidios (Cryptosporidium, Cy-
clospora cayetanensis e Isospora), por lo menos dos géne-
ros diferentes de microsporidios (Enterocytozoon'y Encep-
halitozoon), Giardia y Entamoeba [36,37]. Giardiasis y
amibiasis se asocian a factores de riesgo como viajes a

zonas endémicas y practicas sexuales oro-anales; criptos-
poridiosis y microsporidiosis tienen amplia distribucion y
son complicaciones tardias tipicas del SIDA [37].

Fisiopatologia

Aun no se comprende a la perfeccion el mecanismo por
el que Cryptosporidium spp. produce diarrea en el huma-
no. La arquitectura de las vellosidades de la mucosa intes-
tinal usualmente permanece normal, pero pueden ocurrir
alteraciones histoldgicas inespecificas. Se ha observado
atrofia leve o moderada de las vellosidades, aumento de
tamafio de las criptas e infiltrado inflamatorio de la lamina
propia, con polimorfonucleares, linfocitos y células plas-
maticas [18,38-40]. En infecciones severas pueden obser-
varse anormalidades morfolégicas duodenales intensas,
con aplastamiento de las vellosidades [18,40]. La suscepti-
bilidad aumentada de los enfermos de SIDA a la criptospo-
ridiosis grave evidencia la importancia del sistema inmuni-
tario [18,40].

La diarrea podria ser debida a mala absorcion debida a la
atrofia de las vellosidades intestinales con la consiguiente
disminucién del area de absorcion y de las enzimas del
borde en cepillo de los enterocitos. La absorcion alterada
de grasas y carbohidratos puede desempefiar un papel
[40,41], especialmente en los pacientes con SIDA.

La diarrea acuosa voluminosa que se observa, especial-
mente en pacientes inmunodeficientes y su persistencia
después de eliminar la ingesta oral, asi como la infrecuente
presencia de eritrocitos y leucocitos en heces [18,42,42],
hablan a favor de la posibilidad de un mecanismo secretor
mediado por una toxina.

Entre los parasitos implicados en las diarreas de tipo
toxigénicas, a pesar de no haber sido demostrada la pro-
duccidn de enterotoxina tenemos a Cryptosporidium spp.

La mayor parte de los datos que se conocen sobre la
fisiopatologia de la criptosporidiosis en hospedadores
inmunocompetentes, han sido obtenidos de estudios del
modelo de infeccion por Cryptosporidium spp. en cerdos
neonatos [17,44,45], en ileon de conejo [46] y en hospeda-
dores inmunocomprometidos, destacan los estudios de
Bruzual en roedores [14]. A partir de estos estudios se han
postulado los siguientes mecanismos: los esporozoitos y
merozoitos de Cryptosporidium spp. invaden los enteroci-
tos, comprometiendo la absorcion. Este hecho desencadena
la hiperplasia de las células de la cripta y lleva el balance
intestinal de absorcidn-secrecion hacia el extremo secretor
[43].

Ademas, el sistema inmunitario del hospedador, en res-
puesta mediada por citoquinas estimuladas por el parasito
invasor, ejerce efecto amplificador sobre la respuesta se-
cretoria. Los macrofagos que infiltran la 1amina propia
secretan factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), el cual
estimula los fibroblastos y otras células de la lamina propia
para producir prostaglandina E, (PGE,, la cual potencia la
secrecion de cloro (CI') e inhibe la absorcion de cloruro de
sodio (NaCl). En el caso de que la respuesta del hospeda-
dor fuese a predominio de infiltrado de linfocitos polimor-
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fonucleares, tendriamos estimulacion de la sintesis de
prostaglandinas y otros productos derivados de los neutro-
filos como radicales libres de oxigeno o inter-mediarios de
monofosfato de adenina monociclico (AMPc), los cuales
también estimulan la secrecion intestinal [18,38,43,45-47].

