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INTRODUCCION 

Las 9arasitosis en M~xico constituyen un tema interesan 

te y de gran trascendencia debido a aue, desafortunadamen

te, padecemos la oresencia de gran cantidad de parásitos y 

aus canaecuenciaa. 

A pesar de que se han observado adelantos dentro de la 

parasitología clínica, el conocimiento total de muchos pa

rásitos es apenas considerable. Una mayor!a de estos org~ 

nismos invaden el tracto gastrointestinal provocando sínt2 

mas imprecisos y variados, y el ~rado de agresividad del -

padecimiento que producen depende, en gran parte, de lea -

condiciones del hudsoed en lo que se refiere a su estado -

inmunológico y de nutrici6n. 

Durante la llltima década, el interás sobre un parásito 

llamado Cryptosporidium ha aumentado, más aún por la ere-

ciente incidencia en personas inmunodeficientes, sobre to

do en aquellas que padecen el síndrome de inmunodeficien-

cia adquirida (SIDA), Anteriormente se conocía como una -

causa bien definida de diarrea en animales, pero se empezó 

a tener noticias de casos humanos en diferentes partea del 

mundo, incluyendo a M6xico, 
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Las investigaciones que se han realizado hasta ahora a

cerca del Cr7ptosporidium, han esclarecido bastante el co

·nooirli.ento de la biología de áste, pero no por completo. -

El Gr¡pto•poridium es un protozoario perteneciente al gru

po de los ooocidios, s8 aloja principalmente en el tracto 

gastrointestinal y el síntoma más común que produce es u

na diarrea, que en niños mal nutridos 1 en pacientes inmu

node!icientes, puede ser crónica, Bl hecho de QUe dicho -

parAsito se puede transmitir de persona a persona a~enta 

el índice de propll€aci6n. 

Bn lo que se refiere al diagn6atioo, 88 realizaba en t! 

jidos por medio de biopsias, pero ae ha demostrado que loe 

exátlenes en heoee1 realizados con t'cnicas de tinci6n y au

xiliados con m4todoa de concentracidn, dan mejores result! 

. do• por la facilidad y rapidez del proceso, así como el b! 

~o costo de las mis11&a. 

La ignorancia de mucho• a•pectoa aobre el Oryptoapori-

!!!!!! 7 como consecuencia la falta de un tratllJ'Diento eepecf 

. fico, enfatiza la necesidad e.importancia de 8lllpliar máe -

las investigaciones. 

2 



OBJETIVOS 

El propósito de la realización de este trabajo ee el si 

gi¡iente: 

- Adquirir conocimiento acerca de un parásito oportuni~ 

ta llamado Cryptosporidium, que se ha descubierto recient~ 

mente en el organismo humano; mostrando aspectos general•• 

sobre su desarrollo, manifestaciones clínicas, diagnóstico 

r posible tratamiento. 

- Describir algunos m'todoe para la identificación del 

Cryptoeporidium que, por sus características, provean .. j~ 

res resultados r ee puedan adaptar en un laboratorio clín! 

co. 

Le recopilación de información ee hará a partir de 

1976, fecha en la que se documentó el primer caso de Crip

toaporidioeie humana. 

3 



l. GENERALIDADES SOBRE CRYPTOSPORIDIU!il 

l,l Aspectos históricos 

La primera descripción y el nombre del CryptosooridiWll 

et le atribuyen a Tyzzer que, en 1907 lo observó en la mu

cosa gástrica de un ratón de laboratorio, Leger en 1911 lo 

asignó a la familia a la que pertenece y Slavin en 1955 

confirmó la presencia de diarrea aguda en perros infecta-

dos por tete parásito, lo cual contribuye que a partir de 

esa fecha et efectuen numerosos estudios con el propósito 

de saber ~áe acerca del Cryptospori~(4l,l3). Loe reslJ! 

tadoe que arrojaron algunae de estas investigaciones fue-

ron, la presencia de una variedad de especies a las que ee 

clasificó de acuerdo al huésped, en el cual se lee había -

encontrado. 

Tzipori y colaboradores dudaron de teta clesificación,

por lo que realizaron experimentos de infección cruzada e~ 

tre diferentes animales, incluyendo 9erroe, ratones, bece

rros, cebras y pollos y concluyeron que; debido a la am--

plia discrepancia del huésped y a la necesidad de eepecifi 

cidad de tejido por parte del paráeito, podía existir una 

sola e1pecit en el gén1ro Cr1ptoeporidium, Dllrante este -
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periodo, el concepto de Criptosporidiosis definida como -

una infección asintomática y rara, cambió a una causa im-

portante de enterocolitis y diarrea en varias especies in

cluyendo al hombre (13). 

El primer caso de Criptosporidiosie hwnana se reportó -

en 1976, en una niña de 3 a~os atendida en el hospital de 

la Universidad de Vanderbilt, Estados Unidos (43); y el 

primero descubierto en México fue en 1984, en un paciente 

homo•exual de 38 años de edad atendido en el hospital de -

Infectología det Centro Médico La Raza (3). 
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1.2 Taxonoa(a. 

in CrzptosporidiWD es un g4nero que pertenece a la fam! 

lia Cryptosporidiidas, suborden Eimeriina, orden Eucocci-

!i!!!• eubclaee Coccidia, clase Eeporosoa y phylum Apiccm

ple:ira, Actualmente, el suborden Eimeriina tiene 13 femi-

liae y alrededor de 1,500 eepeciea conocidas; ein embargo, 

la mayoría de éstas pertenecen al género ~ y en me-

nor •xtenai6n a Ieoepora, La familia C:rxptosporidiidae 

tiene un e6lo g4nero que es el c:rxptosporidium y aproxima

damente 11 especies (51), en les cuale9 la diferenciaci6n 

morfol6gica •• ha basado en las especias del hu4eped del -

cual •• be obtenidOI por ejemplo, a loa organiemoa que se 

han observado an el mono !!!!.!!!!• se les denoain6 CI]'ptoepo 

~ !!!!!!• a lo• Que se ban encontrado an ratones se 

l•• 11 .. 6 0!7ptoapor1diua .!!!!!:!.! J así· sucesiv .. ente (41). 

Aunque tal auposici6D atribUJ• qu• la• especies de Cryptoe 

poridiua.aon eapecificaa para cada bu•aped, sato ea efect! 

vo s6lo para mucho• organiamoa que pertenecen al suborden 

Biaeriina, ya que de acuerdo a resultados obtenidos en va

rios estudios experimentales, en loa que se han realisado 
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infecciones cruzadas de Cryptosporidiwn entre diferentes -

mamíferos, se deduce que hay mucho menos hufspedes especí

ficos de Cryptosporidiwn aue como ee piensa, y por lo cual, 

puede haber otros cambios en la nomenclatura dentro de es

te gl!nero (41, 51). 

Por ahora, e6lo cuatro nombres de especies ee conside--

ren como válidas dentro de la nomenclatura, y ~etas son: 

Cryotoeporidiwn !!!!!!:i!!; (Tyzzer, 1907), en mamíferos. 

CryotosporidiUI!! meleegridis; (Slavin, 1955), en pájaroe 

Cryptoeporidiwn crotali; (Triffit, 1925), en reptiles. 

Cryptosporidiwn ~; (Hoover y col.,1981), en pecee 

(34). 

La posición del Cryptosporidiwn en relación con otras -

especies de importancia m~dica se muestra en el siguiente 

esquema (3,13 1 41). 
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Phylum: 

Clase: 

Su'bola111: 

Orden: 

SU'borden: 

Pamilia: 

Género: 

PROTOZOA 

Sarcomastigophora Apiclmplexa Ciliophora 

Esporozoa 

1 
Coccidia 

EucocLdiida 

! 
Hoo•oolo<in• (Mol.•<io•) ~i~ 

··~''!''''"' ''"'~'''' º''''º'"'f ''''''' 
Sarcocystis Eimeria Cryptosporidium 

Toxoplasma Isospora 
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1.3 Ciclo Biológico. 

