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RESUMEN
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Las parasitosis intestinales son una patologia extendida por todo el mundo, siendo mas fre-
cuentes en paises en vias de desarrollo donde generan una importante morbilidad. En los
paises desarrollados su incidencia se ha incrementado debido al aumento de los viajes a zonas
endémicas, la inmigracion y la adopcion internacional. Pueden cursar de forma asintomatica
o0 provocar cuadros clinicos similares pero producidos por distintos parasitos, si bien, existen
algunas peculiaridades que pueden orientar hacia el tipo de parasito responsable. Una adecuada
anamnesis permitira establecer la sospecha etioldgica y la realizar las pruebas diagndsticas

necesarias.

1. INTRODUCCION

Las parasitosis intestinales engloban las in-
festaciones del tubo digestivo producidas por
protozoos y por helmintos, ya sean nematodos,
trematodos o cestodos. En la Tabla 1 se enu-
meran los parasitos intestinales mas relevan-
tes, indicandose su forma de transmision. Estas
enfermedades tienen una enorme importancia
mundial, fundamentalmente en paises tropica-
les y subtropicales donde son mas prevalentes,
aunque el auge de los viajes a otros continentes

y el aumento progresivo de la inmigracién y de
la adopcion internacional ha incrementado el
riesgo de parasitosis intestinales en los paises
desarrollados. En la actualidad, la parasitacion
intestinal es |a afeccion mas frecuente en ni-
flos inmigrantes y adoptados (25-75%), en los
que, con frecuencia, la parasitacion es multiple.
Por otro lado, durante la infancia, el 50% de las
parasitosis se producen en nifios entre unoy
cinco anos de edad, siendo Giardia lamblia el
parasito mas prevalente en nifios pequefos y
Enterobius vermicularis en nifios en edad esco-
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Tabla 1. Distribucién y modo de transmision de los
parasitos intestinales patégenos mas relevantes

Parasito Transmision
Protozoos

+ Crypstosporidium parvum Oral-fecal
+ Crypstosporidium hominis Oral-fecal
+ Cyclospora cayetanensis Oral-fecal
+ Dientamoeba fragilis Oral-fecal®
+ Entamoeba histolytica Oral-fecal
+ Giardia lamblia Oral-fecal
* Balantidium coli Oral-fecal
Helmintos

Nematodos

+ Enterobius vermicularis Oral-fecal
« Trichiura trichuris Oral-fecal
+ Ascaris lumbricoides Oral-fecal
+ Ancylostoma duodenale Piel (oral)
+ Necator americanus Piel

+ Toxocariasis cani Oral

+ Toxocara cati Oral

+ Strongiloides stercolaris Piel

« Anisakiasis simplex Oral
Trematodos

+ Fasciola hepdtica® Oral®

* Paragonimus wetermani Oralf

+ Schistosoma haematobium? Piel

+ Schistosoma japonicum? Piel

+ Schistosoma mansoni¢ Piel
Cestodos

+ Taenia saginata Oral

+ Taenia solium Oral

* Diphyllobothrium latum Oral

+ Hymenolepis nana Oral®

+ Echinococcus granulosus Oral

+ Echinococcus multilocularis Oral

*Modo de transmisién realmente desconocido, posible asociacion
con Enterobius vermicularis. "Hymenolepis nana, oral-fecal. Taenia
saginata, ingesta de carne vacuna cruda o poco cocinada; Taenia
solium: ingesta de carne porcina cruda o poco cocinada. “Helmintos
tisulares, pero sus huevos pueden encontrarse en heces. €Ingesta
de plantas acuaticas (berros, candnigos, etc.). Ingesta de crusta-
ceos de agua dulce infectados.
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lar. Estudios recientes han resaltado la contri-
bucion potencial de la microbiota intestinal en
las manifestaciones clinicas de las infecciones
parasitarias. La microbiota y los parasitos pue-
den interactuar de diversas formas: mediante
alteracion de la virulencia del parasito, induc-
cion a disbiosis, cambios beneficiosos en la mi-
crobiota, modulacién de la respuesta inmune
del huésped al parasito, etc.

2. DIAGNOSTICO

Se basa en la identificacién microscépica de
formas parasitarias (trofozoitos o quistes de
protozoos y huevos o larvas de helmintos) en
muestras fecales u organicas (aspirado duode-
naly biliar o biopsias). Respecto a las heces, se
necesitan un minimo de tres muestras, toma-
das en dias sucesivos o alternos, recolectadas
en recipientes limpios, conservadas en lugar
fresco o utilizando fijadores para evitar la des-
truccion de los parasitos y enviadas lo antes
posible al laboratorio. Ademas de la identifica-
cion microscopica, existen técnicas serologicas
de deteccion de anticuerpos y coproantigenos
mediante anticuerpos monoclonales o analisis
isoenzimatico y técnicas de biologia molecular,
como la reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR) para deteccion de genomas parasitarios.

3. PARASITOSIS INTESTINALES PRODUCIDAS
POR PROTOZOOS

Los protozoos son organismos unicelulares mi-
croscopicos. Se transmiten via fecal-oral, por la
ingestion de quistes presentes en agua y ali-
mentos contaminados. A nivel intestinal, los
quistes se transforman en trofozoitos que ab-
sorben nutrientes, se reproducen y enquistan
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para ser eliminados con las heces. Asimismo,
algunos animales son reservorio de quistes de
protozoos infectantes para el hombre, lo que
los trasforma en parasitos zoonéticos.

