
 

I 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO  

FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA  

Y ZOOTECNIA  

 

 

 

EFICACIA DEL EXTRACTO DE TÈ VERDE EN CORDEROS INFECTADOS 

NATURALMENTE CON Eimeria spp. 

 

 

TESIS  

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE  

MÉDICA VETERINARIA ZOOTECNISTA 

 

PRESENTA 

 

YISSEF EMANUELA CORTÉS MARTÍNEZ  

 

Asesora:  

 

MVZ. Yazmín Alcalá Canto  

 

México, D. F.                                                                                                            2010 

 

 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



 

II 

DEDICATORIA 

 

A mi madre Lidia Martínez Flores, a mi hermana Lidia Yazmín 

Cortés Martínez y a mi cuñado Floriberto Martínez  por su apoyo 

incondicional, consejos, confianza y cariño ilimitado sobretodo 

en los momentos más difíciles.  

 

A mis sobrinos Josué Donatiuh Cortés Martínez, Martha Diana 

Cortés Martínez y Magdalena Lisset Martínez Cortés por hacer 

que todos los días sean una aventura, por tanta dicha y felicidad 

que han traído a mi vida,  

 

A mi padre Martín Cortés Carcaño por su apoyo económico 

brindado durante este camino recorrido. 

 

Al final todo el esfuerzo y sacrificios han valido la pena, trayendo 

consigo una gran recompensa la realización de un sueño; sin 

embargo este solo es el principio de un largo camino.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

III 

AGRADECIMIENTOS 

 
Con gratitud y aprecio a la MVZ Yazmín Alcalá Canto, asesora de 
este trabajo, por su ayuda y tiempo brindado para la realización 
de esta tesis.  
 

A mi honorable jurado: 
 
MVZ. Osvaldo Froylan Ibarra Velarde 
BIOL. Remedios Yolanda Vera Montenegro 
MVZ. Aldo Bruno Alberti Navarro 
MVZ. Yazmín Alcalá Canto 
MVZ. Lilia Gutiérrez Olvera  

 
 
Al MVZ Aldo Bruno Alberti Navarro por su ayuda y todas las 
facilidades brindadas, para la manipulación y dosificación de los 
animales.  
 
A los MVZ Alberto Ramírez Guadarrama y Juan Antonio Figueroa 
Castillo por su confianza, por todas las oportunidades brindadas, 
su amistad, cariño y apoyo incondicional.  
 
A mis amigos Laura Nicte Rodríguez Flores, Agustín Pérez 
Fonseca, Héctor Plata Pérez, Cesar Mendoza Román y Néstor 
Granados Flores por su sincera amistad, paciencia, consejos, 
confianza, por el tiempo compartido, por nunca dejarme sola en 
los momentos difíciles, por siempre tener una palabra de aliento y 
hacerme sonreír, pero sobre todo por recordarme lo que es la 
humildad. 
 
A todas esas personas que directa e indirectamente han influido 
en mi formación académica. 
 
 
A la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
Universidad Nacional Autónoma de México por haberme acogido 
durante este tiempo, a sus profesores por el conocimiento y 
experiencias compartidas. 
 







INTRODUCCIÓN 

Actualmente es frecuente recibir información referente a la escasez de alimentos y 

a la necesidad de aumentar la producción de origen animal, por lo tanto, es 

importante conocer la situación real de la ganadería en México, ya que es 

necesario que todos los sectores involucrados en la producción de carne, leche y 

los subproductos de origen animal, estén informados sobre los problemas que 

afronta esta actividad (1). 

Los ovinos representan un porcentaje importante de la economía pecuaria, debido 

a que se trata de animales rumiantes capaces de digerir productos no aptos para 

el consumo humano, como forraje y subproductos agrícolas y convertirlos en 

fuentes de proteína animal de consumo humano. Esta ganadería se ve expuesta a 

muchas enfermedades virales, bacterianas o parasitarias, atendiendo a todas por 

igual, pero ocupando las últimas un lugar especial, ya que contrarrestan la 

ganancia de peso y su conversión alimenticia teniendo como consecuencia retraso 

en el crecimiento y baja en su función zootécnica (2). 

Dentro de los parásitos que afectan el aparato digestivo de los ovinos están las 

coccidias las cuales son las responsables de la enfermedad conocida como  

coccidiosis. Ésta es una parasitosis infectocontagiosa de distribución mundial, 

causada por la presencia y acción de los protozoarios del género Eimeria spp (3). 

Se presenta con mayor frecuencia en animales jóvenes en forma aguda, mientras 

que en los adultos su presentación es crónica y subclínica disminuyendo la 

frecuencia, en algunos casos persiste en forma endémica (4).  

 



Entre los factores extrínsecos que pueden favorecer la presentación de la 

coccidiosis ovina se encuentran: a) la edad del animal; ya que afecta en forma 

más severa a corderos de entre dos semanas y tres meses reduciendo el riesgo 

conforme el animal se desarrolla; b) el estado nutricional, debido a que las 

infecciones por coccidias afectan gravemente a animales bien nutridos a diferencia 

de muchas parasitosis gastrointestinales en las cuales los animales afectados son 

aquellos cuyo estado nutricional es malo ; y c) el estrés provocado por cambios de 

alojamiento, comida y manejo del rebaño. Como factores intrínsecos destacan: a) 

la carga parasitaria de los progenitores, porque contaminan con ooquistes el 

alojamiento, así como el agua y alimento que facilitan la infección de los corderos 

en forma directa; b) el estado inmunológico que no está bien desarrollado en 

animales lactantes; y c) la tolerancia hacia los parásitos, lo que influye no sólo en 

su presencia, sino también en su oviposición (5).  

Las infecciones generalmente se presentan en forma mixta, en ocasiones con 

efecto sinérgico y en otras, con efecto inhibitorio (3), por lo que varía el grado de 

afección de los animales con base en la patogenicidad de las especies 

involucradas.  

Esta parasitosis cobra principal importancia en zonas cuya precipitación pluvial es 

relativamente alta (más de 300 mm) y en unidades productivas donde se utilizan 

forrajes provenientes de zonas muy irrigadas, no así en lugares en los cuales la 

precipitación pluvial es menor a 243 mm (6). 

Las infecciones entéricas por Eimeria traen como consecuencia graves pérdidas 

económicas por muertes, baja de peso, retardo en el crecimiento sumado al 



retraso a la salida de venta al mercado, aumento en el manejo y elevación de los 

costos de producción por inversión en medicamentos (7). 

Se han documentado alrededor de diez especies de coccidias que parasitan a los 

ovinos. (4) Las especies de Eimeria ahsata, E. ninakholyakimovae, E. ovina y E. 

parva son las de mayor grado de patogenicidad. La primera y la última tienen 

esquizontes relativamente grandes con cientos de merozoitos cuya cantidad esta 

en relación directa con el daño (3). 

CICLO BIOLÓGICO 

Las coccidias son parásitos intracelulares altamente específicos. Eimeria spp 

presenta un ciclo monoxeno directo (la fase sexual y asexual se lleva a cabo en el 

mismo huésped (8). 

El ciclo biológico se desarrolla en dos etapas: 

1. Asexual que comprende las fases de esporogonia y esquizogonia. La primera 

se desarrolla fuera del huésped y la segunda dentro del mismo. 

2. Sexual que comprende la fase de gametogonia y se desarrolla dentro del 

huésped. 

Etapa Asexual 

Los ooquistes inmaduros son excretados hacia el exterior a través de las heces, 

una vez en el medio ambiente gracias a las condiciones adecuadas de humedad 

(80%), temperatura optima (20-30C°) y oxigenación dichos ooquistes maduran. 