La fisiopatologia de la criptosporidiosis intestinal podria
explicarse mediante un efecto complejo mediado por un
transporte epitelial alterado y efectos sobre los elementos
de la submucosa intestinal. Todavia quedan muchas inter-
rogantes como: (Cual es la sefial que envian los enteroci-
tos para que se produzca la infiltracién inflamatoria en la
lamina propia? ;Coémo el dafio al enterocito desencadena
la hiperplasia de las células de la cripta? ;Mediante qué
mecanismos la infeccion por Cryptosporidium spp. estimu-
la la secrecion de Cl y altera la absorcion electrogénica y
electroneural del Na'? ;El parasito invasor dafia la mem-
brana cuando los merozoitos emergen de la célula infecta-
da o, por el contrario, la membrana del enterocito sufre
dafio previo mediado por algun metabolito parasitario?
(Qué papel juega el sistema inmunitario del hospedador en
el dafio al enterocito? ;Existen cepas de Cryptosporidium
spp. con diferentes grados de virulencia? [18].

El proceso podria resumirse de la siguiente manera: los
esporozoitos y merozoitos de Cryptosporidium spp. inva-
den el epitelio a cargo de la absorcion en el apice de las
vellosidades intestinales ¢ inutilizan los enterocitos parasi-
tados. Este evento, desencadena la hiperplasia de las célu-
las de la cripta para reemplazar el epitelio dafiado y se
produce un infiltrado inflamatorio en la lamina propia
subyacente. La combinacion de dafio a los enterocitos
encargados de la absorcion y la hiperplasia de las células
de la cripta secretoras de CI, dirige el balance intestinal de
absorcion-secrecion hacia el extremo secretor. Luego, el
sistema inmunitario del hospedador, probablemente me-
diante la produccion de citoquinas estimuladas por el para-
sito pudiera producir amplificacion de la respuesta secreto-
ria. Los macrofagos del infiltrado inflamatorio mediante la
secrecion de factor de necrosis tumoral-alfa podrian esti-
mular los fibroblastos y otras células de la lamina propia
para secretar prostaglandina E,, la cual tiene efecto estimu-
lador de la secrecion de cloro e inhibe la reabsorcion de
NaCl. En forma alternativa, si la respuesta del hospedador
es a predominio de los polimorfonucleares, la sintesis de
prostaglandinas y otros derivados de los neutrofilos (como
por ejemplo radicales libres de oxigeno o AMP: podrian
estimular también la secrecion intestinal) [38].

Asi, la fisiopatologia de la criptosporidiosis se explicaria
mediante una relacién compleja de mecanismos alterados
de transporte celular y efectos del parasito o sus metaboli-
tos en las células del infiltrado de la submucosa.

Respuesta inmunitaria

Una variedad de mecanismos de defensa han sido impli-
cados en la resistencia o susceptibilidad del hospedador a
la infeccion por Cryptosporidium spp. en la modulacion y
erradicacion de infecciones activas, asi como en la adqui-

sicién de proteccion ante nuevas infecciones por este para-
sito [17,24].

La infeccion por Cryptosporidium spp. en el hospedador
inmunocompetente es generalmente autolimitada y deja en
el sujeto inmunidad sélida ante la re-infeccion. Todo lo
contrario ocurre en el paciente con deficiencias linfocita-
rias o de gammaglobulinas, congénitas o adquiridas, donde
pudieran ocurrir infecciones graves cronicas; estos hechos
sugieren que ambos mecanismos, celular y humoral de
defensa estan implicados en la resoluciéon de la infeccion y
en el desarrollo de la inmunidad. Otros factores inespecifi-
cos como son, la edad y el estado nutricional del hospeda-
dor han sido asociados con susceptibilidad aumentada
hacia la infeccion sintomatica y la presentacién cronica
[17,24].

Diferentes especies de hospedadores han mostrado algin
tipo de resistencia a la infeccion relacionada con la edad,
lo que explicaria que la criptosporidiosis sea mas frecuente
y mds severa en mamiferos neonatos y en pajaros que en
adultos [48].

Numerosos estudios epidemioldgicos reportan que las
infecciones son mas frecuentes en nifios menores de 2 afios
[49]. Se desconocen los fundamentos de la resistencia del
hospedador relacionados con la edad, pero pudieran expli-
carse por la madurez inmunitaria del sujeto.

