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Concepto y clasificacion

Las infecciones parasitarias en el ser humano
constituyen un importante problema sanita-
rio causando aproximadamente el 10% de las
diarreas, variando su clinica de cuadros asin-
tomaéticos a casos graves que en raras ocasio-
nes causan la muerte. Destacan las infestacio-
nes por protozoos, en las que se incluyen la
mayoria de los parasitos (Entamoeba histolyti-
ca, dispar, Giardia lamblia, Cryptosporidium, y
Blastocystis hominis) y los gusanos o helmintos,
clasificados a su vez en nematelmintos res-
ponsables de un ndmero elevado de casos
secundarios a infestaciones por Oxyuros y
Ascaris fundamentalmente, y los platelmin-
tos, entre los que podemos encontrar los ces-
todos y los nematodos con Hymenolepsis,
Tenias y Echinococcus.

Ameba histolytica

Concepto

Amebiasis: enfermedad causada por un proto-
z00, Entamoeba histolytica (EH), con o sin
manifestacion clinica.

Etiologia

EH es la Unica ameba patégena para el hom-
bre, y afecta al 5-10% de la poblacién mun-
dial. Con una prevalencia mundial entre el
0,5y el 81%, presenta una distribuciéon mun-
dial mayor en los tropicos y en zonas con con-
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diciones socio-sanitarias deficientes. La resis-
tencia de la EH a los niveles de cloro de las
aguas purificadas hace que estén presentes
también en paises industrializados.

Patogenia

Parésito protozoo que existe bajo dos formas,
quiste y trofozoo ameboide (forma invasiva),
que pueden invadir la pared intestinal y dar
lugar a la amebiasis intestinal.

La amebiasis invasiva se inicia con la coloni-
zacion de la luz intestinal y la adhesion de los
trofozoos a la capa de moco del colon. Las
amebas proliferan y pasan a tejidos profun-
dos.

La invasion del intestino grueso por los trofo-
zoos moviles se produce a nivel del ciego,
colon ascendente y retrosigma, dando lugar a
la existencia de Ulceras y a la formacién de
amebomas. En invasiones mas profundas los
trofozoos pueden penetrar las paredes de las
vénulas mesentéricas y ser transportados por
la circulacion hasta el sistema portal y, de ahi,
al higado. Estos abscesos hepaticos pueden
drenar hacia la cavidad pleural, el pulmén o
el pericardio o pueden dar lugar a abscesos
subdiafragméticos, siendo rara la aparicion de
abscesos metastasicos. La accion citolitica de
las formas invasivas produce unas ulceracio-
nes en la mucosa digestiva, y la flora digestiva
microbiana puede sobreinfectar secundaria-
mente estas localizaciones necréticas.
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La invasion amebiana induce la formacién
inmediata de anticuerpos especificos por
parte del huésped, pero sin que se desarrolle
una proteccion inmunitaria eficaz (reinfec-
ciones). La inmunidad celular ejerce un papel
protector; existe una correlacion clinica entre
el descenso de linfocitos T y el desarrollo de
abscesos hepaticos amebianos, exacerbacio-
nes de la colitis y megacolon tdxico sobre
todo en SIDA.

Clinica

1. Eliminacién asintomatica de quistes. La
invasion tisular se produce tan solo en el
2-8% de los infectados, persistiendo el
parésito como comensal en la luz del
intestino.

Diarrea aguda acuosa. Infeccion amebiana
moderada que cursa con deposiciones
blandas o liquidas, pérdida de agua y elec-
trélitos que pueden agravar el cuadro.

Colitis no disentérica. Con episodios
recurrentes de diarrea (con moco y sin
sangre), dolor abdominal y flatulencia.

Disenteria amebiana. Comienza de forma
gradual, con dolor abdominal colico,
deposiciones frecuentes con moco, sangre
y tenesmo, que se prolonga 1 6 2 semanas
con frecuentes recurrencias en pacientes
no tratados.

Colitis amebiana necrotizante fulminante.
Més frecuentes en lactantes y nifios
pequefios, en paises tropicales, en recién
nacidos malnutridos y en pacientes con
SIDA existen casos graves con gangrena
intestinal, peritonitis, obstruccién intesti-
nal, perforacion y hemorragias.