3.1. Giardiasis (Giardia lamblia o intestinalis o
duodenalis)

Es la infestacion mas comun entre los proto-
zoos enteropatogenos del hombre, fundamen-
talmente en climas templados y en nifios de
guarderias y orfanatos. Es frecuente en areas
con malas condiciones sanitarias y tratamien-
to limitado del agua. Se consideran grupos de
riesgo los nifios (mas frecuente entre los 2 y los
6 afos) que asisten a guarderia, trabajadores de
cuidado infantil, individuos institucionalizados,
viajeros en areas endémicas, inmunocompro-
metidos y pacientes diagnosticados de fibrosis
quistica. Se presenta en dos formas distintas:
trofozoitos o forma vegetativa y quistes o for-
ma infectiva. Los trofozoitos viven en las criptas
glandulares y submucosa de duodeno y yeyu-
no proximal, mientras que los quistes se for-
man en el duodeno de manera intermitentey se
excretan por las heces, contaminando el agua,
alimentos y manos. Durante la etapa de trofo-
zoito pueden aparecer sintomas debido al dafio
de la mucosa intestinal. Tras un periodo de in-
cubacion de 1-2 semanas existen tres posibles
evoluciones: 1) Estado de portador asintomdtico
(50-75% de los nifios infectados) que puede du-
rar hasta seis meses. 2) Gastroenteritis aguda de
unas 2-4 semanas de duracion y 3) Diarrea cro-
nica, por incapacidad para erradicar el parasito
con lesion vellositaria secundaria, malabsorcion
intestinal de grasas, transito intestinal enlente-
cido, intolerancia a la lactosa, sobrecrecimiento
bacteriano intestinal, pérdida de peso, meteo-
rismo, distension y dolor abdominal. Algunos
pacientes desarrollan afecciones hepéticas (co-
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lecistitis, colangitis, hepatitis granulomatosa) y
se han descrito también posibles secuelas créni-
cas (sindrome de intestino irritable, fatiga croni-
ca, malnutricion, trastornos cognitivos, urticaria,
angioedema, eritema multiforme, Ulceras buca-
les, miocarditis, hipocalemia, miopatia hipopo-
tasémica, artritis reactiva, uveitis, lesiones de
retina o deterioro de la funcidn pancreética exo-
crina). El diagnéstico se realiza tras el hallazgo
de quistes o trofozoitos en heces y/o en jugo
duodenal. Existen técnicas de deteccion del an-
tigeno especifico GSA-65 mediante ELISA, PCR
e inmunofluorescencia con anticuerpos mono-
clonales. En pacientes con sintomas caracteris-
ticos y pruebas negativas puede ser precisa la
realizacion de endoscopia digestiva con toma
de biopsia duodenal, donde se puede observar
fijacion de trofozoitos a la superficie de las ve-
llosidades de las células epiteliales intestinales.
Se recomienda tratar la infestacion, aunque el
paciente esté asintomatico, para evitar la trans-
mision a la comunidad. En caso de persistir la
clinica, se debe repetir ciclo de tratamientoy
descartar inmunodeficiencia. Debido al riesgo
de propagacion fecal, todos los miembros de la
familia deben ser estudiados y tratados.

3.2. Amebiasis (Entamoeba histolytica)

Las amebas son organismos unicelulares, mo-
viles mediante pseuddpodos y la de las que vi-
ven en el tracto digestivo de los humanos se
comportan como comensales. Pueden adquirir
durante su ciclo vital dos formas basicas: trofo-
zoito, forma vegetativa, activa y mévil y quiste,
que es la forma de resistencia. Entamoeba his-
tolytica es la Unica ameba de reconocido po-
der patégeno. La infeccion se produce al ingerir
agua o alimentos contaminados con quistes del
parasito, resistentes a las bajas temperaturas,
ala cloracion de las aguas y a los acidos gas-

©Asociacién Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccién de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2022. Consulte condiciones de usoy posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/
ISSN2171-8172



\V=4>
r\Cl‘) Protocolos ¢ Parasitosis intestinales

tricos y enzimas digestivas, que llegan al ileon,
en donde cada quiste da lugar a ocho trofozoi-
tos. Los trofozoitos colonizan la luz del colon,
pudiendo invadir la mucosa, extenderse por
debajo del epitelio intestinal y producir las ca-
racteristicas Ulceras con forma de matraz. En
el 90% de los casos no produce sintomatolo-
gia (portador asintomatico). En el 10% restante
puede adoptar formas distintas: 1) Colitis ame-
biana cronica no disentérica que es mas frecuen-
te (90%) y que cursa con pérdida de peso, dolor
abdominal y ritmo intestinal alternante. 2) Co-
litis amebiana aguda disentérica: cuadro gra-
ve de diarrea con moco, pus y sangre, pujos,
tenesmo rectal, pérdida de peso y dolor abdo-
minal, habitualmente afebril. Pueden aparecer
complicaciones como ulceraciones en colon y
region perianal, megacolon toxico y colitis ful-
minante. 3) Amebiasis invasiva extraintestinal:
en casos excepcionales, las amebas invaden el
torrente sanguineo y pueden producir peritoni-
tis, lesiones cutaneas, lesiones genitales y abs-
cesos en higado, pulmoén y SNC. El diagnostico
de la amebiasis se realiza mediante la deteccion
de trofozoitos o quistes en las heces. Las técni-
cas de deteccién de coproantigenos con anti-
cuerpos monoclonales, analisis isoenzimatico
o PCR permiten distinguir entre las distintas es-
pecies. La serologia es particularmente util en
el diagndstico de enfermedad extraintestinal,
cuando los estudios de heces pueden ser nega-
tivos. Es posible el diagnéstico mediante estu-
dio histolégico de las biopsias endoscépicas de
las tlceras amebianas o tras reseccion quirur-
gica, pudiendo identificarse los trofozoitos en
el borde de la ulcera o dentro del tejido. Todas
las infecciones por E. histolytica deben tratarse,
incluso en ausencia de sintomas, dado el riesgo
de enfermedad invasiva y de propagacion. Los
pacientes sintomaticos requieren tratamiento
con dos farmacos, un amebicida tisulary uno
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luminal. En los asintomaticos solo es preciso un
amebicida luminal para prevenir la invasion y
la transmision.