Algun tipo de resistencia a la criptosporidiosis pudiera
ser mediada por otros mecanismos indirectos de inmuni-
dad inespecifica como por ejemplo el determinado por la
flora intestinal madura. Estudios experimentales en ratones
adultos mantenidos en ambientes estériles, a diferencia de
ratones tratados con antibidticos, eran mas susceptibles a
la criptosporidiosis que los controles portadores de la flora
intestinal madura [50]. En relacién con la inmunidad
humoral, se han detectado anticuerpos especificos en las
fracciones de inmunoglogulinas IgG, IgM, IgA e incluso
IgE en suero de fase aguda o convaleciente proveniente de
pacientes con infeccion confirmada [51,52]. Anticuerpos
especificos de los tipos IgA, IgM e IgG, han sido demos-
trados en sueros provenientes de terneros, corderos, rato-
nes y pollos infectados por Cryptosporidium spp. en forma
natural o experimental [24]. Usualmente los anticuerpos
aparecen entre 8 y 15 dias después de la infeccion. La
mayor parte de la respuesta mediada por anticuerpos IgA e
IgM fue transitoria, con duracién de varias semanas, mien-
tras que la respuesta mediada por IgG fue mas persistente,
con duracion de varios meses. Inmunoglobulinas locales y
del tipo secretorio han sido igualmente detectadas en la
infeccion, e incluyen la presencia de IgA en secrecion
duodenal de pacientes [24,38].

Las infecciones persistentes y severas observables en los
sujetos infectados por el VIH/SIDA y en roedores atimicos
de experimentacion [53] sugieren que los linfocitos T
CD* son indispensables para controlar la infeccion y pro-
teger contra las reinfecciones. En estos pacientes, la dismi-
nucioén de estas células parece también estar presente en la
mucosa del intestino delgado donde ocurre la reaccion
inmunologica contra el parasito. Hallazgos recientes con-
firman estas observaciones demostrando la participacion
del sistema inmune mucosal en general y el sistema inmu-
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ne intestinal en particular, lugar de mayor replicacion viral,
persistencia y pérdida de LT CD4+ en individuos infecta-
dos por VIH [54].

Manifestaciones clinicas

Tras un periodo de incubacién que oscila entre 5 y 28
dias, el sintoma mas frecuente es la diarrea, que puede ser
de tipo colérico y en algunos casos hay presencia de moco
en las heces. Otros sintomas son dolor abdominal, nau-
seas, fiebre, astenia [17,18].

Las manifestaciones clinicas de la criptosporidiosis
intestinal estan directa-mente relacionadas con el estado
inmunologico del hospedador [38]. Asi, en el individuo
inmunocompetente se presenta como una diarrea autolimi-
tada, que en algunos casos puede ser de gran intensidad,
que generalmente dura de una a dos semanas, pero que se
resuelve sin tratamiento especifico. Todo lo contrario ocu-
rre en el sujeto inmunocomprometido, quien desarrolla una
diarrea crénica que puede comprometer su vida [17,18,20].

Cryptosporidium produce una forma de diarrea acuosa
que pone en peligro la vida de individuos con SIDA. Los
pacientes pueden perder hasta 17 litros de liquido intestinal
al dia. Su persistencia después de eliminar la ingestion oral
y la infrecuente presencia de eritrocitos y leucocitos
[12,18] hablan a favor de la posibilidad de un mecanismo
secretor mediado por una toxina.

En los casos de inmunosupresiéon grave, el microorga-
nismo invade el conducto biliar y produce fiebre, ictericia,
dolor en hipocondrio derecho y vémito. En casos poco
frecuentes, los pacientes con SIDA padecen criptospori-
diosis pulmonar, colecistits alitidsica e incluso pancreatitis
[12,24,36,38].

Métodos diagnosticos

El diagnéstico clinico de la criptosporidiosis intestinal es
dificil porque existen pocas caracteristicas diferenciales de
otras patologias diarreicas, por lo que debe confrontarse
con otras posibles etiologias de diarrea acuosa y, entre las
mas frecuentes a considerar tenemos las producidas por:
Giardia intestinalis, Isospora belli, Ciclospora cayetanen-
sis, Microsporidium, rotavirus, otros virus entéricos y
Escherichia coli enterotoxigénica [18].

Los primeros casos de criptosporidiosis se diagnostica-
ron mediante la deteccion de los estadios enddgenos del
parésito en cortes histologicos de intestino obtenidos por
biopsia o necropsia [17,18].

El aumento en el reconocimiento de estos patdgenos
muchas veces depende de nuevos métodos de diagndstico.
Cryptosporidium spp., no se detectd hasta que se aplicaron
nuevos métodos de tincion a los extendidos de heces
[20,21].