Amebiasis extraintestinales. Con disemi-
nacion del parasito a diversos 6rganos
internos como: a) Absceso hepéatico ame-
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biano, que cursa con fiebre, dolor, disten-
sion abdominal y hepatomegalia dolorosa.
b) Amebiasis pulmonar, primaria o secun-
daria a la rotura de un absceso hepético. ¢)
Amebiasis cerebral. Muy raros, Unicos y de
pequefio tamafio. d) Amebiasis cutaneas.
e) Otros: Ulceras ano-rectales, abscesos
amebianos esplénicos y sindrome hemoli-
tico-urémico.

Diagnostico

— Examen de heces. El examen de las heces
de al menos tres muestras no diferencia
entre amebas patdgenas y no patégenas.

— Coprocultivo, cultivo en medio de
Robinson o en medio polixénico.

— Pruebas de laboratorio. No muestran alte-
raciones significativas.

Serologia, con deteccién de Ac antiame-
bianos (rdpida, capaz de distinguir entre
amebas patégenas y no patdgenas, discri-
mina entre infeccién previa y actual y no
precisa de un microscopista experto). Muy
Gtil sobre todo en el diagndstico de AHA
con infeccion grave, pueden ser detecta-
dos por hemaglutinacion indirecta (HAI),
inmunofluorescencia indirecta (IFA) y
ELISA.

Estudios de imagen. Resultados variados e
inespecificos. Sigmoidoscopia: visualiza
las lesiones ulcerosas, aplanadas, de bordes
poco definidos, con exudado blanco-ama-
rillento.

Biopsia intestinal. Identificacion de trofo-
z0os moviles por visualizacion directa de
los frotis o raspados de areas ulceradas de
la mucosa rectal obtenida por sigmoidos-
copia (realizada de forma inmediata o pre-
servada para su estudio posterior).
También podemos encontrar cristales de
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Charcot-Leyden que aumentan la sospe-
cha de infeccion.

Deteccién del Ag amebiano en heces
mediante  contrainmunoelectroforesis
(CIE), ELISA, ELISA con captura de Ag
fecal(FAC-ELISA) capaz de distinguir
entre la EH y E. dispar, con una sensibili-
dad del 93% y una especificidad del 96%
para EH.

Deteccién del ADN gendmico, existien-
do diferencias a nivel genémico entre las
formas patdgenas y no patogenas, median-
te la técnica de reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR).

En absceso hepatico: a) Rx de torax con
elevacién de la cipula diafragmética
derecha y signos de derrame pleural.
b) Ecografia con localizacion del absceso.
¢)Tomografia computerizada (TC) 6 gam-
magrafia que localizan y delimitan el
tamafio de la cavidad del absceso.

Diagnostico diferencial

Debe hacerse con la enfermedad inflamatoria
intestinal (esta forma crénica o recurrente es
muy dificil diferenciarla de la forma disenteri-
forme, debiendo descartarse ésta antes de
comenzar tratamiento con corticoides, ya que
su utilizacion puede acelerar la enfermedad y
producir casos de colitis fulminantes y mega-
colon toxicos), disenteria bacilar, colitis
isquémica, diverticulitis, tuberculomas, apen-
dicitis y carcinomas.

Tratamiento

Realizar tratamiento en todos los pacientes
con trofozoos o quistes de EH en heces, estén
0 no sintomaticos. El farmaco de eleccién es el
furoato de diloxamida, durante 10 dias, y
como alternativas el sulfato de paramomicina.
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Amebiasis invasivas. El tratamiento de eleccion
es metronidazol (50 mg/kg/dia, cada 8 h via
oral, 10 dias, 0 30 mg/kg/dia, cada 6 h, i.v., 10
dias) via oral o intravenoso durante 7-10 dias
tratamiento alternativo es la dihidroemetina
(1 mg/kg/dia, en dosis Unica, i.m., 0 s.C.,
durante 10 dias), hidrocloruro de emetina
(1mg/kg/dia, en dosis Unica, i.m., durante
10 dias) cuando esté contraindicado el metro-
nidazol o la amebiasis sea muy grave. Tinidazol
(60 mg/kg/dia, en dosis Unica, oral, durante
2 6 3 dias consecutivos), tetraciclinas (10-20
mg/kg/dia, cada 6 h, oral, durante 7 dias) o eri-
tromicina asociados a metronidazol para ame-
biasis intestinales graves ya que metronidazol
es también amebicida intraluminal.