Esta etapa es conocida como esporogonia proceso que ocurre en un período de 

24 a 48 horas. (3) 



Merogonia o esquizogonia. La trasmisión se realiza por la ingestión de alimentos 

y agua contaminada con ooquistes maduros o esporulados, una vez dentro del 

organismo el pH ácido del estomago y el pH alcalino del duodeno favorecen el 

desenquistamiento lo que propicia la liberación de los esporozoitos, los cuales 

invaden el lumen intestinal con afinidad por los enterocitos del íleon y en especial 

las placas de Peyer (9). Dentro de las células epiteliales intestinales se realiza la 

reproducción asexual por medio de fisión binaria longitudinal para finalmente 

convertirse en esquizontes de primera generación (10).  

Estos esquizontes contienen una gran cantidad de merozoítos que son  liberados 

al lumen intestinal desencadenando la destrucción del epitelio, lo que propicia la 

manifestación de los signos clínicos (aproximadamente el día 17 post infestación)  

(10). 

Los merozoitos penetran nuevamente en células epiteliales colonizando otra vez la 

mucosa intestinal, para llevar a cabo una vez más la fase asexual hasta formar 

esquizontes de segunda generación (2). 

Etapa Sexual 

Gametogonia. De aquí en adelante los merozoitos pueden transformarse en 

microgamontes (que originan y contienen los microgametos), o transformarse en 

macrogamontes (que originan y contienen los macrogametos). Los microgametos 

y los macrogametos son producto de divisiones meióticas (2). 

La unión de los microgametos con los macrogametos dará lugar a la formación de 

los cigotos y éstos a los ooquistes inmaduros que se convertirán en ooquistes 



maduros y serán liberados al medio a través de las heces, reiniciándose 

nuevamente el ciclo (9). 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

La manifestación de brotes en borregos adultos se presenta en animales que 

nunca han estado expuestos a este protozoario y que ingieren una cantidad de 

ooquistes patógenos (a partir de 300 ooquistes por gramo de heces) que alteran 

su inmunidad (11,12). 

A partir del día 17 post-infección se presentan los signos clínicos entre los cuales 

se encuentran diarrea profusa,  fétida de color oscuro puede contener estrías de 

sangre, en casos severos se observan fragmentos de mucosa intestinal y la 

diarrea se torna sanguinolenta (10). 

Cuando el curso de la enfermedad es agudo, la coccidiosis clínica se manifiesta 

por disentería, tenesmo, anorexia, fiebre, debilidad, marcha tambaleante, disnea, 

palidez de las mucosas, deshidratación marcada, anemia variable, el vellón 

aparece sucio en las proximidades del ano y en la parte posterior de las 

extremidades posteriores, postración y pérdida de peso. En una infección 

subclínica hay disminución del crecimiento, mayor consumo de alimento (debido a 

la alteración en la absorción de los nutrientes como consecuencia de las lesiones 

que el parásito ocasiona  a nivel intestinal)  y baja producción (1,12,13). 

La temperatura corporal se eleva en 0.5 a 2°C, las fibras de la lana pierden 

flexibilidad y se hacen quebradizas. Algunos días después se producen las bajas 

por muerte; la morbilidad y mortalidad son altas en los corderos en los casos de 

una primoinfección masiva (14). 



PATOGENIA 

El daño causado por las coccidias depende de varios factores tales como: 

 El número de parásitos presentes en un sitio particular. 

 Número de ooquistes esporulados ingeridos. 

 Grado de patoqenicidad de las especies y la profundidad en donde 

penetran en la mucosa intestinal. 

 Acción traumática al penetrar en las células. 

 Acción citófaga al alimentarse del citoplasma celular. 

 Acción traumática ocasionando la ruptura de las células invadidas. 

 Número de generación de merozoitos. 

 Hemorragias de las criptas intestinales. 

 Destrucción de epitelio glandular (infecciones severas). 

 Acción traumática a células endoteliales (3).  

El mecanismo de daño es directo ya que se trata de un parásito intracelular, la 

lesión primaria se caracteriza por  inflamación y edema de la mucosa intestinal 

causada por la colonización de los parásitos en este órgano, los animales 

afectados desarrollan un síndrome de malabsorción intestinal debido a que los 

enterocitos dañados son remplazados por enterocitos inmaduros, estos secretan 

cantidades insuficientes de enzimas, por lo cual se altera la absorción de los 

nutrientes lo que se suma a la atrofia de las vellosidades intestinales y a la 

hiperplasia de las criptas, estas últimas se deben a la invasión y multiplicación del 

protozoario y a la inflamación mediada por linfocitos T, también se presenta 

congestión, formación de falsas membranas, zonas hemorrágicas 



(mucohemorrágicas) y algunas zonas con denudación de la mucosa. Estos 

cambios patológicos se producen principalmente en el ciego y el colon (15).  

RESPUESTA INMUNE EN LA COCCIDIOSIS EN RUMIANTES 

El parasitismo intestinal es un factor principal de estrés que conlleva a la mala 

absorción de nutrientes, producción y desarrollo disminuidos de los animales. A 

pesar de que después de una exposición natural a Eimeria se presenta una 

inmunidad adquirida, la vacunación contra este protozoario se ha complicado 

debido al ciclo de vida tan complejo y a la falta de conocimiento total de la 

respuesta inmune del huésped hacia Eimeria. Se ha demostrado que la respuesta 

humoral en la coccidiosis de rumiantes es mínima con respecto a la protección 

que confiere contra esta enfermedad (16). En contraste, la evidencia demuestra 

que la inmunidad mediada por células está implicada como el factor principal que 

confiere resistencia a coccidiosis. La inmunidad celular incluye la activación de 

linfocitos T, células NK y macrófagos tanto específica de antígeno como no 

específica (17).  

La importancia de los linfocitos T en la inmunidad adquirida contra coccidias 

aviares ha sido bien documentada. Jeurissen y sus colaboradores (18) observaron 

que durante el primer día de la infección primaria, los macrófagos, granulocitos y 

linfocitos se infiltran masivamente dentro de la lámina propia intestinal y 

consecuentemente llegan menos esporozoitos a las criptas del intestino, por lo 

que se inhibe la formación de los merontes. Los mismos autores especularon que 

las poblaciones de diferentes leucocitos son atraídas a los sitios de inflamación en 



donde los macrófagos activados modulan la severidad de la infección y los 

linfocitos T CD4+ inducen una respuesta inmune protectora.  