El ciclo de vid& del Cryotosporidium es similar al de -

otros microorganismos de la clase Esporazoa. Loe esporo-

~oarios se pueden desarrollar de dos maneras: Heteroxénica 

en la cual necesitan dos huéspedes para completar su ciclo; 

o monoxénico, donde el desarrollo sucede en un solo hués-

ped. En cualquiera de las dos formas se realiza una alte! 

nación de una fase sexual y una asexual (3,41); por ejem-

plo el Plasmodium lleva a cabo su reproducción aeexual de~ 

tro de los eritrocitos humanos, mientras que la fase 

sexual ocurre en el mosquito anófeles (28). 

El Cryptoseoridium lleva a cabo su ciclo de vida de una 

manera monoxénica, el cual lo dio a conocer Iseki, en 

1979 (45). 

Pase asexual.- La infección comienza con la ingestión -

de un ooquiste, que es la etapa infectante, conteniendo 

cuatro esporozoítos, los cuales se liberan durante la di-

gestión parcial del ooquiste, debido a la acción de enzi-

mae digestivas cuando pasa a través del estómago (41), Bl 

eeporozoíto tiene que alcanzar la célula huésped inteeti--
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nal adecuada, colocándose en una posici6n eeudoexterna; de 

esta manera evoluciona para convertirse en un trofozoíto -

nutriéndose de la célula misma o de las que se encuentran 

a su alrededor, El trofozoíto se considera la etapa más -

joven del parásito, contiene organelos citoplasmáticos eu

carióticos y lleva a cabo la esquizogonia (generación múl

tiple) para dar lugar a un esquizonte con ocho merozoítos 

llB!llados de primera ~eneraci6n (13,41), Estos son de for

ma alargada y ya liberados se adhieren a otras células, p~ 

ra difundir de esta manera la infección; entonces se redo~ 

dean llevándose a cabo un segundo proceso de esquizogonia, 

para formar esquizontee con cuatro núcleos que dan lugar a 

cuatro merozoítoe llamados de segunda generación; estos m! 

rozoítos invaden nuevas célula~, pero esta vez evolucionan 

para dar lugar a macrogametooitos o miorogametocitos (13 1 -

41), 

Pa•e se~al.- El macrogB!lletooito sufre ciertos cambios 

para dar lugar a un macrogameto, mientras que el miorogam! 

tecito sufre una divisi6n nuclear produciendo varios micr~ 

gametos; ·el n~ero exacto no se conoce pero está alrededor 
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de 12 a 16; éstos contienen un núcleo alargado, un.a mi to--

condria y un anillo polar de microtúbulos que podría equi-

valer a un flagelo auxiliar en un movimiento que no se ha 

definido, lo aue hace pensar que la locomoción se comple--

0 menta por una forma de deslizamiento o flexión (13,41), 

El microfameto Be libera dentro del lumen intestinal y 

se une a un macrogameto para dar lugar a un cigoto, el 

• i.J 
cual derivará posterior.nante en un ooquiste; este cuando -

está maduro contiene cuatro esporozoítos, así se libera.Y 

sale del cuerpo humano en las heces fecales. Existen va-
,,~"\ 

riae suposiciones referentes a la fcil'!ll.~ción de loa esporo-

zoítos (etapa esporogónica); se dice que probablemente se 

forman mientras que el ooquiste se encuentra adherido a la 

célula epitelial intestinal, o cuando .éste ya se flª liber.!! · 

do. Otra idea es que el cigoto desarrolla un ooquiete con 

una pared muy delgada por lo que loa esporozoítoa ee pue--

den liberar fácilmente dentro del huésped (13,41). 
\ 

El ciclo biológico completo del Oryptoeporidiumt~ª rea-
., 

liza durante 4 a 5 días aproximadamente (45), 
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Bl ciclo biol6gico se esquematiza de la manera siguienteJ 

E"SQUIZoi;oNIA 

La tra1ectoria por· la que posiblemente un merosoíto de -

primera o eeg1.1nda generación puede reiniciar la esquiao

gonia se muestra con líneas punteadas (3,13,41,47). 
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de 12 a 16 ¡ éstos contienen un núcleo alargado, un.e. mita--

condria y un anillo polar de microtúbulas que podría equi-

vnler a un flagelo auxiliar en un movimiento que no se ha 

definida, lo oue hace pensar que la locomoción se comple--

0 menta por una forma de deslizamiento o flexión (13,41). 

El micror,ameto se libera dentro del lumen intestinal y 

se une a un :nacrogruneto para dar lugar a un cigoto, el 
v 

cual derivará posterior.nante en un ooquiste; éste cuando -

está maduro contiene cuatro esporozoítoa, así ae libera .. y 

sale del cuerpo humano en las heces fecales, Existen va-
/'"; 

riaa suposiciones referentes a la fól'!ll~ción de loe esporo-

zoítos (etapa esporogónica); se dice que probablemente se 

forman mientras que el ooquiste se encuentra adherido a la 

célula epitelial intestinal, o cuando éste ya se.~a libar_! 

do. Otra idea es que el cigoto desarrolla un ooquiete con 

una pared muy delgada por lo que los esporozoítoe ae pue--

den liberar fácilmente dentro del huésped (13,41). 
\ 

El ciclo biol6gico completo del Oryptoeporidium.ee rea
f:"t ., 

liza durante 4 a 5 diae aproximadamente (45). 
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o 
Confecciór. do c.:tetil in:lividwl.-

~ ada¡:-tari dos hojas de cera para bases sobre los dientes pilares r~ 
mancntes hzlsta llegar a la flex.i6n de lw nn..:cosa alvo:>lar. 'l'o:.ias las sur-e.E, 

ficics e~~li!~~tas de yeso se r:intan conseparacbr. Se r:repara una )1oja de -

ricl"ílico ;:,tÚtocu.rable m:xliante uru can;:.resi6n ent.re dos hojas de ra~l en

c~o lubr.icado. Se adapta sobre L:l nu..!t?lo irc<lificado y se le agrequ Lm

manguito .. 'íiontras la re.siro acr'l liOJ tcd,1vía ::;e haya en estado elJstico

sc corta el e.'Cceso ccn bisturí '/ se recorta tc<lo el acrHicc que se haya

sobre los pilares hasta el nivel gingival. Se practican estos agujeros p¡¡. 

ra descubrir los colados para una técnica de doble rrezcla. los t"jidos -

blardbs y los dientes naturales intactos s" irrpresionan con elastánero y

los colmos del anclaje oon yeso. Las ansas de retención oon clips para -

P{lpel se fijan a cada lado de los orificios nroiante acrílico plástico. 

Después de la polimerización se retiran del rnxlelo, la cubeta y la cara -

de alivio. e": 
La c:ubeta indiviq_>¿!!J] se ajusta hasta la flexión de la mucosa alveolar 

• en las caras vestibulares y en la cresta mi lohioidea en la cara lingual. 

IMPRESIONES PARA ADITAMENros INl'EmOS 

Prueba de la cubeta irili.vidual.-

Cbnviene probar la cubeta de acrl'.lico para asegurarse que se le pue

de colocar y retirar sobre los colados sin que haya int&ferencia. Se re-

<> a:mierda controlar la exposici6n total de los colados ¡xir vestioolar y -

lingual. 

Recorte rn.Jscular con godi va y preparación de la cubeta. -

Se agrega lápiz de canpuesto de nolelar a los l:ordes de la cul;cta l i:i 

divid~ por cuadrantes y se efectúa el recorte muscular ¡nr cuadrantes -

ne:iiante la tooucade deglución. Las ventanas de las ooronas vencer se o

blit&an con cera plástica y se adaptan dos capas de cera sobre tedas loo 

cola<los de los pilares. La cera ª" alivio se utiliza par evitar el mnta_c:: 

to de los elast6reros, esto se requiere, pues es imposible reoolocar los

colados en la guía de yeso si las carss vestib.llar y lingual, contactan -

con la gema. 



Bl oiolo biol6gico se esquematiza de la manera aiguienteJ 

eó s c::>.ü 1z.o¡¡oN1 A 

La tl'afectoria por· la que posiblemente un mero1o!to de -

prime!'ll. o eegunda generaoi6n puede reiniciar la esqui10-

gonia se muestra con líneas p~nteadas (3,13,41,47), 
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1.5 Morfología. 