Absceso hepatico amebiano (AHA). Hospita-
lizacion, tratamiento con metronidazol, con
emetina, dihidroemetina y cloroquina como
tratamientos alternativos, asi como una dosis
Unica de tinidazol durante 3 dias consecutivos
consigue la curacion del AHA. La infeccion
bacteriana secundaria del AHA se produce
cuando el paciente empeora de forma brusca
o el aspirado hepatico es fétido, asociandose
al tratamiento convencional el uso de anti-
bidticos. La extension del absceso hepatico
hacia pleura o pericardio precisa asociar al
tratamiento especifico la aspiracion con aguja
fina con ecografia y en ocasiones el drenaje
quirdrgico.

Evolucion

El prondstico de los AHA no complicados es
excelente, con recuperacion hepatica com-
pleta funcional y anatémica. La mortalidad
global varia entre el 10% y el 20%.

Prevencién

Tratamiento de los portadores y mejora de las
condiciones higiénico-sanitarias. En los viaje-
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ros a zonas endémicas deberd hacerse un
estudio de las heces a su vuelta para descartar
la existencia de patologia, descartando la uti-
lizacion de medicacion profilactica.

Giardia lamblia

Concepto

Es uno de los parasitos patégenos intestinales
mas frecuentes causantes de diarrea endémica
y epidemica, y el de mayor prevalencia en la
mayoria de los paises industrializados; su dis-
tribucién es endémica a nivel mundial con
una mayor incidencia en nifios de menor
edad.

Etiologia

Dentro del género Giardia existen tres espe-
cies G. lamblia (duodenalis o intestinalis) que
afectan a humanos y mamiferos, y G. muris y
G. agilis, que no infectan al hombre. Giardia
lamblia(GL) y Giardia intestinalis son protozo-
0s intestinales, flagelados, que colonizan el
intestino proximal, donde pueden ocasionar
la infeccion aguda o crénica.

Patogenia

La via mas frecuente de transmision es la
fecal-oral, sobre todo en guarderias, donde
son frecuentes los brotes de giardiasis. Los
pacientes entre 2 y 4 afios tienen un riesgo
especial, debido a que no tienen un control de
esfinteres pleno, pero si motilidad y una con-
ducta exploradora. También la giardiasis se
transmite por alimentos y a través del agua;
los brotes transmitidos por el agua afectan a
nifios y adultos; sin embargo la transmisién
fecal-oral solo afecta a nifios. La giardiasis
puede ser también transmitida al hombre por
animales (gatos, perros, ganado vacuno, ove-

192

jas, castores) y por via venérea, a través de
contacto oral-anal.

La inmunorrespuesta del huésped juega un
importante papel en la eliminacion del paré-
sito y en la proteccion contra la enfermedad,
participando en la produccion de la enferme-
dad tanto la inmunidad humoral, con niveles
elevados de IgM e 1gG antigiardia en el suero
y anticuerpos IgA en la luz intestinal, como la
inmunidad celular, con la eliminacion del
parasito.

Clinica

La mayoria cursan de forma asintomética y
actan como portadores del parasito. Los
casos sintomaticos presentan diarrea aguda o
cronica, continua o intermitente, alternando
con fases de estrefiimiento. Las deposiciones
SON acuosas, CoON mMoco y en raras ocasiones
con sangre, que pueden prolongarse durante
semanas o afios, con un periodo de incuba-
cion de 5 a 15 dias. En la infancia puede
acompariarse de esteatorrea y retraso estaturo-
ponderal. También pueden cursar con colicos
abdominales, flatulencia, vémitos y nauseas,
astenia y anorexia, pérdidas de peso y mani-
festaciones nerviosas inespecificas. En inmu-
nodeprimidos la enfermedad es siempre sinto-
maética y mas grave con diarreas prolongadas y
sindromes de malabsorcion. En los casos
transmitidos por contactos sexuales aparecen
calambres y flatulencias pero sin diarreas.

Diagnostico
— Hemograma y parametros bioquimicos

normales; la tolerancia a la lactosa puede
estar alterada por deficit de disacaridasas.

— La radiologia del intestino delgado es nor-
mal o presenta anormalidades inespecificas.

— Examen microscopico de las heces (tres
tomas con intervalo de 2-3 dias y un tiem-
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po méximo de 10 dias entre las tres).
Deben examinarse en fresco o ser conser-
vadas en alcohol polivinilico o formalina.
El empleo de técnicas de concentracion
con formalina-acetato de etilo, sulfato de
cinc 0 metilato-yodo-formalina aumenta
su porcentaje de identificacién; pueden
darse falsos negativos en las fases tempra-
nas de la enfermedad.

Técnicas alternativas (en caso de fracaso
de técnicas anteriores): a) String-test.
Entero-test o de la capsula de gelatina con
un hilo de 90-140 cm en su interior. El
fluido adherido en la Gltima porcion del
hilo se observa al microscopio para buscar
trofozoos.