Una característica particular de Eimeria bovis es que es capaz de infectar las 

células endoteliales bovinas para desarrollar esquizontes de primera generación a 

partir de los esporozoitos (19, 20). E. bovis invade y activa las células endoteliales 

bovinas a través de la sobre regulación de la transcripción de una serie de genes 

que codifican las enzimas responsables de la síntesis de prostaglandinas y óxido 

nítrico (20). En la infección de las células endoteliales de venas umbilicales 

bovinas con E. bovis se induce la expresión de la proteína quimoatrayente de 

monocitos deriva del endotelio-1 (MCP-1), molécula que atrae predominantemente 

monocitos y linfocitos T y que se considera clave en la transición de la inmunidad 

innata a la adaptativa (21). Sin embargo, la reacción de las células endoteliales es 

lenta en comparación con la respuesta a otras coccidias como Toxoplasma gondii 

y Neospora caninum, y esto posiblemente se puede interpretar como una 

estrategia de E. bovis para persistir mucho más tiempo en la célula huésped y 

evitar la inducción de procesos inflamatorios, pues los esporozoitos de E. bovis 

requieren de 6 a 8 veces más tiempo que T. gondii y N. caninum para completar 

su replicación (20). Estos mismos autores determinaron una elevada adhesión de 

polimorfonucleares a las células endoteliales umbilicales bovinas no infectadas 

con E. bovis. Como las células endoteliales reaccionan hipersensiblemente a las 

alteraciones mecánicas, el proceso del deslizamiento del esporozoito en la 

superficie de las células del huésped puede activar incluso a las células no 

infectadas por la gran cantidad de trayectos de proteínas dispuestas sobre las 

superficies celulares. Los estudios recientes han enfatizado el papel de los 



macrófagos en las infecciones causadas por E. bovis, ya que las actividades 

oxidativas y fagocíticas de las densidades en aumento de los macrófagos de la 

mucosa intestinal sustentan su relevancia. La fagocitosis de los esporozoitos 

influye sobre el desarrollo de la respuesta inmune dominada por los tipos celulares 

Th1 (22). Asimismo, se tiene conocimiento que las trampas extracelulares de 

neutrófilos son un mecanismo efector en la respuesta inmune innata temprana 

contra E. bovis (23).  

En los rumiantes, el interferón gamma (IFN-γ) y la interleucina-4 (IL-4) son buenos 

indicadores de una polarización hacia las respuestas Th1 ó Th2, respectivamente 

y se ha demostrado que en ocasiones son marcadores inmunológicos de estados 

patológicos o situaciones inmunes. Una respuesta dominada por Th1 se asocia 

generalmente con una inmunidad protectora contra patógenos intracelulares de 

rumiantes, mientras que la respuesta Th2 se considera no protectora y se ha 

observado en rumiantes con enfermedades clínicas (24). Una de las citocinas que 

se produce principalmente durante la respuesta inmune celular en la coccidiosis es 

el interferón gamma (IFN-γ), el cual ha sido implicado en el aumento de la 

inmunidad primaria contra infecciones causadas por Eimeria (25).  

Los linfocitos T y macrófagos son las fuentes más probables de producción de 

citocinas en el intestino. Los linfocitos intestinales han sido observados en 

contacto directo con las células epiteliales parasitadas, promoviendo la hipótesis 

de que producen citocinas y por lo tanto modulan la respuesta inmune (17). Sin 

embargo, los modelos aviares y murinos son de valor limitado para el estudio de la 

coccidiosis en rumiantes, ya que la mayoría de las especies de Eimeria que los 

afectan se desarrollan de manera diferente a las de los roedores y aves, 



principalmente con respecto a las células del huésped, formación de 

macromerontes y duración de la replicación. 

EPIDEMIOLOGÍA 

Ciertos tipos de manejo relacionados con las condiciones de alojamiento de los 

animales e instalaciones ofrecen condiciones óptimas de temperatura y humedad 

para la esporulación de ooquistes (26,27). Lo anterior en conjunto con el 

hacinamiento provoca que incremente el riesgo de una infección masiva. A pesar 

de que la esporulación de los ooquistes puede ocurrir en tan solo dos días 

después de ser eliminados con las heces, este periodo es más prolongado en la 

pastura (28). Los ooquistes tienen una longevidad notable y pueden persistir por 

varios años. Por otro lado, existe evidencia de que el ciclo de vida de algunas 

especies de Eimeria en rumiantes puede retardarse o puede presentarse 

disminución en el desarrollo de la fase de merogonia para continuarlo varios 

meses después con la eliminación subsecuente de ooquistes (29). La mayoría de 

los rumiantes mayores de 1 año han adquirido inmunidad protectora específica de 

especie de infecciones iniciales. La inmunidad no es absoluta, pero puede prevenir 

episodios clínicos de la magnitud de la infección inicial (30). La mayoría de las 

exposiciones a coccidias resultan en infecciones subclínicas que provocan 

diarreas leves o ningún signo (31, 32). Sin embargo, estos animales son 

portadores y pueden eliminar ooquistes en sus heces. Las infecciones pueden 

permanecer en niveles subclínicos hasta que la resistencia del animal se reduce 

por el estrés provocado por diversas situaciones, tales como el destete, embarque, 

hacinamiento, clima, cambios de raciones, entre otros. Este cambio permite la 



explosión de las poblaciones de coccidias y la presentación de signos clínicos, así 

como la presentación de enfermedades oportunistas. Los animales jóvenes son 

los más susceptibles a la coccidiosis, ya que el sistema inmune no ha madurado y 

las coccidias no estimulan una buena protección. En animales maduros se 

presentan infecciones con especies patógenas y no patógenas de coccidias que 

son transmisibles a los animales jóvenes (16). La susceptibilidad aumenta durante 

la exposición al estiércol en climas húmedos y cálidos. Los ooquistes que 

sobreviven al frío o desinfectantes y se vuelven infecciosos en el estiércol no 

removido pueden ser ingeridos cuando el animal se lame o mediante la succión de 

una ubre de un animal que se haya postrado sobre el pasto o corral contaminado 

(33). Es importante la rotación de potreros (34), alejar a los animales de las áreas 

con estiércol concentrado y procurar que las instalaciones se mantengan secas, 

ya que la deshidratación excesiva mata a los ooquistes. La severidad del daño al 

huésped depende del estado inmunológico del hospedador y del número de 

ooquistes ingeridos (31). 

PREVENCIÓN Y CONTROL 

Las estrategias efectivas de prevención y control de la eimeriosis en rumiantes 

incluyen la práctica de minimizar la exposición de animales jóvenes a los 

ooquistes infecciosos y la administración de fármacos coccidiostáticos 

metafilácticos a los animales infectados durante los estadios de desarrollo asexual 

del protozoario. Después del inicio de la formación intracelular de los ooquistes, 

éstos se hacen impermeables a los fármacos y a la mayoría de los agentes 

químicos (35). Se debe procurar prevenir la deshidratación de los animales, 



infecciones secundarias, privación nutricional y la exposición a temperaturas 

extremas para minimizar las muertes (36). Las instalaciones con pisos tipo slats, 

los comederos elevados que reducen el riesgo de ingerir ooquistes a nivel del 

piso, los bebederos protegidos de la contaminación fecal y el uso de productos 

quimioterapéuticos anticoccidianos reducen las pérdidas de producción en 

rumiantes (37). Sin embargo, ninguno de estos procedimientos es 100% efectivo. 

El desarrollo y pruebas de vacunas contra Eimeria en aves ha demostrado que los 

procedimientos son caros y en ocasiones no se obtiene una eficacia deseable, ya 

que implica procesos complejos como la producción y colecta de ooquistes de los 

animales huéspedes, ensayos para alterar la patogenicidad o infectividad de los 

esporozoitos contenidos en el ooquiste, determinación y administración de dosis 

inmunogénicas pero no patogénicas y otros temas logísticos (32). El uso de 

vacunas para el control de la eimeriosis en bovinos no es significativo actualmente 

(16). El manejo adecuado, las decisiones basadas en el conocimiento de la 

biología básica, epidemiología, diagnóstico y control de la eimeriosis en ovinos 

podrán incrementar la producción y hacerla más eficiente y redituable.  

DIAGNÓSTICO 

En un principio el diagnóstico se basa en la manifestación de los signos clínicos, 

se debe de tomar en cuenta que se trata de una enfermedad que afecta 

principalmente a los animales jóvenes que se encuentran en hacinamiento y bajo 

factores estresantes.  