Los detalles de las diferentes etapas del C!'fetospori-

~ se conocen gracias a loa halla~goa realizados, mediaa 

te la microscopía electrónica, en biopsias rectales o in-

testinales, observándose lo siguiente: 

- El trofozoíto se desarrolla dentro de una especie de 

vacuola, por lo que su citoplasma se encuentra rodeado por 

cuatro membranas. Se cree que el origen de las dos memb~ 

nas externas aon de la célula del huésped mientras que las 

dos internas pertenecen al parásito; ai ea aeí, se afinaa 

la teoría de que la poaicidn del microorganismo ea intra-

celular pero extracitoplaaaático, Bl trofozoíto forma una 

zona densa electrónica de adherencia en su interfase con -

la célula huésped (43,45_). 

- El trofozoíto ea un organismo redondo que mide de 1.5 

a 6.0~•· de diállletro, contiene un núcleo simple, un nucl! 

olo alargado y abundante ret:Cculo endopluaiático que llena 

la mayor parte del citopla9111a (13,43). 

- Bl eaporozoíto tiene una forma alargada midiendo en -

promedio del a 6,;tm. por 0.75/(•• (45), 
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- El eaquizonte de segunda generación con merozoítoa en 

maduración mide en promedio 4,4~ m. de diámetro, se le o~ 

servan de 2 a 4 nucleoe, un nucleolo simple y una envoltu

ra nuclear independie~te (45). 

- Loe ~erozoítoe maduros contienen gránulos densos, re

tículo endoplaemático, unos microtúbuloe o fibrillas que -

tenninan en un anillo polar y una zona denea en el centro, 

lo cual indica que es una estructura conoidal. Los meroz~ 

ítoe de segunda generaci6n son un poco más pequeños que 

los de primera generación, ya que miden en promedio 4)'. m.

mientrae que los otros miden aproximadamente 5~ m. (13,45~ 

- Loe maorogemetos miden 5,3 por 5.2;¡m. y se reconocen 

por sus gránulos densos y granulillos que parecen estar -

compuestos de polisacáridos (13,45), 

- Los miorogametoe miden 2j.im• por 0.7)tm. y contienen 

como Ja se mencionó, un núcleo alargado, una mitocondria • 

y un anillo polar (45), 

- Kl. miorogametocito mide en promedio 4.5_.µm. de diáme

tro (45). 

- Bl ooquiete es ee!érioo o ligeramente ovoide que mide 
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de 4 a 5)fm• de diámetro. Se han descrito dos clases de -

ellos: uno autoinfectante, poraue está formado de una pa-

red delgada y puede liberar fácilmente los merozoítos; 1 -

otro de pared gruesa que se excrete en lee hecee fecales -

y es responsable de transmitir le enfermedad (13,41,43). 
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1,5 Bpidemilog!a. 

La Criptosporidiosis puede manifestarse de una manera -

aein~omática, por lo que existen n\.llllerosos reservorios pe

ligrosos para la propagaci6n de la enfermedad impidiendo,

por lo consiguiente, valorar exactamente su incidencia(41), 

Se han realizado estudios en diferentes partes del mun

do con el fin de conocer lae vías por las que el Cryptospo 

~ puede contraerse y transmitirse, concluyándose que, 

en general, el modo principal de transmisión es indudable-

. mente por diseminación bucofecal de los ooquistes, ya que 

&stos se han encontrado casi exclusivamente en heces y ad~ 

más se ha demostrado experimentalmente en varias especies 

animales (41,51). La transmisi6n del parásito por medio -

de heces contaminadas sucede en forma directa o indirecta. 

Por ejemplo se realiza directamente durante prácticas 

sexual.ea en las que exista contacto bucoanal (3,38,41), 

Una forma indirecta se presenta cuando el agua, comida o -

cualquier otro f6mite se expone al medio fecalmente conta

minado (9), 

- Otras maneras donde existe mayor riesgo de transmi---
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eión son: centros hospitalarios y p;uarderiae de cuidado -

diario (4,31), 

- El contacto estrecho con animales domésticos y/o de -

granja, encontrándose con mayor frecuencia al Cryptosgori

~ en:perros, gatos, becerros, borregos, cabras, monos, 

reptiles y 11Ves. Es por esto que se piensa que la Cripto! 

poridiosis es una enfermedad zoonótica (9,20,51). 

- Viajes continuos al extranjero, sobre todo lugares c~ 

mo Costa Rica, Leningrado, Africa y Estados Unidos de Nor

teamérica, donde la incidencia es mayor (9,27,30), 

- El descubrimiento de que el Cryptosporidium se ha en

contrado adherido a la mucosa de la faringe hl.IDIBJla, consi

dera la posibilidad de Que pueda haber transmisión por cog 

tacto continuo con secreoiones orales (32,39), 
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2. MANIPESTACIONES CLINICAS 

La infecci6n por Cryptoeporidium se caracteriza clínic! 

mente por un periodo de incubación relativamente corto que 

varía entre 1 a 12 días con una media de 6 a 7 en promedio 

despuás del contacto inicial con el organismo, diarrea a-

cuoea, dolor abdominal, nauseas, vdmito, anorexia y pérdi

da de peeo; la fiebre se presenta en pocas ocasiones. La 

severidad de 11toe síntomas eatá deterrainado por el estado 

inmunológico de la persona {3,13,14). 

A continuación se dan más detalles de las manifestao12-

nea clínicas en personas iruaunocompetentee e iruuunodefi~

cient••• 
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2.l Criptosporidiosis en personas inmunocompetentee. 

Los síntomas de la infección se presentan levemente en 

las personas que tienen una función in~unológica normal, -

La diarrea es acuosa y mal oliente con un promedio de eva

cuaciones de l a 3 por día, las cuales representan una P•! 

dida de fluidos de l a 3 litros por día y con una duración 

Que varía de l a 30 días con una media de 12 a 141 se ha -

comprobado que aún cuando la diarrea ha tenninado loe oo-

quistes continúan excretándose por más de dos semanas 

(20,49). Tlllllbi'n se manifiestan deshidratación, debido a 

la párdida de fluidos y por consiguiente descenso en el P.!; 

so corporal; anorexia y vómito que sobrevie~en con más fr! 

cuencia y en algunos casos son los sínto11.as iniciales (13~ 

dolor abdominal que tiende a aparecer en el cuadrante BUP! 

rior derecho y fiebre moderada de 37,5 a 38,5°0.(20,41,54), 

Cuando hay comolicación con algún otro patógeno como: -

Salmonella, Shigella, Campylobacter, Ent11.111oeba histolytica 

o~ ~,los síntomas son más severos (45). La 

incidencia de Criptosporidiosis con respecto a la edad es& 

en niños con menoe de un año a 10 años y en adultos entre 

21 a 30 años, siendo más severa en loa niños (B,13,50), 
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2.2 Criptoa?Oridiosis en p~rsonas i~munodeficientes. 

Recientemente, el Cryotosporidiwn ha tenido un increme~ 

to de incidencia en personas que sufren alguna alteración 

en el funcionamiento de su sistema inmunológico, como suc! 

de en los casos de hipogammaglobulinemia, tratamiento con 

f'niiacos inmunosupresivos y en el síndrome de inmunodefi-

cienoia adquirida (33,4ó), 

Bate síndrome (SIDA) ea una nueva entidad nosológica c~ 

raoteri1ada por deterioro de la inmunidad celular, propi-

ciando la facilidad de contraer infecciones crónicas, opo! 

tuniata• por protozoarios, micobacterias, bongos o virus, 

así como neoplaeiaa linfática• o sarcoma de Kaposi (2,3). 

La causa del SIDA ha originado grandes controversias¡ -

primera,1nte, cuando la enfermedad parecía limitada a hom~ 

a1xualee promiscuos, se creía oue dependía de un agente 11!!! 

biental tóxico como el nitrito de amilo que se utiliza co

mo un estimulante sexual, aunque el efecto inmunosupresor 

no se comprobó (18), 

Una sagunda hipótesis sugirió que el defecto inmune bá

sico se debe a una eobrecarga antigénica, basándose en que 
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los homosexuales se exponen constantemente al semen, el -

cual puede pasar al torrente san¡niíneo a travás del tejido 

rectal desgarrado durante las relaciones se:xuales anales. 

