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INTRODUCCION

Las infecciones parasitarias intestinales pro-
vocan un ndmero no despreciable de nifios
infestados en nuestro pais. A la patologia pro-
ducida por este tipo de parasitos ya conocida
en nuestro medio (como giardiasis, oxiuriasis,
ascariosis...), hay que afiadir un incremento
en el niimero de casos y nuevos tipos de para-
sitacién por patégenos menos frecuentes has-
ta ahora, pero que se estd incrementando pa-
ralelamente a la nueva situacién
sociodemografica de nuestro pafs: aumento de
nifios procedentes de dreas endémicas por in-
migracién y por adopcién internacional. Se
estima que la poblacién inmigrante en Espa-
fia en 2008 supera el 11% de la poblacién to-
tal lo que supone una poblacién pedidtrica en
este grupo que oscila entre 600000 y 750000
nifios. Estos datos representan un reto para el
pediatra, que se enfrenta a una patologfa casi
excepcional en nuestro medio hasta hace re-
lativamente poco tiempo. Es por tanto nece-
sario para los pediatras un conocimiento epi-
demiolégico, microbiolégico y clinico
adaptado a esta situacién y disponer de las op-
ciones de diagndstico y terapéutica para el co-
rrecto manejo de estos nifios.

DEFINICION Y CLASIFICACION

Las parasitosis intestinales son infecciones in-
testinales que pueden producirse por la inges-
tién de quistes de protozoos, huevos o larvas
de gusanos o por la penetracién de larvas por
via transcutdnea desde el suelo. Cada uno de

ellos va a realizar un recorrido especifico en el
huésped y afectard a uno o varios érganos, con
lo que las podemos clasificar segtn el tipo de
parasito y la afectacién que provoquen en los
distintos érganos y sistemas (tabla I). Sélo nos
vamos a referir a los que infestan nifios con
mayor frecuencia y que tienen una repercu-
sién directa en el aparato digestivo, ya que
otros pardsitos con predominio tisular se tra-
tan en otros temas de esta monograffa.

1.- GIARDIASIS (Giardia intestinalis: G.
lamblia y G. duodenalis)

Etiopatogenia: Se trata de la parasitosis intes-
tinal mas frecuente a nivel mundial, con dis-
tribucién universal. Tras la ingesta de quistes
del protozoo, éstos dan lugar a trofozoitos en
el Intestino delgado (ID) que permanecen fi-
jados a la mucosa hasta que se produce su bi-
particién, en la que se forman quistes que
caen a la luz intestinal y son eliminados con
las heces. Los quistes son muy infectantes y
pueden permanecer viables por largos perio-
dos de tiempo en suelos y aguas hasta que
vuelven a ser ingeridos mediante alimentos
contaminados. Muy frecuente en nifios de zo-
nas endémicas y adultos que viajan a este tipo
de lugares.

Clinica: La sintomatologia puede ser muy va-
riada: a) Asintomdtico: mds frecuente en ni-
fios de dreas endémicas. b) Giardiasis aguda:
diarrea acuosa que puede cambiar sus caracte-
risticas a esteatorreicas, deposiciones muy fé-
tidas, distensién abdominal con dolor y pérdi-
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Tabla I. Clasificacion de las principales parasitosis intestinales

1 .- Protozoos

1.1.- Afectacién exclusivamente digestiva: Giardiasis: Giardia lamblia
1.2.- Afectacién digestiva y potencialmente en tejidos:

1.2.1.- Amebiasis: Entamoeba histolytica / dispar

1.2.1.- Criptosporidiasis: Cryptosporidium

2.- Helmintos
2.1.- Nemathelmintos o nematodos o gusanos cilindricos:
2.1.1.- Afectacién exclusivamente digestiva:
— Oxiuriasis: Enterobius vermicularis
— Tricocefalosis: Trichuris trichiura
2.1.2.- Afectacién digestiva y pulmonar:
— Ascariosis: Ascaris lumbricoides
— Anquilostomiasis o uncinariasis:
— Ancylostoma duodenale
— Necator americanus
2.1.3.- Afectacion cutdnea, digestiva y pulmonar:
— Estrongiloidiasis: Strongyloides stercolaris
2.2.- Plathelmintos o cestodos o gusanos planos:
2.2.1.- Afectacién exclusivamente digestiva:
— Himenolepiasis: Hymenolepis nana
— Teniasis: Taenia saginata y solium
2.2.2.- Posibilidad de afectacién digestiva y potencialmente en tejidos:

— Teniasis: Taenia solium: Cisticercosis.