En el laboratorio el diagnóstico se lleva a cabo mediante técnicas 

coproparasitoscópicas, lo cual permite la visualización de los ooquistes, mediante 



el examen microscópico de las heces, una vez que se obtiene un resultado 

positivo se procede a la cuantificación de la carga parasitaria mediante el conteo 

de ooquistes en la cámara de McMaster, finalmente se efectúa la identificación de 

las especies (38). 

El diagnóstico post mortem se realiza mediante la visualización de las lesiones en 

el intestino. Macroscópicamente a la necropsia se observa congestión, enteritis 

hemorrágica y engrosamiento de la mucosa del ciego, colon e íleon. El 

engrosamiento puede ser muy intenso lo que provoca rugosidad de la mucosa. 

Pueden ser visibles en las vellosidades del íleon terminal pequeñas manchas 

blanquecinas, formadas por grandes esquizontes; con frecuencia se observan 

heces con sangre completa en la luz del intestino grueso, al mismo tiempo que 

anemia intensa (5,10).  

TRATAMIENTO 

El tratamiento debe iniciarse en las primeras fases de la enfermedad, ya que los 

tratamientos tardíos en le mayoría de los casos son con resultado negativo. Esto 

nos sugiere que se debe realizar un diagnóstico precoz y certero, o recurrir a una 

buena prevención de la enfermedad (10). 

Un coccidiostato es un agente químico que generalmente se administra como 

aditivo alimenticio o en el agua de bebida y que actúa en las primeras fases del 

ciclo evolutivo del protozoario. Un coccidicida es el que evita la formación de 

lesiones intestinales severas y reduce drásticamente la eliminación de ooquistes 

en heces. Por lo tanto, se reduce el tiempo de contacto de los parásitos con el 

huésped y se induce la inmunidad (38). 



Existen diversos quimioterapéuticos anticoccidianos utilizados para el tratamiento 

de la coccidiosis en rumiantes entre los cuales se citan el amprolio, las sulfas, los 

ionóforos como monensina y lasalosid, otros compuestos como la nitrofurazona, 

decoquinato, dicrazuril y toltrazuril; cuyas dosis varían en base al uso ya sea 

terapéutico o profiláctico (38). 

USO DE EXTRACTOS NATURALES 

Actualmente la etnofarmacología o etnobotánica, disciplina que tiene como 

objetivo utilizar el conocimiento adquirido por comunidades indígenas o nativas 

sobre las plantas, ha surgido como una reacción contra las prácticas medicinales 

indiscriminadas, inefectivas y tóxicas. La medicina está volviéndose altamente 

receptiva al uso de antimicrobianos y otros productos derivados de plantas, debido 

a que el uso de antibióticos tradicionales sintéticos se está volviendo poco 

atractivo a causa de la presentación de resistencia y el uso indiscriminado de los 

mismos. Por otro lado, los protozoarios y virus, por ejemplo, no son susceptibles a 

los antibióticos. Otro factor que ha influido en el interés hacia el uso de plantas 

medicinales en los últimos 20 años ha sido la elevada tasa de extinción de 

especies de plantas, de tal modo que los químicos y microbiólogicos que utilizan 

productos naturales han declarado que las estructura fitoquímicas potenciales 

útiles que podrían ser utilizadas están en riesgo de perderse (39), por lo que el 

impulso de la etnofarmacología podría ayudar a recuperar plantas nativas con 

usos potenciales en la medicina.  

La búsqueda de actividades curativas en las plantas es una idea antigua. La gente 

en todos los continentes ha elaborado infusiones con cientos e incluso miles de 



plantas nativas. Existe evidencia de que los Neandertales que vivían hace 60,000 

años en lo que hoy se conoce como Irak utilizaban plantas que aún se usan en la 

etnomedicina (40). No obstante, también se presentaban altas tasas de 

envenenamiento. Por lo mismo, el uso de derivados de plantas cayó en desuso 

desde el inicio del empleo de antibióticos en la década de 1950. Sin embargo, los 

microbiólogos clínicos se han interesado en el uso de extractos de plantas. 

Primero, debido a que es muy probable que estos fitoquímicos tienen un alto 

potencial de sustituir a los antibióticos que ya no son efectivos por la presencia de 

resistencias antimicrobianas (41). Del mismo modo, ha incrementado la 

preocupación por la sobreprescripción y mal uso de los fármacos tradicionales. 

Actualmente existen muchos compuestos derivados de plantas que se venden en 

tiendas naturistas y no requieren una receta médica para su venta, ya que se han 

hecho pruebas suficientes que permiten demostrar el reducido riesgo en su uso 

(42). 

Las plantas tienen una capacidad casi ilimitada de sintetizar sustancias 

aromáticas, la mayoría de las cuales son fenoles o sus derivados con el oxígeno 

sustituido (43). En la mayoría de los casos, existen sustancias que son producidas 

como mecanismos de defensa de las plantas contra la predación por 

microorganismos, insectos y herbívoros. Algunos, tales como los terpenoides, le 

confieren su aroma a las plantas; otros (quinonas y taninos), son los responsables 

de su pigmentación (44).  

Fenoles simples y ácidos fenólicos: Constituyen algunos de los compuestos 

fitoquímicos más simples, ya que solamente presentan un anillo fenólico. Un 

ejemplo es el ácido cafeico que es efectivo contra virus (45,46,47).  



Quinonas: Las quinonas son anillos aromáticos con sustituciones en las cetonas 

que se encuentran distribuidas ampliamente en la naturaleza y son altamente 

reactivas. Estos compuestos son los responsables de la reacción parda en las 

frutas o vegetales cortados o dañados y son un intermediario en la síntesis de 

melanina de la piel en humanos y en la inactivación de radicales libres (48).  

Flavonas, flavonoides y flavonoles: Son estructuras fenólicas que contienen un 

grupo carbonilo. Las catequinas son una forma reducida de una unidad de 

carbono en los compuestos flavonoides. Se les ha estudiado por su efectividad 

contra bacterias, virus y ciertos tipos de cáncer (40).  

Taninos: “Tanino” es el nombre general descriptivo que se le da a un grupo de 

sustancias fenólicas poliméricas capaces de precipitar la gelatina de una solución, 

propiedad conocida como astringencia. Se encuentran en casi cada parte de la 

planta: tallo, hojas, frutos, corteza y raíces. Se ha sugerido que el consumo de 

bebidas con taninos, principalmente los tés verdes y vinos tintos, pueden curar o 

prevenir varias enfermedades (49). Algunas de las actividades de los taninos que 

se han demostrado son la estimulación de las células fagocíticas, actividad 

antitumoral mediada por el huésped y un amplio rango de acciones anti-

infecciosas, incluyendo propiedades antihelmínticas contra Trichostrongylus 

colubriformis en ovinos (50).  

Uno de los flavonoides más estudiados ha sido el té verde (Camellia sinensis). El 

té es un producto hecho de las hojas y el botón de la planta Camellia sinensis, y 

es la segunda bebida más consumida en el mundo, aún sobre el café, la cerveza, 

el vino y las bebidas carbonatadas (51). Originario de china, el té ha ganado su 

gusto en el mundo en los últimos 2000 años. Su consumo es parte de la dieta de 



mucha gente tanto como bebida de uso diario como por su ayuda terapéutica en 

muchas enfermedades (52). Los tés se clasifican en tres tipos principales 

dependiendo del proceso de fabricación: el té verde no fermentado, producido por 

desecación y vaporización de las hojas frescas para inactivar la polifenol oxidasa y 

evitar su oxidación; el té oolongo semi-fermentado, producido cuando las hojas 

frescas se someten a una fermentación parcial antes de su desecación; y los tés 

negro y rojo (Pu-Erh) a los que se aplica un estadio de fermentación post-cosecha 

antes de su desecación y vaporización (53). A pesar de que al té verde se le han 

atribuido beneficios a la salud desde el inicio de su historia, las investigaciones 

científicas de esta bebida y sus constituyentes se han estudiado solamente 

durante tres décadas (52). Los estudios in vitro y en animales en los que se 

utilizan indicadores intermediarios de enfermedades, particularmente 

biomarcadores de estrés oxidativo, proporcionan suficiente evidencia de que los 

polifenoles del té verde desempeñan un papel en la prevención o tratamiento de 

varias enfermedades, principalmente cardiovasculares y cáncer (51). 