El cuerpo identifica al semen co~o un antígeno y reacciona 

produciendo anticuerpos aue actúan como autoanticueroos, -

ye que su acción no sólo se dirige hacia al semen, sino 

también contra las células del cuerpo humano y en particu

lar los linfocito• T, produciéndose la inmunosu~resión, 

Tampoco esta se ha comprobada (18). 

Estudios más recientes afinnan 'que el agente causal ea 

un retrovirus que se ha colocado en el grupo de virus de -

leucemia de células T humanas. Como ya existen dos tipos 

de estos virus, el nuevo relacionado con el SIDA, se le ha 

llamado virus linfotrópico de células T humanas tipo III o 

HTLV-III, ya que no produce leucemia (18). A Úl.timas fe-

chas la denominación para este virus es HIV. 

2,2,l Patogenia por el virus HIV 

Como todo virus, los retrovirua se reproducen únicamen

te en las células vivas de una especie que lee sirve de 
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hu4aped. to que distin~AP. a los retrovirus es su método -

singular de reproducción, en la que interviene una enzima 

llamada transcriptaea inversa. la cual deja aue el virus -

copie la información genética de éste en u.na f~rma que pu! 

da integrarse en el propio código genético de la célula 

huésped. Cada vez que se divide una célula huésped se re

producen copias virales junto con más células huésped, ca

da una de laa cuales contiene el código viral, Una vez 

que el virus penetra una célula huésped, la infección es -

permanente, No obstante, un retrovirus puede no causar -

ninRÚ?l efecto adverso por muchos af'los. Luego, en ciertas 

circunstancias desconocidas, puede que el material genéti

co de la célula huésped se active y produzca nuevos virus. 

Betas pueden ser liberados por las células huésped o infe~ 

tar a atrae. 

Rl. sistema inmunológico hwnano está formado por un sis

tema complejo de células y órganos; una falla en cualquier 

componente puede perturbar a todo el sistema. Se cree que 

loe transtornos del eietema inmunológico relacionados con 

el SIDA, se originan de un solo defecto en particular: de 
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la depleción gradual de un grupo especializado de glóbulos 

blancos denominados linfocitos T inductores o linfocitos -

T-4. Dichas células juegan un papel clave en la regula--

ción de la reacción in~unitsria: la ponen en marcha. En-

vían señales químicas que esti~ulan la producción de anti

cuerpos y actiVRn la maduración de varios tipos de células 

del sistema in~unológico (19). 

El virus HIV sólo infecta al grupo de linfocitos T in-

ductores o cooperadores, por lo tanto, puede ser que el d! 

fecto subyacente en el SIDA sea por la escasez de este ti

po de células. Al disminuir las células T cooperadoras se 

originaría un deterioro de la respuesta de anticuerpos de 

la célula B, ya que las primeras prácticamente dan "permi

so" a lae células B, para producir el anticuerpo específi

co para detenninado antígeno, y también ayudan a aumentar 

la producción de células B; también se reduciría la ree--

puesta de las células T citotóxicae y T supresoras al anti 

geno y más aún, originaría una disminución en la produc··

ción de sustancias conocidas como linfocinaa, que activan 

los diversos leucocitos, incluyendo a los linfocitos (18). 
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Debido a esta disminución de células T cooperadoras, lar~ 

zón de células T cooperadoras/ células T supresoras, está 

invertida (18,33). 

Bn resumen, una hipótesis del proceso patogénico se pu! 

de explicar de la siguiente manera: 

a. Infección: El virus infecta un linfocito T coopera-

dor quizá de un solo grupo particular de estas células. 

b, Activación de células T1 El virus ea replica con ma

yor frecuencia si las células se encuentran en estado de -

activación, que ocurre con la presencia de un antígeno. E!! 

tonces.1as células T se dividen rápidamente para producir 

una clona de células genéticamente idénticas, capaces de -

combatir al antígeno, En el SIDA, algunos cofactores ant,! 

génicos como infecciones virales anteriores, mÚltiplee in

fecciones por enfermedades de transmisión sexual, aplioa-

ciones de productos hematol6giooe, ~te •• , pueden activar -

la célula T (18). 

o. Replicación: En la célula T cooperadora activada, el 

virus puede replicarse y diseminarse en una proporción ma

yor que las células T cooperadoras. Quizá sean necesarios 
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varios ciclos anteriores para que el agotamiento de célu-

las T origine inmunodeficiencia clínica, lo cual explica-

ría el periodo de latencia variable y prolongado, antes 

que se manifiesten los síntomas clínicos (18). 

La infección del virus no sólo agota las células T coo

peradoras, sino oue también puede impedir oue las células 

sobrevivientes funcionen debidamente. Estas se ven impos! 

bilitadaa de reconocer sustancias extrai'll!ls y de iniciar 

reacciones inmunitarias a estos antígenos, a fin de poder

los eliminar del organismo. No obstante, la pérdida de la 

inmunidad es selectiva y afecta primordialmente las partes 

del sistema inmunológico que intervienen en la defensa co~ 

tra organismos víricos y hongos (19). Así pues, como se -

mencionó anteriormente, los pacientes con SIDA están pro-

penaos al ataaue de infecciones oportunistas, entre las 

que ee encuentran: 

Infecciones virales: ~ simple, Citoaegalovirue. 

I. bacterianas: Salmonella typhimuriua, M:cobacterium -

tuberc~. 

r. micóticas: ~ albicans, Cryptococcua neoformana 
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I, protozoariales:Pneumocystis carinii, !2_~~~ ~!!:: 

!!ii:, 1 Cryotosporidium ~ (18,55), 

El Cryptoeporidium afecta severamente a una persona in

munodeficiente provocando comúnmente loe siguientes sínto

mas clínicos: diarrea acuosa y mal oliente que dura desde 

unas semanas a varios meses o años, incluso puede pennane

cer de por vida, el número de evacuaciones son en promedio 

de 10 a 25 veces por día lo aue ocasiona una pérdida de 

fluidos de l a 10 litros diarios y un marcado descenso de 

peso corporal, que corresponden a más del 50% del peso iril 

cial (13,41,45), 

La cronicidad de la diarrea se atribuye ai hecho de que 

el Cryptoeporidium puede iniciar variae veces la eequizo~ 

nia durante su desarrollo, originando nuevos ciclos bioló

gicos (13,41), La deshidratación se presenta a veces tan 

aguda que es necesario administrar nutrientes por vía pa-

renteral (45,46), El vómito, que también se manifiesta 

con frecuencia al igual aue las naueeae, puede aumentar la 

plrdida de fluidos y por lo t~to la deshidratación es ma

yor. Le intensidad del dolor abdominal y la fiebre, se d! 
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ben a la complicación de otras infecciones {13,41), 

Otros datos de laboratorio que no se atribuyen tanto a 

la infección por Cryptosporidium son: anemia progresiva, -

aumento en los niveles séricos de inmunoglobulinas G y 1, 

linfopenia, linfadenopatía, esplenomegalia, trombocitope-

nia y leucop~nia (15,25,48,55). 

2,2,2. Complicaciones por Cryptosporidiu~. 

La Criptosporidiosis intestinal severa, puede causar -

complicaciones"fatales en huéspedes inmunocomprometidos, -

ya sea afectando la vesícula biliar causando.colecistitis, 

en la cual el paciente sufre de dolor abdominal en el' cua

dran te superior derecho y una elevación en los niveles de 

fosfatasa alcalina; o bien afectando el tracto reepirato-

rio causando neumonía con o sin presencia de toe y abundan 

te expectoración blanquecina {22,24,32,45). 
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2,3 Mecanismo patogénico y de mala absorción. 

