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PRÓLOGO

En años recientes, las zoonosis y las enfermedades transmisibles comunes al
hombre y a los animales han sido objeto de mayor atención en todo el mundo.
Las afecciones propias de los seres humanos que tienen su origen en animales
infectados, como el SIDA o la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, han puesto de
relieve la necesidad de una mejor comprensión de la epidemiología, los meca-
nismos de transmisión al hombre, el diagnóstico, la prevención y el control de
las zoonosis. Los cambios sociales y demográficos también han intensificado la
importancia de adquirir y difundir el conocimiento sobre las zoonosis. Por
ejemplo, a medida que las personas irrumpen en ecosistemas con los cuales
tenían poco contacto y cuya fauna quizá no sea bien conocida, aumenta su
exposición a los animales y a las infecciones que estos transmiten. Asimismo,
existen conocimientos nuevos en el área de la ecología urbana. Por su parte, la
facilidad y la velocidad de los viajes modernos también contribuyen a la propa-
gación de enfermedades antes limitadas a zonas geográficas específicas, como
ocurrió recientemente con el síndrome respiratorio agudo grave (SARS, por su
sigla en inglés). La migración animal y el comercio plantean una amenaza simi-
lar, según lo demostraron en los Estados Unidos los brotes de la fiebre del Nilo
occidental y, recientemente, de la viruela de los monos, dos enfermedades antes
desconocidas en el continente americano. Cada uno de estos ejemplos destaca
la necesidad de profundizar el conocimiento y mejorar tanto la vigilancia de las
zoonosis como la respuesta a su presentación.

Los efectos negativos de las zoonosis son muchos y variados. Las altas tasas
de incidencia siguen causando gran morbilidad y mortalidad, tanto en los seres
humanos como en los animales. Su repercusión económica se observa en la pro-
ductividad laboral perdida por enfermedad; la disminución del número de via-
jes y la merma del turismo en las zonas afectadas; la reducción de la riqueza
pecuaria y de la producción de alimentos; la muerte y eliminación de los ani-
males afectados, y las restricciones impuestas al comercio internacional. Las
zoonosis pueden causar grandes perjuicios a la economía de un país, provo-
cando un impacto negativo en la salud de la población.

Con el propósito de contribuir a la solución de esos problemas, la Organi-
zación Panamericana de la Salud (OPS) —organismo internacional de salud
pública dedicado desde hace más de 100 años a mejorar la salud y las condi-
ciones de vida de los pueblos de las Américas— cuenta con la Unidad de Salud
Pública Veterinaria. El objetivo general de la Unidad es colaborar con los
Gobiernos Miembros en el desarrollo, ejecución y evaluación de las políticas y
programas que conducen a la protección e inocuidad de los alimentos, y a la
prevención, control o erradicación de las zoonosis, entre ellas la fiebre aftosa.

Para ello, la Unidad de Salud Pública Veterinaria de la OPS cuenta con dos
centros regionales especializados: el Centro Panamericano de Fiebre Aftosa
(PANAFTOSA), creado en 1951 en Rio de Janeiro, Brasil, y el Instituto Pana-
mericano de Protección de Alimentos y Zoonosis (INPPAZ), establecido el 15
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de noviembre de 1991 en Buenos Aires, Argentina. El precursor de este último
fue el Centro Panamericano de Zoonosis (CEPANZO), que se creó mediante un
acuerdo con el Gobierno de la Argentina para ayudar a los países a combatir las
zoonosis y funcionó de 1956 a 1990.

Desde sus orígenes en 1902, la OPS ha participado en diversas actividades de
cooperación técnica con los países de las Américas, entre ellas las relacionadas
con la vigilancia, la prevención y el control de las zoonosis y las enfermedades
transmisibles comunes al hombre y a los animales, que causan una extensa mor-
bilidad, discapacidad y mortalidad en las poblaciones humanas vulnerables.
También ha colaborado en el fortalecimiento de la medicina preventiva y la
salud pública mediante la promoción de la educación en salud veterinaria en los
centros de enseñanza, investigación y servicio; ejemplo de esta labor es la pre-
paración de varias publicaciones, entre las cuales destacan las dos ediciones
previas de este libro, Zoonosis y enfermedades transmisibles comunes al hom-
bre y a los animales, publicadas tanto en inglés como en español.

Como sucede en otros campos, desde que la última edición fue publicada en
1986, el conocimiento científico de estas enfermedades ha progresado; al
mismo tiempo, en los últimos años los países de las Américas han modificado
sus estrategias de producción agropecuaria, lo que trae consigo variaciones en
la transmisión de infecciones zoonóticas y su distribución. En este sentido,
resulta pertinente la publicación de esta tercera edición, que ahora presentamos
en tres volúmenes: el primero contiene las bacteriosis y micosis; el segundo, las
clamidiosis, rickettsiosis y virosis, y el tercero, las parasitosis.

Creemos que esta nueva edición continuará siendo útil para profesores y
alumnos de las escuelas de salud pública, medicina, medicina veterinaria y de-
sarrollo rural; trabajadores de organismos de salud pública y de salud animal;
médicos veterinarios, investigadores, y todos aquellos interesados en el tema.
Esperamos, también, que esta obra ayude a la elaboración de políticas y pro-
gramas nacionales para el control o la erradicación de las zoonosis, así como a
la evaluación de riesgos y el diseño de sistemas de vigilancia epidemiológica
para la prevención y el control oportuno de las zoonosis emergentes y reemer-
gentes. En suma, confiamos en que este libro contribuya a la aplicación de los
conocimientos y recursos de las ciencias veterinarias para la protección y el
mejoramiento de la salud humana.

MIRTA ROSES PERIAGO

DIRECTORA
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PREFACIO A LA PRIMERA EDICIÓN

En este libro se han reunido dos grupos de enfermedades transmisibles, las
zoonosis propiamente dichas, o sea las que se transmiten de los animales verte-
brados al hombre, y las que son comunes al hombre y a los animales. En el pri-
mer grupo, los animales desempeñan una función esencial en el mantenimiento
de la infección en la naturaleza y el hombre es solo un huésped accidental. En
el segundo grupo, tanto los animales como el hombre generalmente contraen la
infección de las mismas fuentes, tales como el suelo, el agua, animales inverte-
brados y plantas; los animales, como regla, no juegan un papel esencial en el
ciclo vital del agente etiológico, pero pueden contribuir, en grado variable, a la
distribución y transmisión de las infecciones.

No se ha tratado de agotar la lista de las infecciones y enfermedades com-
prendidas en esos dos grupos. Los autores han seleccionado las 148 enfermeda-
des que componen el volumen considerando el interés que las mismas tienen,
por diferentes razones, en el campo de la salud pública. El número de las zoo-
nosis aumenta a medida que se incrementan los conocimientos que aportan las
diferentes disciplinas medicobiológicas. Nuevas enfermedades zoonóticas sur-
gen continuamente, con la incorporación a la actividad humana de nuevos terri-
torios que contienen focos naturales de infección o con el mejoramiento de las
infraestructuras de salud y de los métodos de diagnóstico que facilitan el reco-
nocimiento de entidades mórbidas que existían en el biotipo del hombre pero
que se confundían con otras más comunes. Varias de las enfermedades que se
describen en este libro no se conocían hasta fecha reciente. Es suficiente men-
cionar al respecto la fiebre hemorrágica argentina y boliviana, la angioestrongi-
liasis, las enteritis víricas de la primera edad, la fiebre de Lassa, la enfermedad
de Marburgo y la babesiasis.  

El propósito principal que ha guiado a los autores ha sido ofrecer a las profe-
siones médicas una fuente de información actualizada en español sobre las zoo-
nosis y las enfermedades transmisibles comunes al hombre y a los animales.
Han tratado de reunir en un solo volumen y en forma global, quizás por primera
vez, tanto el aspecto médico como el veterinario que por lo general se tratan
separadamente en diferentes textos. De tal manera, el médico, el médico veteri-
nario, el epidemiólogo y el biólogo pueden tener una visión completa de las
zoonosis.

Este libro, como la mayoría de las obras científicas, es fruto de muchos libros,
textos, monografías y trabajos dispersos en múltiples revistas; se consultaron
muchas obras de medicina, medicina veterinaria, virología, bacteriología, mico-
logía y parasitología, así como un gran número de revistas de diferentes disci-
plinas medicobiológicas, para poder ofrecer al profesional interesado en las
zoonosis un cuerpo de conocimientos integrado, actualizado y, a la vez sucinto,
sobre cada una de las enfermedades.
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Los autores se hacen responsables de los criterios, interpretaciones y enfo-
ques que se han dado en la presentación de los hechos, como también de los
errores y omisiones que se hayan cometido. Se espera, sin embargo, que estos
últimos podrán ser subsanados en una futura edición con la colaboración de los
lectores.

Se ha tratado, en lo posible, de exponer los temas con especial énfasis en el
Continente americano y especialmente en América Latina. Se ha hecho un
esfuerzo, no siempre logrado, de recoger la información disponible sobre estas
enfermedades en esa región. Los datos sobre la frecuencia de muchas zoonosis
son muy fragmentarios y a menudo poco fidedignos. Es de esperar que con el
establecimiento de programas de control en los países, mejoren la vigilancia
epidemiológica y la notificación de las enfermedades.

Se ha otorgado mayor espacio a las zoonosis de más impacto en la salud
pública y en la economía de los países de las Américas, sin excluir las de menor
importancia en el Continente y las exóticas, que han sido tratadas más somera-
mente. 

El desplazamiento de personas y animales a grandes distancias conlleva el
riesgo de introducir enfermedades exóticas, que pueden o no establecerse en el
Continente americano de acuerdo con los determinantes ecológicos del agente
etiológico. Hoy día, el administrador de salud pública, de salud animal, el
médico y el médico veterinario deben estar familiarizados con la geomedicina,
con la distribución y redistribución de los diferentes agentes infecciosos y con
las manifestaciones patológicas que ocasionan, para poder prevenir la introduc-
ción de enfermedades exóticas a sus respectivos países y para poder diagnosti-
carlas cuando se introducen.

Los autores expresan su más cálido agradecimiento a los profesionales que
han revisado diferentes temas de este libro y ofrecido sus sugerencias para
mejorar el texto, en especial al Dr. Amar S. Thakur, Jefe de la Unidad de
Parasitología del Centro Panamericano de Zoonosis por la revisión de las partes
V y VI, referentes a las protozoosis y metazoosis. Nuestro más sincero agrade-
cimiento a la Srta. Rita M. Shelton, Editora de la Oficina de Publicaciones de la
Organización Panamericana de la Salud, por su valiosa colaboración en la revi-
sión editorial y composición de este libro. Asimismo es un grato deber mani-
festar nuestro aprecio por la cooperación que nos brindaran la Srta. Suzy
Albertelli, Bibliotecaria Jefe del Centro Panamericano de Zoonosis, en la bús-
queda bibliográfica y en la edición preliminar y la Sra. Elsa Cristina López
Iñigo en la labor dactilográfica.

PEDRO N. ACHA Y BORIS SZYFRES
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PREFACIO A LA SEGUNDA EDICIÓN

La buena acogida que tuvo este libro, tanto en su versión española, como
inglesa y francesa, nos ha motivado para proceder a su puesta al día, de tal modo
que aún sirva al propósito para el que ha sido creado: proporcionar una fuente
actualizada de información a las profesiones médicas y conexas. Indudable-
mente, el libro ha llenado un vacío, a juzgar por su amplio uso en las escuelas
de salud pública, medicina, medicina veterinaria, organismos de salud pública
y de salud animal.

Esta edición se ha ampliado en forma considerable. En los nueve años trans-
curridos desde la primera edición se han producido con ritmo acelerado gran-
des progresos científicos en los conocimientos sobre las zoonosis y han emer-
gido nuevas enfermedades de carácter zoonótico. La mayor parte de los temas
fueron prácticamente reescritos y se han adicionado 26 nuevas enfermedades a
las 148 incluidas en la primera edición. Algunas de las nuevas enfermedades
descritas son zoonosis emergentes, otras son entidades patológicas que se cono-
cen desde hace mucho tiempo, pero hasta el presente el nexo epidemiológico
entre el hombre y otros animales era poco claro.

La utilización del libro fuera del Continente americano nos ha obligado tam-
bién a abandonar el énfasis especial sobre las Américas, para dar un alcance y
una visión geomédica más amplios. Además, las guerras y los conflictos de toda
índole han originado movimientos poblacionales de un país a otro y de un con-
tinente a otro. Un paciente de una enfermedad que solo era conocida en Asia
puede encontrarse actualmente en Amsterdam, Londres o Nueva York. El mé-
dico debe conocer estas enfermedades para poder diagnosticarlas y curarlas.
Enfermedades “exóticas” de los animales han ingresado de África a Europa, el
Caribe y América del Sur, ocasionando grandes daños. El médico veterinario
tiene que aprender a conocerlas para prevenirlas o para erradicarlas, antes de
que se arraiguen. Debe tenerse en cuenta que parásitos, virus, bacterias u otros
agentes de enfermedades zoonóticas pueden tomar carta de ciudadanía en cual-
quier territorio donde encuentren las condiciones ecológicas apropiadas. La
ignorancia, los intereses económicos o personales, las costumbres o las necesi-
dades del hombre también favorecen la difusión de estas enfermedades.

En las investigaciones de los últimos años se ha demostrado que algunas
enfermedades antes consideradas como exclusivamente humanas tienen su con-
traparte en animales silvestres, que en ciertas circunstancias sirven de fuente de
infección para el hombre, pero pueden también desempeñar un papel positivo,
oficiando de modelos para la investigación. Tal es el caso de la lepra natural en
armadillos de nueve bandas o en primates no humanos de África. No menos
interesante es el hallazgo de Rickettsia prowazekii en ardillas voladoras orien-
tales de los Estados Unidos de América y en sus ectoparásitos y la transmisión
de la infección al hombre, en un país donde no se conocía el tifus epidémico
desde 1922. También se discute en el libro un posible ciclo selvático de dengue.
¿La enfermedad Creutzfeldt-Jakob es una zoonosis? Nadie lo puede afirmar con
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certeza, si bien algunos investigadores le atribuyen este origen. Sin embargo,
resulta de especial interés la sorprendente similitud de esta enfermedad y del
kuru con las encefalopatías espongiformes subagudas de los animales, en espe-
cial scrapie, la primera enfermedad conocida y la mejor estudiada de este grupo.
Es con el espíritu abierto a todas las posibilidades y con el fin de llevar la expe-
riencia de un campo médico al otro que se ha incluido el tema de virus lentos y
encefalopatías del hombre y de los animales. Otro tema que aún apasiona a los
investigadores es el misterio de los cambios radicales en la composición antigé-
nica del virus tipo A de influenza, causa de explosivas pandemias que al reco-
rrer el mundo han originado millones de enfermos. Cada vez son más convin-
centes las evidencias de que estos cambios resultan de una recombinación con
virus de origen animal (véase Influenza). Por otra parte, no sería extraño que
esto sucediera ya que la interacción entre el hombre y otros animales es perma-
nente. Por lo general, las zoonosis se transmiten de los animales al hombre, pero
también ocurre lo inverso, como se señala en los capítulos correspondientes a
hepatitis, herpes simple o sarampión. Las víctimas en estos casos son primates
no humanos, pero estos a su vez pueden retransmitir en ciertas circunstancias la
infección al hombre.

Entre las zoonosis emergentes citaremos aquí la enfermedad de Lyme, que fue
definida como una entidad clínica en 1977 y cuyo agente resultó ser una espi-
roqueta aislada en 1982 y para la cual se propuso recientemente el nombre
Borrelia burgdorferi. De las zoonosis víricas emergentes cabe mencionar en
América Latina la encefalitis de Rocio y la fiebre de Oropouche; esta última
había originado múltiples epidemias con miles de enfermos en el nordeste del
Brasil. En África, entre las nuevas enfermedades víricas, se destaca la enferme-
dad de Ebola y la conquista de nuevos territorios por el virus de la fiebre del
Valle del Rift, que ha causado decenas de miles de casos humanos y grandes
estragos en la economía ganadera de Egipto y ha despertado la alarma en todo
el mundo. Asimismo, entre los múltiples agentes de enfermedades diarreicas del
hombre y de otros animales está emergiendo el protozoario Cryptosporidium,
con distribución probablemente mundial.

El espacio dedicado a cada zoonosis está en proporción a su importancia.
Algunas de las enfermedades que merecen monografías especiales recibieron un
tratamiento más detallado, pero sin el intento de agotar el tema.

Queremos reconocer aquí los múltiples apoyos que hemos recibido para ac-
tualizar el libro, tanto de la Organización Panamericana de la Salud (OPS/OMS),
de la Fundación Panamericana para la Educación y la Salud (PAHEF), como del
Centro Panamericano de Zoonosis con sede en Buenos Aires, Argentina. Desta-
camos especialmente y agradecemos la colaboración recibida de los doctores
Joe R. Held, Isabel N. de Kantor, Ana María O. de Díaz, Amar S. Thakur y la
Lic. Suzy M. Albertelli, todos ellos del Centro Panamericano de Zoonosis, de
los doctores James H. Rust, Rafael Cedillos y Judith K. de Navarro de la
OPS/OMS en Washington, D.C., del Dr. Nilton Arnt, médico epidemiólogo, y
de la Sra. Susana C. I. de Brazuna, de la OPS/OMS en Argentina. Nuestro sin-
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cero agradecimiento a la señora Elsa C. L. de López por su desinteresada y para
nosotros invalorable labor de secretaría.