Adicionalmente, los estudios sugieren un impacto benéfico del consumo de té 

verde en la densidad ósea, función cognitiva, caries dental, piedras renales, entre 

otros efectos (54).  

El té verde se produce de la variedad sinensis de Camellia sinensis, ya que la 

variedad Assan (Camellia sinensis var. assamica) tienen un alto contenido de 

polifenoles que lo hacen excesivamente amargo (55). La producción del té verde 

se caracteriza por un proceso inicial de calentamiento que inactiva a la enzima 

polifenol oxidasa que es responsable de la conversión de los flavonoles en la hoja 



al compuesto obscuro polifenólico que da el color al té negro. El otro proceso 

importante es el rolado, en el cual las hojas son cortadas y torneadas (53).  

COMPOSICIÓN DEL TÉ VERDE 

La composición química del té verde es compleja: proteínas (15-20% del peso 

seco), aminoácidos (1-4% peso seco) tales como teanina o 5-Netilglutamina, ácido 

glutámico, triptófano, glicina, serina, ácido aspártico, tirosina, valina, leucina, 

treonina, arginina y lisina, carbohidratos (5-7% peso seco) como celulosa, 

pectinas, glucosa, fructosa, sucrosa, lípidos como ácido linoleico y linolénico, 

esterroles como el estigmasterol, vitaminas B, C, E, bases xánticas como la 

cafeína y teofilina, pigmentos como clorofila y carotenoides, compuestos volátiles 

como aldehídos, alcoholes, ésteres, lactonas e hidrocarbones, minerales y 

elementos traza (5% peso seco) como Ca, Mg, Cr, Mn, Fe, Cu, Zn, Mo, Se, Na, P, 

Co, Ni, K  y Al (40, 56).  

Científicamente se ha comprobado que entre los componentes principales del té 

verde están los polifenoles (57). Se ha demostrado que a través de diversos 

mecanismos de acción, los polifenoles presentan actividad antioxidante y 

anticarcinogénica e incluso antibiótica. Estudios clínicos realizados en animales de 

investigación sugieren que el consumo regular de té verde puede reducir la 

incidencia de una variedad de cánceres incluyendo el del colon, páncreas y 

estómago (58). 

Los bioflavonoides principales del té verde son las epicatequinas (EC), EC3-galato 

(ECG), epigalocatequina (EGC) y EGC 3-galato (EGCG). Las epicatequinas tienen 

una actividad aparente contra el cáncer humano y pueden promover la apoptosis, 



disminuir metástasis y revertir la resistencia a fármacos (59). Sin embargo, la 

potencia fisiológica de las diferentes catequinas no ha sido del todo descrita, ya 

que contiene un potencial antioxidante muy alto (60).  

Entre los principios activos responsables de la actividad terapéutica del té verde se 

destacan los compuestos polifenólicos (3%) los cuales son de tres tipos: 

flavonoides, catecoles y taninos, cabe destacar que dichos compuestos 

polifenólicos disminuyen con la edad de la planta y con la época de recolección 

(56). El té verde también contiene ácido gálico y otros ácidos fenólicos como el 

ácido clorogénico y cafeico, así como los flavonoles kaempferol, miricetina y 

quercetina (601  

BIODISPONIBILIDAD DE LAS CATEQUINAS DEL TÉ VERDE 

Los efectos potenciales de las catequinas en la salud no solamente dependen de 

la cantidad consumida, sino de la biodisponibilidad que parece ser muy variable. 

Después de la administración oral a ratas, las principales catequinas del té verde 

se han identificado en la vena porta, indicando que las catequinas del té se 

absorben intestinalmente (62) Los niveles de catequinas en el plasma humano 

alcanzan su pico de 2 a 4 horas después de la ingestión (63).  

EFECTOS SOBRE LA SALUD 

El té verde se ha considerado una bebida saludable desde tiempos ancestrales. 

La medicina tradicional china ha recomendado esta planta para tratar los dolores 

de cabeza, corporales, para detoxificar el organismo, mejorar la digestión, 

energizar y en general, para prolongar la vida. Las hojas del té verde contienen 

tres componentes que actúan sobre la salud: bases xánticas (cafeína y teofilina), 



aceites esenciales y especialmente los compuestos polifenólicos. La cafeína actúa 

sobre el sistema nervioso central, estimulando la alerta y facilitando la asociación 

de ideas, reduciendo así la sensación de fatiga (64). La teofilina causa una 

relajación no específica sobre el músculo liso bronquial y se observa una 

estimulación respiratoria. Los aceites esenciales son en gran medida volátiles y se 

evaporan de la bebida en determinado tiempo. Entre sus propiedades está el 

facilitar la digestión (54). Los estudios han demostrado que el extracto acuoso de 

los polifenoles del té verde poseen propiedades antimutagénicas, antidiabéticas, 

antibacterianas, antiinflamatorias e hipocolesterolémicas (65, 66, 67). También se 

han descrito sus efecto benéficos sobre las enfermedades orales, tales como la 

enfermedad periodontal, caries dental y pérdida de dientes (54).  

Se ha demostrado que el té verde contiene compuestos antioxidantes que son 

muy benéficos contra determinados tipos de cáncer y en la reducción de los 

efectos propios del envejecimiento (57); de igual manera ha sido probado en aves 

con efectos anti- Eimeria maxima, y se mostro que reduce la eliminación de 

ooquistes en las heces. Sin embargo, no provoca aumento de peso en las aves 

(68). 

 

 

 

 

 

 



JUSTIFICACIÓN 

Los factores considerados en la estimación de pérdidas a causa de eimeriosis en 

ovinos incluyen: mortalidad, retraso en el crecimiento y costos generados por 

tratamientos. Las pérdidas indirectas se deben principalmente a la disminución del 

crecimiento y al retraso en la conversión alimenticia. La coccidiosis clínica provoca 

lesiones patógenas severas en el intestino de los rumiantes y la atrofia de las 

vellosidades intestinales puede ser una secuela que resulte en mala absorción y 

por consiguiente, escasa ganancia de peso (69). 

La infección es importante desde el punto de vista económico sobre todo en los 

corderos pre-destetados o recién destetados. Por lo tanto, es necesario contar con 

alternativas más efectivas para el tratamiento y prevención de la enfermedad 

clínica. Para reducir y retardar la aparición de resistencias, se deben evitar los 

tratamientos masivos y preferir aquéllos productos biodegradables que disminuyan 

la presencia de residuos en los productos comestibles y eviten la selección de 

cepas resistentes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



OBJETIVO 

El objetivo del presente estudio es determinar si este ejerce una actividad 

anticoccidiana en ovinos infectados naturalmente con Eimeria spp. 

 

 

HIPÓTESIS 

La actividad inmunoestimulante y antioxidante del té verde interfiere con el ciclo 

biológico y por consiguiente reduce la producción de ooquistes de Eimeria spp. 