3.3. Dientamoebiasis (Dientamoeba fragilis)

Protozoo flagelado que vive exclusivamente en
el colon humano. La clinica es variable, sien-
do la mayoria de los casos asintomaticos. Los
sintomas mas comunes son dolor abdominal,
flatulencia, diarrea aguda y recurrente con una
duracion superior a dos semanas. Los nifios son
mas susceptibles a la infeccion por D. fragilis,
pudiendo presentar sintomas con mayor fre-
cuencia que los adultos. Se desconoce el perio-
do de incubacion y la proporcion de personas
infectadas asintomaticas.

El diagnostico se realiza mediante la deteccion
de trofozoitos en heces o por PCR. Es frecuente
la eosinofilia en sangre periférica, asi como la
infiltracion de eosindfilos en colon, pudiendo
confundirse con una colitis alérgica.

3.4. Criptosporidiasis

Protozoo intracelular que, junto con la Giardia,
se encuentra entre los mas comunes en el hom-
bre. Son parasitos oportunistas, que ocasionan
frecuentemente diarrea en pacientes con inmu-
nodeficiencias. El mecanismo de transmision
fundamental es fecal-oral, aunque también
puede ocurrir de persona a persona, de animal a
personay a través de secreciones respiratorias.
Tras laingestion de agua o alimentos contami-
nados por ooquistes esporulados, los esporo-
zoitos son liberados en el intestino delgado e
invaden el epitelio intestinal. La infeccién pue-
de ser asintomatica o dar lugar a un cuadro cli-
nico distinto seguin el estado inmunitario. En
inmunocompetentes, tras una incubacion de
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7-10 dias, se puede desarrollar fiebre, males-
tar, vémitos y deposiciones diarreicas, liquidas
y abundantes, resolviéndose espontaneamente
en 2-3 dias (maximo 10 dias). En inmunodefi-
cientes el cuadro evoluciona a diarrea secretora
con dolor abdominal y sindrome de malabsor-
cion. Pueden aparecer complicaciones biliares y
pancreaticas (colecistitis acalculosa, colangitis
esclerosante y pancreatitis) y, en raras ocasio-
nes, neumoperitoneo por rotura de quistes que
contienen gas. El diagnostico se realiza tras la
identificacion de ooquistes mediante tinciones
especificas, PCR o deteccién de coproantigenos
por inmunofluorescencia y ELISA. En inmuno-
competentes, generalmente tiene resolucion
espontanea sin requerir tratamiento, salvo en
aquellos con sintomas graves o persistentes
(mas de dos semanas). En pacientes VIH estd
indicada terapia antirretroviral para restablecer
la funcién inmune y, en algunos casos, terapia
antimicrobiana hasta la recuperacion de CD4.
Para pacientes inmunocomprometidos se reco-
mienda, si es posible, reducir la dosis de inmu-
nosupresores. En inmunocomprometidos con
diarrea severa y en aquellos en los que haya
fracasado el tratamiento esta indicada doble
terapia con nitazoxanida o paromomicina en
combinacion con azitromicina.

3.5. Isosporiasis o isosporosis (Isospora belli)

Parasito intracelular que afecta al epitelio del
intestino delgado proximal. Es la causa mas fre-
cuente de diarrea parasitaria en sujetos infec-
tados por VIH. En inmunocompetentes es rara,
presentandose como episodios diarreicos auto-
limitados. En inmunodeficientes se comporta
como una enfermedad oportunista, originan-
do un cuadro de diarrea cronica parecido al del
Cryptosporidium. El diagnostico se basa en el
hallazgo de ooquistes en heces. Produce eosi-
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nofilia en sangre periférica. En inmunocompe-
tentes solo esta indicado el tratamiento si los
sintomas no se resuelven espontaneamente.

3.6. Ciclosporiasis (Cyclospora cayetanensis)

Parasito intestinal intracelular. Los humanos
son los Unicos huéspedes naturales. El desen-
quistamiento de los ooquistes ocurre en el in-
testino delgado, con liberacion de esporozoitos
que invaden las células epiteliales. Tras un pe-
riodo de incubacion de unos siete dias, la in-
feccion se manifiesta con anorexia, nauseas,
flatulencia, fatiga, dolor abdominal, diarrea, fie-
bre y pérdida de peso. En pacientes inmunode-
primidos ocasiona diarrea cronica. Diagnostico:
identificacion de quistes en heces. Las biopsias
del intestino delgado permiten visualizar al pa-
rasito dentro de las células epiteliales y detectar
aumento de linfocitos intraepiteliales, atrofia
vellositaria e hiperplasia de las criptas.

3.7. Microsporidiasis

Organismos intracelulares formadores de espo-
ras. No existen datos precisos sobre reservorio o
via de trasmision. Afectan predominantemen-
te a pacientes con inmunodeficiencias celula-
res. Ocasiona diarrea acuosa no sanguinolenta,
nauseas, dolor abdominal difuso y fiebre. Pue-
den producir infeccion ocular, cerebral y miosi-
tis. Es necesaria la microscopia electrénica para
la visualizacién del parasito en heces, fluidos
corporales o muestras de tejido.

3.8. Balantidiasis (Balantidium coli)

Es el protozoo mas grande y el Unico parasito
ciliado que infecta a humanos. Su reservorio es
el cerdo, a partir del cual puede contaminar el
agua o los alimentos. Generalmente no origina
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sintomas, aunque puede producir un cuadro de
disenteria similar al de la Entamoeba histolyti-
ca, asi como causar enfermedad extraintesti-
nal (higado, pulmén, aparato genitourinario).
El diagnostico se basa en la identificacion de
quistes o de grandes trofozoitos moéviles en
heces. Es posible su deteccion en estudios de
biopsias o raspados de la mucosa obtenidos por
colonoscopia.