El aspirado y la biopsia duodenal, técnicas
de eleccion en centros donde se realizan
endoscopias de rutina, en su mayoria
muestran una mucosa normal, con parasi-
tos en el interior de las vellosidades. En
inmunodeficientes pueden aparecer lesio-
nes sprue-like con aplanamiento de vellosi-
dades, hipertrofia de criptas e infiltracién
de la lamina propia.

Deteccidn del antigeno especifico GSA-
65 por ELISA.

Técnicas de reaccion en cadena de poli-
merasa (PCR) y sondas genéticas dirigidas
al DNA y RNA del parasito

Inmunofluorescencia con anticuerpos
policlonales, de enzimoinmunoensayo
para deteccion del Ag en heces y las son-
das de ADN mejoran considerablemente
el diagndstico.

— Quinacrina (en EE.UU. la FDA “Food

Drug Administration” no autoriz6 la admi-
nistracion de metronidazol en giardias) se
utiliza de eleccion, es mas efectiva, pero
peor tolerada y con efectos secundarios
graves, a dosis de 2 mg /kg cada 8 horas
durante 5 dias (DMD, 300 mg).

Furazolidina, es menos efectiva, mejor
tolerada y con efectos secundarios leves;
su dosis es de 1,25 mg/kg, cada 6 horas,
durante 7 dias.

Tinidazol, con larga vida media, dosis
Unica diaria de 30-35 mg/kg, muy efectivo
y bien tolerado (no estd admitido en
EE.UU., causa vomitos en el 40% de los
nifios tratados).

Paramomicina, mas especifica para ame-
biasis pero eficaz también frente a
Giardias, a dosis de 25-35 mg/kg, cada 8
horas, durante 5 dias; absorcion intestinal
practicamente nula, que permite su uso en
embarazadas.

En la actualidad se estd ensayando con
tetraciclinas, mebendazol y albendazol.

En fracasos terapéuticos con estos farmacos
se recomienda el uso combinado de medi-
camentos. No se trataran los nifios porta-
dores asintomaticos, excepto en familias
de alto riesgo, manipuladores de alimentos,
inmunodeprimidos y malnutridos. En
inmunodeficientes el tratamiento se man-
tendrd durante 6-8 semanas; a veces son
necesarios hasta 6 meses de tratamiento
para eliminar el parasito de las heces.

Tratamiento

— Metronidazol es el farmaco de eleccion a I [€VENCION
5 mg/kg cada 8 horas, durante 7 dias. En Desinfeccion del agua mediante cloracién o
Espafa. ebullicidn e higiene personal.
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Cryptosporidium

Concepto

La cryptosporidiosis se trata de una zoonosis
producida por el mismo protozoo que causa la
diarrea epidémica en los animales. Es la terce-
ra causa de parasitosis intestinal tanto en pai-
ses desarrollados como en desarrollo, con dis-
tribucién mundial y transmision a través del
agua, alimentos o fecal-oral. Centre Disease
Control and Prevention (CDC) estim6 en
los afios ochenta, una prevalencia en pacien-
tes con SIDA superior al 4%.

Etiologia

Los Cryptosporidium son coccidios protozoa-
rios que invaden y se replican en el interior
de la vellosidades que recubren el tubo diges-
tivo y respiratorio de los animales vertebra-
dos. Como todos los organismos producto-
res de esporas (lIsosporas, Cyclosporas y
Microsporas), han aumentado de forma signi-
ficativa su presencia con la aparicién del
SIDA,; hoy en dia pueden verse también en
diarreas de pacientes inmunocompetentes.

Patogenia

Se desconoce el mecanismo concreto por lo
que el Criptosporidium produce la diarrea; los
hallazgos histologicos no se corresponden
con los de una enteropatia invasiva grave, ni
con los de una diarrea mediada por toxinas y
dafio epitelial. Los microorganismos se hallan
en los bordes en cepillo de las células epite-
liales. En el intestino delgado podemos
encontrar desde una histologia normal a una
enteropatia activa con atrofia vellositaria e
infiltrado inflamatorio. En los pacientes
inmunocompetentes el germen se limita al
intestino delgado; en casos de SIDA se puede
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encontrar a lo largo de todo el tracto intesti-
nal, biliar y aparato respiratorio. Cryptospori-
dium no penetran en las células intestinales,
encontrandose las microvellosidades reduci-
das en altura, con las criptas alargadas,
pudiendo encontrar acimulos de plasmocitos,
linfocitos y polimorfonucleares en la lamina
propia.