 

 

 



MATERIAL Y METODOS 

El presente trabajo se llevó a cabo en el Centro de Enseñanza, Práctica e 

Investigación en Producción y Salud Animal (CEPIPSA) situado en la Avenida 

Cruz Blanca No. 486, en San Miguel Topilejo, México, D.F. San Miguel Topilejo es 

un pueblo que se encuentra entre las colinas de la cordillera del Ajusco, al sur de 

la Ciudad de México, pertenece a la delegación  Tlalpan del Distrito Federal, está 

ubicado junto a la carretera federal México- Cuernavaca. El Centro cuenta con una 

superficie total de 33,755 m2. Ubicado en el kilómetro 28.5 de la Carretera Federal 

México – Cuernavaca, a 19° latitud norte y 99° longitud Oeste a una altura de 2760 

metros sobre el nivel del mar, el clima de la región es c (w) b (ij) que corresponde 

a semifrío semihúmedo con lluvias en verano y con una precipitación pluvial de 

800 a 1200 milímetros anuales y una temperatura promedio de 19° C (70).  

Las técnicas parasitológicas y el procesamiento de los resultados se realizaron en 

el Laboratorio de Parasitología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 

de la UNAM.  

Extracto de té verde (Camellia sinensis) 

Se trabajó con té verde no fermentado adquirido comercialmente (Megafarma, 

Estado de México). Las hojas se utilizaron para preparar una infusión de 5 minutos 

al 3% (40).  

Animales 

El rebaño ovino del CEPIPSA cuenta con un total de 220 animales de las razas 

Pelibuey, Suffolk y East Friesian.  

 



Muestras 

Una vez formados los lotes se tomaron muestras de heces, en un promedio de 5 a 

10 g por animal directamente del recto y se depositaron en bolsas de polietileno. 

Las muestras se identificaron individualmente y se conservaron en refrigeración 

hasta su procesamiento en el laboratorio.  

Procesamiento de las muestras 

Las muestras colectadas fueron procesadas mediante la técnica de flotación y de 

McMaster para la cuantificación de ooquistes por gramo de heces. Se llevó a cabo 

la concentración de los ooquistes utilizando el método Ritchie. Para la 

identificación de especies se realizó la esporulación de los ooquistes colocando el 

concentrado obtenido en Dicromato de Potasio al 2%, finalmente se llevó a cabo la 

identificación de ooquistes tomando en consideración su diámetro longitudinal y 

transverso, forma, coloración, aspecto de su cubierta y presencia de micrópilo, 

entre otras (71).  

Diseño Experimental 

Se seleccionaron 18 ovinos raza Suffolk de ambos sexos; se agruparon en 3 lotes  

(A, B, C) cada uno con 6 animales, procediendo de la siguiente manera: 

Grupo A: Testigos sin tratamiento experimental 

Grupo B: Animales tratados con 5 ml de té verde 

Grupo C: Animales tratados con 10 ml de té verde 

Posteriormente se realizó la dosificación oral de los animales de los lotes B y C, 

con 5 y 10 ml de una infusión de té verde respectivamente. 



Los muestreos y exámenes coproparasitoscópicos se realizaron el día 0, así como 

a los 14 y 21 días posteriores a la dosificación. 

Análisis de los Resultados 

La eficacia se determinó con base en la presencia de ooquistes por gramo de 

heces presentes en el grupo tratado con respecto al grupo testigo de acuerdo con 

la fórmula descrita por Holdsworth et al (72).  

E = XC – XT  x 100 

  XC 

E = Porcentaje de efectividad 

XC = Promedio de ooquistes por gramo de heces en el grupo testigo 

XT = Promedio de ooquistes por gramo de heces en el grupo tratado 

Para el estudio estadístico de los resultados de los análisis coprológicos se utilizó 

el análisis de varianza no paramétrico por rangos de Kruskal-Wallis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Los pasos del presente estudio se esquematizan a continuación: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Muestreo de ovinos sin 

desparasitación previa 

Selección de 18 animales positivos 

a Eimeria y distribución en grupos 

de acuerdo con carga parasitaria 

Día 0 

6 animales sin tratamiento 

(Grupo A) 

6 animales tratados con 5 

ml de té verde (Grupo B) 

6 animales tratados con 10 

ml de té verde (Grupo C) 

McMaster e identificación de 

especies de Eimeria 

Día 14 
Muestreo y McMaster 

Día 21 
Muestreo y McMaster 



RESULTADOS 

Con la finalidad de conocer si el té verde ejerce una actividad anticoccidiana, se 

efectuó la evaluación parasitológica en un rebaño ovino experimental ubicado en 

un Centro de Enseñanza de la FMVZ de la UNAM (CEPIPSA).  

Se constató que los animales cumplían los criterios para ser incluidos en el estudio 

al no haber recibido tratamientos antiparasitarios en los meses previos al 

experimento. Asimismo, se eligieron seis animales por grupo que resultaron 

positivos a coccidiosis y tuvieron una eliminación igual o mayor a 50 ooquistes por 

gramo (opg) de heces. 

Las especies de Eimeria identificadas a través de la inducción de su esporulación 

con dicromato de potasio al 2% en condiciones de laboratorio se indican en el 

Cuadro 1 y la Figura 1. La especie más frecuente fue E. parva, en una proporción 

del 21%. También se detectaron las especies E. ovinoidalis, E. intrincata, E. 

pallida, E. faurei, E. arloingi, E bakuensis y E. granulosa.  

 

 

 

 

 

 

 

 



Cuadro 1. Especies de Eimeria identificadas en ovinos del CEPIPSA tratados 
o no con té verde 

Especie Proporción (%) 

E. parva 21 
E. ovinoidallis 18 
E. intrincata 16 
E. pallida 15 
E. faurei 12 
E, arloingi 9 
E. bakuensis 5 
E. granulosa 4 

 

Figura 1. Especies de Eimeria identificadas en ovinos del CEPIPSA no 
tratados con té verde 

 

En el Cuadro 2 y la Figura 2 se incluyen y esquematizan los resultados relativos al 

examen coprológico individual de los ovinos del grupo testigo. Se observa un alza 

significativa en la excreción de ooquistes en uno de los animales a los 21 días de 

iniciado el estudio.  

 



Cuadro 2. Número de ooquistes por gramo de heces excretados por ovino en 
cada uno de los tres muestreos del grupo testigo. 

N° de 
Animal 

Muestreo 

Día 0 Día 14 Día 21 

1A 750 *-50 9550 
2A 350 100 350 
3A 400 450 300 
4A 1800 600 700 
5A 50 450 550 
6A 250 450 950 

 

*Las muestras en las cuales no se observaron ooquistes mediante la técnica de McMaster fueron 
analizadas posteriormente por medio de Flotación, arrojando un resultado positivo, lo que indica 
que hay menos de 50 ooquistes por gramo de heces.  

 

 

Figura 2. Excreción individual de ooquistes en el grupo testigo. 

ELIMINACIÓN DE OOQUISTES GRUPO A 



El Cuadro 3 y Figura 3 muestran el número de ooquistes por gramo de heces 

excretados por cada ovino del grupo B durante los tres muestreos.  

Cuadro 3. Número de ooquistes por gramo de heces excretados por ovino en 
cada uno de los tres muestreos del grupo tratado con 5 ml de una infusión 

de té verde. 
 

N° de 
Animal 

Muestreo 

Día 0 Día 14 Día 21 

1B 650 *-50 200 
2B 750 *-50 900 
3B 450 2000 50 
4B 500 300 500 
5B 600 200 250 
6B -50 750 700 

 

 

Figura 3. Excreción individual de ooquistes en el grupo tratado con 5 ml de 
té verde. 