Tratamiento y prevencién: (ver tabla II). El
porcentaje de resistencia de Giardia a me-
tronidazol estd aumentando, por lo que es
necesario conocer alternativas eficaces. Es

da de peso. c¢) Giardiasis crénica: sintomato-
logia subaguda y asocia signos de malabsor-
cién, desnutricién y anemia.

Diagnéstico: Determinacién de quistes en
materia fecal o de trofozoitos en el cuadro
agudo con deposiciones acuosas. Es impor-
tante recoger muestras seriadas en dfas alter-
nos, pues la eliminacién es irregular y au-
menta la rentabilidad diagnéstica.

importante extremar las medidas que con-
trolen la contaminacién fecal de aguas, asi
como la ingesta de alimentos y bebidas en
condiciones dudosas en viajes a zonas endé-
micas.
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2.- AMEBIASIS ( Entamoeba histolytica
/ dispar)

Etiopatogenia: Tras la ingestion de quistes
contenidos en alimentos y aguas contami-
nadas o por déficit de higiene en manos, los
trofozoitos eclosionan en la luz intestinal y
colénica, y pueden permanecer en ese lugar
o invadir la pared intestinal para formar
nuevos quistes tras biparticién, que son eli-
minados al exterior por la materia fecal y
volver a contaminar agua, tierra y alimen-
tos. En el proceso de invasién de la mucosa
y submucosa intestinal, producen ulceracio-
nes responsables de parte de la sintomatolo-
gia de la amebiasis, asi como la posibilidad
de diseminacién a distancia y afectacién de
otros 6rganos diana (absceso hepitico).

Clinica: muy variada, desde formas asinto-
mdticas hasta cuadros fulminantes:

a) Amebiasis asintomdtica: representa el

90% del total.

b) Amebiasis intestinal invasora aguda o
colitis amebiana disentérica: gran ndme-
ro de deposiciones con contenido muco-
so y hemadtico, tenesmo franco, con volu-
men de la deposicién muy abundante en
un principio y casi inexistente posterior-
mente, dolor abdominal importante, tipo
célico. En casos de pacientes desnutridos
o inmunodeprimidos pueden presentarse
casos de colitis amebiana fulminante,
perforacién y formacién de amebomas
con cuadros de obstruccién intestinal
asociados.

¢) Amebiasis intestinal invasora crénica
o colitis amebiana no disentérica: dolor
abdominal tipo célico con cambio del rit-
mo intestinal, intercalando periodos de
estrefiimiento con deposiciones diarrei-
cas, tenesmo leve, sensacién de plenitud

postprandial, nauseas, distensién abdo-
minal, meteorismo y borborigmos.

Diagnéstico: Mediante visualizacién de
quistes en materia fecal o de trofozoitos en
cuadro agudo con deposiciones acuosas.

Tratamiento y prevencion: (ver tabla II). El
portador asintomdtico tiene un papel funda-
mental en la perpetuacion de la endemia; la
amebiasis intestinal tiene, ademds, tenden-
cia familiar y predominio en grupos hacina-
dos, por lo que resulta fundamental extre-
mar las medidas de higiene personal y
comunitarias.

3.- CRIPTOSPORIDIASIS
(Cryptosporidium)

Etiopatogenia: Son coccidios protozoarios
con distribucién universal que pueden pro-
ducir infeccién en animales y humanos. Se
produce por ingesta de oocitos procedentes
de alimentos y aguas contaminados (pisci-
nas comunitarias, parques acudticos, aguas
de lagos y pantanos...) o por via feco-oral
(frecuente en guarderfas). Tras la ingesta de
oocitos en alimentos o aguas contaminados,
se liberan esporozoitos con capacidad de
unirse a los bordes en cepillo de las células
epiteliales intestinales, en donde pueden re-
producirse asexual o sexualmente (esta ulti-
ma mediante formacién de micro y macro-
gametos, su unién y la formacién de nuevos
oocitos) para ser eliminados posteriormente
junto a la materia fecal y perpetuar la posi-
bilidad de infeccién.

