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RESUMEN 
 
El objetivo de este trabajo es describir el estado del 
arte de la inmunidad de los caprinos contra los 
nematodos gastrointestinales. Las bases teóricas de la 
inmunidad se apoyan en la literatura disponible en 
rumiantes particularmente en las ovejas. Se presentan 
los hallazgos sobre la inmunidad innata y adquirida en 
los caprinos, los mecanismos efectores y los factores 
que influyen sobre el establecimiento de la respuesta 
inmune (humoral y celular) publicados en la literatura.  
 
Palabras clave: Cabras, inmunidad, nematodos 
gastrointestinales, inmunidad celular. 
 

SUMMARY 
 

The objective of this work is to describe the state of 
the art of the goat immunity against gastrointestinal 
nematodes. Theoretical basis of the immunity are 
supported by the available literature in ruminants, 
particularly, in sheep. Findings about innate and 
acquired immunity in goats published in the literature 
are presented, as well as the effectors mechanisms and 
the factors that influence on the establishment of the 
immune response (humoral and cellular). 
 
Key words: goats, immunity, gastrointestinal 
nematodes, cellular immunity. 
 

 
 

INTRODUCCION 
 
La producción de caprinos en pastoreo si bien permite 
el aprovechamiento de los agostaderos naturales en el 
trópico, también es un factor de riesgo asociado a las 
infecciones con nematodos gastrointestinales NGI 
(Hoste et al., 2005; Knox et al., 2006). Las 
infecciones con NGI son la principal limitante de la 
producción de caprinos en estos sistemas. Las 
pérdidas económicas por los NGI son resultado de un 
descenso en la producción, los costos de la 
prevención, costos de los tratamientos y la muerte de 
los animales infectados (Miller y Horohov, 2006). El 
uso de drogas antihelmínticas para el control de los 
NGI fue exitoso por años. Sin embargo, la resistencia 
a los antihelmínticos (AH) por parte de los NGI hoy 
en día se ha diseminado ampliamente en todo el 
mundo (Kaplan, 2004). La batalla aun no esta 
pérdida, los caprinos cuentan con mecanismos 
naturales de defensa contra los NGI: la resiliencia y la 
resistencia. La resiliencia es la capacidad de los 
animales de estar parasitados (soportar el parasitismo) 

y mantenerse productivos y la resistencia es la 
capacidad de los animales de controlar a sus 
poblaciones parasitarias (Torres-Acosta y Aguilar-
Caballero, 2005). La resistencia esta basada en 
estrategias inmunológicas que el animal puede traer 
en su código genético o desarrollarse con el 
enfrentamiento a diario con los NGI (Miller y 
Horohov, 2006). El proceso de control/eliminación de 
los NGI en el hospedero resulta de la participación de 
mecanismos celulares y humorales mediados por 
diferentes reguladores químicos como la citocinas 
(Balic et al., 2000; Meeusen et al., 2005). Pero la 
eficacia de estos mecanismos esta influenciada por la 
edad de los animales (McClure et al., 1998, 2000; 
Emery et al., 2000; Macaldowie et al., 2003), la etapa 
fisiológica (Houdijk et al., 2001; Hoste et al., 2005), 
la genética (Chauhan et al., 2003; Terefe et al., 2007), 
el parásito en discordia (Macaldowie et al., 2003) y 
las condiciones ambientales predominantes (Balic et 
al., 2000; McClure et al., 2000; O´Connor et al., 
2006, 2007). En las ovejas estos mecanismos han sido 
ampliamente estudiados y sus componentes también 
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han sido caracterizados (Balic et al., 2000, Gill et al., 
2000; Houdijk et al., 2006; Lacroux et al., 2006). 
Para el caso de las cabras estos aun requieren de 
mayores estudios.  
 

AGENTES ETIOLOGICOS 
 
Géneros y especies de NGI que afectan a los 
caprinos 
 
Para entender la participación de la inmunidad en la 
regulación de los NGI en los animales es importante 
saber contra quien esta dirigido el ataque (ver cuadro 
1).  
 
 
Cuadro 1. Géneros y especies de nemátodos 
gastrointestinales que afectan  a los caprinos. 
 