4. PARASITOSIS INTESTINALES PRODUCIDAS
POR HELMINTOS

4.1. Nematodos

Afecta al 40-50% de los nifios en edad escolar.
Sus huevos eclosionan en el estomago y las
larvas migran a ciegoy colon, en donde madu-
ran. Desde aqui las hembras progresan, gene-
ralmente por las noches, hasta la zona perianal
para realizar |la puesta de huevos, los cuales
se adhieren a las margenes del anoy a la piel
circundante, siendo viables durante dos dias.
Con el rascado, los huevos se alojan bajo las
ufiasy se produce la reinfeccion por transmi-
sion fecalo-oral. La mayoria de las infestacio-
nes son asintomaticas, o cursan con sintomas
leves como prurito anal e insomnio. Ocasional-
mente, la carga de oxiuros es tan alta que el
paciente puede presentar nauseas, vomitos y
dolor abdominal. Por migracion aberrante de
los gusanos, puede desarrollarse vaginitis y
salpingitis. La observacion directa del gusano
en la region perianal confirma el diagnéstico,
que también puede realizarse mediante test
de Graham o técnica de Markey para examen
microscopico.

128

Cuando se ingieren agua o alimentos contami-
nados con huevos fértiles, la eclosion de las lar-
vas se produce en el intestino delgado, desde
donde, atravesando la mucosa intestinal, alcan-
zan la circulacién venosa portal, atraviesan el hi-
gadoy llegan a los pulmones, en donde originan
una reaccién inflamatoria. Mediante la tos y la
deglucion reaparecen en el intestino delgado
transformados en adultos, dénde viven uno o
dos afios, durante los cuales dan lugar a la ex-
crecion de los huevos en las heces. Durante la
fase pulmonar, los pacientes pueden presentar
tos, fiebre, disnea, hemoptisis, sibilancias e in-
filtrados pulmonares (neumonitis eosinofilica
o sindrome de Loeffler) y eosinofilia periférica.
Durante la fase intestinal, los pacientes pueden
estar asintomaticos o presentar diarrea leve in-
termitente, dolor abdominal, nduseas y vémi-
tos; rara vez se produce obstruccién intestinal o
apendicitis aguda. Colecistitis, pancreatitis, abs-
ceso hepaticoy peritonitis, son manifestaciones
raras de la enfermedad. El hallazgo del parasito o
de sus huevos en las heces por examen directo o
después de tratarlas con técnicas de concentra-
cion confirma el diagndstico. Las larvas pueden
identificarse en esputo y en aspirado gastrico.
La PCR tiene superior sensibilidad y especifici-
dad. En ocasiones, los parasitos se aprecian en
|a radiografia simple de abdomen (remolinos de
parasitos) o mediante estudio baritado del intes-
tino. En las infestaciones activas se han descri-
to anticuerpos inmunes antigalactosa, asi como
IgG especifica mediante técnicas de ELISA. La eo-
sinofilia en sangre periférica es la regla.

Los huevos ingeridos a través de agua, alimen-
tos, tierra y manos llegan al intestino delga-
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do, en donde las larvas maduran y migran al
colon ascendente. Infiltran la mucosa del co-
lon, pudiendo dar lugar a inflamacién, edema
y hemorragia. Los pacientes suelen estar asin-
tomaticos, pero también pueden presentar do-
lor célico en FID y diarrea ocasional, o presentar
diarrea sanguinolenta con dolor cdlico, pujo, te-
nesmoy a veces prolapso rectal. Se ha descrito
en las infestaciones intensas retraso del creci-
miento, retraso cognitivo, pica y dedos hipocra-
ticos. Diagnostico: observacion de los huevos
con aspecto tipico en tonel en el frotis de heces.
Eosinofilia presente en el 15% de los pacientes.

Es causada por Anisakis simplex, Anisakis physete-
ris, Anisakis pegreffli y Pseudoterranova species. Los
huéspedes naturales son los grandes mamiferos
marinos, como ballenas, leones marinos, focas,
marsopas y morsas. Los humanos son huéspedes
ocasionales. La enfermedad es frecuente en pai-
ses que ingieren pescado crudo, poco cocinado o
en escabeche. En Espafa, el consumo de anchoas
y boquerones en vinagre es la principal ruta de
transmision. La clinica tipica consiste en la pre-
sentacion, en las 12 horas posteriores a la ingesta
de pescado, de la suma de un cuadro de gastritis
aguda o subaguda y de urticaria sistémica. El tra-
tamiento consiste en la extirpacién endoscopica
de las larvas, asociando antihistaminicos si hay
urticaria. Se diagnostica mediante visualizacion
directa del gusano recuperado de un vomito o por
endoscopia, que también permite visualizar una
reaccion granulomatosa de la mucosa gastrica e
identificar un nimero variable de larvas.

Infestacion frecuente en areas rurales de regio-
nes tropicales, de la que el hombre es un hués-
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ped accidental. La infestacion por Toxocara cani
(perro, la mas extendida), Toxocara cati (gato)
o Toxocara suis (cerdo), provoca los cuadros co-
nocidos como larva migratoria visceral y larva
migratoria ocular. Los huevos ingeridos de to-
xocara liberan larvas que atraviesan la mucosa
intestinal y llegan al higado, pulmén, ojos, SNC
y corazén, provocando una reaccién inflamato-
ria granulomatosa, se calcificay muere.

Larva migratoria visceral: suele ser asintoma-
tica, aunque en nifios menores de cinco afios
puede dar lugar a afectacion del estado gene-
ral, fiebre, palidez, distensién abdominal, vomi-
tos, tos, sibilancias, convulsiones, estrabismo,
edema periorbitario, disminucion de la agudeza
visual y ceguera. Los signos fisicos incluyen he-
patomegalia, estertores crepitantes, sibilancias,
exantema, linfadenopatia y lesiones oculares
cerca de lamacula o el disco.

Larva migratoria ocular: lesion ocular unilateral
consistente en granulomas en los polos poste-
rior y periférico, con pérdida de vision y estra-
bismo, sin participacion sistémica.