Clinica: Muy variada. a) Asintomadtica. b)
Forma intestinal: cuadro de deposiciones
diarreicas acuosas con dolor abdominal, fie-
bre, nduseas, vomitos y signos de deshidrata-
cién y pérdida de peso, autolimitado vy fre-
cuente en nifios en epidemias relacionadas
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Tabla II. Tratamiento de los parasitos intestinales mds frecuentes

PATOGENO FARMACO DOSIS INTER-| VIA DURACION
VALO
Metronidazol 15mg/kg/dia 8h VO 7 dfas
Giardia lamblia Tinidazol! 50-60 mg/kg/dia | 24h VO 1 dfa
Paromomicina | 25-35 mg/kg/dia 8h VO 7-10 dias
Mepacrina’ Tmg/kg/dia 8h VO 5-7 dfas
(max 300mg)
Entamoeba Paromomicina | 25-35 mg/kg/dia 8h VO 7-10 dfas
histolytica
(portador asintomético) |  lodoquinol® 30-40 mg/kg/dia 8h VO 20 dias
Metronidazol | 30-50 mg/kg/dia 8h VO 10 dfas
. )
Entamocba (otinidazol) |50 60 mghdia | 24h | VO 3 dias
histolytica +
o ) Paromomicina | 25-35 mg/kg/dia 8h VO 10 dfas
(colitis amebiana)’ (0 Todoquinol?)
d 30-40 mg/kg/dia | 8h VO 20 dias
Metronidazol | 30-50 mg/kg/dia 8h VO 10 dfas
(o Tinidazol') 25-30 mg/kg/dia 8h v 10 dias
Entamoeba
histolytica 50-60 mg/kg/dia | 24h VO 5 dfas
(absceso hepdtico)® +
Paromomicina | 25-35 mg/kg/dia 8h VO 10 dfas
(o Iodoquinol?) | 30-40 mg/kg/dia 8h VO 20 dias
Paromomicina | 25-35 mg/kg/dia 8h VO 10 dias
Cryptosporidium /
+/-
(inmunodeprimido)
Claritromicina 15mg/kg/dia 12h VO 10 dfas
Pamoato de 1 1mg/kg/dosis 24h VO 1 dia (repetir dosis
Enterobius pyrantel (max lgr) en 2 semanas)
vermicularis Mebendazol* 100mg/dosis 24h VO 1 dfa (repetir dosis
en 2 semanas)
Mebendazol* 100mg/dosis o 12h VO 3 dias
Trichuris trichiura 500mg/dosis 24h VO 1 dia
Albendazol® 400mg/dosis 24h VO 1 dia
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PATOGENO FARMACO DOSIS INTER-| VIA DURACION
VALO
Mebendazol* 100mg/dosis o 12h VO 3 dfas
Ascaris lumbricoides 500mg/dosis 24h VO 1 dia
Pamoato de 11mg/kg/dosis 24h VO 1-3 difas
pyrantel (max 1gr)
Ancylostoma Mebendazol* 100mg/dosis o 12h VO 3 dfas
duodenale y 500mg/dosis 24h VO 1 dia
Necator americanus |  Albendazol® 400mg/dosis 24h VO 3-5 dfas
Ivermectina*® 0.2mg/Kg/dia 24h VO 2 dfas
Strongyloides
stercolaris Albendazol® 200mg/dosis 12h VO 3-5 dfas. 7 dfas si
hiperinfestacién
Prazicuantel’ 25mg/kg/d 24h VO 1 dfa y repetir a la
(en > 3 afios) semana
Hymenolepis nana Niclosamida® 40mg/kg/dia la 24h VO 7 dias y repetir ci-
(en < 3 afios) 12 dosis y clo a la semana
20mg/kg/dia las
siguientes
Taenia solium y Prazicuantel® 5-10mg/kg/d 24h VO 1 dia
Taenia saginata | \jic|osamida? 50mg/kg/dia | 24h | VO 1 dfa
Albendazol® 15mg/kg/dia 12h VO 14-28 dias
Taenia solium (max 800mg)
(cisticercosis)’
Prazicuantel? 50mg/kg/dia 8h VO 15 dfas

1 Tinidazol: antiprotozoario oral aprobado por la FDA para tratamiento de giardiasis, amebiasis intestinal y abceso hepético amebiano
en nifios > 3 afios. (max 2 g/dia).