Le infección comienza cuando el Cryotosooridiwn forma -

una unión fija a la superficie de la mucosa intestinal, 

por medio de ciertas cargas electromagnéticas y por la ac

ción de puentes de cationes divalentes o por proteínas con 

enlace glucosa-glucosa, facilitando así la colonización 

del parásito en la superficie mucosa, Una vez que se rea

liza este unión sigue la penetración a la célula epitelial 

y el conúenzo del desarrollo del patógeno, estableciéndose 

una relación inicial entre éste y el huésped, a la cual se 

le atribuye la mayor parte de loe cambios que sufre la mu

cosa y vellosidades intestinales (13), 

Le mucoea intestinal actúa como una membranR semiperme~ 

ble y durante un proceso normal, el paso de agua en ambas 

direcciones de le pared intestinal, se realiza por medio -

de transporte pasivo dependiendo del gradiente osmótico, -

de manera que el contenido intestinal tiende a ser isosmó

tico con el plasma (10). Loe gradientes de presión se es

tablecen por la absorción de solutos, mientras que el agua 

pasa a través de la membrana para mantener el equilibrio -
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osmótico (13). La absorción de sodio deeempeffa un papel -

importante porque rige la cantidad de agua en el intestino; 

también ee lleva a cabo otro proceso llamado secreción que 

se realiza por medio del jugo intestinal, rico en conteni

do de enzimas como la lactasa. Los carbohidratoe utiliza

bles en la dieta son hidrolizados hasta disacáridos o mon2 

sacáridos, algunos de éstos son absorbidos por transporte 

activo, mientras que otros se absorben pasivamente para P! 

ear finalmente al torrente sanguíneo (10), 

Como se ha mencionado anteriormente, la diarrea acuosa 

es el síntoma más característico de la Criptosporidiosis,

Y la mala absorción de productos nutrientes está relacion! 

do con la localización del Cryptosporidium, ya que por lo 

general se sitúa en la porción final del intestino delgado 

lugar donde se sabe, ea el punto más específico para la ªE 
sorción neta de fluidos (2), Durante un proceso de mala -

absorción, cualquier nutriente soluble en a«ua ocasionará 

la retención de ésta dentro del lumen, causando diarrea 

por desequilibrio osmótico. Por lo consiguiente, surge u

na deficiencia de flujo, tanto del agua como de los nutri• 
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entes, desde el lumen hscis los compartimientos plssmáti-

cos (absorción); o bien una scumu.l.sción neta de fluidos en 

ls que el ap;ua y loe electrolitoe psssn sl lumen desde el 

plasma (secreción); originando con esto Último una defi--

ciencis enzimática (por ejemplo de ls lsctsss) y, como co~ 

secuencia, una intolerancia s los disacáridos (en este es-

so ls lactosa) (10,13). 

La lactosa que se encuentra con el agua dentro del lu--

men no se absorbe, por lo que pass al colon donde se hidr~ 

liza por medio de lse enzimas bacterianas, formando monos! 

cáridoa que se metabolizan en parte, pero se absorben mal, 

provocando un doble aumento de solutos y egua en el colon, 

sobreviniendo una diarrea fermentativa (10,13). Se dice -

que ai el 5~ en promedio de c•rbohidrstos derivados de la 

dieta penetrare en el colon, se produciría una presión de 

100 miliosmoles (mOsm) capaces de retener 300 cm3 de sgus 

en el intestino, por lo tanto ls fermentación de azúcares 

a ácidos estimularía un aumento adicional de líquidos seis 

veces mayor, es decir 18 litros de agua con nutrientes no 

absorbidos. Quizá s esto se deba el olor fétido de las -
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heces, característico de la Criotoaporidiosis (13). 

El proceso de mala absorción se ha evaluado en diversos 

estudios realizando el método siguiente: 

Consiste en determinar la excreción urinaria de D-xilo

aa a las cinco horas posteriores a la administración oral 

de 25.0 ~· de D-xilosa¡ recolectando la orina excretada d~ 

rante ese tiemoo. T~mbién se hace una determinación san-

guÍnea después de dos horas de haber tomado la dosis. Los 

valores que se obtienen son inferiores al rengo normal que 

es: en orina de 4,0 a B.O g. y en sangre de 1.70 mir.' 

(40,53). 
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3, DIAGNOSTICO. 

La investigación de un mal diarreico ein complicaciones 

comprende una gran proporción de trabajos en el laborato-

rio microbiológico, para su diagnóstico; fallando en mu--

chas ocasiones en la detección del agente causante (26), -

Recientemente los histooatólogos, inmunólogos y microbiÓl~ 

goe, han puesto mayor interés en las investigaciones sobre 

infecciones oportunistas aue afectan el tracto gastrointe~ 

tina!, en loe que ae encuentra el Cryptosporidium, que se 

está manifestando casi con igual frecuencia que otros pat~ 

genoe conocidos, tales co~o ~ lamblia, };ntamoeba !J.!!/. 

tol;rtica, Shigella y Salmonella (13,42), 

A partir del Primer caso de Criptosporidiosis humana, -

el diagnóstico se realizó en tejido por medio de biopsias 

y microscopía electrónica (33), pero en 1981, Tzi~ori hizo 

la primera identificación del CrYptoAporidium en frotis f! 

cales teñidos con colorante de Giemsa, por lo que actual-

mente ee ha adoptado esta manera de diagnóstico (45), Se 

han realizado diversos estudios comparativos con el fin de 

desarrollar un método rápido, ·aencillo y lo suficientemen

te sensible para la identificación del parásito, aunque e~ 
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to depende en gran parte del cuidado que se tenga al rea-

lizar la técnica y también de la experiencia para recono-

c eral patógeno (41). A continuación se describen algunos 

métodos que han dado mejores resultados para este propósi

to. 
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3,1 Métodos para concentración de ooquietes, 

3.1.l Plotación con sulfato de zinc (técnica Faust), 

- Hacer una suspensión con agua de una pequeña muestra 

de heces y colar a través de una gasa. 

- Centrifugar durante 45 a 60 segundos a 3,000 rprn. 

- Decantar el sobrenadan te, agregar más agua y volver -

a centrifugar. Repetir esta operación tres veces aproxim!! 

damente, 

- Decantar el Último sobrenadante y agregar sulfato de 

zinc con una densidad de 1,180, Cantrifugar durante 45 a 

60 segundos a 3,000 rpm, 

- Tomar una asada de la superficie del sobrenadante y -

colocarlo en un portaobjetos para observar en fresco o de

jar secar para teñir posteriormente (l,36), 

3,1.2 Flotación con solución de Sheather. 

- Pr~parar reactivo de Sheather con 500 g, de sacarosa, 

320 ce. de agua destilada y 6,5 g. de fenol en cristales. 

- Mezclar aoroximadamente 5 g, de heces con el reactivo 
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y llenar un tubo de centrifuga con esta mezcla. 

- Centrifugar durante 5 minutos a 1,500 rpm. 

- Colocar un cubreobjetos sobre el tubo para que loe 

ooouistes se adhieran a él y colocarlo desoués en un port~ 

objetos, para hacer una observación en fresco; o bien ha-

cer un frotis pera teñir posteriormente (16), Una modifi

cación de este método, es usar un tubo de centrifuga con -

rosca para taparlo y evitar la "aerosolizaciÓn" de los oo

quistee del parásito. Después de centrifugar tomar una a

sada del sobrenadante y colocarla en un portaobjetos. Los 

ooauistee suben a la superficie del sobrenadante debido a 

la densidad de la solución de azúcar CJUe es de 1,27 (16). 

3,1,3 Sedimentación por el método de Ritchie. 

- Emulsionar 5 g. aproximadamente de heces con agua de! 

tila da. 

- Centrifugar a 2,500 rpm. durante 3 a 5 minutos. 

- Decantar, agregar al sedimento l ó 2 ce. de formol al 

10~ y dejar reposar durante 5 minutos. 

- Añadir l ó 2 ce. de éter sulfúrico y agitar. 
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- Centrifugar durante 3 a 5 minutos a 3,000 rpm. 

- Decantar el sobrenadante y observar el sedimento en -

fresco, o hacer un frotis delgado para teñirlo (14,36), 
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3,2 Técnicas de tinción. 

3,2.1 Ziehl-Neelsen, modificada. 

- Preparar un frotis fecal y fijarlo con calor, 

- Cubrir el frotis con carbolfuchsina y calentar hasta -

emisión de vapores. 

- Dejar actuar el colorante durante 5 minutos; si empi! 

za a secarse el colorante, agregar más pero sin calentar. 