Al Dr. F. L. Bryan le agradecemos su generoso consentimiento en permitirnos
adaptar su monografía “Diseases Transmitted by Foods”, para un Anexo de este
libro.

Un reconocimiento especial nos merecen el Sr. Carlos Larrañaga, Jefe de la
Unidad de Audiovisuales del Centro Panamericano de Zoonosis, a quien se debe
la labor artísica del libro, y el Sr. Carlos Sebilla, por la excelente labor editorial
de esta publicación.

PEDRO N. ACHA Y BORIS SZYFRES
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INTRODUCCIÓN

Esta nueva edición de Zoonosis y enfermedades transmisibles comunes al
hombre y a los animales está dividida en tres volúmenes: I. Bacteriosis y mico-
sis; II. Clamidiosis, rickettsiosis y virosis; III. Parasitosis. Cada una de las cinco
partes corresponde a la ubicación de los agentes etiológicos en la clasificación
biológica; sin embargo, con fines prácticos se agruparon en una sola división a
las clamidias y las rickettsias.

En cada una de las partes, el lector encontrará las enfermedades dispuestas en
orden alfabético para facilitar su búsqueda. También puede recurrirse al índice
alfabético, donde figuran la sinonimia y los nombres de los agentes etiológicos.

En la presente edición, bajo el título de las enfermedades se indican los núme-
ros y las denominaciones según la Clasificación Internacional de Enfermedades
de la Organización Mundial de la Salud (Clasificación Estadística Internacional
de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud, Décima Revisión.
Washington, D.C.: OPS, 1995, Publicación Científica No. 554). Al respecto,
conviene indicar que algunas zoonosis no están incluidas en dicha Clasificación
y resultan difíciles de encasillar dentro del esquema actual.

Por otra parte, en cada tema (enfermedad o infección) se tratan, en lo posible,
elementos tales como sinonimia, etiología, distribución geográfica, presentación
en el hombre y en los animales, la enfermedad en el hombre y en los animales,
fuente de infección y modo de transmisión, papel de los animales en la epide-
miología, diagnóstico y control. El tratamiento de los pacientes (hombre u otra
especie) está fuera de los objetivos de este libro; no obstante, en muchas enfer-
medades se indican los medicamentos de elección, sobre todo, pero no exclusi-
vamente, cuando son aplicables a la profilaxis. Se presta atención especial a los
aspectos epidemiológicos y ecológicos, para que el lector pueda formarse una
idea de los factores condicionantes de la infección o de la enfermedad. En algu-
nos temas se incluyen figuras sobre el modo de transmisión del agente etioló-
gico; los esquemas son sencillos, pero se espera que orienten al lector sobre los
animales que mantienen el ciclo de infección en la naturaleza y sobre el princi-
pal mecanismo de transmisión del agente. Asimismo, se incluyen algunos grá-
ficos y cuadros que apoyan la información sobre la distribución geográfica o la
prevalencia de ciertas zoonosis.

Los datos sobre la presentación de la infección en el hombre y en los anima-
les, junto con los de la distribución geográfica, pueden ser útiles para formar un
juicio sobre la importancia relativa de cada una de las enfermedades en la salud
y la economía pecuaria de las diferentes regiones del mundo. Sobre estos aspec-
tos, puede afirmarse que existe una amplia gama de variaciones en la significa-
ción de las diferentes zoonosis. La importancia de la fiebre aftosa, por ejemplo,
es grande en la economía pero ínfima en la salud pública, si no se toman en
cuenta las pérdidas en proteínas animales. En cambio, las fiebres hemorrágicas
argentina y boliviana son importantes enfermedades humanas, pero su impacto
en la economía es mínimo, si se exceptúan los costos por tratamiento y por pér-
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dida de horas/hombre. Muchas otras entidades, tales como la brucelosis, la lep-
tospirosis, las salmonelosis y las encefalitis equinas, son importantes para uno
y otro campo.

Por último, al final de cada tema se presenta la bibliografía específica, en
orden alfabético. En ella se incluyen tanto los trabajos citados como otras obras,
que el lector puede consultar si desea mayor información.
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PROTOZOOSIS



AMEBIASIS

CIE-10 A06 Amebiasis

Sinonimia. Amebiosis, amibiasis, disentería amebiana, entamebiasis, entamebosis.

Etiología. Entre las numerosas especies del género Entamoeba que se encuentran
en los mamíferos, solo E. histolytica y E. polecki tienen cierto interés como zoono-
sis. E. dispar fue identificada como una especie independiente y aún no se sabe
mucho de ella. E. histolytica es un parásito del hombre que puede infectar a nume-
rosos primates no humanos. Se aísla con poca frecuencia de perros, gatos, cerdos y
ratas y, experimentalmente, infecta a conejos y otros roedores (Tsutsumi, 1994). La
especie E. polecki fue aislada en 1912 de cerdos y cabras, y fue identificada ocasio-
nalmente en el hombre (Giboda et al., 1988); sin embargo, Levine (1985) opina que
la descripción original no permite diferenciarla con certeza de E. histolytica. Otra
especie del hombre es E. dispar, a la que durante muchos años se identificó como
la raza pequeña de E. histolytica —porque es muy parecida pero sin el poder pató-
geno—, aunque ya se la separó definitivamente de esta (Jackson, 1998).

Las amebas tienen dos fases de desarrollo: una trófica o vegetativa (durante la que
se forma el trofozoíto), y otra fase quística o de resistencia (durante la que aparece
el quiste). Los trofozoítos viven en el intestino grueso del huésped, se movilizan por
seudópodos y se multiplican por fisión binaria. En su camino hacia el exterior, se
dividen en formas más pequeñas, dejan de alimentarse y se rodean de una pared del-
gada y resistente para transformarse en quistes. Al principio, los quistes son mono-
nucleares; luego se subdividen por dos mitosis consecutivas, por lo que tienen suce-
sivamente 2 y 4 núcleos. Los quistes se expulsan al exterior con las heces del
huésped; al ser ingeridos mediante alimentos o agua contaminados por otro huésped,
se desenquistan en el intestino delgado y dan origen a cuatro trofozoítos nuevos que
avanzan al intestino grueso, donde se reanuda la multiplicación.

Distribución geográfica. Mundial.

Presentación en el hombre. La infección por E. histolytica es prevalente espe-
cialmente en las áreas tropicales y subtropicales y es más frecuente en los países en
desarrollo que en los industrializados. Se calcula que existen entre 400 y 500 millo-
nes de personas infectadas en todo el mundo y que entre 5% y 10% de ellas mani-
fiestan síntomas (García y Bruckner, 1997). La prevalencia de la infección ha dis-
minuido marcadamente en los países industrializados en las últimas décadas del
siglo XX; por ejemplo, en la población general de los Estados Unidos de América
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se redujo de 7% en 1961 a 2%, aproximadamente, a finales de la década de los
noventa. No obstante, la enfermedad continúa siendo un factor importante de mor-
bilidad y mortalidad en los países en desarrollo. En informes publicados en
1996–1997, la infección fue identificada en 0,3% de 1.917 niños aparentemente
sanos en España; en 7,8% de 862 niños con diarrea en Kenya; en 19,4% y 1,2% en
33.253 y 11.611 muestras fecales de hospitales de Beirut y Trípoli, respectivamente;
en 18,6% de 1.267 personas en Nicaragua; en 8,7% de 342 personas en Venezuela;
y de 20% a 29% de 980 adultos normales en Egipto.

No se conoce la prevalencia de E. dispar porque en los laboratorios de diagnós-
tico se diferencia de E. histolytica solo excepcionalmente. Sin embargo, podría 
ser elevada ya que solo entre 5% y 10% de las infecciones atribuidas a E. histoly-
tica presentan síntomas.

La infección por E. polecki en el hombre es rara; la mayoría de los informes fue-
ron sobre casos individuales. Su prevalencia puede ser superior a la informada por-
que es difícil distinguirla de E. histolytica (Levine, 1985). Sin embargo, parece ser
frecuente en el sudeste de Asia porque se encontró el parásito en 19% de 184 niños
de Papua Nueva Guinea (Desowitz y Barnish, 1986); en 4,6% de 1.478 refugia-
dos de Camboya, la República Democrática Popular Lao y Viet Nam que llegaron a
los Estados Unidos (DeGirolami y Kimber, 1983), y en 3,2% de 435 refugiados de
Camboya y Viet Nam que llegaron a Francia (Chaker et al., 1982). 

Presentación en los animales. La infección por E. histolytica es relativamente
común entre los primates no humanos. El parásito también se ha aislado de perros y
ratas, y en ocasiones de gatos y cerdos infectados naturalmente. Asimismo, se ha
informado la infección por E. histolytica en bovinos (Levine, 1985). Se han podido
producir infecciones experimentales en numerosos roedores (ratones, ratas, coba-
yos, hámsters y jerbos) y en conejos (Tsutsumi, 1994).

La infección por E. polecki parece ser frecuente en el cerdo. En la antigua
Checoslovaquia, Pakandl (1994) describe su alta prevalencia en cerdos después del
destete. En los laboratorios de diagnóstico se identifica raramente.

La enfermedad en el hombre. La mayoría de las infecciones por E. histolytica
son asintomáticas, pero deben considerarse potencialmente patógenas debido al
riesgo de que se transformen en enfermedades progresivas e invasoras (OMS,
1981). La amebiasis es particularmente frecuente en adultos jóvenes y puede mani-
festarse por una invasión de la mucosa del intestino delgado, del hígado y, rara-
mente, de otros tejidos. En la enfermedad intestinal, el parásito invade los tejidos y
produce pequeñas úlceras en la mucosa intestinal que se extienden bajo ella por lisis
de los tejidos submucosos. Excepcionalmente se produce perforación intestinal o
granulomas de la pared del intestino grueso. La sintomatología varía desde un
malestar abdominal leve con diarrea mucosa y sanguinolenta alternada con períodos
de estreñimiento o remisión, hasta una disentería aguda o mortal, con fiebre, esca-
lofríos y diarrea sanguinolenta o mucosa (disentería amebiana) (Benenson, 1997).
Los parásitos pueden llegar al hígado por diseminación hematógena y producir una
necrosis focal, a la que usual e incorrectamente se le denomina absceso hepático
amebiano. La sintomatología de la amebiasis intestinal corresponde a la hepatome-
galia febril y dolorosa. A diferencia de la fascioliasis hepática, no incluye eosinofi-
lia periférica. Ocasionalmente, el parásito puede invadir los pulmones, la piel, los
órganos genitales, el bazo, el cerebro y el pericardio.
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La infección humana por E. polecki es por lo general asintomática. En los pocos
casos de enfermedad intestinal descritos, la sintomatología fue considerablemente
más leve que la producida por E. histolytica y no hubo invasión de los tejidos
extraintestinales. 

La enfermedad en los animales. A semejanza de la infección humana, la infec-
ción de los animales por E. histolytica es por lo común asintomática, pero tanto la
forma clínica intestinal como la hepática se presentan en primates inferiores. Los
monos araña son particularmente susceptibles (Amyx et al., 1978). Se desconoce si
la enfermedad se presenta en los cerdos. En el perro se han descrito casos ocasiona-
les de enfermedad intestinal y, con escasa frecuencia, de invasión del hígado y otros
tejidos. Shimada et al. (1992) describieron un caso de enfermedad por E. histolytica
en el gato. Entre los roedores de laboratorio, el hámster y el jerbo son susceptibles
a la invasión hepática; el cobayo y la rata son resistentes. Si bien los ratones con
inmunodeficiencia combinada son completamente susceptibles a la amebiasis hepá-
tica, los ratones normales son altamente resistentes.

E. polecki no parece ser patogénica para el cerdo (Dunlap, 1975).

Fuente de infección y modo de transmisión. El reservorio de E. histolytica es
el hombre. No existen evidencias de transmisión de los animales al hombre. La
infección se adquiere por ingestión de productos contaminados con materia fecal
de personas infectadas. Aunque el agua (Marshall et al., 1997) y los vegetales cru-
dos (Monge y Arias, 1996) contaminados son fuentes de infección, quienes mani-
pulan alimentos contaminados y poseen malos hábitos higiénicos, aun dentro de la
familia, contaminan las comidas y representan un factor de riesgo de infección bien
documentado. También las moscas son vectores eficientes de los quistes. Los tro-
fozoítos, que son prácticamente las únicas formas presentes en las deposiciones
diarreicas, tienen poca importancia como transmisores de la infección debido a que
son poco resistentes a la desecación y a la acción del jugo gástrico. Los quistes, que
abundan en las heces pastosas o formadas, son los principales elementos de trans-
misión ya que sobreviven en el suelo durante 8 días a temperaturas de 28 °C a 
34 °C y durante 40 días de 2 °C a 6 °C. Por las mismas razones, el enfermo crónico
o el portador sano son fuentes más efectivas de infección que el enfermo agudo.
También se ha documentado que las prácticas sexuales que incluyen contactos
anal-orales o anal-genital-orales constituyen un importante factor de riesgo de
infección.

Con excepción de los monos, los animales parecen adquirir la infección de reser-
vorios humanos. Aparentemente, E. histolytica se puede propagar entre los prima-
tes inferiores: de 29 chimpancés admitidos en una colonia, solo 2 tenían E. histoly-
tica el día de su llegada; cuatro años más tarde, 10 de los 29 estaban infectados
(Miller y Bray, 1966).

El reservorio de E. polecki es el cerdo y la infección humana se produce por inges-
tión de quistes del protozoario presentes en el agua, los alimentos y las manos con-
taminadas con heces de ese reservorio. Se sospecha que también puede ocurrir la
transmisión interhumana: de tres casos diagnosticados en Venezuela, dos no habían
tenido contacto con animales (Chacin-Bonilla, 1983).

Diagnóstico. Las manifestaciones clínicas no permiten diferenciar la disentería
amebiana de otras causas de disentería. El diagnóstico de laboratorio se efectúa por
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medio de tres exámenes de heces, cada uno día por medio, y de pruebas serológicas
en casos especiales. En el examen de heces diarreicas se observan casi exclusiva-
mente trofozoítos, mientras que en las heces formadas o pastosas se observan quis-
tes y algunos trofozoítos. Las muestras de materias fecales diarreicas deben exami-
narse lo antes posible o guardarlas con preservativos especiales para evitar la
destrucción de los trofozoítos. Para observar los trofozoítos se recomienda el uso de
preparaciones con tinción tricrómica o hematoxilina férrica (Garcia y Bruckner,
1997). Las muestras de heces formadas o pastosas se pueden examinar por métodos
de concentración y observación microscópica de quistes. El diagnóstico de E. his-
tolytica exige procedimientos cuidadosos y personal bien entrenado por la dificul-
tad de diferenciar los macrófagos, leucocitos, trofozoítos o quistes de este parásito
de los de otros parásitos.

Las manifestaciones clínicas de la amebiasis extraintestinal tampoco permiten su
diagnóstico certero, pero las pruebas serológicas como el ensayo de inmunosorción
enzimática (ELISA) permiten identificar 90% de los casos. Sin embargo, ese ensayo
solo detecta 10% de los casos intestinales (Restrepo et al., 1996). Las pruebas para
localizar masas extrañas, como la centellografía, la ultrasonografía y la tomografía
computarizada, ayudan a localizar la lesión pero no permiten diagnosticar la enfer-
medad.

La diferenciación entre la infección por E. histolytica y por E. polecki es difícil y
solo es factible por medio del estudio de los quistes. Si bien la distinción entre la
especie patogénica E. histolytica y la no patogénica E. dispar no se puede hacer por
criterios morfológicos, existen diferencias inmunológicas e isoenzimáticas que han
permitido identificar las especies en laboratorios especializados (Jackson, 1998).
Los quistes de E. polecki tienen un solo núcleo, la cromatina perinuclear no está dis-
tribuida uniformemente, raramente se observan vacuolas de glucógeno en el cito-
plasma, suele observarse una masa de inclusión opaca más grande que el núcleo en
el citoplasma y existen hasta 30 barras cromatoidales. Los quistes de E. histolytica
tienen cuatro núcleos cuando están maduros, la cromatina perinuclear está distri-
buida uniformemente, frecuentemente se observan vacuolas de glucógeno en el cito-
plasma, no existe la masa de inclusión citoplasmática, y se ven menos de 10 barras
cromatoidales (Levin y Armstrong, 1970). Giboda et al. (1988) establecieron crite-
rios adicionales.