2 Es necesaria su obtencién por Medicamentos Extranjeros.

3 Siempre se tienen que tratar con dos farmacos. Paromomicina o Iodoquinol se administran posteriomente a Metronidazol o
Tinidazol. Contraindicado el uso de corticoides.

4 Mebendazol: la monodosis de 100mg/12h estd aprobada en > 2afios.

5 Albendazol: la monodosis de éste farmaco a 400mg esta aprobada en nifios > 4 afios, pero es ampliamente usada para helmintiasis
intestinales a cualquier edad. Cuando se necesita un efecto tisular Albendazol debe administrarse en dos dosis diarias, si la accién

requerida es solo luminar se administra en una sola dosis

6 Ivermectina: la monodosis de este farmaco estd aprobada para >2- 4 afios.

7 Anadir Corticoides en Cisticercosis si encefalitis, HTC o convulsiones.

© Asociacién Espafiola de Pediatrfa. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



“eoner”

79 Protocolos Diagnéstico Terapéuticos de la AEP: Infectologfa Pedidtrica AEP

con guarderias o piscinas. Puede ser mds
prolongado en pacientes con inmunodepre-
sién. ¢) Forma extraintestinal: en inmuno-
deprimidos (SIDA) con afectacién de siste-
ma respiratorio, hepatitis, artritis reactivas y
afectacién ocular.

Diagnéstico: Mediante visualizacién de oo-
citos en materia fecal. También se utiliza
frecuentemente técnicas de EIA en muestra
fecal con alta sensibilidad y especificidad.

Tratamiento y prevencién: Medidas de so-
porte: reposicién de liquidos y electrolitos y
en casos graves fluidoterapia intravenosa
y/o terapias nutricionales. En pacientes in-
munodeprimidos se asocia tratamiento anti-
biético (ver tabla II). En pacientes con
SIDA, la terapia antirretroviral consigue
mejoria en el estatus inmune y acortar la
sintomatologia. Es fundamental incremen-
tar las medidas de higiene para evitar la
transmisién feco-oral y limitar el uso de pis-
cinas en pacientes con diarrea.

4.- OXIURIASIS (Enterobius

vermicularis)

Etiopatogenia: La hembra del parssito se
desplaza hasta zona perianal, principalmen-
te con horario nocturno, donde deposita sus
huevos, muy infectantes, que quedan adhe-
ridos a la piel o en la ropa. Con el rascado de
la zona, se establecen bajo las ufias y se per-
petda la autoinfeccién por transmisién fe-
cal-oral.

Clinica: Mucho m4s habitual en nifios que
en adultos, frecuentemente asintomdtica.
Sintomas por accién mecénica (prurito o
sensaciéon de cuerpo extrafio), invasién ge-
nital (vulvovaginitis), despertares noctur-
nos, sobreinfeccién secundaria a excoriacio-
nes por rascado, dolor abdominal (menos

frecuente). No estd demostrada su relacion
con sintomas que tradicionalmente se rela-
cionan con oxiuriasis como bruxismo, enu-
resis nocturna o prurito nasal.

Diagndstico:

— Test de Graham: uso de cinta adhesiva
transparente por la mafiana antes de de-
fecacién o lavado. Visualiza los huevos
depositados por la hembra en zona peria-
nal.

— Visualizacién directa del gusano adulto
en la exploracién anal o vaginal.

Tratamiento y prevencion: (ver tabla II).
Los huevos son muy resistentes si persiste
adecuado nivel de humedad, por lo que pue-
de permanecer largo tiempo en la ropa. Es
necesario extremar las medidas de higiene
de inodoros, manos y ufias y lavar con agua
caliente y lejia la ropa de cama, pijamas y
toallas. Es necesario el tratamiento de todos
los miembros de la familia ante la posibili-
dad de perpetuacién de la infeccién.

5.- TRICOCEFALOSIS (Trichuris

trichiura)

Etiopatogenia: Geohelmintiasis producida
por la ingesta de huevos embrionados proce-
dente de alimentos, tierra (tipico en nifios)
o aguas contaminadas. Las larvas maduran
en ciego y colon ascendente, donde perma-
necen enclavados a la mucosa, produciendo
lesién mecdnica y traumdtica con inflama-
cion local, y desde donde vuelvan a produ-
cir nuevos huevos fértiles que son elimina-
dos por materia fecal.