- Lavar con agua, 

- Decolorar con ácido sulfúrico al 5~ durante 30 segun-

dos o el tiempo necesario hasta que el frotie tome un co-

lor amarillo al agregar más ácido. 

- Lavar con agua y contrateñir oon azul de metileno (e~ 

lución Loeffler) durante un minuto. 

- Enjuagar y dejar secar para observar al microscopio, 

en objetivos 10 x, 40x y aceite de inmersión (1,7), 

3.2.2 Jenner-Giemsa. 

- Fijar el trotie con alcohol metílico durante 10 mins. 

- Teffir durante 4 minutos con solución diluida de colo-

rante de Jenner en proporción de 1:4 con agua amortiguada 
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con fosfato a pH= 6.8 (solución buffer). 

- Sin lavar, agregar colorante de Giemsa diluido con s2 

lución buffer en proporción de 1:9 durante 10 minutos. 

- Lavar con Roluci6n buffer. Después, cubrir el frotis 

con el buffer y dejar actuar durante 10 minutos. 

- Escurrir el frotis y dejar secar para su ob~ervación 

al microscopio (36,45). 

3.2.3 Carbol-fuchsina con dimetil sulfóxido. 

- Disolver 4 g, de cristales de fuchsina básica en 25cc. 

de alcohol al 99~ y agregar 12 g. de cristales de fenal di 

sueltos en bai\o María. A esta mezcla, adicionar 25 ce. de 

glicerol Q.P., 25 ce. de dimetil sulfóxido y 75 ce. de a-

gua destilada. Dejar reposar 30 minutos y filtrar. Para 

la solución de contraste, mezclar 220 ce. de solución acu2 

ea al 2~ de verde malaquita con 30 ce. de ácido acético 

glacial 99~ y 50 ce. de glicerol Q.P. 

- Fijar el frotis con metanol absoluto durante 5 a 10 -

segundos. 

- Teñir con solución de carbol-fucheina durante 5 minu-
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toe y lavar con agua. 

- Contrate~ir con solución de verde malaquita durante -

un minuta. 

- Lavar can agua y dejar secar para observar al micros

copio (11). 

3. 2 .4 Safranina-azul de me•,ileno. 

- Fijar el frotie con ácido clorhídrico al 3~ en meta-

nol al 100~ durante 3 a 5 minutos. Lavar con agua. 

- Teñir con safranina acuosa al l~ durante 60 segs, 

Calentar hasta emisión de vapores, adicionar más col2 

rente y seguir calentando si es necesario. 

- L·avar con agua. 

- Contrateñir con azul de metileno a1 l~ durante 30 se-

gundos y después, lavar con agua. 

- Dejar secar y observar al microscopio (7). 

3,2,5 Método de Kinyoun en frío, modificado. 

- Preparar un frotia fecal delgado y secarlo al aire. 

- Pijar con metanol absoluto por pocos segundos. 
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- Cubrir el frotis con carbol-fuchsina mezclada con te~ 

gitol al l~ durante un minuto. 

- Lavar con agua de la llave hasta oue desaparezca el -

tono rosado. 

- Decolorar con ácido sulfúrico al 10% durante unos se

gundos. 

- Lavar inmediatamente para evitar la sobredecoloraci6n. 

- Contrateñir con verde brillante o azul de metileno d~ 

rente 30 segundoa. 

- Lavar y dejar secar para observar al microscopio 

(21,36), Cuando se utili~a una muestra preservada, se re

comienda teñir con carbol-fuoheina sin el tergitol durante 

5 a 10 mine. psra dar mejor•e reeultadoe (45). 

3,2,6 Tinci6n negativa para microscopía electrónica. 

- St prepara un frotie fecal y ee fija con glutaraldehi 

do al 0.5~1 durante un minuto. 

- Se tiñe con ácido fosfotúngetico al 0.5~ o hasta 20~ 

pHa 7.0; o con uranil acetato al 2~ pffa 7.0 durante 10 mi

nutos. Dejar secar para observar al microscopio (6). 

40 



3,3 Técnicas inversas. 

Hasta ahora se han descrito técnicas por medio de las -

cuales se identifican ooquistes u otras etapas biológicas 

del Cryptosporidiwn en muestras fecales o en biopsias de -

tejido intestinal respectivamente. Recientemente, se han 

probado técnicas de inmunofluorescencia indirecta por las 

que se demuestra la formación de anticuerpos séricos fren

te al Cryptosporidium tanto en personas inmunocompetentee 

como en inmunodeficientes, Este tipo de ensayos consiste 

en conjugar auímicamente colorantes fluorescentes con anti 

cuerpos sin interferir con su función, exponiendo después 

el conjugado a los antígenos correspondientes en cortes ea 

tejido o frotis de microorganismos. El punto de interac-

ci6n antígeno-anticuerpo produce una fluorescencia que se 

observa mediante microscopía ultravioleta (28,36). 

A continuación se describe una t~cnioa basada en este -

principio: 

3,3,1 Inmunofluorescencia Indirecta. 

- En este caso se emplean porciones de ileon de ratón,-
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fijados en etanol al ~5~, infectados con CryptosporidiUJ!!• 

- Hacer diluciones seriadas del suero problema de 1:10 

a 1:2560 con solución buffer salino de fosfato pH3 7,2 

- Agregar estas diluciones a las secciones de tejido de 

rat6n a incubar durante 30 minutos a temperatura ambiente 

en una cámara húmeda (caja de petri con papel filtro hume

decido con solución buffer), 

- Enjuagar con la solución buffer. 

- Cubrir lee secciones de tejido con inmunoglobulina p~ 

livalente anti-humana (de conejo) conjugada con ieotiocia

nato de fluoresceina diluido 1:320 e incubar por segunda -

vez durante 30 minutos a temperatura ambiente en la cámara 

húmeda, 

- Lavar con la solución buffer para cuitar el exceso de 

anticuerpo polivalente, 

- Teffir con azul de evano durante un minuto, 

- Lavar. Cubrir con solución de glicerina al 20~ en eo-

luci6n butf er. 

- Lavar con la soluci6n buffer, 

- Examinar la ~laca con aceite de inmersión, usando luz 
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ultravioleta y filtros adecuados. 

- Buscar puntos fluorescentes de un tono verde manzana 

Interpretar los resultados de acuerdo a la intensidad de -

fluorescencia para cada una de las diluciones usadas (12), 

3,3,2 Técnica de ELISA modificada. 

El principio del análisis de inmunoabsorbencia ligada a 

enzimas, es medir l~ cantidad de anticuerpos o antígenos -

existentes en un suero problema, utilizando una antiglobu

lina unida a una enzima y un sustrato que se hidroliza con 

dicha enzima, obteniéndose finalmente un producto colorea

do (18,38,36), Para esta t~cnica modificada, se emplean -

ooquistes purificados con solución saturada de cloruro de 

sodiol los cuales se someten postel"li.ormente a un proce110 -

de rompimiento para liberar los esporozoítos, mismos que -

actuarán como antígenos. 

- Suspender los antígenos en 0.05 ce. de solución bu--

ffer de fosfato (PBS) pH= 7.4, oara cubrir las microplacas 

con fondo de poliestireno en donde se realizará la técnica 

Mantener así a 4°c. durante 14 horas o más para que los 11!! 
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tígenoe se edhi~ran bien a las paredes. 

- Eliminar la suspenei6n no adherida, Adicionar 0.1 ce 

de PBS con albúmina sérica bovina al l~ (PBS-BSA) y dejar 

reaccionar durante una hora a 37°c. 

- Diluir el suero problema y un suero control negativo 

1:10 con PBS-BSA. Trabajar los dos sueros de la ~isma ma~ 

nera para loa siguientes pesos: 

- Agregar a cada microplaca preparada, 0.045 ce de los 

sueros y dejar reaccionar durante una hora a 37ºc., o toda 

la noche a 4°c. 

- Lavar con PBS-BSA. 

- Alladir 0.04 ce. de antiauerpo caprino conjugado con -

fosfataaa alcalina anti~IgG o Igll bwnanas, diluido 1:800 -

con PIS-BSA. 

- Incubar durante una hora a 37°0. 

- Deapu4s, lavar con PBS-BSA. 