La mayoria de los casos registrados en huma-
nos se producen en inmunodeficiencias con-
genitas o adquiridas tras procesos virales,
medicamentosos 0 por causas idiopaticas.
También se han diagnosticado casos de
cryptosporidiosis leve y de evolucion esponta-
nea a la curacién en pacientes inmunocom-
petentes. Son propicios los brotes epidémicos
en guarderias; la transmision puede ser de ani-
mal a persona, persona a persona o0 contami-
nacion fecal de agua y alimentos.

Clinica
La criptosporidiosis se puede presentar con
tres tipos de sintomatologia:

1. Forma asintomatica. Aparece tanto en
inmunodeficientes como en inmunocom-
petentes. En guarderias, con eliminacion
prolongada de quistes después que la clini-
ca halla desaparecido.

Forma intestinal. Cryptosporidium en
nifios inmunocompetentes produce casos
de gastroenteritis autolimitadas, con
deposiciones acuosas, dolor abdominal, y
a veces nalseas, vomitos y fiebre. Las
heces no suelen tener leucocitos ni hema-
ties, correlacionandose sintomas, estado
inmunoldgico y carga parasitaria.

Forma extraintestinal. Mé&s frecuente en
inmunodeprimidos, suele consistir en
hepatitis, colecistitis, artritis reactivas y
sintomas respiratorios. La clinica oscila
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entre la de los casos de SIDA, con diarrea
acuosa, prolongada, y persistente excrec-
cién de quistes, llegando a producir la
muerte tras semanas 0 meses de malnutri-
cién, infecciones oportunistas 0 neopla-
sias, y la que presentan pacientes inmuno-
competentes con diarrea acuosa con
espasmos, nauseas y febricula, autolimita-
da y de 2 semanas de duracion.

Diagnostico

— Los sintomas y signos clinicos no tienen
la sensibilidad suficiente como para dife-
renciar la infeccion por Cryptosporidium
de otras infecciones gastrointestinales

— Técnicas de la D-xilosa, que esta alterada
y la grasa fecal aumentada.

— En el examen de heces aparecen ovoquis-
tes por la ténica de Giemsa (puede dar fal-
s0s negativos); las heces deben preservar-
se con dicromato potasico para su analisis
microscopico.

— La biopsia de la mucosa intestinal es el
diagnostico de certeza, con deteccion de
la presencia de cuerpos basofilos al exami-
nar el borde en cepillo de la mucosa intes-
tinal.

— Estudios radioldgicos con bario son ines-
pecificos.

— La sigmoidoscopia muestra una mucosa
inflamada no friable y sin Glceras.

Tratamiento

En pacientes inmunocompetentes evoluciona
espontaneamente a la curacion en 10-14 dias,
con medidas de soporte: reposicion de liqui-
dos y electrélitos y en casos graves fluidotera-
pia intravenosa y/o terapias nutricionales.

Los tratamiento quimioterapeticos se reali-
zan en inmunodeprimidos con enfermedades
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graves. La paramomicina es eficaz en pacien-
tes con SIDA,; también lo son claritromicina,
y espiramicina. En inmunodeprimidos cura al
corregirse la inmunodeficiencia.

Prevencion

Los inmunodeficientes deben evitar el consu-
mo de agua directamente de lagos o pantanos;
los individuos sin continencia fecal deben
evitar el uso de piscinas y el agua embotellada
debe beberse con precaucién. Protagonismo.

Blastocystis hominis

Concepto

Protozoo habitante del tracto gastrointestinal
humano, cuyo papel patogénico se debate
ampliamente, considerdndose fundamental-
mente como organismo comensal.

Etiologia

Protozoo sin pared celular que crece sélo en
presencia de bacterias, en medios anaerébicos
y se reproduce por particion binaria o esporu-
lacion.

Patogenia
Se desconoce y se discute.

Clinica

Generalmente cursa con malestar abdominal,
anorexia, distension abdominal, colico, dia-
rrea, flato y estreflimiento que alterna con
diarrea, y con menos frecuencia vomitos, nau-
seas, mareos, pérdida de peso, prurito y tenes-
mos, tanto méas importantes cuanto méas para-
sitos existan. Con frecuencia se asocia a la
presencia de otros parasitos.
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Diagndstico
Examen directo de las heces mantenidas en

alcohol de polivinilo y tefiidas con hematoxi-
lina.