Clinica: Depende del grado de parasitacion:
desde asintomdtica, pasando por dolor céli-
co y deposiciones diarreicas ocasionales,
hasta cuadros disenteriformes con deposi-

© Asociacién Espafiola de Pediatrfa. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



g
AEP Parasitosis intestinales

80

ciones muco-sanguinolentas (en pacientes
inmunodeprimidos) y prolapso rectal.

Diagnéstico: Identificacién de huevos en
materia fecal. En casos graves, plantear el
diagnéstico diferencial con amebiasis, di-
senteria bacilar y colitis ulcerosa.

Tratamiento y prevencién: (ver tabla II).
Extremar medidas de higiene personal, ade-
cuada eliminacién de excretas, utilizacién
de agua potable y correcto lavado de ali-
mentos. Vigilancia de los juegos con arena
de nifios en parques, lavar manos.

6.- ASCARIOSIS (Ascaris lumbricoides)

Etiopatogenia: Es la helmintiasis m&s fre-
cuente y con mayor distribucién a nivel
mundial. Tras ingestién de material conta-
minado, las larvas eclosionan en ID, atra-
viesan la pared intestinal, se incorporan al
sistema portal y llegan nivel pulmonar, don-
de penetran en los alveolos y ascienden has-
ta vias respiratorias altas que por la tos y de-
glucién, llegan de nuevo a ID, donde se
transforman en adultos, producen nuevos
huevos, que se eliminan por material fecal.

Clinica:

— Digestiva: dolor abdominal difuso (por
irritacién mecdnica) y menos frecuente-
mente meteorismo, vémitos y diarrea.

— Respiratorio: desde sintomatologfa ines-
pecifica hasta Sindrome de Loeffler (cua-
dro respiratorio agudo con fiebre de va-
rios dfas, tos y expectoracién abundantes
y signos de condensacién pulmonar tran-
sitoria, consecuencia del paso pulmonar
de las larvas y una respuesta de hipersen-

sibilidad asociada).

— Otras: anorexia, malnutricién, obstruc-
cién intestinal, absceso hepitico.

Diagnéstico: Hallazgo del pardsito o sus
huevos en materia fecal o de las larvas en es-
puto o material géstrico si coincide con fase
pulmonar.

Tratamiento y prevencién: (ver tabla II).
Mismas medidas que para tricocefalosis.

7.- ANQUILOSTOMIASIS O
UNCINARIASIS (Ancylostoma

duodenale y Necator americanus)

Etiopatogenia: Los huevos de estos dos hel-
mintos se eliminan por materia fecal y eclo-
sionan en un terreno favorecedor dando lu-
gar a un tipo de larva que precisa una nueva
modificacién para obtener capacidad infec-
tante mediante penetracién por la piel (en
A. duodenale también puede provocar in-
feccién por ingestién via oral). Una vez
atravesada la piel, se dirigen al sistema ve-
noso o linfatico para llegar a sistema cardia-
co derecho y circulacién pulmonar, penetrar
en los alveolos, madurar alli y ascender por
vias respiratorias altas para ser deglutidas y
alcanzar duodeno y yeyuno, donde se fijan y
comienzan a producir nuevos huevos fecun-
dados. Al fijarse en ID, los gusanos adultos
causan una lesién mecdnica que provoca
pérdida sanguinea progresiva y crénica.

Clinica:

— Piel: “Sindrome de Larva Migrans Cut4-
nea”: dermatitis pruriginosa, transitoria y
recurrente en pies y zonas interdigitales,
donde penetran y se desplazan hasta al-
canzar el sistema circulatorio.

— Respiratoria: desde sintomas inespecifi-
cos a Sindrome de Loeffler (ver ascario-
sis).
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— Digestiva: dolor epigdstrico, nduseas, pi-
rosis y diarrea ocasionalmente.

— Sindrome anémico.

Diagnéstico: Hallazgo de huevos del parasi-
to en materia fecal. Clinico: drea endémica
+ sintomas cutdneos y pulmonares + anemia
+ contacto con tierra.