Control. El control de la amebiasis consiste fundamentalmente en evitar la conta-
minación ambiental con heces humanas, y en educar al público general, a los niños
—para llegar a los manipuladores de alimentos en la familia— y a los manipulado-
res de alimentos comercializados, sobre las medidas higiénicas que previenen la
transmisión de la infección. Para evitar la contaminación, se debe asegurar la ade-
cuada disposición de las excretas humanas, proteger las fuentes de agua potable de la
contaminación fecal, tratar a los enfermos crónicos y a los portadores sanos que dise-
minan quistes, y supervisar la preparación de alimentos en sitios públicos donde se
consumen alimentos crudos. Cuando existen moscas o polvo, también es conveniente
cubrir los alimentos. La educación debe acentuar los peligros de beber agua o comer
vegetales crudos sospechosos de estar contaminados, y la importancia de lavarse las
manos después de defecar o antes de preparar alimentos. Se debe educar también a
los grupos de alto riesgo, como los homosexuales, y a los criadores de cerdo para pre-
venir la infección por E. polecki. En las zonas endémicas se deben hervir el agua y
los alimentos, o tratarlos con nueve gotas de tintura de yodo al 2% por litro de agua
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durante 30 minutos. Los viajeros que visitan esas zonas deben beber solamente agua
embotellada (o hielo producido con la misma) y consumir alimentos cocidos.
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AMEBIASIS POR AMEBAS DE VIDA LIBRE

CIE-10 B60.1 Acantamebiasis, B60.2 Naegleriasis

Sinonimia. Naegleriasis, naeglerosis o meningoencefalitis amebiana primaria;
acantamebiasis, acantamebosis, encefalitis amebiana granulomatosa, o conjuntivitis
y queratoconjuntivitis amebiana, balamuthiasis, balamuthiosis o encefalitis ame-
biana granulomatosa.

Etiología. Hay tres géneros de amebas de vida libre que pueden infectar al hom-
bre y a otros mamíferos: Naegleria (N. fowleri), Acanthamoeba (A. astronyxis, A.
castellanii, A. culbertsoni y A. polyphaga) y Balamuthia (B. mandrillaris).
Balamuthia se incluía entre las amebas del orden Leptomyxida (las amebas lep-
tomyxidas) hasta que Visvesvara et al. (1993) crearon este nuevo género y especie
en 1993. Los tres géneros presentan formas de trofozoítos y de quistes en sus ciclos
vitales (Martinez y Visvesvara, 1997). Si bien amebas de vida libre de los géneros
Hartmanella y Vahlkampfia se han aislado de las fosas nasales humanas, parece ser
que no producen patología.

Los trofozoítos de N. fowleri pueden existir en forma ameboidea o flagelar. La
forma ameboidea es elongada, con un extremo anterior redondeado y un extremo
posterior más delgado, y mide entre 7 µm y 20 µm. El citoplasma es granular, con-
tiene vacuolas y forma seudópodos gruesos y lobulares en el extremo más ancho. El
núcleo no presenta cromatina periférica y posee un nucléolo grande y central. La
forma flagelar se presenta cuando las formas ameboideas de los tejidos o de los cul-
tivos se transfieren a agua fresca, particularmente a una temperatura de 27 °C a 
37 °C. Tiene forma de pera, es un poco más pequeña que la forma ameboidea y pre-
senta dos flagelos en el extremo más ancho. El citoplasma y el núcleo son similares
a los de la forma ameboidea pero no se multiplica. Los quistes son redondeados,
miden entre 7 µm y 10 µm, presentan un núcleo similar al de los trofozoítos y están
rodeados por una pared lisa doble y gruesa. Tanto los trofozoítos como los quistes
se presentan en el agua o el suelo; solo las formas ameboideas y los quistes crecen
en los cultivos y solo las formas ameboideas se encuentran en los tejidos y el líquido
cefalorraquídeo del huésped.

Los trofozoítos de Acanthamoeba spp. solo existen en la forma ameboidea, que
es elongada y mide entre 15 µm y 25 µm o más. Su tamaño varía ampliamente. El
núcleo es muy similar al de Naegleria pero los seudópodos son largos, delgados, y,
a menudo, bifurcados distalmente. Los quistes son similares a los de Naegleria pero
un poco más grandes y con una pared ondulada. En los tejidos del huésped se obser-
van tanto los trofozoítos como los quistes. Ambas formas viven en el agua y el suelo.

Los trofozoítos de B. mandrillaris se ramifican en todas direcciones, miden entre
15 µm y 60 µm, ocasionalmente muestran dos núcleos, tienen un nucléolo central y
no presentan formas flageladas. Los seudópodos poseen ramificaciones secundarias.
Los quistes miden entre 15 µm y 30 µm, también poseen un solo núcleo y la pared
externa es ondulada. En los tejidos del huésped se pueden encontrar tanto los trofo-
zoítos como los quistes. Se sabe poco sobre el reservorio natural de Balamuthia.

Distribución geográfica. Las amebas de vida libre parecen estar distribuidas en todo
el mundo. Los casos clínicos se registraron en lugares tan distantes como Australia,
Brasil, Estados Unidos de América, Europa, India y Zambia (Strickland, 1991).
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Presentación en el hombre. Las infecciones por amebas de vida libre solo se
conocen desde mediados del decenio de 1960. Hasta 1996 se habían informado 179
casos de meningoencefalitis amebiana primaria por N. fowleri, 103 casos de ence-
falitis amebiana granulomatosa por Acanthamoeba spp. y 63 casos de encefalitis
amebiana granulomatosa por B. mandrillaris (Martínez y Visvesvara, 1997). Hasta
1993 se conocían 570 casos de queratitis por Acanthamoeba spp. (Benenson, 1997).

Presentación en los animales. Naegleria infecta a ratones y ovejas inoculados en
forma experimental. Acanthamoeba infecta a ovejas (Van der Lugt y Van der Merve,
1990) y perros (Pearce et al., 1985) en la naturaleza y, experimentalmente, la córnea
de cerdos, conejos y ratones. Aparentemente la habilidad invasora del protozoo
varía entre diferentes aislamientos; otros autores encontraron que no se fija en las
córneas de caballos, cobayos, conejos, pollos, ratones, ratas y vacas, pero produce
daños severos en las córneas del hombre, los cerdos y los hámsters chinos
(Niederkorn et al., 1992). Balamuthia ha sido aislada en casos de infecciones mor-
tales en caballos, gorilas, mandriles y ovejas (Garcia y Bruckner, 1997). Es proba-
ble que el rango de susceptibilidad en los animales sea más amplio, pero los infor-
mes son escasos por las dificultades del diagnóstico y porque se presta menor
atención a la enfermedad en los animales que en el hombre.

La enfermedad en el hombre. Naegleria afecta principalmente a personas jóve-
nes inmunocompetentes y previamente sanas. La ameba penetra a través de la cavi-
dad nasal, donde causa inflamación y ulceración locales, para invadir a continuación
los nervios olfatorios y alcanzar luego el cerebro y las meninges. En esta localiza-
ción, el parásito se multiplica produciendo una inflamación aguda con abundancia
de neutrófilos y monocitos y una necrosis hemorrágica (meningoencefalitis ame-
biana primaria). La enfermedad es mortal. Por lo general, el período de incubación
dura entre 3 y 7 días. Los síntomas iniciales incluyen dolor de garganta, secreción o
bloqueo de las vías nasales, y cefalea intensa. Más tarde se presentan fiebre, vómi-
tos y rigidez del cuello. La confusión mental y el coma se presentan entre 3 y 4 días
después del comienzo de los primeros síntomas y la defunción sobreviene entre 3 y
4 días más tarde.

Acanthamoeba ataca preferentemente a personas inmunodeficientes, desnutridas
o debilitadas por otras afecciones. Por lo común, esta ameba invade al huésped a tra-
vés de la piel, las vías respiratorias o el tracto genitourinario, y se disemina por vía
hematógena hasta alcanzar el cerebro y las meninges. El período de incubación no
está bien establecido pero las manifestaciones nerviosas parecen empezar después
de semanas o meses de la infección primaria y, a menudo, se presentan lesiones gra-
nulomatosas cutáneas o pulmonares de curso tórpido, que luego siguen un curso
subagudo o crónico (encefalitis amebiana granulomatosa). Las lesiones predomi-
nantes son focos de inflamación granulomatosa, necrosis, trombosis y hemorragias.
La sintomatología más prevalente comprende pápulas, nódulos, úlceras o abscesos
cutáneos, congestión, secreción o úlceras de las fosas nasales, sinusitis, cefalalgia,
alteraciones mentales o motoras, signos meníngeos o deficiencias sensoriales.
Ocasionalmente, los parásitos se recuperaron de otros órganos como la piel, los riño-
nes, el hígado y el páncreas. Con cierta frecuencia, Acanthamoeba infecta la córnea
ocular causando queratitis, uveítis y úlceras corneales crónicas que pueden llevar a
la ceguera, particularmente en personas que usan lentes de contacto. Tanto
Acanthamoeba como Naegleria pueden ingerir microorganismos de su ambiente
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como Legionella y actuar como vectores de la infección respectiva (Tyndall y
Domingue, 1982).

Se cuenta con menos información sobre Balamuthia, que recién fue identificada
en 1993. Se sabe que ataca tanto a personas previamente sanas como debilitadas y
que produce una enfermedad subaguda o crónica similar a la que causa
Acanthamoeba (Denney et al., 1997). Aunque se desconoce el mecanismo de pene-
tración en el huésped, el parásito causa una encefalitis amebiana granulomatosa
similar a la que provoca Acanthamoeba.

La enfermedad en los animales. Hay mucha menos información acerca de la
enfermedad en los animales pero, en los casos comunicados, es similar a la enfer-
medad en el hombre (Simpson et al., 1982; Pearce et al., 1985; Niederkorn et al.,
1992; Visvesvara et al., 1993).

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente de infección de
Naegleria y de Acanthamoeba parece ser el agua y los suelos contaminados. Muñoz
et al. (1993) examinaron 100 muestras de agua dulce recogidas de varias fuentes y
encontraron Naegleria en 7,6% y Acanthamoeba en 31,5% de las mismas. La fuente
principal de infección con Naegleria sería el agua de piscinas mal mantenidas, tan-
ques, lagos, etc. La ameba penetra en las fosas nasales de los nadadores, especial-
mente cuando el agua está templada artificialmente o en el verano. La cloración ade-
cuada de las piscinas es letal para Naegleria. Probablemente los trofozoítos
flagelados sean las formas más importante para la infección pues son las más móvi-
les y parecen predominar en las aguas templadas. Los quistes sobreviven el invierno
y, probablemente, se desenquistan y toman la forma de trofozoítos flagelados
cuando llega el calor del verano. La fuente de infección por Acanthamoeba, y pro-
bablemente también por Balamuthia, es también el agua contaminada. Sin embargo,
el hecho de que algunos pacientes no tuvieran antecedentes de contactos con agua
sospechosa indicaría que la infección puede adquirirse por contaminación de heri-
das en contacto con suelos contaminados, por inhalación de polvo con quistes del
parásito o por inhalación de aerosoles que contengan quistes o trofozoítos. Una
fuente importante de la infección ocular es el uso de lentes de contacto mal desin-
fectados o guardados en estuches contaminados. Acanthamoeba es más resistente
que Naegleria a los agentes ambientales porque tolera la cloración convencional: del
total de muestras de quistes, 82% sobreviven 24 años en agua a temperaturas de
4 °C, y los cultivos in vitro pierden su virulencia para los ratones solo después 
de ocho años. El reservorio y el modo de transmisión de Balamuthia no se conoce.

Diagnóstico. Las manifestaciones clínicas de las enfermedades por amebas de
vida libre no permiten su diferenciación de otras etiologías. Es difícil, aunque posi-
ble, identificar por su morfología a los parásitos en los tejidos por medio del micros-
copio; cuando se usan aumentos reducidos, a menudo se pueden confundir con
macrófagos, leucocitos o Entamoeba histolytica. Esta ameba posee una membrana
nuclear delicada y un nucléolo pequeño y de tinción pálida, a diferencia de las ame-
bas de vida libre que tienen una membrana nuclear bien distinta y un nucléolo más
grande que se tiñe intensamente. En las lesiones por Naegleria se encuentran solo
trofozoítos ameboides, a menudo perivasculares, y una reacción abundante de célu-
las polimorfonucleares. En las lesiones por Acanthamoeba o Balamuthia se encuen-
tran trofozoítos y quistes, vasculitis y una reacción de células mononucleares, con o

10 PARASITOSIS: PROTOZOOSIS



sin células multinucleadas (Anzil et al., 1991). La pared de los quistes de
Acanthamoeba en los tejidos se tiñe de rojo con la tinción de Schiff y de negro con
la tinción de metenamina argéntica. La morfología de las amebas en el líquido cefa-
lorraquídeo se puede observar por medio de microscopia convencional o por con-
traste de fase en preparaciones frescas o coloreadas con las tinciones de Giemsa o
Wright. Naegleria crece en cultivos de agar no nutritivo con Escherichia coli y en
soluciones con menos de 0,4% de cloruro de sodio; Acanthamoeba crece en ausen-
cia de la bacteria y en soluciones con 0,85% de cloruro de sodio. Debido a que los
trofozoítos de Naegleria se destruyen con el frío, las muestras no deben ser refrige-
radas. El diagnóstico de Balamuthia aún no está bien definido. Aunque la forma
ramificada del trofozoíto es característica, los quistes son muy similares a los de
Acanthamoeba. Solo la presencia ocasional de quistes binucleados de Balamuthia
permite realizar la diferenciación mediante microscopia convencional. Balamuthia
no crece bien en agar con bacterias pero prolifera en cultivo de células de mamífe-
ros. Las reacciones inmunológicas con el suero de pacientes no han tenido éxito,
pero el uso de inmunofluorescencia con anticuerpos mono o policlonales en centros
de referencia, como los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades
(Estados Unidos), permite la identificación exacta de géneros y especies. Se han
comenzado a usar con buenos resultados las técnicas de biología molecular para
identificar y separar especies.

Control. Las infecciones por amebas de vida libre no son suficientemente fre-
cuentes como para justificar medidas generales de control. La educación del público
con respecto al mantenimiento apropiado de piscinas y la prohibición de nadar en
aguas sospechosas deberían disminuir el riesgo de infección. Evitar hundir la cabeza
en el agua o usar pinzas nasales cuando se practican deportes acuáticos podrían ser
recursos útiles para impedir que los parásitos invadan las fosas nasales. Asimismo,
las personas con enfermedades debilitantes o inmunodeficientes deberían evitar el
contacto de la piel dañada con aguas naturales o suelos húmedos, así como la aspi-
ración de polvo o aerosoles. Los usuarios de lentes de contacto no deberían nadar
con los lentes puestos para evitar su contaminación, y deberían desinfectarlos por
calor a una temperatura superior a los 70 °C, o con soluciones de agua oxigenada
que son más efectivas contra Acanthamoeba que las soluciones cloradas convencio-
nales. El control de pacientes o animales no parece necesario; no existe evidencia de
transmisión interhumana o de los animales al hombre. Estas enfermedades son más
comunes al hombre y a los animales que transmitidas de unos a otros. 
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BABESIOSIS

CIE-10 B60.0 Babesiosis

Sinonimia. Piroplasmosis, babesiasis.

Etiología. De las 73 especies de Babesia de diferentes mamíferos que han sido
descritas, solo poco más de una docena revisten importancia para los animales
domésticos y únicamente cinco infectan al hombre ocasionalmente. Estas son: 1) B.
microti de los roedores; 2) B. divergens de los vacunos en Europa; 3) una especie
relacionada con B. gibsoni del perro, aislada en África y Asia pero indistinguible de
B. microti, e identificada preliminarmente en el estado de Washington (Estados
Unidos de América) como WA1; 4) una especie relacionada con B. divergens identi-
ficada preliminarmente en Missouri como MO1, y 5) una especie relacionada con B.
microti identificada preliminarmente en Taiwan como TW1 (Barriga, 1997; Herwaldt
et al., 1996; Shih et al., 1997). Como el diagnóstico de Babesia aún se basa princi-
palmente en la morfología de los parásitos, es posible que el hombre pueda ser infec-
tado por otras especies que todavía no se han identificado con certeza.

Las babesias son parásitos de los glóbulos rojos que se transmiten naturalmente
por garrapatas. Cuando una garrapata infectada pica a un mamífero, introduce con
su saliva unos parásitos piriformes (esporozoítos de 1,5 a 3 µm de largo) que rápi-
damente penetran en los eritrocitos del huésped. La mayoría de los parásitos crece
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en los glóbulos como trofozoítos o merozoítos piriformes y otra parte, como gamon-
tes. Los trofozoítos o merozoítos a menudo se dividen asexualmente en dos orga-
nismos que forman una “V”. B. microti a veces se divide en cuatro parásitos que for-
man una tétrada o Cruz de Malta. Cuando alcanzan su desarrollo completo y miden
entre 1 y 5 µm de largo, los parásitos abandonan los glóbulos rojos, a menudo des-
truyéndolos, e invaden nuevos eritrocitos. Esos ciclos se repiten hasta que el hués-
ped muere o se controla la infección. Por el contrario, los gamontes crecen dentro
del glóbulo rojo del huésped hasta adquirir la forma de un parásito ovalado o redon-
deado que no se desarrolla más allá de este estadio. Esos gamontes son los precur-
sores de los parásitos sexuados que continuarán multiplicándose en la garrapata.