- Ai'ladir 0.04 de soluoidn sustrato oontaniendo l mg, de 

p-nitrofenil foefato/ml en dietanolamina io• (pH~ 9,8), 

- Dejar reaccionar a temperatura ambiente (-23°c) durll!!

.te 15 a 60 minutos. 

44 



- Medir a 405,Ll m. en absorbancia, el grado de hidr6li-

sis del sustrato a causa de la enzima existente en la mi-

croplaca. La densidad 6ptica de la fase líquida es direc

tamente proporcional a la cantidad de enzima, la que a su 

vez se relaciona con la presencia de anticuerpo en el sue

ro problema. Este estudio se realiza a intervalos de ties 

po conocidos para la interpretaci6n de los resultados. 

- Calcular la media de las lecturas obtenidas de los 

controles negativos para IgG e IgM. 

- Calcular la media de las lecturas obtenidas de los -

sueros proble:na. 

- Una ~uestra se considera positiva si la media de las 

densidades 6pticas es mayor o igual que la media, de loa -

controles negativos. 

Nota: las lecturas en controles positivos suelen ser mayo

res de 1.100 (52), 
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3,4 Fijación y conservación de ooouistes. 

Antes de realizar cualouier método p9ra la identifica-

ción del Cryptos1oridium, se recomienda fijar el frotis fe

cal can calor, pasando el frotis ligeramente sobre la fla

ma de un mechero Bunsen para ayudar a adherir los caquis-

tes al portaobjetos más firmemente, aunque ya haya sido f! 

jedo químicamente (7,13), Loe agentes químicos que más se 

utilizan son: ~etanol absoluto y ácido clorhídrico diluído 

al 3~ con metanol al 100~. 

En algunRs ocasiones ee necesario conservar las muestras 

que contienen ooquistes de Cryptosporidium para garantizar 

un suministro constante de material de referencia para la 

enseñanza y el diagnóstico (13). El hecho de que los oc-

quistes puedan teñirse aún después de un cierto periodo de 

almacenamiento, ha llevado a la realización de varios ene~ 

yos con el fin de conocer las condiciones ideales para que 

los ooquistes conserven su propiedad ácido resistente, U

no de estos ensayos es el siguiente: Se prepararon alicu~ 

jas de heces conteniendo ooquistes conservados en dicroma

to de potasio, se sometieron a las temperaturas de -10°0., 
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-20°c. y a +4°c y cada mes se realizaron las técnicas de -

tinción de Ziehl-Neelsen y safranina-azul de metileno, ob

teniénd·J se los siguientes resultados: 

Los ooquistes mantuvieron su propiedad ácido-resistente 

durante cuatro meses a las tem':)eraturas de -?oºc. y -2o0 c. 

mientras oue a +4°C., dicha propiedad perduró durante ocho 

meses en promedio. La técnica de safranina-azul de metil~ 

no proporcionó mayores ventajas para llegar a estos resul

tados (7), 

Se sabe también, que los ooquistes mantenidos en conge

lación pueden teñirse satisfactoriamente después de deseo~ 

gelarlos. Si se someten a un doble proceso de descongela

miento se tiñe el 30~, aproximadamente; sobre un tercer ci 

clo se alcanza a teñir un 5% y en un cuarto ciclo muy po-

cos ooquistes retienen la safranina (7). 
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4, DISCUSION SOBRE ~ETODCS DE DIAGNOSTICO, 

La fácil identificación del Cryptosporidium en el labo

ratorio depende, como ya se mencion6, del cuidado para re~ 

lizar el método y la experiencia para reconocer al parási

to, pero además, depende también de la severidad de la in

fección y por lo tanto del ndmero de ooquietes que se es-

tén excretando al momento de realizar el análisie(l4,42), 

La sensibilidad del método que ee utilice vería de a--

cuerdo a las particularidades de la tinci6n y el pH utili

zado (45), Por ejemplo, ti~endo con Jenner-Giemsa los oo

quiates se tornan azul celeste con un halo claro a au alre 

dedor y el corpdsculo que contiene se ti~e más intensamen

te (36,45). CQn la técnica Ziehl-Neelaen, loe ooquietee, 

aoi como sue estructuras internas, esporozoítos y cuerpos 

residuales toman un color roea o rojo, mientras oue lae l! 

vadurae y otros elementos ee tiffen de azul o de un color -

caei negro (1,7), Con la técnica ácido-resistente modifi

cada con dimetil sulf6xido, loe ooquietee ee presentan de 

un color rosa brillante a fuchsia contra un fondo verde PÍ 

lido. Loe eritrocitos quedan.sin teffir mientras que loe -

leucocitos y otras células toman un color verde azulado y 
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los gérmenes, esporas y otros organelos vegetativos, toman 

un revestimiento café o negro. Las cualidades de penetra

ción del dimetil eulf6xido agregado a la carbol-fuchsina -

eliminan la necesidad de calor o vapor y facilitan sl teñi 

do rápido; el ácido ac~tico que se incorpora en la solu~-

ción de contraste es más suave.y simplifica el proceso de 

contrateñido de decoloración (11). Además, el contraste -

de color rosa y verde, es más fácil de leer que el rango -

rosa azul pÚr~ura, de un mfrtodo de Kinyoun o Ziehl-Nee~---

sen (1,7,45), Se ha demostrado tambi~n, que los ooquis--

tes que no retienen la carbol-fuchsina con el método Zieh! 

Neelsen, se pueden teñir con safranina-azul de metileno, -

Esta tinción es simple y rápida y los ooquistes se obser-

van como cuerpos vivamente coloreados de rosa anaranjado y 

por lo comdn, esféricos o ligeramente ovoides. Loe espor~ 

zoítos que en ocasiones se observan dentro de los ooquie-

tes, se tiñen li~eramente de oscuro, los demás desechos f! 

cales toman un color casi negro con el azul de metileno. -

El calentamiento es importante ya que se ha comprobado que 

cuando no aparece vapor, los ooquistes no retienen la tin-
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ci6n (7). 

Sin embargo, algunos autores recomiendan seguir un pro

ce4imiento en tres etapas, que se detalla a continuación: 

- Preparación de una muestra en fresco con Iodo, para -

una examinación e identificación preliminar. 

- Método de concentración de ooquistee, 

- Preparación de frotis, para una Ucnica de tinción(44\), 

Bn cuanto a lee técnicas de ELISA e inmunofluorescencia 

indirecta, son muy importantes como auxiliares en el diag

n6atico del Criptoaporidioais, ya que con ellas se identi

fica la presencia de anticuer~os trente al Crypto•poridium, 

circulantes en el cuerpo hume.no, 
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5, DESARROLLO DB CRYPTOSPORIDIUM 

EN UN MSDIO DE CULTIVO. 

El crecimiento de este 9aráaito en un medio de cultivo 

de células, provee un medio de estudio sobre su comporta--

miento, desarrollo y metabolismo y, mejor aún, un mecanis-

mo para la evsluaci6n potencial de agentes terapéuticos 

(13,17). A continuaci6n se menciona un procedimiento uti-

lizado para este fin: 

Después de obtener los ooquistes por un procedimiento -

de concentraci6n, se lavan tres veces en aoluci6n salina -

buffer de fosfato pH= 7.2 y se incuban an .. esta soluci6n -

conteniendo glucosa 0.1~, penicilina 5,000 UI/ml, estrept~ 

micina 5 mg/ml y anfotericina-B 20j(g/ml durante 3 horas a 

37°c., con objeto de matar contaminantes. Después se la-

van 3 veces y se incuban de nuevo con la aoluci6n buffer -

conteniendo tripsina 0.25~ y taurocolato de sodio 0.75~, -

durante 30 a 60 minutos a 37ºc., para obtener esporozoítos 

libres. gatos ae lavan dos veces en la soluci6n buffer, -

se resuspenden en un medio de crecimiento que contenga 10~ 

de suero fetal de becerro, L-glutamina l.O)lg/ml., penicil! 

na 100 UI/ml, estreptomicina ( 100.)lg/ml) y antotericina-B 

0.25)' g/ml, y se inoculan sobre una capa de células para -
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su desarrollo. Se incuban durante 4 horas a 37º0. en una 

atmóafera de co2 al 5~, para ?ermitir la adhesión y pene-

tración de los esporozoítos. Desuués, la capa de células 

se lava y se incuba de nuevo en las miamas condiciones, d~ 

rente todo el estudio (17). 