Tratamiento y prevencién: (ver tabla II).
Al tratamiento etiolégico hay que afiadir el
de la anemia, que puede llegar a ser muy se-
vera. A las medidas de tipo preventivo habi-
tuales (uso de letrinas y zapatos, saneamien-
to ambiental y educacién poblacional) se
unen actualmente tratamiento comunitario
en zonas de alta endemia.

8.- ESTRONGILOIDIASIS

(Strongyloides stercolaris)

Etiopatogenia: Esta geohelmintiasis presen-
ta un ciclo vital con distintas posibilidades:

a) Ciclo directo: la larva, que se encuentra
en el suelo, se modifica para poder penetrar
a través de la piel al sistema circulatorio,
donde llega a sistema cardiaco derecho y
circulacién pulmonar, asciende por las vias
respiratorias hasta ser deglutida y dirigirse a
la mucosa del ID. Allf se transforma en
hembra infectante, produce nuevos huevos
que eclosionan y se dirigen a la luz intesti-
nal, desde donde son eliminados al exterior.
b) Ciclo indirecto: incluye una o varias ge-
neraciones de larvas en vida libre (sin afec-
tacién humana), hasta que se produce la
modificacién que hace a la larva infectante
para el hombre. ¢) Ciclo de autoinfeccién:
la modificacién larvaria se produce en la luz
intestinal en lugar del exterior y posterior-
mente penetra en el sistema circulatorio y
realiza un recorrido similar al del ciclo di-
recto. Es lo que se denomina Sindrome de

hiperinfeccién por S. stercolaris, y explica
que pueda existir una parasitosis persistente
sin necesidad de reinfecciones externas, as{
como la afectacién de otros 6rganos: higado,
pulmén, SNC, sistema ganglionar...

Clinica: En general depende del estado in-
munitario del paciente.

— Piel: “Sindrome de Larva Currens”: der-
matitis pruriginosa por el paso tanscuta-
neo de la larva y el recorrido realizado
hasta llegar a circulacién sistémica.

— Respiratorio: Suele provocar sintomato-
logia menor como tos y expectoracién,
pero también se han descrito casos de
neumonitis y sindrome de Loeffler.

— Digestiva: La intensidad de la sintomato-
logia est4 en relacién con el grado de pa-
rasitosis: dolor epigdstrico, vémitos, ano-
rexia, periodos de diarrea que se alternan
con estrefiimiento.

— Sindrome de hiperinfestacién: casi exclu-
sivo del paciente inmunocomprometido.
Los sintomas anteriormente sefialados se
expresan con mayor severidad.

Diagnéstico: Eosinofilia importante, més evi-
dente si la extraccién coincide con el paso
pulmonar del parésito. La visualizacién del
parasito en material fecal es diagndstica pero
dificil por la irregularidad en la eliminacién,
al encontrarse a nivel de mucosa-submucosa
intestinal. Necesita microbiélogo experto.
Serologfa mediante EIA, sensibilidad >90%
pero reactividad cruzada con filarias y otros
nematodos.

Tratamiento y prevencién: (ver tabla II).
Debe ser siempre tratada ante la posibilidad
de autoinfeccién y la curacién debe ser com-
probada parasitolégicamente. Son importan-
tes las medidas preventivas de tipo individual
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y general: uso de letrinas y zapatos, sanea-
miento ambiental, educacién poblacional...

9.- HIMENOLEPIASIS (Hymenolepis

nana)

Etiopatogenia: El hombre puede ser tanto
huésped intermedio como definitivo para la
parasitacién por este cestodo de pequefio ta-
mafio. Los huevos son ya infectantes al salir
por la materia fecal y son ingeridos mediante
practicas de escasa higiene. Los huevos alcan-
zan el duodeno, donde se adhieren a la muco-
sa intestinal y penetran en la mucosa, obte-
niendo la forma de cisticercoide.
Posteriormente podrd pasar de nuevo a la luz
intestinal y formar el parésito adulto con ca-
pacidad productora de huevos.

Clinica: Sintomas digestivos, generalmente
leves, como dolor abdominal, meteorismo,
diarrea y bajo peso si la infeccién se cronifica.