En los casos de larva migratoria visceral se de-
tecta marcada leucocitosis, eosinofilia intensa e
hipergammaglobulinemia (IgE e IgG) asociadas
a niveles aumentados de isohemaglutinina. La
serologia mediante ELISA, la identificacidn de las
larvas en las lesiones granulomatosas y la PCR
confirman el diagnéstico. En la radiografia de té-
rax se pueden observar infiltrados pulmonares.

Se dan sobre todo en zonas tropicales y subtro-
picales. Las especies mas importantes de este
grupo son Ancylostoma duodenale y Necator
americanus. Las larvas se encuentran en sue-

©Asociacién Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccién de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2022. Consulte condiciones de usoy posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/
ISSN2171-8172



\V=4>
r\CI) Protocolos ¢ Parasitosis intestinales

los calidos y himedos e infectan a los humanos,
sobre todo en la primera década de la vida. Pe-
netran a través de la piel y via sanguinea llegan
al pulmén, ascienden a la traquea, pasan ala fa-
ringe, son deglutidas y se adhieren a la mucosa
del duodeno y del yeyuno proximal, en donde
los gusanos succionan sangre y diseminan hue-
vos. Las larvas de Ancylostoma duodenale pue-
den ser también deglutidas y ser contagiosas
sin pasar por la piel y el pulmén. Clinica: aun-
que las infestaciones suelen ser asintomaticas,
se puede producir erupcién papulosa en la zona
de penetracion de la larva (larva migrans cutd-
nea) muy pruriginosa, dolor abdominal, ano-
rexia, sensacion de plenitud, diarrea y anemia
ferropénica cronica por pérdida constante de
sangre por heces, debida a las lesiones que los
anquilostomas provocan en la mucosa intesti-
nal. El impacto mayor de estas infestaciones es
la repercusion en el estado nutricional, y ade-
mas las infestaciones en gestantes se asocian
con bajo peso al nacer. Durante la fase pulmo-
nar puede dar lugar a sintomas parecidos a la
ascaridiasis. Existe eosinofilia, sangre oculta en
heces y puede encontrarse anemia e hipopro-
teinemia, pero el diagndstico se basa en el ha-
llazgo de huevos en el examen de muestras de
heces frescas.

Es endémico en dreas rurales de regiones tro-
picales o subtropicales, mientras que en las
regiones templadas puede presentarse espo-
radicamente. Su principal reservorio es el hom-
bre. Las larvas atraviesan la piel y migran por
via hematica o linfatica hasta los alvéolos pul-
monares, ascienden por la traquea hasta la fa-
ringe y son deglutidas para llegar al intestino
delgado. Puede existir un ciclo de autoinfeccion
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que explica que pueda existir una parasitosis
persistente sin necesidad de reinfeccion exter-
na: la modificacion larvaria se produce en el
intestino, penetra en el sistema circulatorio y
realiza un recorrido similar al del ciclo directo.
Las hembras penetran en la lamina propia del
duodeno y yeyuno, donde ponen los huevos y
dan a la mucosa el aspecto de pseudopolipo-
sis. Puede cursar asintomatica o producir dia-
rrea, dolor abdominal, vdmitos y malabsorcion
y, durante la migracion de la larva, neumonitis y
sindrome de Loeffler. Diagnostico: visualizacion
de huevos en hecesy larvas en liquido duode-
nal. El enzimoinmunoanalisis muestra buena
sensibilidad, pero tiene reactividad cruzada con
filaria y otros nematodos. Se observa eosinofilia
importante en sangre periférica.

4.2. Trematodos

Las infecciones humanas por F. hepdtica tienen
lugar en areas donde se crian bovinos y ovinos
y en donde los humanos consumen berros cru-
dos. Se considera excepcional en nifios y esta
practicamente erradicada. Los huevos inma-
duros se depositan en los conductos biliares
y son eliminados por las heces. Estos huevos
maduran en agua dulce y liberan una larva li-
bre llamada miracidio que nada activamente en
busca de caracoles (huésped intermediario). En
su interior pasan por distintos estadios: esporo-
quiste, redia y finalmente cercarias, que nadan
libremente y se enquistan en plantas acuaticas
como los berros. Los mamiferos herbivoros y los
humanos contraen la infeccién cuando ingieren
plantas que albergan metacercarias (cercarias
de segunda generacion) enquistadas, las cuales
perforan la pared intestinal, migran a cavidad
peritoneal y entran en el parénquima hepatico,
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llegando a los conductos biliares. Alli se acomo-
dany crecen hasta el estadio de gusano madu-
roy comienzan a producir huevos. Este proceso
ocurre de tres a cuatro meses después de la in-
feccion. La clinica consiste en fiebre, dolor en
hipocondrio derecho, hepatoesplenomegaliay,
si se cronifica, colangitis, litiasis, cirrosis biliar.
Excepcionalmente puede producirse migracién
aberrante y las larvas pueden dar lugar a nédu-
los subcutaneos. Diagnostico: identificacion de
los huevos en las heces o en el aspirado biliar,
serologia, pruebas de imagen. En sangre puede
haber una marcada eosinofilia.