ELIMINACIÓN DE OOQUISTES GRUPO B 



El Cuadro 4 y la Figura 4 incluyen los resultados de las técnicas coprológicas 

realizadas en las muestras fecales individuales de los borregos del grupo tratado 

con 10 ml de té verde.  

Cuadro 4. Número de ooquistes por gramo de heces excretados por ovino en 
cada uno de los tres muestreos del grupo tratado con 10 ml de una infusión 

de té verde. 
 

N° de 
Animal 

Muestreo 

Día 0 Día 14 Día 21 

1C 200 250 150 
2C 150 550 150 
3C 50 50 600 
4C 700 *-50 50 
5C 50 50 50 
6C 2500 50 600 

 

Figura 4. Excreción individual de ooquistes en el grupo tratado con 5 ml de 
té verde. 

ELIMINACIÓN DE OOQUISTES GRUPO C 



En la Figura 5 se muestran los resultados referentes al examen coprológico. Se 

puede observar que la reducción en el conteo de ooquistes varió en los diferentes 

grupos de animales en distintos periodos de tiempo. La mayor reducción de opg 

se observó a los 21 días post-tratamiento en ambos grupos experimentales. En los 

ovinos dosificados con 5 ml de té verde se detectó una reducción de 79.03% de 

opg. Del mismo modo, en ese muestreo hubo una disminución en la eliminación 

de opg de 87.12% en los borregos tratados con 10 ml de la infusión.  

Con respecto a los resultados obtenidos a los 14 días en el grupo B (5 ml), en uno 

de los animales (3B) se advirtió un aumento en la excreción de ooquistes del 

57.50%. En contraste, a los 14 días después de la administración del té verde a 

los borregos del grupo C (10 ml), la eficacia anticoccidiana fue de 54.99%.  

El análisis estadístico demostró una diferencia significativa (p<0.05) entre los 

resultados obtenidos entre los grupos experimentales y el grupo testigo a los 14 y 

21 días post-tratamiento. Asimismo, existió una diferencia estadísticamente 

significativa (p<0.05) entre los animales del grupo B (5 ml) y grupo C (10 ml) a los 

14 días después de la administración del té verde. No se presentó una diferencia 

significativa entre la excreción de opg en ambos grupos experimentales tres 

semanas después de haber recibido la infusión.  



 

Figura 5. Eficacia anticoccidiana (media±desv.est.) de la infusión de té verde 
administrada a ovinos infectados naturalmente con coccidias del género 
Eimeria. El grupo A no fue tratado, el grupo B recibió 5 ml de té verde y el 

grupo C fue dosificado con 10 ml de la infusión. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



DISCUSIÓN 

El control de las coccidias de rumiantes se basa casi exclusivamente en el uso de 

compuestos químicos (coccidiostatos o coccidicidas), lo cual resultó ser una 

práctica económica, eficaz y sencilla durante mucho tiempo. Sin embargo, cada 

vez existe más evidencia de la disminución de la eficacia de los anticoccidianos 

que se ha observado como la presencia de cepas resistentes a esos productos, 

sobre todo en el caso de coccidias de aves (73). Por otro lado, es creciente la 

preocupación que existe por el consumo de productos de origen animal que 

tengan residuos de productos farmacéuticos.  

Es por ello que se ha presentado una tendencia creciente a la búsqueda de 

activos con potencial antiparasitario en productos derivados de plantas (74). En 

este estudio se probó la eficacia de una infusión de té verde contra las coccidias 

del género Eimeria presentes en ovinos con una infección natural.  

Los resultados del presente estudio demostraron que la especie más prevalente 

en los ovinos muestreados en el C.E.P.I.P.S.A fue E. parva, lo cual no está en 

concordancia con los hallazgos publicados por Yvoré et al. (35) y Gauly et al. (26), 

ya que estos autores refieren a E. ovinoidallis como una de las especies más 

frecuentemente encontrada en rebaños ovinos. Posiblemente la patogenicidad de 

las especies de Eimeria en este Centro de Enseñanza ha disminuido en virtud de 

las condiciones de confort y alimentación adecuadas que se procuran en esta 

dependencia universitaria. La disminución de la prevalencia de especies 

patógenas como E. ovinoidalis coincide con la institución de los Comités de 

Bioética y las regulaciones de certificación en calidad que se han instrumentado 



en los últimos años. Se sugiere que eso puede ser una posible causa de la 

disminución de la presencia de especies altamente patógenas como E. ovinoidalis 

y la presencia de especies menos agresivas como E. parva. No obstante, la 

coccidiosis ovina se mantiene prevalente en estas instalaciones a pesar de los 

programas de desparasitación que existen.  

Con respecto a la tasa de excreción de ooquistes de Eimeria en las heces de los 

ovinos experimentales y testigos, se observó que en un ovino de cada uno de los 

grupos, tanto tratados como testigos, existió un incremento significativo en la 

eliminación de ooquistes de Eimeria después del tratamiento (grupos B y C) y del 

muestreo preliminar (grupo A), Este aumento en la presencia de ooquistes en 

heces y en general la diferencia entre los perfiles de excreción que se presentaron 

en todos los animales tratados a lo largo del estudio son hallazgos que coinciden 

con resultados publicados previamente por Gregory et al (75) y  Hindson et al (76). 

Estos autores consideraron que las condiciones relacionadas con la limpieza del 

alojamiento pueden influir sobre el aumento en la infección de los corderos, sobre 

todo en el caso de animales que son cambiados a corrales sin limpieza adecuada 

y por lo tanto, se exponen a heces de adultos con infecciones subclínicas y altas 

prevalencias. Sin embargo, en el presente estudio, los corrales de los corderos 

destetados fueron limpiados y desinfectados antes de la introducción de los 

ovinos. Por lo tanto, se sugiere que los picos mencionados se debieron a 

susceptibilidades individuales a la infección determinadas por factores genéticos o 

relacionados con el manejo de los animales. Por consiguiente, se especula que los 

picos que se presentaron en los ovinos tratados se debieron posiblemente a la 

exposición con material fecal de los animales testigos y por lo tanto se produjo una 



reinfección. Por otro lado, debido a que este experimento se realizó bajo un 

esquema de infección natural, no era posible determinar el estadio del ciclo de 

vida de las coccidias y posiblemente el tratamiento fue administrado después del 

día 5 postinfección, es decir, durante el desarrollo de esquizontes de última 

generación y gamontes. Adicionalmente, los ooquistes recién formados podrían 

ser impermeables al té verde y por lo tanto se detecta un aumento en su excreción 

en heces. Esta propuesta se refuerza si se considera que la eficacia de algunos 

fármacos anticoccidianos como el toltrazuril sobre los esquizontes de última 

generación y gamontes es pobre debido a que se llegan a encontrar cantidades 

numerosas de estos estadios los días 6 y 7 después de la infección (77); 

reforzando la propuesta de la impermeabilidad del ooquiste. Por lo tanto, es 

razonable sugerir que un tratamiento administrado el día 5 resultará inefectivo 

para cancelar la infección debido a que llega a alterar el ciclo y provoca 

persistencia de esquizontes y gamontes. Sin embargo, ni estos esquizontes de 

generaciones tardías ni los gamontes pueden formar ooquistes y 

consecuentemente sobreviene una reducción en la excreción de ooquistes 

después de unos días.  