Tratamiento

Se han utilizado diversos tratamientos como
metronidazol, emetina, furazolidina, trimetro-
prin/sulfametoxazol y pentamidina. En todos
los casos desaparece la clinica, pero no siem-
pre se erradica el parésito, lo que nos hace
dudar de su eficacia

Enterobius vermicularis
(Oxyuriasis)

Concepto

Es el helminto de mayor distribucion geogra-
fica, que produce una infestacion denomina-
da oxiuriasis o enterobiasis; constituye la
parasitosis que afecta al 30% de los nifios en
edad escolar.

Etiologia

El parasito es un nematodo que afecta funda-
mentalmente al nifio, aunque también puede
aparecer en otras edades.

Patogenia

La transmision es fecal-oral, por ingestion de
alimentos o tierras contaminadas, o por
autoinfestacion. Al rascarse el nifio, coge el
parasito con las ufas, originandose una
autoinfestacion que hace el parasitismo inter-
minable; la contaminacién también puede
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producirse a través de las ropas interiores,
camas, objetos, etc., dando origen a contami-
naciones indirectas, que contribuyen a la pro-
pagacion masiva del gusano.

La contagiosidad de los huevos durante la
emision explica las epidemias escolares o
familiares. Los huevos permanecen durante
semanas en ropas, suelo, y ufias; su presencia
exige una serie de medidas higiénicas, ademas
del tratamiento médico para combatir las
recontaminaciones.

Entre la ingesta de los huevos, la aparicion de
gusanos adultos y la excrecion de huevos
transcurren aproximadamente 2-3 semanas,
lo que justifica la segunda cura con antihel-
minticos relizada a las 2 semanas de la prime-
ra, ya que el tratamiento es activo frente a los
gusanos y no los huevos. Estos residen en la
region ileocecal, pudiendo causar afectacion
apendicular.

Clinica

Cursan de forma asintomaética, o sintomatica
con prurito anal o perianal, de gran intensi-
dad de predominio vespertino, con frecuentes
lesiones por rascado perianal, dolores abdomi-
nales de la fosa iliaca derecha, alteraciones
del transito intestinal (diarrea, vomitos, heces
mucosas; en casi el 10% de las apendicitis
pueden aparecer oxiuros). Durante la clinica
pueden aparecer anorexia, alteraciones del
suefio, irritabilidad y terrores nocturnos (rela-
cionados con el prurito perianal), cambios del
cardcter tipo inestabilidad o agresividad, pér-
dida de peso, bruxismo y a veces crisis comi-
ciales. Son frecuentes, en las nifias, alteracio-
nes genitales, con prurito vulvar que puede
llegar a causar auténticas vulvovaginitis y leu-
correas, pudiendo contener huevos de oxiu-
ros. Las alteraciones urinarias también pue-
den estar presentes.
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Diagnostico

— EI examen de los bordes anales puede
mostrar gusanos o las ulceraciones que
producen.

— EI diagnostico bioldgico se basa en la
prueba Grahan con papel de celofan.

— Cursa sin eosinofilia, 0 cuando ésta apare-
ce es muy débil.

Tratamiento

Debe ser siempre bifasico con un periodo
entre ambos ciclos de al menos 2-3 semanas y
consistira en flubendazol, 1 comprimido o
5 ml/10kg de peso, o mebendazol. La inefica-
cia del tratamiento no debe hacernos pensar
en una resistencia medicamentosa, sino en un
defecto de las medidas higiénicas. También se
utiliza pamoato de pirvinio en una sola dosis
de 5 mg/kg y repetir a los 7 dias, pamoato de
pirantel y citrato de piperacina.

Ascaris lumbricoides
(Ascaridiasis)

Concepto

La ascaridiasis es la infestacion producida por
el mayor nematodo intestinal, Ascaris lumbri-
coides, muy frecuente en nuestro medio.
Caracterizado por dos fases distintas clinicas
y diagnosticas, la de migracién larvaria pul-
monar y la digestiva.

Patogenia

Las lesiones pulmonares se producen por el
paso de las larvas a los alveolos, con la pro-
duccion de pequefias hemorragias, que causan
hipersensibilidad a los componentes de las
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larvas o reaccion inflamatoria, méas grave en
caso de reinfecciones.