Las células que se utiliearon para este estudio fueron 

de pulmón fetal humano, riffón de pollo y riffón porcino. 

La capa de células obtenida después de la inoculación, se· 

examina a diferentes etapas de deaarrollo del Cryptospori

~ (17). Los resultados oue se obtuvieron son los si--

guientee: Después de las primeras 4 horas de incubación, 

algunos esporozoítos aún flotaban libres en el medio, pero 

la mayoría ya se había adherido a las células, A las 8 h~ 

ras se observaron trofozoítos dentro de una especie de va

cuola (44). La razón de que los eequizontes conteniendo 8 

merozoítos representan la primera generación y los que co~ 

tienen 4 merozoítoe representan la segunda, es que los de 

primera generación aparecen a las 12 horas, mientras que -

loe ill.timos lo hacen después d·e 24 horas (41), Las etapas 

sexuales (macrogametos y microgametos) se observan a las -
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48 horas, Los ooquistes esporulados, oue morfolÓgicamente 

son idénticos a aquellós observados en algunos animales i~ 

fectados n~.turalmente, a~arecen en los días 7, 11, 18, 28 

y 31. Pera comprobar la infectividad de los ooquistes ob

tenidos, la capa de células se incuba a +4°C, en dicromato 

de potasio al 2.5~ durante 4 horas, e~to tiene por ebjeto 

eliminar las demás etapas evolutivas y dejar s6lo los oc-

quistes. Estos se lavan en solución buffer y se centrifu

gan, repitiéndose esta operación tres veces; posteriormen

te se inoculan a varios ratones. Días después, se pneden 

observar las diferentes etapas de Cryptoeporidium, aunque 

la mayoría de los ooquistes fueron de pared delgada, ea d! 

.cir autotnfectantes (17), 
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6. TRATAMIENTO 

Hasta ahora no se cuenta con un tratamiento efectivo p~ 

rala Criptosporidiosis humana (41). Se han ensayado va-

rios fármacos, principalmente en personas inmunodeficien~~ 

tes, pero el éxito s6lo se observa cuando la deficiencia -

inmune principal puede ser invertida de nuevo, por ejemplo 

cu~ndo la deficiencia es causada por acción de fármacos in 

munosupresivos (47). 

Entre los agentes quimioterapéuticos que más se han uti 

lizado están los siguientes: 

Pirimetamina: 500 mg. diarios durante 7 días. 

Metronidazol: 1.5 g. al día durante i días. 

Anfotericina-B: 5 a 50 mg. cada tercer día, durante 40 

días. 

Trimetoprim-Sulfametoxasol: 320 mg.-1600 mg, diarios d~ 

rante 5 días. 

1'urazolidona: 400 mg. diarios durante 10 días. 

Espiramicina: 3 g, diarios durante 5 eemanas (41,47,50) 

El fármaco, que hasta ahora, ha dado mejores resultados 

es la espiramicina, que fue aislado del Streptomyces ~

flaciens 1 en 1954. La espiramicina es un antibi6tico ma--
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cr6lido de amplio espectro que contiene un anillo lactona 

grande, el cual se sustituye con uno o más residuos de az~ 

car, que son im~ortantes para su actividad. El jugo gás-

trico no afecta al fármaco cuando se administra por vía o

ral, pro4uciendo niveles sanguíneos eficaces y prolongados 

con una sQla dosis (10,35). En una fonna general, cuando -

se ad~inietra a personas inmunodeficientes con Criptoapori 

diosis, se observa un ligero mejoramiento gradual sintomá

tico y disminución o resolución de la diarrea, aunque los 

ooquietee continúen excretándose en las heces. Desafortu

nadamente estos casos de Oriptosporidiosis se complican d! 

bido a la presencia de otras afecciones por lo que, dee--

pu~e de un tiempo de dejar el tratamiento, sobrevienen re

caídas o incluso las personas mueren sin hab~raelee errad! 

cado el parásito (47). Cabe mencionar que ninp;una muerte 

se ha atribuído al Cryptoaporidiwa (41), 

Bn personas inmunocompetentee, cualquiera de loe fárma

cos antes mencionados da mejores resultados que en pareo-

nas inmunodeficientes, siempre y cuando no haya complica-

ción con otras infecciones; en algunos caeos no es necesa-
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rio seguir un tratamiento muy prolongado, ya que la diarre 

a suele terminar en poco tiempo (20,41,49). A pesar de t~ 

do, aún no se puede afirmar que se ha establecido algún 

fármaco para el tratamiento básico de Criptosporidiosis 

humana. 

A continuaci6n se enlistan algunos agentes antimicrobi~ 

nos que han resultado ineficaces contra la infección por -

Oryptosporidium, en humanos (23). 

Weinstein y cols. 

SUlfi•oxazol 

Jlletronidazol 

Cloroquina 

Primaquina 

Loperamida 

Pentuidina 

Sulfatalidina 

Sloper y cola. 

Pirimetamina 

Sult'adiazina 

Levamisol 

Ooleatiramina. 
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Stemmermann y cola. 

Mepacrina 

Oolistina 

Oxitetraciclina 

Piperazina 

Tiobendazol 

Ampicilina 

Britromicina 

· Penicilina 

Gentamicina 

Cloxacilina 



7. DISCUSION GENERAL 

La i~portancia del Cryptosporidium como un pat6geno in

testinal, tanto en personas inmunocompetentes como inmuno

deficientes, crece día a día. Las investigaciones refle-

jan una extensa colaboración entre mádicos, veterinarios y 

clínicos, aunque desafortunadamente quedan muchos puntos -

por aclarar. ~l parásito tiene una clasificación dentro • 

la familia Cryptosooridiidae, pero puede haber ca~bios en 

la nomenclatura debido al poco conocimiento que se tiene -

sobre la esoecificidad de huésped, Primeramente se le co

nocía como una enfermedad zoonótica, epide1niolÓgicamente -

hablando, dado que sólo existían referencias de contagio -

animal-hombre, pero este concepto ha cambia.do por las evi

dencias que hay de transmisión de persona a persona. 

El ciclo de vida que lleva a cabo el gryptosporidium, -

se ha esquematizado en forma general, pero algunas facetas 

son algo confusas, por lo que se presta a varias interpre

taciones, sobre todo en la forma en que un merozoíto de 

primera o segunda generaci6n puede reiniciar la esquizogo

nia. 

En lo que respecta al diagnóstico, la mayoría de los r! 
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eultadoe negativos o falsos p~eitivos, se originan por la 

falta de experiencia en cuanto al conocimiento del parási

to o a la mala realización de la técnica; además, un mal -

menejo de las ~uestrae puede conducir al laboratorista a ~ 

na contaminación con el parásito, 

Desafortunadamente, el punto sobre el que menos éxito -

es ha tenido es el tratamiento de la enfer~edad, sobre to

do cuando hay deficiencia en al sistema inmunológico y en 

cuyos pacientes persiste el parásito aún después de la ad

ministración de loe fármacos. 
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CONCLUSION 

El Cryotosooridium es un parásito, protozoario oportu--

nieta, que habita las regiones mi.crovellosas de las célu--

las epiteliales del intestino delgado. Bl síntoma más co-

mún que provoca eB diarrea acuosa, que en personas inmuno-

deficientes puede continuar en forma cr6nica, hecho que se 

atribuye a que el Cryptosporidium tiene varios ciclos ea--

quizog6nicos en este tipo de oacientes. Este patógeno es -

fácilmente observable cuando se han seguido los métodos a-

decuados oara su recuperación e identificación, los aquí -

presentados rinden las condiciones necesarias para consid! 

rarlos como adecuados y tomarlos como pruebas de rutina en 

el laboratorio clínico. 

Los adelantos en el control de la Criptosporidiosis re-

querirá de un conocimiento total en cuanto a su ciclo bio-

lógico, foI"lla de transmisión, tratamiento y, acaso lo més 

importante, la prevenci6n de la deficiencia inmunológica,-

cuando exista, en pacientes que padezcan esta enfermedad. 
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