La babesiosis es una infección típicamente crónica. Cuando se controla la infec-
ción, los parásitos suelen permanecer a un nivel muy bajo en los eritrocitos del hués-
ped durante períodos muy prolongados. En los animales domésticos, este período a
menudo abarca toda la vida del animal.

Cuando una garrapata vector (como Ixodes scapularis —antiguamente llamada 
I. dammini— para B. microti o I. ricinus para B. divergens) chupa sangre que con-
tiene parásitos, los merozoítos se destruyen en el aparato digestivo pero los gamon-
tes maduran y se transforman en gametos masculinos y femeninos que se fusionan
y forman cigotos móviles, los quinetos. Estos pasan al hemocele e invaden nume-
rosos órganos de la garrapata, donde se dividen asexualmente e invaden nuevos
órganos. Cuando los quinetos invaden los oocitos, pueden pasar a la próxima gene-
ración de garrapatas en el huevo (transmisión transovárica). Cuando los quinetos
invaden las glándulas salivares de la garrapata se trasforman en esporozoítos, des-
pués de que la glándula salivar haya experimentado algún desarrollo durante la
alimentación del artrópodo. Por esta razón, los esporozoítos se inoculan algunos
días después de que la garrapata infectada inicia su alimentación (Mehlhorn y
Schein, 1985).

Distribución geográfica. Las babesias animales se presentan en casi todos los
lugares donde existen las garrapatas vectores: todas las zonas tropicales y muchas
áreas templadas. En los Estados Unidos se han identificado infecciones humanas
debidas a B. microti (especialmente en la región de Nueva Inglaterra), a WA1 (en el
estado de Washington y el norte de California) y a MO1 en Missouri; en Europa
(Bélgica, Escocia, España, Francia, Irlanda, Rusia, Suecia y Yugoslavia) se identifi-
caron babesiosis por B. divergens, y en Taiwán, por TW1. Osorno et al. (1976)
encontraron anticuerpos contra una especie indeterminada de Babesia en 38 de 101
muestras de residentes rurales de México y aislaron el parásito de tres muestras por
subinoculación en hámsters.

Presentación en el hombre. La babesiosis humana clínica es poco frecuente. El
primer caso se comprobó en 1957 en Yugoslavia y se debió a B. divergens. Informes
posteriores a 1990 indican que en los Estados Unidos se identificaron 100 casos en
los estados de Massachusetts y Nueva York; 2 en el medio oeste del país en los esta-
dos de Wisconsin y Minnesota; 10 en los estados de Washington y California, y 1 en
el estado de Missouri; en Europa se identificaron aproximadamente 22 casos y 1
caso en Taiwán. Se calcula que el total de casos descritos en el mundo es inferior a
200. Aunque la mayoría de los casos en Europa y los primeros casos en los Estados
Unidos se presentaron en individuos esplenectomizados, en la década de los noventa
se describieron numerosos casos, particularmente en los Estados Unidos, en pacien-
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tes inmunodeficientes por otras causas o previamente sanos. Sin embargo, hay evi-
dencia de que la infección es mucho más frecuente que la enfermedad. Así, Krause
et al. (1991) hallaron que 6,3% de 1.285 residentes de Connecticut resultaron sero-
positivos para B. microti; posteriormente, Krause et al. (1992) encontraron que 9%
de 574 residentes de Rhode Island eran seropositivos para B. microti, y Fritz et al.
(1997) encontraron que 17,8% de 230 residentes semirurales del norte de California
eran seropositivos para WA1.

Presentación en los animales. La babesiosis animal está muy difundida en todo
el mundo y alcanza su mayor prevalencia en los trópicos. Es una de las enfermeda-
des más importantes del ganado en África, Medio Oriente y otras partes de Asia,
Australia, América Central y la mitad norte de América del Sur. La enfermedad
representa un riesgo para 50 a 70% de los bovinos del mundo, es causa de grandes
pérdidas económicas y se ha comparado con la malaria en el hombre. B. divergens
se presenta solo en Europa y en algunas partes de la antigua Unión de Repúblicas
Socialistas Soviéticas. Se distingue de las demás babesias importantes del bovino
(B. bigemina, B. bovis y B. major) por su menor tamaño ya que solo mide 
1,5 x 1,0 µm mientras que todas las otras miden por lo menos 2,0 µm de largo
(Barriga, 1997). B. microti se presenta en numerosos roedores silvestres en los
Estados Unidos y en Europa, y es un modelo común de investigación en los labora-
torios. En los Estados Unidos se encontró por examen de sangre en 35,4% de los
ratones de patas blancas (Peromyscus leucopus) de la isla Nantucket, en
Massachusetts, y en 67% por subinoculación de sangre en hámsters (Spielman et al.,
1981). En Alemania se la encontró en 38% de 255 ratones microtinos (Microtus
agrestis) (Krampitz, 1979). Sin embargo, no se conocen casos humanos de infección
con esta especie fuera de la costa oriental de los Estados Unidos.

La enfermedad en el hombre. Los casos europeos en personas infectadas con 
B. divergens se presentan generalmente en individuos esplenectomizados (80%) y se
manifiesta como una enfermedad grave, muchas veces con fiebre, escalofríos, ane-
mia, dolor muscular, postración, hemoglobinuria e ictericia. El índice de fatalidad es
de alrededor de 50%. El bazo desempeña una función muy importante en la resisten-
cia contra el parásito y la esplenectomía es, sin duda, un factor predisponente. De
igual manera, la enfermedad puede ser más severa en los individuos inmunodefi-
cientes. En las Américas, los pacientes infectados por B. microti que no han sido
esplenectomizados tienen una enfermedad de curso gradual con anorexia, fatiga, fie-
bre, sudoración y dolor muscular generalizado. En algunos pacientes se puede pre-
sentar una ligera esplenomegalia y hepatomegalia y también es común una anemia
hemolítica de ligera a severa. La parasitemia puede afectar desde menos de 1% hasta
10% o más de los eritrocitos. Las formas predominantes de B. microti en los frotis de
sangre se asemejan mucho a los anillos pequeños de Plasmodium, de los cuales son
difíciles de distinguir. La recuperación es lenta y el malestar y la fatiga pueden per-
sistir durante varios meses (Ruebush, 1984). La muerte por B. microti es rara, aun en
pacientes esplenectomizados o inmunodeficientes. El período de incubación desde la
picadura de la garrapata hasta la aparición de los síntomas dura entre 7 y 28 días.

Debido a sus similitudes epidemiológicas, en los Estados Unidos la babesiosis
humana puede coexistir con infecciones por Borrelia burgdorferi y Ehrlichia spp.
(Mitchell et al., 1996).
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La enfermedad en los animales. La sintomatología de la babesiosis en diferen-
tes especies domésticas es similar y se caracteriza por la tríada de fiebre, anemia e
ictericia. La anemia se debe a la emergencia de los parásitos de los eritrocitos y a la
destrucción inmunológica de estas células. El aumento de hemoglobina libre en el
plasma a menudo produce hemoglobinuria. La especie B. bovis tiende a fijarse al
endotelio capilar, como el Plasmodium falciparum del hombre, y bloquea la circu-
lación. La sensibilidad del tejido nervioso a la anoxia a menudo resulta en síntomas
de agitación y convulsiones. La babesiosis del ganado puede variar de leve a letal,
pero aun los animales que se recuperan generalmente permanecen con la infección
subclínica y actúan como portadores sanos de la misma. Los vacunos y equinos
jóvenes de 6 a 9 meses de edad son relativamente resistentes a la infección y a la
enfermedad. En las zonas endémicas, la mayoría de los animales se infectan cuando
son jóvenes y generalmente padecen una infección asintomática que provoca pre-
munición y los protege de la enfermedad. En contraste, los animales que llegan de
áreas libres del parásito, comúnmente experimentan la enfermedad con severidad.

La infección por B. microti en los roedores parece ser asintomática, pero no hay
estudios extensivos al respecto.

Fuente de infección y modo de transmisión. Los reservorios para los animales
domésticos o los roedores son otros animales infectados, a menudo portadores
sanos. Los reservorios para el hombre son los roedores silvestres, en particular el
ratón de patas blancas Peromyscus leucopus y el ratón de campo Microtus pennsyl-
vanicus, infectados con B. microti en los Estados Unidos, o los bovinos infectados
con B. divergens en Europa. La infección se transmite en la naturaleza por garrapa-
tas Ixodes scapularis para B. microti e I. ricinus para B. divergens.

En el caso de B. microti, la larva de I. scapularis adquiere la infección de los roe-
dores silvestres y pasa la infección a la ninfa (transmisión transestadial), que infecta
al hombre con su picadura. En un estudio en la isla Nantucket, Massachusetts
(Estados Unidos), estaban infectadas 5% de las ninfas de I. scapularis recolectadas.
Sin embargo, el protozoo no pasa de la ninfa a la garrapata adulta y, como esta se
alimenta de ciervos que no son susceptibles a B. microti, la garrapata adulta no tiene
oportunidad de infectarse; en consecuencia, no transmite la infección (Lane y
Crosskey, 1993). Las áreas de enzootia por B. microti corresponden a zonas con
abundancia de roedores, que hospedan a las larvas y ninfas del vector, y ciervos que
hospedan a la garrapata adulta. La mayoría de las infecciones humanas en los
Estados Unidos se presentan en julio y agosto, que es la época de mayor abundan-
cia de ninfas (Ruebush et al., 1981).

En el caso de B. divergens, solo los adultos de I. ricinus se alimentan sobre bovi-
nos y pueden adquirir la infección. No obstante, B. divergens se transmite a la nueva
generación de garrapatas a través del huevo (transmisión transovárica) y luego
durante los diferentes estadios evolutivos de la garrapata (transmisión transestadial).
Por esta razón, I. ricinus puede transmitir B. divergens en cualquier estadio.

Se han notificado también unos ocho casos de infección humana por transfusión
de sangre (Mintz et al., 1991). Los donadores asintomáticos son portadores de la
infección hasta 12 meses después de su propia infección.

Diagnóstico. El diagnóstico de la babesiosis se sospecha por la sintomatología
clínica y los antecedentes epidemiológicos (picaduras de garrapatas o visitas a áreas
enzoóticas). Se confirma en casos febriles o agudos por el hallazgo de los parásitos
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en los eritrocitos mediante frotis finos o de gota gruesa teñidos con la coloración de
Giemsa. La diferenciación con Plasmodium, particularmente P. falciparum, puede
requerir la ayuda de expertos. A diferencia de Plasmodium, Babesia no produce pig-
mentos (hemozoína) en los glóbulos rojos parasitados. En casos más crónicos, en los
que la parasitemia es baja, se puede recurrir a exámenes serológicos como la prueba
de inmunofluorescencia indirecta o a la subinoculación de sangre en animales sus-
ceptibles. En los casos crónicos o antes de que las babesias aparezcan en la sangre
en números detectables, se puede utilizar la reacción en cadena de la polimerasa
para evidenciar los ácidos nucleicos específicos del parásito (Krause et al, 1996).

Control. El control en los animales domésticos de áreas endémicas consiste en
evitar la infestación intensa con las garrapatas vectoras. Existe una vacuna para el
ganado bovino que induce una respuesta inmunológica contra la infestación por
Boophilus microplus, con lo cual también se reduce la transmisión de la babesiosis,
dado que esta garrapata es el vector principal de la enfermedad en los bovinos (de
la Fuente et al., 1998). El ganado introducido a esas áreas puede ser protegido
mediante las vacunas vivas que existen en el mercado, o induciendo infecciones
leves por inoculación de sangre de bovinos portadores sanos seguidas de tratamiento
subcurativo (premunización). Como la infección del hombre es generalmente espo-
rádica y se presenta después de visitas a zonas de endemia, se recomienda que en
esas ocasiones las personas usen ropa protectora o repelentes contra las garrapatas,
y luego de la visita revisen su cuerpo cuidadosamente para detectar la presencia de
ninfas, que son muy pequeñas. Los habitantes de zonas endémicas deben controlar
a los roedores en las viviendas y eliminar la vegetación en el ámbito peridoméstico
para evitar la presencia de ninfas cerca de la casa.
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BALANTIDIASIS

CIE-10 A07.0 Balantidiasis

Sinonimia. Balantidiosis, disentería balantidiana, disentería balantídica.

Etiología. Balantidium coli es un protozoo ciliado que afecta a cerdos, primates
(incluyendo al hombre) y, raramente, a cobayos, perros y ratas. El protozoo se aisló
de 27 especies de vertebrados (Wenyon, 1926), pero su identificación es dudosa en
muchos casos. La forma vegetativa (o trofozoíto) mide entre 30 y 150 µm de largo
y entre 25 y 120 µm de ancho; es ovalada, con un extremo algo elongado donde se
encuentra una boca celular triangular o citostoma, y está cubierta de cilios cortos
dispuestos en espiral; frecuentemente se ven vacuolas osmorregulatorias y alimen-
tarias en su citoplasma. La forma de transmisión (o quiste) mide entre 45 y 65 µm
de diámetro, es redondeada y contiene el organismo ciliado, a veces móvil y a
menudo con vacuolas, dentro de una doble pared gruesa y transparente (Neva y
Brown, 1994). Como es característico de los ciliados, ambas formas poseen un
núcleo grande en forma de riñón o macronúcleo a cargo de las funciones vegetati-
vas y un núcleo pequeño esférico o micronúcleo, no siempre visible, a cargo de la
reproducción sexual cuando esta ocurre. A diferencia de otros protozoos, el parásito
no se multiplica dentro del quiste; en consecuencia, el quiste de Balantidium posee
el mismo número de núcleos que el trofozoíto (Garcia y Bruckner, 1997).

Los trofozoítos viven en el lumen del intestino grueso y, ocasionalmente, pueden
invadir la mucosa y otros tejidos. Se multiplican por división transversa y, a veces,
por gemación o conjugación. A medida que avanzan hacia el exterior, una gran parte
de ellos se enquista. Los quistes se forman en el contenido fecal cuando este pro-
gresa hacia el exterior o en las heces blandas que se expelen.
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Distribución geográfica. B. coli se presenta en todo el mundo pero es más pre-
valente en las regiones tropicales y templadas. En el hombre se presenta, en parti-
cular, en quienes están en contacto con cerdos y experimentan malas condiciones de
higiene ambiental.

Presentación en el hombre. La balantidiasis humana es una enfermedad poco fre-
cuente. En todo el mundo se comunicaron solo 772 casos de disentería balantidiana
hasta 1960. La infección asintomática es menos rara, pero tampoco es frecuente. En
cuatro encuestas realizadas entre 1988 y 1996 en población aparentemente sana, la pre-
valencia fue de 0,05% en México, 0,3% en Venezuela, 0,5% en niños de Argentina y
1,8% en niños de Bolivia. De 18.512 personas examinadas en Benin, solo 0,26% esta-
ban infectadas. Wittner y Tanowitz (1992) dicen que la infección es “extremadamente
poco común” en viajeros de los Estados Unidos de América que vuelven de países en
desarrollo. Ocasionalmente, sin embargo, se presentan circunstancias que facilitan la
infección de un segmento importante de la población. Un estudio en Ecuador durante
una epidemia de gastroenteritis encontró que 19,3% de los niños estaban infectados. En
estudios realizados en comunidades indígenas de Bolivia y el Perú y en poblaciones
rurales aisladas de Chile, presumiblemente con condiciones sanitarias deficientes, se
identificó la infección en 8%, 6% y 4,5% de los encuestados, respectivamente.

Presentación en los animales. La infección en los cerdos es muy frecuente: se
han informado prevalencias de 60 a 90% en los animales de un hato, y de 60% o
más de los hatos examinados. Basado en la forma del parásito y de su macronúcleo,
se ha descrito un B. suis en el cerdo, pero la mayoría de las autoridades en la mate-
ria no acepta esta especie como diferente de B. coli. La infección natural en perros
y roedores parece ser excepcional.

La enfermedad en el hombre. La enfermedad por B. coli en el hombre normal-
mente afecta la mucosa del intestino grueso, pero también puede invadir el hígado
y el pulmón, aunque esto sucede raras veces (Vidan et al., 1985; Ladas et al., 1989).
En las infecciones sintomáticas, el parásito causa primero la congestión e hiperemia
de la mucosa y luego úlceras diminutas que se pueden extender y llegar a destruir
grandes áreas del epitelio. Los organismos generalmente invaden las criptas intesti-
nales y provocan una inflamación por linfocitos y eosinófilos, así como microabs-
cesos y necrosis. Pueden llegar hasta la muscularis mucosae y, en contadas ocasio-
nes, se ha informado la perforación de la pared intestinal. La infección secundaria
por bacterias es común. En los casos agudos, el paciente presenta una diarrea
intensa, a menudo con mucosidad, sangre y pus. En los casos crónicos puede haber
diarrea que alterna con constipación, dolor abdominal, anemia y caquexia. La pato-
logía y sintomatología por B. coli son similares a las de Entamoeba histolytica.