 
 
Ciclos biológicos de los nematodos 
gastrointestinales  
 
Para entender cual es el momento oportuno para 
controlar a los NGI es necesario conocer como se 
desarrollan las diferentes etapas de su vida. Este 
aspecto ha sido revisados anteriormente por 
diferentes autores (Bowman et al., 2003; Aguilar-
Caballero y Torres-Acosta, 2006; O´Conor et al., 
2006, 2007). Brevemente, los huevos liberados al 
medio ambiente externo del animal en condiciones de 
temperatura y humedad adecuados dan lugar a larvas 
a partir del 4°- 6° día. Las larvas se transforman en 
larvas L2. Estas pasan a la etapa de L3 manteniendo 
la cubierta de L2. Los caprinos adquieren durante el 
pastoreo/ramoneo las larvas L3, estas llegas al rumen 
y son estimuladas para la liberación de su cubierta 
(cutícula) y migran al abomaso donde penetran las 
fosas gástricas. Dos días después las larvas emergen 
como larvas L4, las cuales maduran a larva L5 en los 
siguientes dos días. A partir de este momento la 
maduración del aparato reproductor de las hembras 

parásitas y la reproducción sexual con los machos son 
procesos a corto plazo que en secuencia propiciarán 
la gran producción de huevos fértiles. Con la 
ovoposición de las hembras y la liberación de los 
huevos al medio externo se inicia un nuevo ciclo 
biológico (Nikolau y Gasser, 2006). La importancia 
del conocimiento de los ciclos biológicos de los NGI 
radica en que estos presentan varias mudas de 
cutícula durante su fase larvaria y también en su fase 
adulta. Como resultado de esta condición la 
oportunidad de los caprinos para montar una 
inmunidad efectiva sobre los mismos es limitada 
(Raleigh et al., 1996).  
 

INMUNIDAD 
 
Los caprinos adquieren inmunidad contra los NGI 
como resultado de la exposición repetida a los 
antígenos de referencia. Los mecanismos de la 
inmunidad contra los diferentes NGI son únicos y 
adaptados a los diferentes estadios del ciclo biológico 
(Meeusen et al., 2005).  
 
 La inmunidad a los NGI puede ser innata o 
adquirida  
 
Inmunidad innata.  
 
La inmunidad innata es aquella con la que cuenta el 
individuo desde su nacimiento (De Veer et al., 2007). 
Recientemente se ha reconocido la importancia de 
este fenómeno ya que dependiendo de la fortaleza del 
mismo se logra una inmunidad adquirida efectiva 
(Pulendran y Ahmed, 2006). Esta característica da 
lugar a los grados de susceptibilidad que muestran las 
diferentes razas de rumiantes cuando se enfrentan por 
vez primera a una infección con NGI (McClure et al., 
2000). Trabajos realizados con infecciones artificiales 
en corderos en las primeras 6 semanas de vida 
T.colubriformis (Emery et al., 1999) y H. contortus 
(Emery et al., 2000) mostraron buena respuesta 
inmune contra estos NGI en la primoinfección. En 
una segunda infección la respuesta fue mejor en 
ambos casos. Las razas de animales con resistencia 
genética muestran la inmunidad innata a través de 
mecanismos humorales y celulares (Miller y 
Horohov, 2006). 
 
Inmunidad adquirida.  
 
La inmunidad adquirida (adaptativa) se refiere a la 
inmunidad que los animales manifiestan después de 
una exposición continua al antígeno (De Veer et al., 
2007). La eficacia de la respuesta es mayor en los 
animales adultos (McClure et al., 2000). Los cabritos 
y corderos son más susceptibles a las infecciones con 
NGI, pero con el tiempo llegan a desarrollar una 
inmunidad fuerte (Gibson y Parfitt, 1972). Sin 

Órgano 
digestivo 

Genero Especie 

Abomaso Haemonchus 
Teladorsagia 
(Ostertagia) 
Trichostrongylus 

Contortus 
Circumcincta 
 
Axei 

Intestino 
delgado 

 Cooperia,  
Trichostrongylus 
Nematodirus 
Bunostomum 
 
 Strongyloides 

Curticei 
Colubriformis, 
vitrinus 
Filicollis, spathiger 
Trigoncephalum,  
Papillosus 