Los Ascaris adultos se localizan normalmente
en el intestino delgado, sobre todo en yeyuno
e ileon, pudiendo causar lesiones traumaticas
0 toxicas; son patogenos a la vez por su tama-
fio, sus caracteristicas migratorias, su papel de
vector de gérmenes y su poder de perforacion.
Los Ascaris miden aproximadamente unos 20
cm, suficiente para bloquear el canal del colé-
doco y causar una colecistitis, pueden tam-
bién obstruir el conducto de Wirsung y cau-
sar una pancreatitis aguda. Varios gusanos
pueden llegar a obstruir total o parcialmente
el intestino, e incluso puede favorecer un
estrangulamiento herniario, una apendicitis o
una invaginacion intestinal sobre todo en
nifios. Se ha podido ver invasion de pulmo-
nes, corazén y aparato genito-urinario; una
cantidad masiva de parasitos, sobre todo en
nifios, puede causar desnutricion por compe-
ticion entre parasito y huésped.

Clinica

La infestacion por Ascaris suele ser asintoma-
tica, aunque en raras ocasiones puede causar
complicaciones graves, en correlacion con la
cantidad de parasitos. La sintomatologia
puede estar causada por la emigracion de las
larvas, o por los gusanos adultos en el tubo
digestivo.

Fase larvaria. La afeccion més frecuente es a
nivel pulmonar, en donde causa una neumo-
nitis (S. Loeffer), con tos espasmadica, expec-
toracion mucosa, fiebre elevada y ocasional-
mente hemoptisis. A veces se acompafia de
urticaria y edema angineurético por sensibili-
zacion: en casos de diseminacion los sintomas
dependeran del organo afectado.

Fase adulta. Cursa con dolor abdominal tipo
colico de localizacién epigastrica, nauseas
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matutinas, vémitos y a veces diarrea. En la
infancia es frecuente su asociacion con proce-
sos de detencion del desarrollo y desnutri-
cién. Durante esta fase pueden aparecer obs-
truccion abdominal, invaginacion, apendici-
tis, ictericia obstructiva, colecistitis, pancrea-
titis y absceso hepatico. Una lombriz puede,
excepcionalmente, perforar la pared del tubo
digestivo, sobre todo si el intestino esta lesio-
nado o, complicandose asi con una peritonitis
séptica.

Diagnostico

— La hipereosinofilia varia segun la fase del
ciclo. Inicialmente la infestacion tiene un
crecimiento progresivo hasta la tercera
semana cuando la eosinofilia es maxima;
después disminuye progresivamente hasta
la emision de los huevos.

El diagnostico a menudo se realiza por la
demostracion de los huevos en las heces.

Durante la fase larvaria el diagnostico se
basa en la clinica, radiologia y la eosino-
filia, pudiendo encontrarse larvas en el
esputo.

Durante la fase adulta, los estudios radio-
légicos del intestino delgado y colon con
bario pueden revelar la existencia de paré
sitos en forma de defectos de llenado largo
y transltcidos, o los parasitos con bario en
su interior. El diagndstico se establece por
el aislamiento del gusano del tamafio de
una lombriz de tierra, pero de color mas
rosado en las heces o en los vdmitos, o por
el estudio de los huevos expulsados en las
heces, o a través de las suturas en inter-
venciones quirargicas digestivas.

— El diagnostico es sugerido por un sindrome
de Loffer, o unas alteraciones digestivas.
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Tratamiento

En las formas intestinales no complicadas el
tratamiento es médico; la mayor parte de los
antihelminticos son eficaces. Flubendazol, 2
comprimidos al dia durante 3 dias. Pamoato
de pyrandel, 6 comprimidos como dosis Unica.
El tiabendazol presenta la ventaja de poder
tratar simultdneamente una anguillulosis.

En las formas digestivas complicadas, como
abscesos hepaticos, colangitis, peritonitis,
pancreatitis. etc., se asocia a cirugia. La efica-
cia del tratamiento serd juzgado por el exa-
men parasitologico de las heces 15 dias des-
pués del tratamiento.

Hymenolepsis nana, diminuta
Concepto

Parasitosis de distribucion universal.

Etiologia

El huésped definitivo es el hombre; es mas fre-
cuente en nifios, con una incidencia mayor
en grupos familiares e instituciones; estan
infectadas mas de 20 millones de personas a
nivel mundial, con una prevalencia del 0,2-
0,37%; se puede encontrar en ratones o ratas.
Pueden existir huéspedes intermediarios
como insectos. La transmision se realiza por
contactos mano-boca, a través de alimentos y
bebidas contaminadas, y en el caso de
H. diminuta por ingesta de insectos parasita-
dos presentes en cereales y granos.