La enfermedad en los animales. Aparentemente el parásito no es patógeno en
los cerdos, solo invade la mucosa intestinal cuando un daño preliminar permite su
entrada y, aún en estos casos, no parece provocar reacción en los tejidos. La infec-
ción de los perros y las ratas es rara y la invasión de los tejidos en estas especies es
aún menos frecuente. Posiblemente los primates poseen alguna resistencia natural a
la infección y a la enfermedad con B. coli, porque Yang et al. (1995) informaron que
dos monos tratados con hidrocortisona e infectados con quistes de origen humano
desarrollaron diarrea mientras que los dos monos sin tratamiento solo desarrollaron
la infección asintomática.
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Fuente de infección y modo de transmisión. En muchos casos se ha compro-
bado que la infección en el hombre se produce por la contaminación del agua y los
alimentos con heces de cerdos infectados, o por el contacto estrecho con cerdos. Sin
embargo, la infección existe en países musulmanes donde no se crían cerdos
(Geddes, 1952) y se han presentado epidemias en hospitales para enfermos menta-
les donde tampoco existen cerdos (Faust et al., 1970). Por lo tanto, parece que la
transmisión interhumana es posible en condiciones de mala higiene ambiental.

El trofozoíto de B. coli es poco resistente a la desecación, de modo que la posibi-
lidad de infectarse por la ingestión de trofozoítos viables es escasa. El quiste es un
agente de transmisión mucho más eficiente que el trofozoíto, ya que sobrevive en el
exterior por dos semanas o más a temperatura ambiente. Los quistes ingeridos se
desenquistan en el intestino y comienzan a multiplicarse como trofozoítos.

Diagnóstico. La sintomatología de la balantidiasis no permite diferenciarla clíni-
camente de otras causas de disentería, y la observación de las lesiones intestinales
por endoscopia no permite distinguirla de la amebiosis. El diagnóstico se basa en la
observación de los trofozoítos, particularmente prevalentes en heces diarreicas, o de
los quistes, especialmente abundantes en heces formadas. El trofozoíto, obtenido 
de heces o de muestras de endoscopia, puede verse en preparaciones microscópicas
húmedas a bajo aumento (100X). Las preparaciones permanentes teñidas no son
recomendables porque el parásito, por su tamaño y grosor, se tiñe intensamente y no
se pueden observar sus estructuras internas. Los quistes se pueden observar por
métodos coproparasitarios de concentración.

Control. Probablemente el método más eficiente de control es educar a las per-
sonas que están en contacto con cerdos acerca de normas básicas de higiene perso-
nal. En los criaderos de cerdos se debe evitar que las heces de los animales lleguen
a contaminar el agua empleada para bebida o riego, o se utilicen como abono de hor-
talizas que se consumen crudas. El agua o los alimentos sospechosos deben hervirse
porque la cloración habitual no afecta a los quistes. En las situaciones en las que
puede ocurrir transmisión interhumana, las normas usuales de higiene personal para
evitar infecciones de origen fecal y el tratamiento efectivo de las personas infecta-
das deberían reducir el riesgo de transmisión. 
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CICLOSPOROSIS

Etiología. La ciclosporosis es causada por Cyclospora cayetanensis, una coccidia
taxonómicamente relacionada con el género Eimeria y clínicamente relacionada con
los géneros Cryptosporidium e Isospora. Los primeros casos se informaron en 1986,
desde el Perú, como el hallazgo de cuerpos similares a cianobacterias en las depo-
siciones humanas. Estudios posteriores dilucidaron su naturaleza de coccidia. Al
parecer, en Nueva Guinea en 1977 se habían observado organismos similares y con-
fundido con Isospora (Sterling y Ortega, 1999). 

El ciclo de vida de la Cyclospora no se conoce completamente, pero diversas
observaciones y similitudes con otras coccidias sugieren que los parásitos ingeridos
en los ooquistes maduros se localizan dentro de células epiteliales del duodeno y
yeyuno, donde se multiplican asexualmente para formar merozoítos. No se sabe si
estas formas deben abandonar la célula hospedera e invadir nuevas células para ini-
ciar la próxima fase de multiplicación sexual, que termina con la formación de
ooquistes. Estos deben esporular en el exterior para hacerse infectantes y se elimi-
nan con las deposiciones. Cada ooquiste maduro contiene dos esporoquistes, cada
uno de ellos con dos esporozoítos en su interior (Ortega et al., 1998). 

Distribución geográfica. Probablemente universal. Los primeros casos fueron
observados en Nepal, Nueva Guinea y el Perú, pero posteriormente la infección se
ha comprobado en África del Norte, América Central, América del Norte, América
del Sur, el sudeste de Asia, Australia, Bangladesh, el Caribe, Europa occidental,
Indonesia, Pakistán, Papua Nueva Guinea, el Reino Unido y el Medio Oriente
(Drenaggi et al., 1998). 

Presentación en el hombre. La distribución de Cyclospora es semejante a la de
Cryptosporidium, aunque su prevalencia (1% a 20% en diversas encuestas) es de la
mitad a un tercio de la de este. Se encuentra principalmente en niños entre 2 y 4 años
y disminuye rápidamente con la edad. Alrededor de un tercio de los individuos
infectados son sintomáticos. Aunque afecta a viajeros y a pacientes inmunosuprimi-
dos, no parece ser de manera predominante. 

Presentación en los animales. Los animales no parecen ser susceptibles a la
ciclosporosis. Eberhard et al. (2000) trataron de infectar nueve cepas de ratones
(incluso inmunodeficientes), ratas, pollos, patos, conejos, hámsters, hurones, cerdos,
perros y diversos monos con ooquistes obtenidos de los Estados Unidos, Guatemala,
Haití, Nepal y el Perú. Ninguno de los animales presentó infección clínica o signos
de enfermedad. 
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La enfermedad en el hombre. La enfermedad consiste en una diarrea líquida, de
comienzo brusco, con un período de incubación de 12 horas a 11 días. En pacientes
inmunocompetentes tiene una duración de 6 a 8 semanas, y hasta de 3 meses en los
inmunodeficientes (Looney, 1998). En un estudio en Egipto, la diarrea duró 28 ± 8
días en niños y 37 ± 12 días en adultos, con más de 5 defecaciones por día (Nassef
et al., 1998). En 63 individuos infectados en el Perú, 68% eran asintomáticos y la
prevalencia más alta se presentó entre niños de 2 a 4 años. La prevalencia disminuye
en el invierno y con la edad (Madico et al., 1997). Los pacientes suelen mostrar ano-
rexia y pérdida de peso. Los exámenes han mostrado malabsorción, atrofia de las
vellosidades e hiperplasia de las criptas intestinales (Connor, 1997). No todos los
infectados padecen la enfermedad; en Haití se encontró que entre 15 y 20% de los
examinados eran portadores de ooquistes de Cyclospora pero pocos tenían diarrea
(Eberhard et al., 1999). 

La enfermedad en los animales. Cyclospora no parece infectar a los animales
(véase más arriba).

Fuente de infección y modo de transmisión. La ciclosporosis se adquiere por
consumo de verduras y frutas crudas, y de agua contaminada. El segundo brote de
ciclosporosis en los Estados Unidos afectó a 1.400 personas y se atribuyó al con-
sumo de frambuesas de Guatemala (Katz et al., 1996). Un estudio posterior con
5.552 muestras de deposiciones de obreros de las granjas de frambuesas en
Guatemala mostró entre 2,3 y 6,7% de infección, particularmente entre los niños
(Bern et al., 1999). La mayor prevalencia ocurrió durante los meses cálidos. En el
Perú, Ortega et al. (1997) encontraron que 14,5% de las verduras obtenidas del mer-
cado estaban contaminadas con Cryptosporidium y 1,8% con Cyclospora. En un par
de brotes en Estados Unidos, la albahaca parece haber sido la responsable (Lopez et
al., 1999) y en España se han atribuido casos al consumo de frambuesas, leche de
búfalo y pescado crudo (Gascon et al., 2001). El estudio de Bern et al. (1999) en
Guatemala mostró que el principal riesgo de infección entre los afectados fue el con-
sumo de agua no tratada. Un estudio del agua de contenedores domésticos en Egipto
mostró que 56% estaban contaminados con Giardia, 50% con Cryptosporidium,
12% con Blastocystis, 9% con Cyclospora, y 3% con microspóridos (Khalifa et al.,
2001). Sturbaum (1998) identificó ooquistes de Cyclospora en aguas servidas, tanto
por microscopio como por biología molecular. 

Diagnóstico. La infección se sospecha por los síntomas del paciente y por las cir-
cunstancias epidemiológicas, particularmente en viajeros que han visitado áreas endé-
micas. Se confirma por el hallazgo de los ooquistes de doble pared y de unos 8–10
micrones de diámetro en las deposiciones. Los ooquistes se concentran con la técnica
de sedimentación con formol-éter y la flotación con solución de azúcar de Sheather y
pueden detectarse mediante tinción, autofluorescencia bajo luz ultravioleta, contraste
de fase, o por la reacción en cadena de la polimerasa (Ortega et al., 1998). Las tincio-
nes más usadas (para verlos con más facilidad y para diferenciarlos de las levaduras)
son la tricrómica, la de Ziehl-Neelsen, de Giemsa, de safranina con azul de metileno,
de blanco de calcoflúor y de auramina fenol. Se encontró que la más efectiva y apro-
piada para los laboratorios de diagnóstico es la de safranina (Negm, 1998). 

Control. Las medidas de control son las clásicas empleadas para las parasitosis
transmitidas por contaminación fecal: lavar los alimentos que se consumen crudos,
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hervir el agua sospechosa y lavarse las manos antes de comer. El tratamiento con
cloro a 4 u 8 partes por millón (ppm) o con ozono a 1 ppm de aguas contaminadas
con Giardia, Cryptosporidium, Blastocystis, Cyclospora o microspóridos mostró
que el ozono era más efectivo para destruirlos, pero que no inactivaba totalmente a
Cyclospora o a Blastocystis (Khalifa et al., 2001).
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CRIPTOSPORIDIOSIS

CIE-10 A07.2 Criptosporidiosis

Sinonimia. Infección por Cryptosporidium.

Etiología. El género Cryptosporidium, junto con Isospora, Cyclospora, Sar-
cocystis y Toxoplasma, comprende protozoos que pertenecen al grupo de las cocci-
dias, en el filo Apicomplexa (antiguamente, Esporozoa). Desde que el género fue
reconocido en 1907 por Tyzzer se describieron más de 20 especies de Cryptospori-
dium, pero actualmente solo seis se aceptan como válidas. La única que afecta al
hombre, además de otros mamíferos, es C. parvum (Barriga, 1997). Sin embargo,
parece que hay variedades de este parásito que infectan solo al hombre y variedades
que infectan al hombre, los bovinos y los ratones. C. parvum vive corrientemente en
el intestino delgado donde forma ooquistes que salen del huésped con las deposi-
ciones; cada ooquiste ya contiene cuatro pequeños parásitos infectantes en forma de
banana, los esporozoítos. Cuando un huésped susceptible ingiere los ooquistes, los
esporozoítos abandonan la cubierta protectora y penetran en las células epiteliales
intestinales del nuevo huésped. Cada esporozoíto se diferencia en un parásito esfé-
rico, el trofozoíto, que se multiplica asexualmente para formar dos tipos de meron-
tes, antiguamente denominados esquizontes, de unos 5 µm en diámetro. Los meron-
tes del tipo I producen entre 6 y 8 nuevos parásitos en forma de banana, los
merozoítos. Los merontes del tipo II forman cuatro merozoítos ovalados, los
gamontes. Una vez maduros, los merozoítos abandonan la célula huésped e invaden
nuevas células epiteliales y producen a su vez más merozoítos (tipo I) o gamontes
(tipo II). Los gamontes también invaden nuevas células intestinales, pero se dife-
rencian en parásitos sexuados: los femeninos son los macrogamontes y los masculi-
nos son los microgametocitos. Los microgametocitos producen numerosos esper-
mios filamentosos de 1 a 2 µm de largo que dejan la célula huésped y fertilizan a los
macrogamontes para formar un cigoto. El cigoto madura en la célula huésped y pro-
duce cuatro esporozoítos desnudos, sin esporoquistes, que ya son infectantes para el
huésped. La mayoría de los cigotos maduros (alrededor de 80%), desarrollan una
cubierta externa resistente y se transforman en ooquistes infectantes con una pared
gruesa de 2,5 a 5 µm de diámetro. Esos ooquistes salen del huésped con las deposi-
ciones y contaminan el ambiente. El resto de los cigotos maduros se rodea solo de
una membrana delgada. Como estos ooquistes de pared delgada se rompen con faci-
lidad, sus esporozoítos sobreinfectan al mismo huésped sin abandonar el intestino
(Fayer y Ungar, 1986).

Distribución geográfica. Mundial. Se han comunicado casos de criptosporidio-
sis humana en más de 50 países de 6 continentes (Benenson, 1997). 

Presentación en el hombre. Los dos primeros casos clínicos de criptosporidiosis
humana se identificaron en 1976 en dos pacientes inmunodeficientes. Posterior-
mente, se reconocieron muchos casos y numerosas epidemias. En varias encuestas
se encontró que la prevalencia de ooquistes en las heces varía de 1 a 2% en Europa,
de 0,6 a 4,3% en América del Norte y de 10 a 20% en los países en desarrollo. No
obstante, la evidencia serológica de infecciones pasadas ha mostrado entre 25 y 35%
de positividad en los países industrializados y hasta 65% en países en desarrollo. La
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epidemia más famosa ocurrió en 1993 en Milwaukee, Wisconsin, Estados Unidos de
América: hubo 1,6 millones de personas expuestas, 403.000 personas infectadas y 7
defunciones (Lisle y Rose, 1995). La infección es mucho más común que la enfer-
medad, más frecuente en niños menores de 2 años, en personas que están en con-
tacto con otros individuos infectados o con ganado bovino, en viajeros a países en
desarrollo y en personas homosexuales. La enfermedad es más frecuente en indivi-
duos inmunodeficientes. En Australia se encontró Cryptosporidium en las muestras
de heces de 4,1% de 884 pacientes con gastroenteritis, pero no en las muestras de
320 pacientes sin gastroenteritis (Tzipori et al., 1983). Por el contrario, en los Esta-
dos Unidos se encontró Cryptosporidium en las muestras de heces de alrededor de
4% de pacientes con gastroenteritis y también en 13% de individuos sanos.

Presentación en los animales. Hay varias especies de Cryptosporidium que
infectan a animales tanto de sangre caliente como de sangre fría. C. parvum infecta
a numerosos mamíferos además del hombre, en particular otros primates, bovinos,
otros rumiantes, equinos, carnívoros y roedores. En todas las especies domésticas,
los animales muy jóvenes que todavía están en período de lactación son más sus-
ceptibles a la infección y a la enfermedad que los adultos, y los terneros parecen ser
más susceptibles. El primer caso de criptosporidiosis clínica en animales se encon-
tró en 1971 en terneros. Posteriormente, se encontró la infección hasta en 80% de
terneros menores de un mes y hasta en 62% de bovinos adultos aparentemente
sanos. En los equinos, se encontró la infección en 15 a 31% de los potrillos en pe-
ríodo de lactación, pero solo en 0,6% de los caballos adultos. La infección se encon-
tró en 25% de los terneros con diarrea estudiados en los Estados Unidos. 

La enfermedad en el hombre. En individuos inmunológicamente sanos, la crip-
tosporidiosis puede ser asintomática o cursar como una enfermedad autolimitante
caracterizada por diarrea acuosa y profusa que comienza explosivamente una o dos
semanas después de la infección y que suele durar entre 8 y 20 días. A menudo hay
dolor abdominal, náusea, vómito, fiebre leve de menos de 39 °C y pérdida de peso.
En las personas inmunodeficientes, los síntomas son más severos y comprenden
hasta 71 deposiciones y pérdida de hasta 25 litros de agua por día (Ryan, 1994); la
enfermedad puede persistir hasta la defunción del enfermo. En estos pacientes se ha
encontrado que, en ocasiones, el parásito invade los tractos respiratorio y biliar
(Clavel et al., 1996).

La enfermedad en los animales. La enfermedad se presenta con cierta frecuen-
cia en los terneros jóvenes. Por lo común, la infección aparece en las tres primeras
semanas de vida y afecta a los animales de 3 a 35 días de vida. Las manifestaciones
clínicas son diarrea, tenesmo, anorexia y pérdida de peso. Es difícil diferenciar la
diarrea por Cryptosporidium de la diarrea por otras causas. Así, Anderson (1982)
comunicó que, de 51 terneros de 1 a 15 días de vida que pertenecían a 47 rebaños y
presentaban diarrea, solo 17 estaban expidiendo ooquistes de Cryptosporidium. En
equinos, porcinos o carnívoros domésticos, la enfermedad se ha comunicado oca-
sionalmente en animales muy jóvenes o con deficiencias inmunológicas (Barriga,
1997). Los roedores no parecen desarrollar signos de la infección. Las aves son rara-
mente afectadas por las especies que infectan a los mamíferos.