Producida por diversas especies de trematodos
del género Paragonimus, sobre todo Paragoni-
mus westermanii. Los huevos se excretan por
esputo o por heces. En el agua dulce se desarro-
llany eclosionan a forma inmadura (miracidios)
que invade a los caracoles (primer huésped in-
termediario). En su interior pasan por distintos
estadios evolutivos: esporoquiste, redia y cerca-
ria. Las cercarias penetran en los crustaceos de
agua dulce (segundo huésped intermediario) y
se transforman en metacercarias. Los seres hu-
manos se infectan al consumir crustaceos cru-
dos o poco cocinados. Las metacercarias salen de
sus quistes en duodeno, atraviesan la pared in-
testinal, acceden a la cavidad peritoneal y a tra-
vés del diafragma llegan a la cavidad pleural, lo
que les permite ingresar en el tejido pulmonar,
donde se encapsulan y se convierten en helmin-
tos maduros que producen huevos. Estos huevos
pasan al esputo o bien se ingieren y pasan a las
heces. Puede ocasionar un sindrome agudo con
tos, dolor abdominal, disconfort y fiebre 2 a 15
dias después de la infeccion. A largo plazo, los
sintomas pueden ser similares a los de la bron-
quitis o tuberculosis, con tos persistente, cronica
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y hemoptisis. Diagnostico: identificacion de los
huevos del parasito en el esputo, jugo gastrico
o heces, pruebas serologicas. En las pruebas de
imagen toracicas se puede visualizar un infiltra-
do difuso, nédulos, cavidades, opacidades linea-
les e incluso derrame pleural.

Parasitosis grave causada por trematodos del
género Schistosoma. Las hembras emigran ha-
cia el intestinoy los plexos venosos de la vejiga
urinaria y el intestino, y liberan huevos que se-
ran excretados por heces u orina. En el agua, los
huevos liberan unas larvas llamadas miracidios
que parasitan a moluscos, donde transcurre la
fase asexuada del gusanoy se desprenden lar-
vas (cercarias) que penetran a través de la piel
del nifo, alcanzan la circulacién y llegan al pul-
mon e higado, donde se convierten en gusanos
adultos. Clinica: 1) Enfermedad aguda (sindro-
me de Katayamay): aparece 4-7 semanas posin-
feccion y cursa con fiebre, escalofrios, tos, dolor
abdominal, diarrea, nduseas, vémitos, cefalea,
erupcion cutanea, linfadenopatia y hepatoes-
plenomegalia leve. 2) Esquistosomiasis intesti-
naly hepdtica: dolor abdominal en hipogastrio
o fosa iliaca izquierda, diarrea que alterna con
estrefiimiento y hematoquecia. En las formas
graves, puede aparecer estenosis colénica, po-
lipos en colon y enteropatia pierdeproteinas.
Con la evolucién puede aparecer hepatome-
galia, ascitis e hipertension portal. 3) Esquisto-
somiasis urinaria: hematuria con o sin disuria.
Varios afos después pueden aparecer compli-
caciones como estenosis ureteral, hidronefrosis,
fibrosis en la vejiga, cirrosis, fibrosis miocardica,
insuficiencia renal y cancer de vejiga. Diagnos-
tico: identificacion de los huevos del parasito
en la orina y/o heces. La eosinofilia es practica-
mente constante.
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4.3. Cestodos

Las tenias estan compuestas de una cabeza o
escolex equipada con ventosas de fijacion, y un
cuerpo formado por anillos llamados progléti-
des, cada uno de ellos dotado de 6rganos se-
xuales masculinos y femeninos y repletos de
huevos fecundados. Hay dos especies principa-
les de tenia para las cuales los humanos son los
Unicos huéspedes definitivos: Taenia saginata
(carne de bévidos) y Taenia solium (carne de cer-
do). El humano parasitado elimina proglétides
y huevos por heces. Los bévidos (T. saginata) o
los cerdos (T. solium) se infectan al ingerir ve-
getacion contaminada por estos huevos. En el
intestino del animal, las oncosferas eclosionan,
atraviesan la pared intestinal y migran al mus-
culo estriado, donde evolucionan a cisticercos.
Cuando el humano ingiere carne poco o mal
cocinada, se liberan larvas en el estémago, el
escolex se fija al intestino delgado e inicia la
formacion de anillos, llegando al estado de te-
nia adulta a los 2-5 meses. Estos anillos migran
al anoy se eliminan de nuevo por las heces.
En algunas ocasiones, el humano actlia como
huésped intermediario de T. solium. Entonces,
las oncosferas atraviesan la pared intestinal y, a
través del torrente sanguineo, alcanzan distin-
tos tejidos y drganos (SNC, tejido celular subcu-
tdneoy ojo, principalmente), donde maduran
formando quistes y ocasionan una enfermedad
llamada cisticercosis.

Clinica:

« Teniasis: la mayoria de los portadores es-
tan asintomaticos y si presentan sintomas
son muy inespecificos: meteorismo, nau-
seas, dolor abdominal, anorexia, cefalea e

incluso prurito perianal. Algunos pacientes
pueden referir eliminacion de anillos por las
heces de forma intermitente.

«Cisticercosis: infestacion por la forma larva-
ria de T. solium. Se desarrollan quistes en
distintos 6rganos: SNC (neurocisticercosis)
ocasionando crisis comiciales, hipertension
intracraneal, cefaleas... Silos quistes afectan
al tejido celular subcutaneo, se forman né-
dulos que suelen ser blandos y no dolorosos.
Anivel ocular, la afectacion es generalmente
unilateral, pero la muerte de la larva puede
ocasionar reaccién uveal, desprendimiento
de retina y ceguera.

El diagnostico se realiza mediante la identifica-
cion de proglotides en las heces, la deteccion
de coproantigenos por EIA, pruebas de inmuno-
diagndstico con inmunoblot y, en caso de pre-
sentar sintomatologia neurolégica, mediante
TC cerebral o RM cerebral que permita visuali-
zar los quistes cerebrales.

Es la infeccién por cestodos mas frecuente en
los nifos, producida por un gusano pequefio
que, puede completar su ciclo vital en un Uni-
co huésped. En su ciclo vital intervienen roedo-
res, cucarachas, moscas y diversos insectos que
van a contaminar las aguas con sus quistes o
embriones, o se puede transmitir de persona a
persona sin necesidad de un huésped interme-
diario. Tras la ingesta de huevos, se liberan los
embriones, que penetran en la mucosa intesti-
nal en donde se desarrollan y vuelven a salir a
la luz intestinal. Clinica: asintomaticos o sinto-
matologia digestiva leve: diarrea no sanguino-
lenta, dolor abdominal, meteorismo, anorexia,
pérdida ponderal y cefalea. También se han des-
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crito: mareos, irritabilidad, trastornos del sue-
Aoy convulsiones. En pacientes con VIH se ha
descrito la transformacion maligna de H. nana.
Diagnostico: visualizacion de los huevos en ma-
teria fecal. Puede aparecer eosinofilia leve.