Intestino 
Grueso 

Oesophagostomum
 
Trichuris 

Columbianum, 
globulosa 
Ovis 
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embargo, estos presentan las infecciones más severas 
y los peores efectos patogénicos de la infección 
(Simpson, 2000). Así también, presentan las mayores 
cargas de HPG. Las cabras y ovejas adultas por su 
parte, ya que han desarrollado inmunidad 
normalmente excretan las menores cuentas de HPG 
(Miller y Horohov, 2006; Hoste et al., 2008). Sin 
embargo, en caprinos de un año de edad criados libres 
de parásitos llegan a presentar infecciones mayores y 
cuadro patológicos similares que cabritos de dos 
meses de edad (Macaldowie et al., 2003). En los 
corderos se requiere al menos 6-12 semanas de 
exposición continua a los NGI para que el animal 
monte inmunidad contra estos (Balic et al., 2000; 
2002). En los caprinos es después de 7 semanas 
posinfección se observa este fenómeno (Pérez et al., 
2001, 2003). Existe un efecto del nivel de infección 
sobre el tipo de respuesta inmune observada (Balic et 
al., 2002). En los caprinos Aguilar-Caballero et al. 
(2006) infectaron a cabritos criollos con 100, 250 y 
500 larvas L3 de H. contortus y encontraron una 
mayor respuesta inmune celular (número de 
eosinófilos y leucocitos globulares) en los cabritos 
con el mayor nivel de infección.  
 
Algunos autores reportan que la inmunidad en los 
caprinos se adquiere lentamente, requiriéndose de 12  
a 18 meses de edad para que el animal presente un 
buen desarrollo de la misma (Pomroy y Charleston, 
1989; Vlassoff et al., 1999). Aguilar-Caballero et al. 
(2003ab), mostraron que infecciones con H. contortus 
durante 9 semanas inducía la respuesta inmune 
celular en caprinos criollos. Resultados similares han 
sido reportados en infecciones artificiales con H. 
contortus (Pérez et al., 2001, 2003). En caprinos 
criollos en pastoreo se reporta que a partir de 8-10 
semanas de exposición natural los animales expresan 
inmunidad contra los NGI medida a través de la 
reducción de la cuenta de huevos por gramo de heces 
(Torres Acosta et al., 2004, 2006).  
 
Conforme se desarrolla la protección inmune, los 
animales desarrollan las siguientes habilidades: 1) 
eliminación de las larvas ingeridas (de 5 a 7 semanas 
de exposición continua), 2) reducción de la 
fecundidad de las hembras parásitas (10-12 semanas 
de exposición) y 3) expulsión de parásitos adultos 
(después de 16-20 semanas) (Balic et al., 2000). 
Cuando las ovejas ya cuentan con inmunidad total, 
después de una exposición por 7 semanas pueden 
eliminar del abomaso a las larvas L3 de H. contortus 
en menos de 30 minutos post ingestión (Jakson et al., 
1988) y a las larvas de T. colubriformis de todo el 
intestino delgado en dos horas Wagland et al., 1996. 
Este fenómeno también es conocido como “reacción 
de hiper-inmunidad”. En los caprinos no existe 
evidencia de este fenómeno. 
 

Mecanismos de acción contra los NGI 
 
La inducción de la resistencia protectora (inmune) o 
la exacerbación de las infecciones con NGI dependen 
del patrón de citocinas expresadas durante las 
infecciones (Urban et al., 1991). Existen dos perfiles 
de citocinas dependientes del tipo de respuesta 
inmune: Th1 y Th2 (Meeusen et al., 2005). La 
respuesta Th1 produce las citocinas  IFN-γ, IL-2 
(Khan y Collins 2004). La respuesta Th1 esta 
asociada a la inmunidad contra virus y bacterias y en 
las infecciones con NGI los animales muestran 
sensibilidad a las infecciones. Algunos autores 
mencionan que este es un mecanismo de defensa del 
parásito para no ser atacado por el hospedero (Else y 
Finkelman, 1998). Por el contrario, la respuesta Th2 
produce a las citocinas IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 
(Grencis, 1997). La IL-3, IL-4 y la IL-5 quienes 
amplifican y regulan el reclutamiento, proliferación y 
diferenciación de células efectoras tales como, 
eosinófilos, mastocitos celulares, leucocitos 
globulares y células secretoras de anticuerpos. 
Existen revisiones y trabajos recientes sobre el papel 
de las citocinas como mediadores de la respuesta 
inmune de los ovinos para la eliminación de los NGI 
(Gill et al., 2000; Balic et al., 2000; Lacroux et al., 
2006; Miller y Horohov, 2006). En los caprinos se ha 
probado que la respuesta inmune  depende de los 
linfocitos TCD3+, BCD79α+ y células IgG+ (Pérez et 
al., 2001, 2003.  
 