Fuente de infección y modo de transmisión. Las fuentes de transmisión para el
hombre son otras personas o bovinos infectados. No hay evidencia sólida de que
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otros animales sean una fuente importante de infección humana. Aunque se han
encontrado gatos infectados por Cryptosporidium en asociación con enfermos de
SIDA, no está claro quién infectó a quién. Sin embargo, Peng et al. (1997) encontra-
ron que C. parvum tendría cierto polimorfismo genético, con un genotipo que infec-
taría exclusivamente al hombre y otro genotipo que infectaría al hombre, los bovinos
y los ratones. Si bien esos genotipos podrían incluso corresponder a diferentes espe-
cies, es difícil la identificación inequívoca de especies de Cryptosporidium. 

La fuente de infección para los animales domésticos son otros animales domésti-
cos. Ensayos de transmisión cruzada han demostraron que los parásitos aislados del
hombre, los cabritos, ciervos, corderos y terneros, infectan a los cerdos, corderos y
terneros causando diarrea, y a los pollos, potrillos y animales de laboratorio produ-
ciendo una infección asintomática (Tzipori, 1983). Los parásitos aislados de perso-
nas y de terneros también han sido transmitidos a cabritos, cachorros, gatos, ratones
y terneros (Current, 1983). Los Cryptosporidium de las aves no infectan a los mamí-
feros y los Cryptosporidium de los mamíferos raramente infectan a las aves.

El modo de transmisión es la ingestión de alimentos y agua contaminados con
material fecal de individuos infectados, el contacto directo con heces infectadas o la
ingestión de agua de lagunas contaminadas con efluentes de alcantarillado o de
granjas de bovinos. Los niños, el personal que trabaja en salas cuna con infantes que
aún usan pañales, los pacientes postrados y las personas que los atienden, los indi-
viduos que trabajan con bovinos y las personas que practican sexo anal tienen un
alto riesgo de infectarse por el contacto directo con materia fecal.

Diagnóstico. Es difícil diferenciar clínicamente las diarreas debidas a criptospo-
ridiosis de las que tienen otras causas. La sospecha diagnóstica se establece por los
síntomas clínicos y los antecedentes epidemiológicos, y la confirmación se obtiene
por el hallazgo de los ooquistes en las deposiciones del paciente. Los ooquistes son
difíciles de observar por su reducido tamaño, de 2,5 a 5 µm de diámetro, por lo que
es más fácil encontrarlos por procedimientos de concentración en soluciones de azú-
car, como la solución de Sheater, y por la observación bajo contraste de fase. La tin-
ción de Giemsa o con azul de metileno facilita la observación, pero no permite dis-
tinguir el parásito de las levaduras contaminantes. La tinción de Ziehl-Neelsen tiñe
los ooquistes de rojo, pero no tiñe las levaduras. Para este fin, también se usan tin-
ciones con auramina-rodamina o safranina-azul de metileno. Se han empezado a
usar anticuerpos monoclonales fluorescentes específicos para Cryptosporidium, con
el fin de visualizar los parásitos en muestra fecales o en muestras del ambiente. El
diagnóstico serológico por medio de la prueba de inmunofluorescencia o el ensayo
de inmunosorción enzimática (ELISA), de especificidad sospechosa al principio, ha
sido refinado y muestra niveles satisfactorios de sensibilidad y especificidad. Si bien
ese método diagnóstico es útil para estudios epidemiológicos, los anticuerpos pue-
den aparecer demasiado tarde para fines clínicos en los pacientes inmunocompeten-
tes, o no aparecer a niveles útiles en los inmunodeficientes.

Los procedimientos para recuperar e identificar Cryptosporidium en aguas
ambientales son de baja eficiencia, tediosos y de gran variabilidad. La práctica reco-
mendada actualmente requiere pasar grandes volúmenes de agua a través de filtros
especiales, concentrar el material retenido en los filtros por centrifugación, purifi-
carlo en gradientes de Percoll-sacarosa, teñirlo con anticuerpos fluorescentes y
observarlo al microscopio. 
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Control. El control individual de la criptosporidiosis consiste en evitar la inges-
tión de agua o alimentos crudos que puedan estar contaminadas con heces humanas
o de animales, y evitar el contacto con las mismas (Juraneck, 1995). La cocción de
los alimentos sospechosos y el cuidadoso lavado de manos antes de comer debería
reducir también el riesgo de infección. Igualmente, debe evitarse la inmersión en
aguas que contienen efluentes de alcantarillado o de granjas bovinas. Los ooquistes
de Cryptosporidium son muy resistentes a todos los desinfectantes. Por ejemplo,
para matar de 99% a 99,9% de los ooquistes presentes en el agua se necesita un valor
CT (concentración del desinfectante en miligramos por litro multiplicado por el
tiempo de contacto en minutos) de 6 a 10 para el ozono y de 9.600 para el cloro. Los
valores correspondientes para Giardia intestinalis son 0,17 ó 15. Únicamente entre
50 y 25% de los ooquistes mueren después de cuatro semanas en agua a 25 °C u 
8 °C, respectivamente (Barriga, 1997). Probablemente viven varios meses en la
naturaleza bajo circunstancias favorables.

El tratamiento del agua para beber realizado en plantas bien operadas y que
poseen filtros adecuados remueve alrededor de 99,9% de los ooquistes.
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ENFERMEDAD DE CHAGAS

CIE-10 B57 Enfermedad de Chagas

Sinonimia. Tripanosomiasis americana, enfermedad de Chagas-Mazza.

Etiología. La enfermedad de Chagas es producida por el protozoo flagelado
Trypanosoma (Schizotrypanum) cruzi. Este protozoo tiene un ciclo vital complejo
que incluye a los mamíferos y a un artrópodo vector. En el mamífero, T. cruzi se
encuentra en dos formas: los tripomastigotes extracelulares en la sangre (antigua-
mente denominados formas de tripanosoma) y los amastigotes intracelulares en los
tejidos (antiguamente, formas de leishmania). En el vector también existen dos for-
mas, ambas extracelulares: los epimastigotes (antiguamente, formas de critidia) en
el intestino y en los cultivos in vitro, y los tripomastigotes o tripanosomas metací-
clicos en el intestino terminal. En preparaciones delgadas de sangre teñidas con
Giemsa, se puede observar que los tripomastigotes son fusiformes, doblados en
forma de “U” o de “C”, algunos son delgados y de unos 20 µm de largo y otros son
más anchos y cortos, de unos 15 µm de largo. Cerca del final del parásito, hay un
quinetoplasto grande que abulta el cuerpo y un flagelo que nace del quinetoplasto y
se prolonga más allá del extremo anterior del cuerpo. Entre el flagelo y el cuerpo se
observa una membrana ondulante delgada con 2 ó 3 ondulaciones. El núcleo es tam-
bién grande y abultado y se ubica cerca del centro del cuerpo. Los amastigotes son
ovales, de unos 2 x 3 µm, con un núcleo, un quinetoplasto y un flagelo corto intra-
celular que solo se puede observar cuando se emplean grandes aumentos. Los epi-
mastigotes son fusiformes, de unos 20 µm de largo, con el quinetoplasto anterior al
núcleo, la membrana y el flagelo más cortos. Los tripanosomas metacíclicos son
más largos, delgados y rectos que los tripomastigotes sanguíneos.

Mediante la electroforesis de isozimas de diversos aislados de T. cruzi se ha
podido separar las cepas de los parásitos en función del predominio de ciertas iso-
zimas, los zimodemas. Miles (1983) introdujo esa técnica en el estudio de T. cruzi e
identificó en el Brasil 3 zimodemas que exhibían diferencias epidemiológicas. En
estudios posteriores se identificaron 7 zimodemas en el Brasil, 11 más en Bolivia,
Chile, Colombia y el Paraguay (Bogliolo et al., 1986), y 12 en la Argentina (Blanco
y Montamat, 1998). Aunque algunos autores han sugerido una correlación entre
ciertos zimodemas y las características epidemiológicas o clínicas de los parásitos,
otros autores no han podido comprobarla (Lauria-Pires y Teixeira, 1996). En algu-
nas partes de América Central y del norte de América del Sur también se encuentra
el Trypanosoma (Herpetosoma) rangeli que se transmite al hombre y a una variedad
de mamíferos por la picadura de varios reduvídeos. Si bien esta especie no causa
enfermedad en el hombre ni en los demás animales, produce parasitemias prolon-
gadas y se puede confundir con T. cruzi. Los tripomastigotes sanguíneos de T. ran-
geli son más delgados y largos que los de T. cruzi, de unos 30 µm, con un núcleo
más pequeño y un quinetoplasto mucho más diminuto y más alejado del extremo
posterior del parásito.

Hay unas 150 especies de mamíferos susceptibles al T. cruzi, desde los marsupia-
les como el oposum o la zarigüeya Didelphis marsupialis, hasta los primates. Los
gatos, perros, roedores y lagomorfos domésticos o silvestres suelen exhibir altas pre-
valencias y representan un reservorio importante para la infección humana. Las aves
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y los vertebrados de sangre fría son refractarios a la infección por T. cruzi, pero las
aves domésticas son importantes como fuentes de alimento para el vector.

Los vectores son insectos reduvídeos de la familia de los triatómidos. Se ha com-
probado que alrededor de un centenar de especies son susceptibles a la infección,
pero los vectores más importantes son Triatoma infestans en el sur del Perú,
Panstrongylus megistus en el norte de la Argentina, el sur del Brasil y el Paraguay, y
Rhodnius prolixus en el norte de América del Sur, partes de América Central 
y México. El vector se infecta cuando toma sangre de un mamífero infectado e
ingiere tripomastigotes. Estos llegan al intestino medio del insecto, se transforman
en epimastigotes y se dividen abundantemente por fisión binaria. Después de 15 a
30 días de la infección del vector, los tripanosomas metacíclicos infectantes empie-
zan a aparecer en el intestino posterior del insecto. Los triatominos generalmente
conservan la infección por varios meses o de por vida.

A diferencia de los tripanosomas africanos que infectan a través de la picadura del
vector (véase Enfermedad del sueño), la infección del huésped definitivo con T. cruzi
se produce por medio de los excrementos del vector infectado. Esta modalidad se
denomina infección contaminativa o por estación posterior, la primera se denomina
infección inoculativa o por estación anterior. Los animales también se pueden infectar
por la ingestión de los vectores infectados. Los tripanosomas metacíclicos del parásito
penetran en el organismo a través de las mucosas indemnes o de la piel excoriada, a
menudo por rascadura, invaden los macrófagos de la dermis o del tejido celular sub-
cutáneo, se transforman en amastigotes y se multiplican por fisión binaria. Entre 4 y
5 días después de la infección de la célula huésped, los amastigotes se transforman en
tripomastigotes que destruyen la célula original e invaden las células vecinas o se
difunden por medio de la circulación para así invadir las células de diversos órganos,
en particular, los macrófagos, las fibras musculares estriadas y cardíacas, y la neuro-
glia. Los tripomastigotes no se multiplican en la circulación sino que se transforman
de nuevo en amastigotes dentro de las células y repiten el ciclo de multiplicación intra-
celular y destrucción de la célula. Algunos autores han descrito formas intermedias
entre tripomastigotes y amastigotes (promastigotes, epimastigotes) cuando el parásito
abandona las células pero, si así fuera, esas formas se ven raramente en el huésped
mamífero. Al principio de la infección hay un gran número de tripomastigotes en la
circulación; luego, la frecuencia de los ciclos sangre-células disminuye con el paso del
tiempo y, como consecuencia, la parasitemia disminuye marcadamente después de
algunas semanas y el parásito queda restringido a los tejidos.

Distribución geográfica. La infección por T. cruzi existe solo en el continente
americano, en un área que comprende desde la latitud 42° N en los Estados Unidos
de América (desde el estado de California al de Maryland), hasta alrededor del para-
lelo 34° S en Chile y el 42° S en la Argentina. También se han encontrado vectores
y reservorios selváticos en la mayor parte de la región del Caribe, que antes se con-
sideraba libre de la infección (OPS, 1984). La infección chagásica autóctona no se
ha comprobado fuera del continente americano (Marsden, 1997).

Presentación en el hombre. La enfermedad de Chagas es esencialmente un pro-
blema en el sur de México y en América Central y del Sur. Según estimaciones basa-
das en estudios seroepidemiológicos, al principio de la década de 1980 existían en
América Latina de 10 a 20 millones de personas infectadas y 65 millones expuestas
al riesgo de adquirir la infección; además, se calculaba que cerca de 10% de los indi-
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viduos infectados en América del Sur tendrían síntomas y signos clínicos de la forma
crónica de la enfermedad de Chagas (OPS, 1984). Hacia mediados de la década de
1990, se estimaba que la infección amenazaba a unas 50 millones de personas, que
afectaba entre 16 y 18 millones, y que hasta 30% de estas personas desarrollarían la
enfermedad crónica, con un desenlace mortal (Moncayo, 1992; Wanderley y Correa,
1995). 

La prevalencia más alta de la infección adquirida mediante vectores se encuentra
en las áreas rurales y periurbanas, pero su distribución es desigual y depende de la pre-
sencia del vector, de que este sea domiciliario y de que las condiciones de la
vivienda faciliten el contacto entre el vector y el hombre. En tres aldeas rurales del
noroeste argentino se encontraron prevalencias serológicas de 34% (Gurtler et al.,
1998). En una comunidad rural de São Paulo, Brasil, se encontró una prevalencia de
16,6% (amplitud de 2,9 a 61,9%) en 1971–1972 y de 10,1% (amplitud de 0,4 a
44,8%) en 1989–1991, después de una larga campaña de control del vector. En
ambos casos, la prevalencia más baja correspondió a los niños y la más alta a los
ancianos (Passos et al., 1997). Jaramillo et al. (1997) encontraron prevalencias de
7,1% en Belice; 8,2% en El Salvador; 5,1% en Guatemala, y 6,2% en Honduras. En
el sur de los Estados Unidos, donde la infección existe pero no hay vectores domi-
ciliarios ni condiciones para que los vectores invadan la vivienda humana, se han
notificado cinco infecciones agudas adquiridas por vectores (Beneson, 1997).

Aunque en menor cuantía, la transmisión por transfusiones también contribuye a
mantener la infección. En las áreas de endemia, la importancia de ese mecanismo
depende de la prevalencia de la infección en la población: en México se encontró
que 17% de los donantes de sangre tenían anticuerpos para T. cruzi (Rangel et al.,
1998); en los Estados Unidos, se sabe de tres casos de infección chagásica por trans-
fusiones y en algunas zonas de Los Ángeles y Miami, donde hay abundancia de
inmigrantes de América Latina, se encontró que 34 de 49.565 donantes de sangre
mostraban evidencia serológica de la infección (Leiby et al., 1997).

La transmisión congénita se verificó en el Paraguay en 3% de 172 parturientas
con serología positiva para T. cruzi (Russomando et al., 1998); en la Argentina, en
5,3% de 62 parturientas (Arcavi et al., 1993), en 4% de 149 (Zaidenberg y Segovia,
1993) y en 2,6% de 341 (Streiger et al., 1995), y en Bolivia, en 9,5% de 910 partu-
rientas (Azoge, 1993). Di Pentima et al. (1999) encontraron que 0,3% de 3.765
mujeres gestantes tenían anticuerpos contra T. cruzi en Houston, Estados Unidos, y
especularon que la infección congénita se podía presentar en esa área. Leiby et al.
(1999) encontraron dos donantes de sangre con anticuerpos para T. cruzi que habían
nacido en los Estados Unidos y nunca habían viajado a áreas endémicas. Como esos
donantes tenían una historia familiar de enfermedad cardíaca y de complicaciones,
los autores sugieren que podría tratarse de infecciones congénitas.

La importancia de la enfermedad de Chagas para la salud pública ha sido seña-
lada en repetidas ocasiones; radica sobre todo en la frecuencia de las cardiopatías
que produce en los enfermos crónicos. El algunas zonas, como el centro del Brasil,
las megaformaciones como el megacolon y el megaesófago son también conse-
cuencia de la enfermedad crónica. En algunas áreas, la enfermedad es la causa más
frecuente de miocardiopatías y hasta de defunciones. En 7 de 10 ciudades latinoa-
mericanas en las que se realizó una investigación sobre mortalidad se comprobaron
defunciones por cardiopatías chagásicas (Puffer y Griffith, 1967). La tasa de morta-
lidad resultó excepcionalmente alta en la ciudad de Ribeirão Preto, Brasil: la enfer-
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medad de Chagas fue la causa de 13% de todas las defunciones en el grupo de 15 a
74 años de edad, de 29% en el grupo de hombres de 25 a 44 años y de 22% en las
mujeres del mismo grupo de edad. La enfermedad de Chagas es una enfermedad
eminentemente rural, pero en las ciudades también se pueden observar sus secuelas
en los enfermos crónicos. También se puede producir la transmisión vectorial
debido a que los habitantes rurales que migran hacia las ciudades traen con ellos la
enfermedad e inclusive el vector. 