Se da en areas fluviales donde es habitual el con-
sumo de pescado crudo o poco cocinado. Ciclo vi-
tal: los huevos no embrionados son liberados a
través de las heces; en el agua se vuelven embrio-
nados y son consumidos por crustaceos o peces
en forma de coracidios. Después de ser ingeri-
das por los peces predadores, las larvas jovenes
o procercoides migran a la musculatura y se de-
sarrollan las larvas maduras o plerocercoides. Si
las plerocercoides son ingeridos por los humanos
se desarrolla el gusano adulto, el cual puede pro-
ducir numerosos huevecillos. En el intestino las
proglétides liberan los huevos inmaduros, siendo
expulsados con las heces, iniciandose un nuevo
ciclo. Clinica: las personas infectadas suelen estar
asintomaticas o presentar sintomas inespecifi-
cos como astenia, diarrea, prurito anal y urticaria.
Dado que D. latum tiene afinidad por la vitami-
na Bi,, compite con el huésped por la absorcion
y puede ocasionar una anemia megaloblastica.
Diagnostico: visualizacion de huevos en las heces.

Incluye la enfermedad hidatidica causada por
Echinococcus granulosus (tenia enana del perro)
y enfermedad con quistes alveolares causada
por Echinococcus multilocularis. Estas especies
parasitan el intestino del perro, el cual excreta
huevos en sus heces. El humano ingiere hue-
vos o proglétides y se convierte en huésped in-
termediario. Las larvas (oncosferas) atraviesan

133

\V=4>
Protocolos © Parasitosis intestinales r\Cl‘J

la mucosa intestinal y entran en la circulacién
para llegar al higado y otras visceras, donde for-
man quistes (metacestodos). Los sintomas van a
depender de la localizacion y del tamafio de los
quistes. Los quistes pequefos y/o calcificados
pueden permanecer asintomaticos indefinida-
mente, mientras que los mas grandes pueden
ocasionar compresion de estructuras adyacen-
tes. En los quistes hepéticos puede aparecer
hepatomegalia, dolor en hipocondrio derecho,
ictericia obstructiva. El quiste de localizacion
pulmonar suele ser asintomatico, aunque pue-
de ocasionar tos, dolor toracico, hemoptisis y
la tipica vomica. Los quistes cerebrales pue-
den ocasionar hipertension intracraneal, con-
vulsiones, cefalea, vomitos. La afectacion 6sea
puede desencadenar dolores 6seos y fracturas.
Hematuria e infertilidad son sintomas ligados
a la afectacion genitourinaria. Las dos compli-
caciones mas importantes son la infeccion y ro-
tura de los quistes, que puede dar lugar a shock
anafilactico, broncoespasmo o una equinococo-
sis multiple peritoneal. Las técnicas de imagen
(TAC, RM y ecografia) detectan los quistes. Se
pueden usar pruebas serolégicas confirmato-
rias: reaccion de desviacion del complemento
de Weinberg, hemaglutinacion indirecta, inmu-
nofluorescencia indirecta, aglutinacion de Ia-
tex, inmunoelectroforesis, radioinmunoensayo,
ELISA... Ademas, pueden visualizarse los proto-
escolices, ganchos y ventosas o fragmentos de
membranas hidatidicas en muestras de esputo,
lavado bronquial o liquido intraquistico. Trata-
miento: fundamentalmente quirurgico.

5. TRATAMIENTO

Enlas Tablas 2 y 3 se exponen los tratamientos
de elecciony las alternativas terapéuticas indi-
cadas en las principales parasitosis intestinales.
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Tabla 2. Tratamiento de eleccién y alternativas terapéuticas para los parasitos intestinales (protozoos) mas
frecuentes en nifios

Intervalo
Patogeno Farmaco Dosis dosis Via | Duracion
Giardia lamblia Metronidazol 15 mg/kg/dia 8 V.0. 7
Tinidazol 50 mg/kg/dosis (max. 2 g) 24 V.0. 1
Albendazol* 400 mg/dosis (> 2 a) 24 V.0. 5
200 mg/dosis (1-2 a)
Nitazoxamida 100 mg/dosis (1-3 a) 12 V.0. 3
200 mg/dosis (4-11 a)
500 mg/dosis (> 12 a)
Furozolidona 6 mg/kg/dia 6 v.o. 7-10
Entamoeba histolytica Paramomicina 25-35 mg/kg/dia 8 V.. 7
Pl e Yodogquinol 30-40 mg/kg/dia (max. 2 g) 8 V0. 20
Colitis amebiana Metronidazol o 30-50 mg/kg/dia 8 V0. 10
(corticoides tinidazol seguido por | 50 mg/kg/dosis (max. 2 g) 24 V.. 3
contraindicados) paramomicina 25-35 mg/kg/dia 8 V0. 7
Yodoquinol 30-40 mg/kg/dia 8 V0. 20
Absceso hepatico amebiano | Metronidazol 30-50 mg/kg/dia 8 v.0. 10
S.' no,evoluqon.a bien, Metronidazol o 25-30 mg/kg/dia 8 iv. 10
crugia (zgrtl;mdes tinidazol seguido por | 50 mg/kg (méx. 2 g) 24 V0. 5
contraindicados) paramomicina 25-35 mg/kg/dia 8 V0. 7-10
Yodoquinol 30-40 mg/kg/dia 8 V.. 20
Dientamoeba fragilis Yodoguinol 30-40 mg/kg/dia 8 V0. 20
Paramomicina 25-35 mg/kg/dia 8 V.. 7
Metronidazol 15 mg/kg/dia 8 V.. 7
Cryptosporidium Nitazoxamida 100 mg/dosis (1-3 a) 12 V.. 3
200 mg/dosis (4-11 a)
500 mg/dosis (> 12 a)
Paramomicina 25-35 mg/kg/dia 8 V0. 7-10
Isospora belli Trimetropin- 6-12 mg/kg/dia 12 v.0. 10
sulfometoxazol
Gyclospora cayetanensis Trimetropin- 6-12 mg/kg/dia 12 V.0. 7
sulfometoxazol
Microsporidia Albendazol 400 mg/dosis (inmunodeprimidos) 12 v.0. 28
15 mg/kg/dia (inmunocompetentes) 12 V0. 7
Nitazoxamida? 1.000 mg/dosis 12 V.0. 60
Balantidium coli Yodoquinol 30-40 mg/kg/dia 8 V.0. 20
Metronidazol 15 mg/kg/dia 8 V0. 7