También se deben considerar las diferencias entre los individuos con respecto a la 

función gastrointestinal, ya que podrían influir en el metabolismo y absorción de 

las catequinas. Las catequinas del té verde se absorben pobremente y su 

biodisponibilidad depende de muchos factores tales como la solubilidad, pH del 

lumen intestinal, tiempo del tránsito intestinal, permeabilidad de la membrana y 

degradación microbiana. Por ejemplo, la isoflavona daidzeina es degradada por 

las bacterias intestinales al metabolito equol en un 30-40% de los individuos (78).  



La disminución en la excreción de ooquistes después de la administración de la 

infusión del té verde podría fundamentarse en la inducción de inmunidad contra el 

protozoario. Esta sugerencia se sustenta en estudios realizados en la coccidiosis 

causada por Eimeria bovis, pues es la especie que más podría semejar la 

infección en ovinos; ya que las especies que afectan aves o roedores no 

interactúan con la célula huésped en el proceso de formación de macromerontes. 

En la eimeriosis bovina, las células infectadas con E. bovis activan a los linfocitos 

T CD4+ and CD8+ de manera dependiente del antígeno (22). Los linfocitos T CD4+ 

y CD8+ se encuentran involucrados en la respuesta contra eimeriosis bovina. Los 

linfocitos sanguíneos periféricos son activados a los 12 días post-infección con E. 

bovis, lo que sugiere un estímulo antigénico fuerte por parte de los merozoitos de 

primer estadio. Esto es comprensible, dado que este estadio de vida es muy 

proliferativo y produce los macroesquizontes que liberan hasta 120,000 merozoitos 

diarios durante los días 15 y 16 post-infección (79). Es importante señalar que el 

nivel y duración de la excreción de ooquistes se encuentra bajo el control de los 

linfocitos T, particularmente los CD+ (25). Los linfocitos T activados por un 

antígeno específico se acumulan en los órganos linfáticos de los animales 

infectados. La infección primaria se acompaña por un incremento en los niveles de 

expresión de IFN-γ e IL-2, alcanzando un pico durante la prepatencia (12 días 

post-infección) y disminuyendo subsecuentemente. Por otro lado, la transcripción 

del gene IL-4 se induce predominantemente durante la patencia. El IFN-γ inhibe la 

replicación intracelular de Eimeria spp. in vitro (80) y parece desempeñar un papel 

crucial en la abrogación de las infecciones primarias. En contraste, la IL-4 tiene un 

efecto subregulador en la producción de IFN-γ (81).  



Se ha demostrado que el té verde tiene una actividad inmunoestimulante (82, 83). 

Por lo tanto, es factible sugerir que un posible mecanismo de acción del té verde 

fue la polarización de la respuesta inmune celular hacia una producción de 

citocinas Th1, principalmente de IFN-γ. Lo anterior coincide con la reducción 

significativa en las medias de excreción de ooquistes en los grupos tratados en 

contraste con los testigos después del día 14, cuando los niveles de interferón 

comienzan a disminuir en un animal no inmunoestimulado e inician los picos de IL-

4 (84). Sin embargo, en los ovinos que recibieron la infusión del té verde, 

posiblemente hubo una inducción de la producción de interferón justamente 

cuando tenía que iniciar su descenso en los niveles locales intestinales y 

plasmáticos a causa de los fitoquímicos. Lo anterior podría investigarse mediante 

la realización de un ensayo para la medición de interferón gamma en plasma de 

ovinos con un kit comercial (Bovigam, Megafarma).  

Los resultados en la reducción en la eliminación de ooquistes coinciden con los 

publicados por Jang et al (66). Por otro lado, se ha demostrado que los el té verde 

inhibe el crecimiento de Babesia (85). La eficacia anti-Babesia del té verde se 

puede deber posiblemente a la relación genética que existe entre Eimeria y 

Babesia; pues ambos protozoarios pertenecen al Phylum Apicomplexa, es decir, 

poseen un complejo apical típico y un “apicoplasto” que se originó por el 

englobamiento de un organismo del linaje de las algas rojas (86).  

Otro posible mecanismo de acción podría ser por la actividad antioxidante del té 

verde, ya que Eimeria produce moléculas oxidantes (87) que podrían ser 

contrarrestadas por las catequinas presentes en la infusión. El poder antioxidante 



de las catequinas se refuerza por la presencia de otros compuestos fenólicos tales 

como la vitamina C y minerales como el cromo, manganeso, selenio y zinc (51).  

La presentación de resistencia química contra el toltrazuril (88) ha estimulado la 

búsqueda de posibles blancos farmacológicos para el diseño de nuevos agentes 

quimioterapéuticos con actividad coccidiostática o coccidicida. Sin embargo, las 

pruebas necesarias para lograr el registro y comercialización de un fármaco llegan 

a tardar varios años, ya que se requiere de estudios numerosos in vitro e in vivo. 

En el presente estudio se probó un producto natural que es considerado de muy 

baja o nula toxicidad (40), además de ser biodegradable. La evidencia ofrecida en 

este estudio permite concluir que el tratamiento de la coccidiosis ovina es 

complicado, debido a que los signos de la enfermedad no son notables hasta que 

la infección es avanzada. Los primeros signos de coccidiosis provocada por E. 

ovinoidalis, por ejemplo, se presentan alrededor de 20 días después de la 

ingestión de los ooquistes. En este periodo, la fase del ciclo biológico en el 

huésped ya ha sido completado y ya se ha producido la mayor parte de la invasión 

de la mucosa intestinal. Por lo tanto, el tratamiento administrado durante este 

periodo puede cuando mucho disminuir los signos clínicos de coccidiosis. No 

obstante, si se administra el tratamiento oportunamente, los signos clínicos de la 

infección pueden prevenirse en gran proporción o incluso por completo.  

Finalmente, se sugiere realizar estudios posteriores para evaluar la eficacia del té 

verde utilizando: 

a) Una infección experimental 

b) Diferentes dosis 



c) Un ensayo inmunológico para determinar la polarización de la respuesta inmune 

celular. 

d) Un ensayo in vitro para observar la actividad directa del té verde sobre la 

infección de células intestinales cultivadas.  

e) Un ensayo que permita estudiar la actividad antioxidante del té verde 

específicamente a nivel de la transcripción del gen iNOS en el huésped. 

 

 

 

 

 



CONCLUSIONES 

El té verde se ha consumido en China y otros países asiáticos desde tiempos 

ancestrales para mantener e incrementar la salud. Actualmente el té verde se 

considera uno de los agentes dietéticos más promisorios para la prevención y el 

tratamiento de muchas enfermedades. En consecuencia, se le ha estudiado 

extensivamente a nivel mundial. En este estudio se demostró la eficacia 

anticoccidiana de una infusión de té verde administrada a ovinos con una infección 

natural de eimeriosis. Se sugieren estudios futuros para poder determinar el 

mecanismo preciso de acción mediante el cual se obtuvo la eficacia referida y a fin 

de conocer cuál es la dosis que provoque la actividad anticoccidiana más efectiva 

sin efectos secundarios mediante estudios de biodisponibilidad de las diferentes 

catequinas en ovinos.  

Debido a que los efectos benéficos del té verde se han documentado y son cada 

vez más numerosos, se sugiere la inclusión de esta infusión palatable y 

económica en las dietas de los ovinos como una alternativa interesante para la 

prevención no solamente de la coccidiosis, sino de otras patologías intestinales. 

Es evidente que no se puede esperar que un solo producto natural tenga un efecto 

significativo en la sanidad animal, pero es importante notar que un efecto modesto 

entre un componente dietético y una enfermedad que tiene un impacto sanitario 

considerable en los ovinos como la coccidiosis, merece atención sustancial.  
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