Presentación en los animales. La infección natural se ha encontrado en unas l50
especies de mamíferos, tanto domésticos como silvestres. Sin embargo, por dificulta-
des en la identificación, no hay seguridad de que todas las cepas aisladas correspon-
dan a T. cruzi. Varias especies animales sirven de reservorios en diferentes situaciones
ecológicas. En el Paraguay, resultaron positivos a la prueba de aglutinación directa
para T. cruzi 3 de 37 bovinos (8,1%); 2 de 20 cerdos (10%); 16 de 44 perros (36,4%),
y 3 de 8 gatos (37,5%). No resultaron positivos los 3 equinos, la zarigüeya y los 3
armadillos (Fujita et al., 1994). Entre los animales domésticos, el gato y el perro son
huéspedes comunes e importantes del parásito. En algunos pueblos del noroeste de la
Argentina se encontró que 41,2% de 68 perros y 39,3% de 28 gatos resultaron positi-
vos al xenodiagnóstico (Gurtler et al., 1993). En Texas, Estados Unidos, entre 1987 y
1996 se comunicaron 11 casos sintomáticos de la enfermedad de Chagas en perros
(Meurs et al., 1998). En diversas ocasiones se ha comprobado que la prevalencia de la
infección en estas especies era superior a la del hombre en las áreas endémicas. En el
Valle de Yaracuy, Venezuela, 70 de 140 perros (50%) examinados resultaron con xeno-
diagnóstico positivo. En Chile, se examinaron 3.321 perros y 1.805 gatos y resultaron
positivos 9,1% y 11,9%, respectivamente. También se halló que 8,4% la población
humana resultó con xenodiagnóstico positivo. Otros animales domésticos también
pueden actuar como reservorios (Miles, 1983). En un estudio serológico por hema-
glutinación realizado en 34 localidades rurales de la IV Región de Chile, se encontra-
ron anticuerpos para T. cruzi en 7,8% de 232 caprinos examinados, 11,7% de 145
conejos y 4,8% de 42 ovinos; además, se confirmaron tasas altas de infección en gatos
y perros (Correa et al., 1982). El cobayo Cavia porcellus, animal doméstico habitual
del altiplano andino, es de gran importancia epidemiológica en la enfermedad de
Chagas de esa región. En esta especie de animales se encontraron tasas de infección
que varían entre 10,5 y 61% en diferentes localidades de Bolivia.

La infección natural también se ha comprobado en un gran número de especies de
animales silvestres. Aunque cualquier mamífero en contacto con vectores infectados
puede adquirir la infección, no todas las especies animales tienen igual preponde-
rancia en el mantenimiento de la enzootia chagásica silvestre. En los estudios reali-
zados en el Brasil y Venezuela se asigna un papel especial a las zarigüeyas del
género Didelphis (D. albiventris y D. marsupialis). El xenodiagnóstico de 750
mamíferos de 31 especies de los bosques tropicales secos en los llanos altos de
Venezuela resultó positivo en 10 especies; asimismo, se registraron 143 infecciones
y 83% de las mismas correspondieron a D. marsupialis, pese a que los animales
infectados representaban solo 30% del total de mamíferos en la muestra. Se obser-
varon fluctuaciones estacionales, con un aumento de la tasa de infección a fines de
la temporada de lluvia que afectó a más de 80% de la población de zarigüeyas
(Telford et al., 1981). En esos marsupiales hay una parasitemia prolongada que
puede persistir por más de 12 meses (Mello, 1982). Las zarigüeyas tienen impor-
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tancia por su tendencia a acercarse a las viviendas humanas y servir de nexo entre
los ciclos silvestre y doméstico de la infección. Los armadillos, animales comunes
en América Latina, a menudo se han encontrado parasitados en distintos países. En
Georgia, Estados Unidos, se encontró parasitemia en 13 de 30 (43%) mapaches exa-
minados. En 10 de los casos se realizó el examen histopatológico del músculo car-
díaco y en todos ellos se encontró una inflamación multifocal intersticial leve y en
uno se encontró un quiste de parásitos. Aparentemente, la infección no causa pato-
logía en esta especie (Pietrzak y Pung, 1998).

La enfermedad en el hombre. En la transmisión por vectores, el período de
incubación dura entre 7 y 14 días, aunque a veces es más prolongado. En la trans-
misión por sangre infectada, la incubación se prolonga entre 30 y 40 días. Se dis-
tinguen tres fases de la infección: aguda, indeterminada y crónica. La fase aguda
puede tener un curso desde asintomático, que es lo más frecuente, hasta una enfer-
medad grave o mortal. En 59 pacientes en fase aguda que fueron atendidos en
Venezuela entre 1988 y 1996, se advirtieron 19 tipos de enfermedad; la más fre-
cuente fue la presentación con fiebre, mialgia, cefalea y el signo de Romaña (un
edema unipalpebral que parece deberse mayormente a una reacción alérgica a la
picadura), que se observó en 20% de los pacientes (particularmente en los niños).
Los individuos asintomáticos o que solo presentaron fiebre correspondieron a 15%
y 11,9% de los casos, respectivamente. En cerca de 50% de los niños se observó un
chagoma de inoculación (una tumefacción con compromiso del ganglio satélite, que
parece deberse a la multiplicación local del parásito), pero en alrededor de 25% de
los pacientes no se observaron signos de puerta de entrada. La letalidad de la forma
aguda se acerca a 8% y se presenta sobre todo en niños con complicaciones cardía-
cas o del sistema nervioso central (Anez et al., 1999). 

La fase indeterminada consiste en un período de infección latente, con parasite-
mia baja y sin sintomatología clínica, que puede durar por tiempo indefinido o pro-
gresar hacia la enfermedad crónica. La fase indeterminada se caracteriza por resul-
tados serológicos o xenodiagnósticos positivos, pero sin manifestaciones clínicas
cardíacas, digestivas o nerviosas, o alteraciones electrocardiográficas o radiológi-
cas. En las áreas endémicas, esta forma se encuentra sobre todo en las tres primeras
décadas de vida (Dorea, 1981). En la autopsia de algunas personas muertas por acci-
dentes que se hallaban en esa fase, se encontraron focos de miocarditis y disminu-
ción del número de neuronas del plexo parasimpático. 

La forma crónica se presenta en 10% a 30% de los individuos infectados, por lo
general entre 10 y 15 años después de la fase aguda. La cardiopatía chagásica es la
forma crónica más importante. Después de las primeras manifestaciones, que con-
sisten casi siempre en extrasístoles y precordialgias, se puede comprobar mediante
electrocardiogramas el bloqueo completo o incompleto de la rama derecha del haz
de His. En esta etapa se encuentran signos de insuficiencia cardíaca y en las autop-
sias se observa la pared ventricular adelgazada y con aneurismas. Muchas veces la
fase crónica solo se expresa por anormalidades del electrocardiograma, sin sinto-
matología clínica. En el examen histopatológico se observan áreas de fibrosis e infil-
tración de células mononucleares sin relación con la presencia de parásitos, cuyo
hallazgo es excepcional en la enfermedad crónica (véanse las hipótesis presentadas
más abajo). Las lesiones del corazón consisten en una miocarditis microfocal, difusa
y fibrosante. Asimismo, hay una gran disminución del número de ganglios nervio-
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sos parasimpáticos (González Cappa y Segura, 1982). En la Argentina se estima que
cerca de 20% de los enfermos chagásicos sufren de miocarditis. En varias áreas
endémicas de América Latina se observa una forma digestiva de la infección cha-
gásica que consiste en visceromegalias, especialmente megaesófago y megacolon, y
con menos frecuencia formas nerviosas, mixedematosas y glandulares. En pacientes
con el síndrome de inmunodeficiencia adquirida puede haber una reactivación de la
enfermedad con manifestaciones nerviosas en 75% de los casos, cardíacas en 44%,
o miositis del esófago y el estómago (Ferreira et al., 1997).

Aún no se ha aclarado la patogenia de la fase crónica. La falta de correlación entre
las lesiones del miocardio o del aparato digestivo y la presencia de parásitos originó
tres hipótesis principales para explicar la patogenia de la enfermedad: 1) al romperse
los seudoquistes, se liberaría una “toxina” de T. cruzi que destruiría las células mus-
culares o las neuronas; 2) el antígeno de seudoquistes de T. cruzi sería adsorbido por
las células adyacentes e induciría una respuesta inmune que destruiría estas células,
y 3) existirían antígenos comunes al parásito y a las células musculares o neuronas
de manera que las reacciones inmunes contra el parásito dañarían las células del
huésped. Como no se ha encontrado una toxina que explique el daño, las hipótesis
autoinmunes han cobrado preeminencia a pesar de que las evidencias que las apo-
yan son solo circunstanciales (Kierszembaum, 1999). Algunos investigadores han
propuesto que las lesiones podrían deberse a reacciones inflamatorias contra los
parásitos que permanecen en los tejidos (Brener y Gazzinelli, 1997).

La enfermedad por transfusión sanguínea en personas inmunocompetentes trans-
curre sin síntomas por lo general, aunque el receptor puede desarrollar fiebre pro-
longada, adenopatías y, más tarde, esplenomegalia. En individuos inmunodeficien-
tes, la infección puede provocar fiebre alta y un compromiso progresivo del estado
general.

En la enfermedad congénita, los signos más frecuentes son hepatoesplenomega-
lia, prematurez con peso al nacer inferior a 2,5 kg, alteraciones de la retina, menin-
goencefalitis e insuficiencia cardíaca con alteraciones del electroencefalograma. La
presencia de fiebre no es común.

La enfermedad en los animales. Por lo general se considera que la infección por
T. cruzi es asintomática en los animales silvestres, pero esta noción probablemente
se debe en su mayor parte a la falta de exámenes clínicos detallados. Los estudios
electrocardiográficos y de angiogramas ventriculares de Rattus rattus naturalmente
infectadas con T. cruzi demostraron arritmias auriculares y ventriculares, bloqueos
AV de segundo grado, bloqueo del haz derecho y dilatación de las cámaras derechas.
Las mismas alteraciones se hallaron en perros con infecciones crónicas (Blandon et
al., 1995). La fase aguda, que se instala entre 5 y 42 días después de la incubación,
se manifiesta por fiebre moderada, con o sin edema palpebral, hepatomegalia pro-
nunciada, diversas adenopatías, perturbaciones cardíacas y alteraciones nerviosas.
La forma aguda dura entre 10 y 30 o más días y progresa luego a la forma indeter-
minada, que puede prolongarse durante años sin manifestaciones clínicas. Los
perros con infecciones experimentales agudas han mostrado alteraciones de las neu-
ronas del plexo de Auerbach y miositis del tercio inferior del esófago (Caliari et al.,
1996), pero no exhibieron megaformaciones. La forma crónica se manifiesta, como
en el hombre, por miocarditis. De 26 perros infectados en el laboratorio con tripo-
mastigotes sanguíneos, 13 murieron espontáneamente durante la etapa aguda y 12
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de 38 perros infectados con tripanosomas metacíclicos evolucionaron hacia la etapa
crónica y sobrevivieron por 1 ó 2 años. Estos animales reprodujeron las alteraciones
cardíacas de la enfermedad aguda y crónica del hombre (Lana et al., 1992). Las
manifestaciones clínicas, electrocardiográficas y ecocardiográficas de los perros con
enfermedad de Chagas crónica fueron compatibles con la enfermedad cardíaca del
lado derecho. Seis perros sobrevivieron menos de 6 meses y 5, más de 30 meses,
dependiendo de la edad del animal en el momento del examen inicial (Meurs et al.,
1998). Con menos frecuencia, también se han descrito alteraciones del cerebro y de
los nervios periféricos en las fases aguda y crónica. El hallazgo de la infección en
una perra y en 7 de sus 8 cachorros en Virginia, Estados Unidos, sugiere que la
infección de los perros puede transmitirse a través de la placenta o de la leche. 

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente de infección de la enfer-
medad de Chagas es siempre un mamífero infectado. En el caso de la transmisión
vectorial, el reservorio puede ser cualquier mamífero peridoméstico que infecta al
vector y este, a su vez, infecta a otros mamíferos, entre ellos el hombre. En la natu-
raleza, la enfermedad de Chagas parece existir preferentemente en el ámbito silves-
tre y pasar al ambiente doméstico solo cuando existen vectores domiciliarios y con-
diciones ecológicas que permiten su permanencia en la vivienda humana. Como
esas condiciones no existen en los Estados Unidos, la infección ha permanecido en
el ambiente silvestre. En cambio, en muchas zonas rurales pobres de América Latina
existen vectores domiciliarios exclusivos, preferentes o potenciales, y viviendas con
las grietas que el insecto necesita para reproducirse y esconderse durante el día. La
infección es particularmente prevalente en esas zonas. La gente que migra del
campo a las zonas periurbanas de las ciudades puede llevar a los vectores con sus
enseres e infestar las nuevas zonas de residencia. Con frecuencia, los migrantes o los
vectores infectados con T. cruzi se establecen en zonas periurbanas de endemia cha-
gásica. Varios estudios han demostrado que uno de los factores de riesgo más impor-
tante para la infección humana es la presencia y el número de perros, y en algunos
estudios también de gatos, en la vivienda; en particular, cuando esos animales están
infectados. Ello indica que los perros son una fuente primordial de alimentación y
de infección para los vectores (Gurtler et al., 1998). La presencia de gallinas en la
vivienda también es un factor de riesgo porque, aunque estos animales no son sus-
ceptibles al T. cruzi, son una fuente de alimentación adecuada para el vector. T. cruzi
también puede ser introducido en el ambiente humano cuando están presentes algu-
nos animales silvestres peridomésticos como los armadillos, los cobayos, las zari-
güeyas y otros. Las ratas sufren infecciones visibles y prolongadas y pueden tam-
bién ser una fuente de infección (Blandon et al., 1995). El hombre infectado puede
ser una fuente potencial de infección aunque se halle en la fase crónica. En un estu-
dio de seguimiento de 202 pacientes crónicos realizado durante 13 años, se com-
probó mediante xenodiagnóstico que la parasitemia se mantuvo en 146, bajó en 42
y subió en 14 (Castro et al., 1999). Sin embargo, hay estudios estadísticos que seña-
lan que la presencia de perros infectados es mucho más significativa para la infec-
ción de los vectores que la presencia de personas infectadas (Gurtler et al., 1991).

Entre los vectores, algunos están totalmente adaptados a la vivienda humana; por
ejemplo, Triatoma infestans está ampliamente distribuido en Argentina, Bolivia,
Brasil, Chile, Paraguay, Perú y Uruguay. Estas especies son las más importantes
para la infección humana por la facilidad de su contacto con la gente. Otras se
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encuentran en las viviendas y en el ambiente silvestre y son importantes en la intro-
ducción del Trypanosoma cruzi al ambiente doméstico; por ejemplo, Rhodnius pro-
lixus es relevante en Colombia, Ecuador, México, Venezuela y gran parte de
América Central. Otras especies están en el proceso de adaptación domiciliaria; por
ejemplo, Triatoma sordida en la Argentina, Bolivia y el Brasil; Panstrongylus
magistus en la parte oriental del Brasil; T. brasiliensis en el nordeste del Brasil, y 
T. maculata en Venezuela. Por último, otras especies son fundamentalmente silves-
tres y raramente invaden el ambiente peridoméstico; por ejemplo, T. spinolai en
Chile, T. protracta en América del Norte y T. sanguisuga en los Estados Unidos. Si
bien estas especies tienen poco significado para la infección humana, mantienen la
endemia chagásica en el ambiente silvestre. Algunas especies de vectores, como 
T. infestans, defecan mientras comen; de esa manera contaminan con facilidad la
piel o las mucosas de su huésped y facilitan la transmisión del protozoo. Estas son
las especies más importantes para la transmisión al hombre. Otras especies, como 
T. protracta, tardan en defecar y por ello tienen poca trascendencia en la infección
humana, pero pueden ser significativas para la infección de los animales que las
comen para librarse de ellas.

La ecología de la enfermedad de Chagas está estrechamente relacionada con el
subdesarrollo y la pobreza en las zonas rurales y urbanas marginales de América
Latina. Las viviendas precarias de adobe y barro, así como los techos de hojas de
palma o de paja, ofrecen condiciones ideales para la colonización de los triatominos.
Asimismo, se los encuentra en el ambiente peridomiciliario, chiqueros, conejeras,
corrales, gallineros, galpones, pajareras y pilas de leña.

Aunque menos prevalente que la transmisión por vectores, la transmisión congé-
nita y por transfusiones de sangre también es importante para la infección humana
(véase Presentación en el hombre), en particular, porque permiten la introducción
del protozoo en áreas donde no existe el vector. A diferencia de la toxoplasmosis, la
enfermedad de Chagas congénita se puede presentar cuando las madres se encuen-
tran en la fase crónica de la infección. Aunque la transmisión también puede obe-
decer a la ingestión de alimentos contaminados con excrementos de triatominos
infectados, todavía no se ha evaluado su significado en la epidemiología de la enfer-
medad de Chagas. Asimismo, se han comunicado infecciones accidentales en el
laboratorio y por trasplante de órganos de donantes infectados.