A continuación se describen los diferentes 
mecanismos asociados al control/eliminación de los 
NGI. 
 
Adaptaciones fisiológicas del tracto 
gastrointestinal por inmunidad adquirida 
 
En presencia de los NGI y resultado de la respuesta 
inmune de los animales, las diferentes regiones del 
tracto gastrointestinal se inflaman y ocurren cambios 
fisiológicos tales como: Actividad expulsiva, 
hiperplasia de las células caliciformes, incremento en 
la secreción de moco, incremento en la secreción de 
agua ionizada. Todos estos cambios están asociados a 
la presencia de células Th2 CD4+ en ovinos y a 
CD3+ en caprinos (Grencis, 1997).   
 
Inmunidad humoral 
 
Las inmunoglobulinas IgA, IgG e IgE, representan a 
la respuesta humoral de la inmunidad en las 
infecciones con NGI. Las evidencias en trabajos 
desarrollados en ovinos son amplias (Strain y Stear, 
2001; Steel, 2003). En los caprinos  la IgG esta 
asociada como respuesta a las infecciones con 
H.contortus y la IgA a la expulsión de los parásitos 
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adultos de la misma especie  (Pérez et al., 2001; 
Fakae et al., 2004; Yanming et al., 2007).   
 
 Inmunidad Celular 
 
La inmunidad por parte de las células se expresa en 
los mastocitos celulares, eosinófilos periféricos y 
titulares y los leucocitos globulares (De Veer et al., 
2007). 
 
Mastocitos celulares. Los mastocitos celulares son 
reconocidos como la línea celular de importancia para 
la expulsión de los NGI en ovinos y su requerimiento 
depende del parásito a expulsar (Huntley et al., 1995; 
Macaldowie et al., 2003). Aunque se reporta su 
presencia en los caprinos no parece tener efecto 
importante en la eliminación de los NGI (Huntley et 
al., 1995; Etter et al., 2000; Paolini et al., 2003; 
Macaldowie et al., 2003). Estas células contienen 
gránulos llenos de histamina, heparina y proteasas. 
Cuando se activan secretan citocinas como IL-4 y IL-
5, leucotrienos y otros compuestos químotácticos que 
matan a los NGI. 
 
Eosinofilos. Los eosinófilos son células que se 
infiltran en los tejidos con infecciones con NGI. Estos 
contienen gránulos llenos de proteínas cationicas, 
citocinas pro-inflamatorias y mediadores lípidos.  Los 
tejidos dañados son el mejor estimulante de atracción 
para los eosinófilos, así como, la histamina secretada 
por los mastocitos celulares (De Veers et al., 2007). 
Estas células son la primera línea de defensa contra 
los NGI, ya que se encargan de evitar el 
establecimiento de las larvas (Balic et al., 2000). 
Cuando las larvas llegan a la mucosa gastrointestinal 
los eosinófilos se aglutinan y rodean a las larvas L3 
para lesionar la cutícula de las mismas ocasionando 
así su muerte (Balic et al., 2006). Pérez et al. (2001), 
reportaron que a la tercer semana de infectar a 
caprinos con Larvas de H. contortus los niveles de 
eosinófilos se incrementaron en comparación a 
caprinos no infectados, encontrando en animales 
sacrificados en este periodo un número elevado de 
larvas anormales y rodeadas por eosinófilos y 
linfocitos. En las ovejas los eosinófilos son 
considerados como un marcador de resistencia 
genética. Sin embargo, en los caprinos los trabajos 
han mostrado mucha variabilidad (Fakae et al., 2004; 
Aguilar-Caballero et al., 2003b; Torres-Acosta et al., 
2004).   
 