La criptosporidiosis se diagnostica al demostrar la pre-
sencia de ooquistes de Cryptosporidium spp. en muestras
de heces diarreicas o no, o esquizontes y gametocitos en
biopsias de tejido intestinal principalmente. Para el dia-

gnostico, las heces u otras muestras de fluidos corporales
pueden ser remitidas al laboratorio frescas o preservadas
en formol al 10%, o en formalina-acido acético-acetato de
sodio [17,18].

Como en otras infecciones parasitarias, la eliminacion de
los ooquistes puede ser intermitente 0 muy baja en infec-
ciones subclinicas. Los estudios realizados para determi-
nar el nimero de muestras a estudiar para minimizar el
nimero de falsos negativos reportaron una serie de tres
muestras para el sujeto inmunocompetente, y en el caso de
pacientes inmunocomprometidos, como seria en el caso de
pacientes con SIDA, seria suficiente el estudio de dos
muestras [17,18,55].

El método de preferencia consiste en concentrar los
microorganismos en muestras de heces por técnica de
flotacién y después identificarlos por microscopia de con-
traste de fase o métodos de tincién. Las tinciones estandar
para protozoarios intestinales no tifien Cryptosporidium de
manera adecuada, por lo cual las muestras se tratan con
tincion acida, tincion de auramina-rhodamina o anticuer-
pos monoclonales conjugados con  fluoresceina
[17,18,20,21].

El diagnostico se efectiia por demostracién de ooquistes
en la muestra fecal, para lo cual se procede a la coloracion
del extendido fecal por el método de Ziehl Neelsen modi-
ficado o de Kinyoun [17,18,55]. Estas técnicas son las mas
ampliamente usadas y generalmente, son las de eleccion
por el laboratorio de diagnostico clinico y facilitan la iden-
tificacion, diferenciando los ooquistes de las levaduras,
que tienen forma y tamafio similar; los ooquistes se tifien
de rojo por ser acido-alcohol resistentes, mientras que las
levaduras no toman esta coloracion [17,56,57]. También se
ha utilizado una nueva técnica de tincidon tricromica y
acido alcohol para la deteccion simultanea de Cryptospo-
ridium y especies de Microsporidias en heces [58].

Se han desarrollado técnicas rapidas de inmunoanalisis
enzimatico (ELISA) e inmunofluorescencia directa, las
cuales son de gran utilidad diagndstica. Se trata de méto-
dos con alta sensibilidad y especificidad en casos de heces
diarréicas, pero tiene uso limitado para estudios epidemio-
légicos y diagnoéstico de casos asintomaticos [59-61]. La
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) caracterizada
por su gran sensibilidad y especificidad, es de gran utilidad
para el diagnostico y estudios taxondomicos, aunque su uso
esta restringido a algunos laboratorios [18].

Tanto en animales como en humanos, se han detectado
anticuerpos IgG e IgM, en suero mediante técnicas de
inmunofluorescencia indirecta (IFT) o ELISA. En inmuno-
comprometidos podrian no detectarse anticuerpos. Igual-
mente se han detectado antigenos circulantes en suero
mediante técnicas de ELISA [17,18,60].

Tratamiento

En la actualidad no se dispone de un farmaco que sea
realmente eficaz para el tratamiento de la criptosporidiosis
en humanos y animales. En las personas inmunocompeten-
tes la enteritis por Cryptosporidium spp. es autolimitada
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por lo que se requiere tratamiento de soporte y sintomati-
co. La rehidratacion oral o intravenosa, con o sin nutricion
parenteral, generalmente es suficiente [12,17,18,62,65].

Se han utilizado antibidticos y quimioterapicos, cocci-
diostaticos, antiviricos, antidiarreicos, inmunoterapia e
inmunomoduladores.

Se han ensayado sin éxito alrededor de un centenar de
esquemas terapéuticos y preventivos para la criptospori-
diosis en pacientes inmunocomprometidos [12,17,18,62].

La eficacia de las drogas utilizadas con actividad preven-
tiva o curativa es limitada o dudosa, especialmente para el
tratamiento de la criptosporidiosis extraintestinal [18,64].