Clinica
H. nana cursa con anorexia, cefalea, dolori-
miento abdominal, vomitos, nauseas (a veces
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prurito anal y nasal), diarrea intermitente y
molestias abdominales, irritabilidad y trastor-
nos convulsivos.

H. diminuta presenta dolor adominal, moles-
tias gastrica y diarrea. La infeccion leve es
asintomatica. La exploracion suele ser negati-
va, con pérdida de peso.

Diagnostico

Deteccion del parasito o sus huevos en las
heces. En el 5-10% de los casos puede haber
eosinofilia. La radiologia es inespecifica, con
engrosamiento de pliegues, exceso de secre-
cion en el interior del intestino y transito
rapido.

Tratamiento

Niclosamida, 2 g en una dosis al dia durante 5
dias; en nifios la dosis es menor segun el peso.
También se puede utilizar paramomicina.

Profilaxis

Dificil pues la transmision es directa; consiste
en medidas higiénicas.

Taenia solium, saginata
Concepto

Pardsitos de distribucion cosmopolita. La
teniasis tiene una distribucion mundial.

Etiologia

El Unico reservorio conocido es el hombre, y
los huéspedes intermediarios son los bovinos
(T. saginata) y los cerdos (T. solium). EI hom-
bre se infecta al ingerir carne cruda o poco
hecha que contenga cisticercos. Cuando el
hombre ingiere huevos de T. solium, puede
aparecer una cisticercosis.
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Clinica

Molestias gastrointestinales ligeras, con dolor
en epigastrio, anorexia o aumento del apetito,
dispepsia, nauseas o vomitos, en ocasiones
diarrea y alteraciones neuroldgicas como cefa-
lalgia, vértigos y nerviosismo.

Diagnostico

Deteccion de los huevos en las heces, diferen-
ciando las diferentes especies por el examen
de las proglétides. En los casos de cisticerco-
sis, por extirpacion de los nédulos en la Rx,
pruebas serologicas y estudio de las larvas
extraidas. Los pacientes suelen presentar eosi-
nofilia.

Tratamiento

Niclosamida, mebendazol y clorhidrato de
quinacrina.

Echinococcus granulosus
(hidatidosis)

Concepto

La equinococosis 0 enfermedad hidatidica es una
enfermedad producida por la ingesta de quis-
tes de equinococus.

Etiologia

Existen tres especies: E. granulosus, E. multi-
locularis y E. vogeli, con ciclos vitales iguales,
pero morfologia, distribucion geografica y
huéspedes diferentes. E. granulosus es la espe-
cie mas frecuente de parasitacion humana,
con dos cepas diferentes, la doméstica o pas-
toril, que se transmite por perros o carneros, y
la selvéatica que afecta a lobos, alces y renos.
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Clinica

La clinica depende de la localizacién del quis-
te ya que ésta se produce por la expansion del
mismo o por su rotura y son: fiebre, tos, dolor
toracico y hemoptisis en quistes pulmonares;
dolor constante o intermitente del cuadrante
superior derecho del abdomen, o ictericia en
los quistes hepaticos; dolores 6seos o fracturas
patolégicas en los quistes 0seos. Los quistes
rotos pueden infectarse secundariamente y
dar sintomas de abscesos purulentos.

Diagndstico

Clinico por los datos epidemioldgicos y los
sintomas clinicos descritos, completado por
estudios de imagen con radiografias simples,
tomografias, ecografias, tomografia axial com-
puterizada (TAC) o resonancia magnética
(RM). Analiticamente podemos encontrar
una eosinofilia orientadora en casi la cuarta
parte de los pacientes. Examen directo: con
examen de las heces (rotura de un quiste en
las vias biliares), expectoracion (vémicas por
rotura del quiste pulmonar), orinas de esclex.
El diagnostico absoluto lo confirma la extir-
pacién quistica; no debe puncionarse nunca
un quiste por el peligro de reaccidn alérgica.

Técnicas indirectas

Intradermorreaccién de Casoni positiva en el
80% de los casos. Serologia: fijacion de com-
plemento (FC) (Weimberg, positividad del
4-44%), aglutinacidn, precipitacién, inmuno-
fluorescencia indirecta (IFI), enzimoinmuno-
ensayo (ELISA) y test de desgranulacion de
basofilos humanos.
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Tratamiento

El tratamiento es quirdrgico, teniendo mucho
cuidado con la rotura y vaciamiento del quis-
te. Tratamiento médico: mebendazol a 30-50
mg/kg/dia.

Profilaxis: Se centrara en el cuidado e higiene
de los perros.
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