Leucocitos globulares. Los leucocitos globulares son 
considerados como mastocitos celulares que han 
liberado sus gránulos como resultado de la agresión 
hacia los NGI. En las ovejas se ha reportado 
correlación negativa entre la cuenta de leucocitos 
globulares y la carga parasitaria adulta. A diferencia 
de los ovinos esta es la célula inmune de mayor 

importancia en los caprinos (Huntley et al., 1995; 
Etter et al., 2000; Paolini et al., 2003; Macaldowie et 
al., 2003; Pérez et al., 2001, 2003; Aguilar-Caballero 
et al., 2006). Estas células son las encargadas de 
eliminar a los NGI en su fase adulta. Por lo tanto, su 
acción se observa en las infecciones crónicas. 
 
Factores que influyen en la expresión de la 
inmunidad 
 
Edad y peso de los cabritos.  Los cabritos son más 
susceptibles a las infecciones con NGI (Torres-
Acosta y Aguilar-Caballero, 2005). Aunque en 
algunos casos los animales adultos han mostrado 
mayores cargas de huevos por gramo de heces y/o de 
parásitos adultos (Macaldowie et al., 2003; Hoste et  
al., 2007). En relación al peso de los cabrito, se ha 
mostrado que los cabritos criollos menores a 7 kg PV 
al destete son más sensibles a las infecciones con NGI 
y sus efectos patológicos (Santamaría-Colonia et al., 
1995). 
 
Sexo. El sexo de los animales es importante en las 
infecciones con NGI. Los machos enteros son más 
sensibles a las infecciones con NGI. Esto como 
resultado del efecto negativo que tiene la testosterona 
sobre la inmunidad de los animales (Torres-Acosta y 
Aguilar-Caballero, 2005). Estudios sobre la 
prevalencia de las infecciones con NGI en caprinos 
de Nigeria a nivel de rastro no mostraron efecto aluno 
del sexo sobre la prevalencia y la cantidad de HPG 
(P>0.05) (Behneke et al., 2006) 
 
Raza. El efecto de la raza sobre la resistencia genética 
de los caprinos fue revisado recientemente por 
Torres-Hernández y González-Garduño (2005). 
Chauhan et al. (2003) reportaron que las cabras de la 
raza Jamunapari presentaron una mayor excreción de 
HPG comparado con la raza Barbari del África. 
Resultados similares se han observado en razas 
indígenas de Brasil (Costa et al., 2000) y en cabras de 
Angora en Australia (Rahman y Collins, 1992) entre 
otras.   
 
Inmunidad dosis/dependiente. Este fenómeno se 
refiere a la respuesta inmune que el cabrito monta 
dependiendo del nivel de infección inicial. Dineen en 
1965 probo en corderos que al incrementar la 
infección inicial de 100 a 3000 larvas L3 de H. 
contortus, 9 semanas después de la infección los 
corderos fueron capaces de eliminar a los parásitos 
adultos. Aguilar-Caballero et al. (2003b) encontraron 
resultados similares cuando infectaron artificialmente 
a cabritos criollos con 100 vs 500 larvas L3 de H. 
contortus /kg PV. 
 
Inmunidad cruzada. Cuando se ha desarrollado la 
inmunidad total contra H.contortus, esta también es 
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efectiva contra T. colubriformis (Jakson et al., 1978). 
Sin embargo, la inmunidad se desarrolla más 
rápidamente contra T. colubriformis que contra H. 
contortus. Esta inmunidad cruzada es efectiva en 
infecciones concurrentes ya que en infecciones 
artificiales monoespecíficas este fenómeno no se 
observa (Balic et al., 2000). Las infecciones 
artificiales con Oestrus ovis han mostrado inmunidad 
celular cruzada contra las infecciones con T. 
colubriformis en ovinos (Yacob et al., 2002). Sin 
embargo, los animales que son resistentes a los NGI 
no muestran esta reacción inmunológica contra 
Oestrus ovis (Yacob et al., 2006). Por otra parte, las 
cabras enanas del África reconocidas como 
inmunotolerantes a la tripanosomiasis bajo 
infecciones con este parásito y NGI no fueron 
capaces de desarrollar inmunidad contra estos últimos 
(Chiejina et al., 2002).  
 