Generalmente, los pacientes con inmunidad normal no
requieren tratamiento especifico y cuando se estén admi-
nistrando inmunosupresores pudiera estar indicado supri-
mirlos. En pacientes inmunocomprometidos se ha utilizado
espiramicina 50 mg/kg/dia/15 dias, la cual puede ser
transitoriamente eficaz [17,21].

La paromomicina antibidtico del grupo de los amino-
glucésidos, con escasa absorcion por la via gastrointesti-
nal, parece ser prometedor en el tratamiento de la criptos-
poridiosis. Un estudio controlado del tipo placebo y doble
ciego, utilizando la paromomicina en pacientes con crip-
tosporidiosis intestinal y SIDA, demostrd su eficacia para
reducir la sintomatologia y la excrecion de ooquistes [66].
Otros informes de casos clinicos y estudios no controlados
describen mejoria clinica con la paromomicina pero tam-
bién reportan recaidas, especialmente si no se continua con
tratamiento de mantenimiento.

La azitromicina también has sido probada para el tra-
tamiento de la criptosporidiosis. Estudios clinicos previos
han fallado en demostrar su efectividad como monoterapia
[67] sin embargo, algunos informes sobre casos clinicos le
otorgan algun valor como droga para tratamiento [67,68].
Altas dosis de azitromicina en combinacién con paro-
momicina en un estudio clinico abierto demostr6 mayor
disminucién de la excrecion de ooquistes que cuando se
usaron por separado [69,70].

La nitazoxanida otro quimioterapico utilizado en el
tratamiento de la criptosporidiosis intestinal, mostré efica-
cia en estudios realizados en pacientes con SIDA y recuen-
tos de CD* mayores de 50/mm [3,71]. La dosis recomen-
dada es de 500 a 1000 mg BID durante 15 dias.

También se ha utilizado roxitromicina a dosis de 300
mg BID durante 4 semanas con algunos resultados.

Actualmente no existe quimioprofilaxis ni vacuna para
la prevencion de la infeccion o la recurrencia de esta para-
sitoris [71].

Prevencion

El habito de lavado de las manos con agua corriente y
jabon antes de comer, preparar alimentos y atender nifios
o pacientes, al llegar al hogar procedente del trabajo o de
cualquier otra actividad, después de la miccion o defeca-
cion y de tocar animales, es la medida de prevencion mas
importante.

El aumento de la cantidad y calidad de medidas higiéni-
cas aplicables a la persona, su vestimenta y medio ambien-
te, son recomendables.

Cuando se trata de poblaciones infantiles se hace necesa-
rio mantener limpios los juguetes y en relacion con los
nifios que utilizan pafal, es recomendable cubrir el pafial
con un pantalén para reducir los riesgos de contaminacion
fecal del ambiente {23]. También es recomendable aislar a
los nifios con diarrea de aquellos asintomatico.

Deben extremarse las medidas de prevencion de la exposi-
cion a Cryptosporidium spp. entre otras cosas, evitando el
contacto con heces humanas y de animales, la ingesta de
agua directamente de rios, lagos o manantiales, asi como
tomar en forma accidental aguas de areas de recreacion
como lagos, rios, piscinas, manantiales y playas.

En relacion con el agua de bebida, se recomienda utilizar
filtros especiales para agua de 1pum o menos de diametro, o
hervirla durante un minuto antes de su consumo; el agua
mineral envasada, bebidas carbonatadas o jugos comercia-
les envasados, deben ser consumidos solamente aquellos
cuyo procesamiento incluye la pasteurizacion.

La poblacion de mayor riesgo debe recibir instrucciones
precisas tendientes a evitar el contacto con heces de proce-
dencia humana o animal, evitar el contacto con nifios que
no han desarrollado el control del esfinter anal, animales o
humanos infectados, consumo de alimentos crudos de
procedencia o manejo dudosos, asi como tomar agua que
no haya sido hervida durante un (1) minuto. También
deben recibir recomendaciones en lo relativo a evitar prac-
ticas sexuales que expongan al riesgo de contacto con
heces.