Farmaco de eleccion en negrita. v.o.: oral; i.v.: intravenoso.
3En inmunodeprimidos con enfermedad grave y en infeccion por E. bieneusi.
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Tabla 3. Tratamiento de eleccion y alternativas terapéuticas para los parésitos intestinales (helmintos) mas

frecuentes en nifios

Patogeno Farmaco Dosis Intervalo dosis | Via Duracién
Enterobius vermicularis Albendazol 400 mg/dosis (>2 a) 24 V.0. 1
Repetir tratamiento a las 2 200 mg/dosis (1-2 a)
SEEIED Mebendazol* 100 mg/dosis 24 V0. 1
Pamoato de pirantel 11 mg/kg/dosis 24 V.0. 1
(max.1g)
Trichuris trichiura Mebendazol® 100 mg/dosis 12 V.0. 3
Albendazol 400 mg/dosis (>2 a) 24 V.0. 3
200 mg/dosis (1-2 a)
Ivermectina® 150-200 pg/kg/dosis 24 v.0. 1
Anisakis Albendazol 400 mg/dosis (>2 a) 24 V.0. 1
Extraccion de parasitos por 200 mg/dosis (1-2 a)
endoscopia o cirugia
Ascaris lumbricoides Mebendazol® 100 mg/dosis 12 V.0. 3
Albendazol 400 mg/dosis (>2a) 24 V.0. 1
200 mg/dosis (1-2 a)
Pamoato de pirantel 11 mg/kg/dia 24 V0. 1
(méx.1g)
Piperazina 50-75 mg/kg/dosis 12 V0. 1
Ivermectina® 150-200 pg/kg/dosis 24 V0. 1
Ancylostomas duodenalis Albendazol 400 mg/dosis (>2 a) 24 V.0. 3
Necator americanus 200 mg/dosis (1-2 a)
Mebendazol* 100 mg/kg/dia 12 v.0. 3
Pamoato de pirantel 11 mg/kg/dia 24 V0. 1
(max.1g)
Strongyloides stercolaris Ivermectina® 150-200 pg/kg/dosis 24 V0. 2
Tiabendazol 25 mg/kg/dia 12 VO. 2
Albendazol 400 mg/dosis (>2 a) 24 V.0. 3
200 mg/dosis (1-2 a)
Toxocara Albendazol 400 mg/dosis (>2 a) 24 V.0. 3
(corticoides si es grave o si hay 200 mg/dosis (1-2 a)
afectacion ocular) Mebendazol? 100-200 mg/dosis 12 V0. 5
Dietilcarbamacina 3-6 mg/kg/dia 8 V.0. 14-21
Hymenolepis nana Prazicuantel 25 mg/kg/dosis 24 vo. | 1repitiendo
en 7-10d)
Nitazoxanida 100 mg/dosis (1-3 a) 12 V0. 3
200 mg/dosis (4-11 a)
500 mg/dosis (>12 a)
Albendazol 400 mg/dosis (>2 a) 24 V.0. 1
200 mg/dosis (1-2 a)
]
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Tabla 3 (Cont.). Tratamiento de eleccion y alternativas terapéuticas para los parasitos intestinales (helmin-

tos) mas frecuentes en nifios

Patogeno Farmaco Dosis Intervalo dosis | Via Duracién
Taenia solium Prazicuantel 5-10 mg/kg/dosis 24 V.. 1
EZZZ/;%;%m - Niclosamida 50 mg/kg/dosis ‘ 24 V.0. 1
(max. 1,5-2 g/dosis)
Cisticercosis Prazicuantel 50-100 mg/kg/dia 8 V0. 15
Albendazol 15 mg/kg/dia 12 V0. 14-28

(méx. 800 mg)

Si encefalitis, hipertension intracraneal o convulsiones, asociar corticoides.

Cirugia
Fasciola hepdtica Ticlabendazol 10 mg/kg/dia 12-24 V0. 1
Nitazoxanida 100 mg/dosis (1-3 a) 12 V.0. 7
200 mg/dosis (4-11 a)
500 mg/dosis (>12 a)
Paragonimus wetermanii Prazicuantel 25 mg/kg/dia 8 V.0. 2
Ticlabendazol 10 mg/kg/dia 12-24 V.0. 1
En caso de presentar enfermedad cerebral, se pueden asociar corticoides
Schistosoma Prazicuantel 40-60 mg/dia 8 V.0. 1
Oxamniquina 15-30 mg/kg/dia 24 V.0. 1-2
Echinoccucus Mebendazol 40-50 mg/kg/dia 12 V.o. 90
Cirugia Albendazol 15 mg/kg/dia 12 v.o. 90

Farmaco de eleccién en negrita. v.o.: oral.

*Mebendazol: las monodosis de 100 mg/12 horas estan aprobadas en mayores de 2 afios. blvermectina: la monodosis de este far-

maco estd aprobada para mayores de 2-4 afios.
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