Alimentación. Aunque  los caprinos de mayor edad 
desarrollan una fuerte inmunidad contra los NGI, el 
nivel de alimentación juega un papel muy importante 
(Hughes y Kelly, 2006). El desarrollo de la 
inmunidad es dependiente de una alta disponibilidad 
de nutrientes de naturaleza proteica (Colditz, 2002). 
La inflamación, la producción de mucus, los 
leucocitos globulares, mastocitos y eosinófilos como 
respuesta inmune ocurren en forma localizada y 
sistémica en presencia o por daño ocasionado por los 
NGI cuando parasitan al hospedero (Colditz, 2002). 
Estas respuestas modifican la dirección del 
aprovechamiento de los nutrientes en el organismo 
del animal. El moco es rico en treonina, serína y 
prolína. Un incremento en la secreción de moco 
reduce la disponibilidad de esos aminoácidos para 
otras funciones del organismo del animal. La 
producción de mediadores inmunológicos como las 
citocinas proinflamatorias y los leucotrienos 
requieren de grandes cantidades de aminoácidos 
azufrados y glutamina, afectando negativamente la 
disponibilidad de estos nutrientes (Colditz, 2002). En 
los caprinos en pastoreo en el trópico la alimentación 
es insuficiente o mal balanceada (Hoste et al., 2005). 
En Yucatán por ejemplo, los caprinos pastorean de 6-
7 horas diarias agostadero nativo compuesto por una 
gran variedad de plantas leguminosa ricas en proteína 
(Torres-Acosta, 2006). Por lo tanto, la 
suplementación con fuentes de energía (maíz o 
melaza) y en cantidades de 108g, 1% y 1.5% de su 
peso vivo pueden mejorar la inmunidad de los 
animales (medida a través de la reducción en la 
cuenta de HPG) comparado con los animales que no 
la reciben (Gutiérrez-Segura et al., 2003; Garate-
Gallardo et al., 2007; Torres-Acosta y Aguilar-
Caballero, 2005; Knox et al., 2006). 
 
Relajación peripartal de la inmunidad. La relajación 
peripartal de la inmunidad RPI, es un fenómeno 

ampliamente estudiado en las ovejas donde se ha 
probado que el factor limitante es la disponibilidad de 
nutrientes (Houdijk et al., 2001; 2006; Khan, 2003). 
Resultados similares han sido reportados en caprinos 
(Etter et al., 1999; Chauhan et al., 2003; Mandonnet 
et al., 2005). En los caprinos la RPI es de gran 
importancia sobre todo cuando las cabras adultas 
pastorean junto con sus crías o con animales en 
crecimiento. Al parto, la fortaleza de la inmunidad se 
reduce y se observa un incremento en la 
susceptibilidad a la adquisición de nuevas 
infecciones, en la actividad de larvas inhibidas, en la 
maduración de los parásitos al estado adulto y el 
incremento de la prolificidad de los mismos (Torres-
Acosta y Aguilar-Caballero, 2006). 
 
Manipulación de la inmunidad en los caprinos 
 
Los trabajos sobre la manipulación de la inmunidad 
en los caprinos han sido por detención de la infección 
primaria y el uso de vacunas. Los trabajos han sido 
dirigidos hacia H. contortus (Karanú et al., 1997; 
Aguilar-Caballero et al., 2003c, 2006; Jasmer et al., 
2003; Yanming et al., 2007). Los resultados muestran 
reducciones en la excreción de HPG y de parásitos 
adultos hasta en un 60%. Sin embargo, estos trabajos 
han sido realizados en laboratorio y hacen falta 
estudios de campo. 
 

CONCLUSIONES 
 
La variedad de géneros y especies de NGI que afectan 
a los caprinos son múltiples y se conocen sus ciclos 
biológicos. Existen evidencias sobre la inmunidad de 
los rumiantes contra los NGI. Sin embargo, los 
mecanismos inmunológicos que usan los caprinos 
para este fenómeno son diferentes comparado con los 
ovinos. Por lo tanto, es importante esclarecer cuales 
son estos mecanismo y como funcionan. Así 
podremos utilizar estos conocimientos para el control 
de los NGI de una manera racional y sostenible. 
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