Diagnéstico: Eosinofilia si esté circulante, lo
habitual es que curse sin eosinofilia. Visuali-
zacién de huevos en materia fecal. El nimero
de ellos encontrado estd directamente rela-
cionado con el grado de parasitacion.

Tratamiento y prevencién: (ver tabla II). En
general es una tenia mé4s resistente por la pre-
sencia de cisticercoides, en la mucosa intesti-
nal, por lo que el ciclo de tratamiento debe ser
repetido entre 7-10 dfas.

10.- TENIASIS (Taenia saginata y

solium)

Etiopatogenia: El ser humano puede actuar
con este parasito como huésped intermediario
o definitivo. El paciente parasitado elimina
proglétides y huevos en la materia fecal, que
son ingeridos por animales (cerdo en T. so-
lium y ganado vacuno en T. saginata), en los

que se forman cisticercos en musculo estriado
que son posteriormente ingeridos por el hom-
bre mediante carnes poco o mal cocinadas.
Una vez en el ID, el parasito se adhiere a la
pared, crece y comienza a producir de nuevo
proglétides y huevos. La mayoria son infec-
ciones tnicas, producidas por una tenia sola-
mente.

Clinica: Es escasa, principalmente de tipo
irritativa mecénica, e inespecifica: meteoris-
mo, nauseas, dolor abdominal, etc. Puede
ocurrir la salida de proglétides a nivel anal
con molestia y prurito perineal, asi como la
observacién del deslizamiento de las mismas
por los MMII dejando un liquido lechoso muy
pruriginoso y muy rico en huevos.

Diagnéstico: Mediante la observacién por
parte del paciente de salida de proglétides en
heces. Visualizacién de proglétides en materia
fecal. Determinacién de coproantigenos por
EIA (aunque presenta reactividad cruzada
con otros cestodos), til para la comproba-
cién de la efectividad del tratamiento.

Tratamiento y prevencion: (ver tabla II). La
prevencién debe ser realizada mediante un
adecuado control de seguridad de las carnes
en los mataderos, asf como con una adecuada
coccién o congelacién prolongada de las car-
nes. La adecuada eliminacién de las excretas
resulta también fundamental. Criterios de cu-
racion: hallazgo del escélex en materia fecal
tras tratamiento; examen de heces negativo
durante 3 meses siguientes a tratamiento o
negativizacién de coproantigenos.

11.- CISTICERCOSIS (Taenia solium)

Etiopatogenia: Es la afectacién tisular de la
larva de la T Solium. El hombre ingiere hue-
vos de este subtipo de tenia y al llegar a 1D,
penetran la pared hasta alcanzar el sistema
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circulatorio, el pulmén y posteriormente el
corazén izquierdo desde donde son distribui-
dos por la circulacién arterial a distintos luga-
res del organismo (m4s frecuentemente SNC,
tejido celular subcutdneo, misculo y ojo), en
los que forma los denominados quistes o cisti-
cercos, que pueden permanecer durante afios
y que, al morir, producen una importante re-
accién inmunoldgica e inflamatoria que pro-
voca gran parte de la sintomatologfa.

Clinica:

— Neurocisticercosis: epilepsia de aparicién
tardfa, cefalea y signos de HTIC, sindrome
psicético, meningitis aséptica, sindrome de
los pares craneales, sindrome medular.

— Nédulos subcutaneos y musculares blandos
y no dolorosos, generalmente asociados a la
neurocisticercosis.

— Afectacién oftdlmica: generalmente tnica
y unilateral. Si la larva muere, puede pro-
ducir importante reaccién inflamatoria

p y
provocar importante reaccién uveal, des-
prendimiento de retina y ceguera.

Diagnéstico: Imagen: TC cerebral o RNM en
paciente procedente de drea endémica con
inicio de sintomatologfa neuroldgica descrita.
Inmunodiagnéstico con Inmunoblot posee
mayor sensibilidad y especificidad que el diag-
nostico por EIA.

Tratamiento y prevencién: (ver tabla II).
Puede ser necesario afiadir al tratamiento,
corticoides, antiepilépticos e incluso cirugia si
aparecen signos de HTIC. Es necesario reali-
zar control de imagen 3-6 meses después de
concluir el tratamiento. Para la prevencién es
fundamental realizar una correcta coccién de
la carne de cerdo asf como extremar las medi-
das de higiene en la cria de éstos.
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