En la prevencion de la exposicion a la infeccidn por
Cryptosporidium spp. para los pacientes infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) éstos deben
ser informados especificamente en relacion a todas y cada
una de las condiciones de riesgo de infeccion como son:
contacto con adultos infectados, nifios que todavia no
tienen control de los esfinteres y contacto con animales
infectados. También se debe instruir a estos pacientes en
relacion a la importancia del control del agua para bebida y
del uso adecuado de las aguas de recreacion que pudieran
estar contaminadas. Deben ser invitados a lavarse las ma-
nos con agua corriente y jabon después del cambio de
pafial a los nifios, contactos con mascotas, trabajos de
jardineria y otras actividades que impliquen contaminacioén
de las manos.

Los sujetos infectados por el VIH deben evitar la practi-
ca de relaciones sexuales oro-anales que implican contacto
con heces. También deben ser informados que el contacto
con mascotas recién nacidas o muy jovenes representa un
riesgo mayor para la infeccion por Cryptosporidium spp.,
por lo que no deben recibir en sus hogares mascotas con
diarrea 0o menores de seis meses de edad; tampoco se re-
comienda la adopcion de mascotas callejeras o abandona-
das. En el caso de adoptar una mascota menor de seis me-
ses de edad, siempre se recomienda que sea examinada por
un médico veterinario y sus heces estudiadas para descar-
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tar la presencia de ooquistes de Cryptosporidium antes de
entrar en contacto con el animal.

Es de utilidad estudiar las heces de todos los miembros
de la comunidad familiar del paciente con infeccién por
VIH para detectar portadores asintomaticos, debido a que
la gran infectividad del parasito hace muy frecuente la
transmision en el hogar.

Todas las personas infectadas por el VIH deben evitar el
contacto con terneros y corderos, asi como los lugares
donde éstos viven. También deben evitar tomar agua de
lagos, rios o piscinas por presentar alto riesgo de infeccion
por Cryptosporidium.

Las fuentes de aguas embotelladas (pozos, manantiales,
fuentes, rios, lagos, etc.) cuyas formas de tratamiento son
variables, no deben considerarse libres de ooquistes de
Cryptosporidium spp. El agua proveniente de pozos y
manantiales es poco probable que esté contaminada por
ooquistes, sin embargo, el agua que proviene de rios o
lagos es probable que si lo esté. Puede considerarse libre
de ooquistes el agua embotellada tratada por destilacion u
o6smosis reversa, aquella filtrada a través de filtros absolu-
tos de lum y la filtrada por filtros que cumplen con las
normas estandarizadas por NSF No.53 para la remocion de
ooquistes. Es importante recordar que las embotelladoras
que utilizan filtros nominales de 1um como Unico meca-
nismo de filtrado, no pueden garantizar una filtraciéon ma-
yor del 99% de los ooquistes.

En los casos donde hayan fallado todas las medidas de
prevencion recomendadas, sugerimos a todos los Labora-
torios Clinicos la busqueda de los ooquistes de Cryptospo-
ridium en todas las muestra de heces estudiadas, para asi
poder obtener datos nacionales sobre la prevalencia del
parasito en nuestros pacientes con diarrea o asintomaticos,
ya sean adultos o nifios.

Al personal del equipo de salud encargado de disefiar
politicas sanitarias, a médicos y personal de enfermeria, de
ambulatorios, escuelas y hospitales, recordamos que este
enteroparasito debe ser buscado en todos los exdmenes de
heces.

En todos los laboratorios clinicos, conviene entrenar
suficientemente a todos los microscopistas, para que la
coloracion de Kinyoun sea optimizada y debidamente
aprovechada para la identificacion de Cryptosporidium.
spp Ademas, conviene evaluar la cantidad de ooquistes
por campo microscopico y su posible relacion con el mo-
mento de la evolucion de la enfermedad y el estado inmu-
nologico del paciente.

A las empresas encargadas del suministro del agua pota-
ble por tuberias, se les recomienda incluir en el proceso de
tratamiento el filtrado del agua a través de filtros capaces
de remover particulas de didmetro igual o mayor de 1pum.
Los filtros que proveen la mayor seguridad de remocion de
los ooquistes incluyen aquellos cuyo mecanismo es la
o6smosis reversa y aquellos denominados “filtros absolu-
tos” para 1um, asi como los que cumplen con las normas
NSF (Fundacion Nacional de las Normas Sanitarias) No.
53 para la remocion de ooquistes. El filtro 1pum nominal no

esta estandarizado y muchos de los filtros de esta categoria
no logran filtrar mas del 99% de los ooquistes.
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