Diagnóstico. Los métodos de diagnóstico específico para la enfermedad de
Chagas consisten en la identificación directa del parásito o en la búsqueda de las
reacciones inmunológicas correspondientes. También se está investigando la detec-
ción del ADN del parásito por la prueba de reacción en cadena de la polimerasa.
Dada la presencia pasajera del T. cruzi en la sangre, la demostración directa se uti-
liza preferentemente en la fase aguda y las pruebas inmunológicas en las fases inde-
terminada y crónica.

La observación directa puede hacerse con sangre fresca entre lámina y laminilla
o en frotis delgados o gruesos teñidos con Giemsa. Sin embargo, su eficiencia es
baja con excepción de los casos muy agudos o de infección congénita en niños
menores de 6 meses. En general, el examen microscópico de tejidos es de bajo ren-
dimiento. Algo más eficiente es el método de Strout (Flores et al., 1966) en el que
se deja coagular la muestra de sangre, se centrifuga el suero a baja velocidad (200 G)
para eliminar el resto de las células sanguíneas y luego a alta velocidad (600 G) para
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concentrar los tripanosomas y, por último, se observa el sedimento. Los métodos
mencionados se tornan menos eficientes a medida que disminuye la parasitemia. En
los casos límite, los métodos directos más eficientes son el xenodiagnóstico, el
hemocultivo (Anez et al., 1999) y la inoculación en animales, porque permiten la
multiplicación de los escasos parásitos presentes en la sangre del paciente. El xeno-
diagnóstico consiste en permitir que los vectores no infectados criados en el labora-
torio y alimentados en gallinas (para evitar infecciones accidentales con T. cruzi)
piquen al paciente, y en examinar las heces de los insectos para detectar la presen-
cia del protozoo a los 30 y 60 días. Este método tiene una eficacia de 100% en la
fase aguda, pero de menos de 50% en las fases indeterminada y crónica. El cultivo
de muestras de sangre o de tejidos se hace preferentemente en los medios de Novy,
MacNeal y Nicolle, y necesita hasta 30 días de incubación. También se usa como
método de diagnóstico la inoculación de muestras en ratones o ratas no infestadas y
la observación ulterior de la parasitemia en esos animales.

A medida que el paciente progresa a las fases indeterminada o crónica, la presen-
cia de parásitos en la circulación es demasiado baja para la aplicación de los méto-
dos directos; se deben usar entonces métodos inmunológicos indirectos. La reacción
de fijación del complemento (o de Guerreiro-Machado) era común en el pasado; no
obstante, en la actualidad se considera que las pruebas más sensibles y específicas
son las de aglutinación directa, la de inmunofluorescencia indirecta y el ensayo de
inmunosorción enzimática (ELISA) (Anez et al., 1999). La especificidad, y parcial-
mente la sensibilidad, depende sobre todo de los antígenos usados; con ese fin se
están estudiando antígenos recombinantes (Umezawa et al., 1999). También se está
investigando el uso de la reacción en cadena de la polimerasa que detecta el ADN
del parásito y debería obtener reacciones de alta especificidad y de sensibilidad
satisfactoria (Gomes et al., 1999).

En general, los casos de infección congénita se pueden diagnosticar como casos
agudos hasta los 6 meses de edad y como casos indeterminados o crónicos de allí en
adelante. Cuando se utiliza la serología en casos congénitos, se deben buscar anti-
cuerpos IgM o IgA, porque los anticuerpos IgG de la madre atraviesan la placenta y
pueden simular una infección en niños sanos. 

Aunque T. rangeli puede confundirse con T. cruzi, la diferenciación puede efec-
tuarse por la morfología, por técnicas inmunológicas con antígenos seleccionados
(Acosto et al., 1991) o por la reacción en cadena de la polimerasa.

Control. Las drogas disponibles para el tratamiento de la fase aguda de la enfer-
medad de Chagas son tóxicas e inciertas para erradicar la infección, y tampoco
existe tratamiento curativo para la infección crónica (Levi et al., 1996), por lo que
se le concede gran importancia al control de la transmisión. Varios países, en parti-
cular el Brasil, iniciaron campañas de control en forma independiente (da Rocha e
Silva et al., 1998). En 1991, seis países del Cono Sur (Argentina, Bolivia, Brasil,
Chile, Paraguay y Uruguay) dieron comienzo a una iniciativa regional de control
que contó con el apoyo de la Organización Mundial de la Salud (Schofield y Dias,
1999). En 1999, se consideraba que la transmisión vectorial estaba interrumpida en
el Uruguay, significativamente disminuida en la Argentina, Chile y el Brasil, pero
aún activa en Bolivia y el Paraguay.

La transmisión vectorial se controla por medio del mejoramiento de la vivienda
al eliminar las grietas y resquicios donde los vectores establecen sus colonias. Como
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esta es una solución costosa y a largo plazo, una alternativa más inmediata es el tra-
tamiento de las superficies de las viviendas infestadas con insecticidas residuales.
De estos, los más empleados son los piretroides sintéticos, pero se está estudiando
el uso de hormonas sintéticas de insectos. Es conveniente la remoción de gatos y
perros del ambiente humano porque constituyen una importante fuente de alimenta-
ción para los vectores y un reservorio importante de T. cruzi (Gurtler et al., 1998).
La identificación de las zonas a tratar se realiza por medio de denuncias, observa-
ción —a menudo provocada por la aspersión de repelentes— de la presencia de vec-
tores en las viviendas, y por la detección de personas con serología positiva para 
T. cruzi. Si bien la última técnica es la más eficiente y confiable, identifica las áreas
de endemia chagásica después de que la gente se ha infectado. La verificación de
seropositividad para T. cruzi en perros domésticos parece dar resultados similares
(Castanera et al., 1998). Es posible que se pudieran identificar áreas de endemia
chagásica antes de que se produjera la infección por T. cruzi mediante la detección
de anticuerpos contra el vector (en vez del protozoo) en humanos o animales domés-
ticos (Barriga, 2000). Es necesario mantener acciones de vigilancia después de la
erradicación original de los vectores domiciliarios, porque se ha demostrado que
estos pueden establecer focos fuera de la vivienda después de las aplicaciones de in-
secticidas, que pueden retornar a sus densidades originales luego de períodos de entre
1 y 6 años, y que las especies silvestres pueden ocupar los hábitats abandonados por
los vectores domésticos.

La transmisión por transfusiones se previene mediante la identificación presun-
tiva de los donantes de sangre utilizando cuestionarios para investigar si provienen
de zonas chagásicas, por medio de exámenes de sangre o por el tratamiento de la
sangre con violeta de genciana (250 mg/l) durante 24 horas o más, con o sin la adi-
ción de ácido ascórbico y exposición a la luz (Moraes-Souza y Bordin, 1996).

La infección congénita se combate con el tratamiento precoz de las madres infec-
tadas, pero no hay informes fidedignos sobre la eficiencia de este método.

Aunque se han realizado numerosos estudios para producir una vacuna contra la
enfermedad de Chagas, la dificultad para distinguir los antígenos protectores de los
antígenos que pudieran generar patología a largo plazo han impedido el éxito.
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ENFERMEDAD DEL SUEÑO

CIE-10 B56 Tripanosomiasis africana; B56.0 Tripanosomiasis gambiense;
B56.1 Tripanosomiasis rhodesiense; B56.9 Tripanosomiasis africana,

sin otra especificación

Sinonimia. Tripanosomiasis africana; tripanosomosis; tripanosomiasis gambiense
por Trypanosoma brucei gambiense; tripanosomiasis rhodesiense por T. brucei rho-
desiense.

Etiología. La tripanosomiasis africana del hombre es causada por dos subespecies
del Trypanosoma (Trypanozoon) brucei: T. brucei gambiense y T. brucei rhode-
siense, que se transmiten por la picadura de moscas del género Glossina (tsetsé)
(Bales, 1991; Dumas y Bouteille, 1996; Chimelli y Scaravilli, 1997). Esos tripano-
somas forman parte del grupo Salivaria, debido a la modalidad de transmisión por
la picadura del vector. La infección por picadura se denomina inoculante o por vía
anterior, en oposición a la infección contaminante o por vía posterior en la que la
transmisión se produce por excrementos infectados del vector (véase la Enfermedad
de Chagas).

No es posible distinguir morfológicamente a T. b. gambiense de T. b. rhodesiense,
las dos subespecies que afectan al hombre, ni de T. b. brucei, que no infecta al hom-
bre pero es patógena para los animales domésticos de África como burros, caballos,
cabras, camellos, mulas, ovejas, perros y bovinos. Las formas en la sangre, el
líquido cefalorraquídeo y la linfa son tripomastigotes pleomórficos (véase la
Enfermedad de Chagas). Existe un rango que abarca desde parásitos largos y delga-
dos (de 30 x 1,5 µm en promedio, con un quinetoplasto subterminal, un flagelo largo
que se prolonga más allá del extremo anterior del cuerpo y una membrana ondulante
entre el flagelo y el cuerpo) hasta los parásitos cortos y anchos (de 15 x 3,5 µm en
promedio, con un quinetoplasto casi terminal y sin flagelo externo). Las formas lar-
gas se multiplican en los fluidos del huésped definitivo por división longitudinal
binaria. Las formas cortas son los elementos infectantes para el vector y no se divi-
den en el hombre.

Hasta hace poco, la distinción entre las tres subespecies T. b. brucei, T. b. gam-
biense y T. b. rhodesiense se basaba en su infectividad y patogenicidad para las ratas,
su sensibilidad a la triparsamida y su patogenicidad para el hombre. Para la identi-
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ficación cierta entre T. b. brucei y los tripanosomas del hombre, se empleaban
voluntarios humanos con el riesgo consiguiente. En la práctica, la diferenciación
entre ambas especies patogénicas para el hombre aún se basa fundamentalmente en
el curso y distribución geográfica de la infección. Sin embargo, en la actualidad se
dispone de técnicas más precisas para caracterizar los parásitos. La prueba de infec-
tividad tras incubación en sangre (BIIT—blood incubation infectivity test—) con-
siste en incubar los tripanosomas en suero o plasma humano e inocularlos luego en
ratas. Con este procedimiento, las subespecies que afectan al humano mantienen su
infectividad, mientras que T. b. brucei la pierde para las ratas. No obstante, se ha
comprobado que hay una amplia variación en la susceptibilidad de estos tripanoso-
mas al suero humano. Incluso, existen ciertas evidencias de que T. b. brucei puede
tornarse resistente a la acción del suero; ello significaría que T. b. brucei se podría
volver infectante para el hombre cuando las moscas infectadas por animales se ali-
mentan con sangre humana (Minter, 1982). Otro método importante y de uso cre-
ciente es la caracterización de los tripanosomas por la movilidad electroforética de
sus isoenzimas, que permite distinguir los diferentes zimodemas (véase la definición
en la Enfermedad de Chagas). Truc y Tybayrenc (1993) describieron 23 zimodemas
en África Central que se pueden dividir en dos grupos; uno correspondiente a T. b.
gambiense y otro a T. b. brucei. Smith y Bailey (1997) sugieren que los distintos
zimodemas están relacionados tanto con la especie como con la distribución geo-
gráfica y las características clínicas de la infección. Asimismo, se ha empleado una
reacción en cadena de la polimerasa que permite identificar T. b. gambiense
(Schares y Mehlitz, 1996).

En el hombre, los tripanosomas de la enfermedad del sueño se multiplican en la
sangre, la linfa, el líquido cefalorraquídeo y los espacios intercelulares, pero no
penetran dentro de las células. En el vector, los tripanosomas cortos y gruesos inge-
ridos al chupar sangre se multiplican en el lumen del intestino medio y posterior
durante unos 10 días; luego se convierten en formas delgadas que migran hacia el
proventrículo, donde se multiplican por otros 10 días; de allí pasan a las glándulas
salivares, donde se adosan a la pared de las células epiteliales y se transforman en
epimastigotes (véase la Enfermedad de Chagas). Los epimastigotes continúan mul-
tiplicándose y se transforman rápidamente en tripomastigotes metacíclicos, cortos,
anchos y a veces sin flagelo, que son las formas infectantes para el hombre. Aunque
el ciclo completo del tripanosoma en la mosca tsetsé se extiende entre 15 y 35 días,
con un promedio de 21 días, el ciclo de la infección hasta la formación de los tripo-
mastigotes metacíclicos solo se completa en alrededor de 10% de las moscas que la
adquieren. Las moscas permanecen infectadas por el resto de sus vidas e inoculan
los tripanosomas cada vez que se alimentan con sangre. 

Distribución geográfica. La tripanosomiasis africana del hombre está distribuida
entre los paralelos 15° N y 20° S en África, que es el área de distribución del vec-
tor. T. b. rhodesiense está distribuido en múltiples focos en África oriental, desde
Botswana hasta Etiopía; T. b. gambiense está distribuido en África central y occi-
dental, de Angola a la República Democrática del Congo, y desde el noroeste del
Senegal hasta el nordeste del Sudán. Fuera del área de la endemia, ocasionalmente
se presentan casos en turistas e inmigrantes de los países endémicos. 

Presentación en el hombre. En el pasado se produjeron epidemias devastadoras
de tripanosomiasis gambiense debidas a la migración de pobladores durante la colo-
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nización. A comienzos del siglo XX, en una década murieron 500.000 personas solo
en la cuenca del Congo, y alrededor de 200.000 personas (dos terceras partes de la
población) en la provincia de Busoga, Uganda (Goodwin, 1970). Debido a las medi-
das de control, en los años 1950 y 1960 se había reducido la prevalencia de la enfer-
medad a niveles muy bajos en algunas áreas (0,1% a 2%) y la incidencia anual se
calculaba en menos de 10.000 casos. En 1972, hubo 4.126 casos nuevos en la
República Democrática del Congo y 3.000 en el resto de África (De Raadt, 1976).
Sin embargo, a partir de la década de 1970, la enfermedad ha reincidido de manera
alarmante en algunos de los focos antiguos (Kusoe, 1993; Cattand, 1994; Jusot et
al., 1995). La tendencia obedece a nuevos movimientos masivos de personas dentro y
fuera de las zonas endémicas, ocasionados por las guerras y la inestabilidad social 
y política de muchos países africanos. La situación se ve agravada por la carencia
de recursos materiales y humanos para los programas de vigilancia sanitaria y de
atención médica en los países afectados (Mhlanga, 1996). En 1982, la Organización
Mundial de la Salud informó que la tripanosomiasis gambiense era endémica en 23
países africanos, que 45 millones de habitantes estaban expuestos al riesgo y que
cada año se presentaban cerca de 10.000 infecciones nuevas (Bull World Health
Organ, 1982). En la actualidad, las tripanosomiasis africanas del hombre son endé-
micas en 36 países de África al sur del Sahara, representan un riesgo para unos 50
millones de personas y se notifican alrededor de 25.000 casos nuevos cada año, aun-
que probablemente el registro sea deficiente (Bales, 1991; Kusoe, 1993).

La tripanosomiasis gambiense, que es de curso crónico, tiende a originar epide-
mias; la tripanosomiasis rhodesiense es de curso más agudo, tiene carácter esporá-
dico y las epidemias que causa son mucho menos frecuentes. Esta infección es endé-
mica entre las tribus de África oriental que se dedican a la cría de ganado y ataca
con frecuencia a cazadores, pescadores y viajeros. La incidencia general es más bien
baja porque la población evita las áreas infestadas por la mosca vector.

La enfermedad en el hombre. El curso de la enfermedad humana generalmente
tiene tres fases: lesión primaria, parasitemia e invasión del sistema nervioso central.
Dos o tres días después de la picadura de una mosca infectada, se produce una infla-
mación dolorosa (chancro) en el lugar de la inoculación, que desaparece entre 2 y 3
semanas después (McGovern et al., 1995). La lesión primaria se observa con más
frecuencia en infecciones por T. b. rhodesiense que por T. b. gambiense. A conti-
nuación, los tripanosomas del chancro invaden el torrente circulatorio y el paciente
tiene fiebre irregular e intermitente, de manera simultánea con las ondas de parasi-
temia. Otros signos durante este período agudo son las linfadenopatías indoloras, en
particular de los ganglios cervicales posteriores, y también los edemas de párpados
y articulaciones. Los síntomas más comunes de la fase aguda consisten en cefalal-
gia, insomnio, artralgias, pérdida de peso y eritema y prurito generalizados, espe-
cialmente en la región esternal. En el estado más avanzado de la enfermedad, la sin-
tomatología está relacionada con el órgano afectado. La invasión del sistema
nervioso central es común y se puede observar una gran variedad de perturbaciones
psíquicas, motoras y sensoriales. Después de una meningitis al comienzo de la
infección, hay una ruptura del plexo coroideo, los parásitos pasan a localizaciones
cerebrales y se produce la encefalitis. Esta consiste en una inflamación generalizada
con infiltraciones perivasculares de linfocitos B y T, plasmocitos y macrófagos. La
barrera hematoencefálica se permeabiliza y puede ocasionar edema cerebral vaso-
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génico. Los astrocitos y la microglia se activan y, junto con las células inmunes,
comienzan a producir citoquinas que pueden contribuir a la enfermedad (Pentreath
et al., 1994). Hay irritabilidad, parestesia e insomnio y, más adelante, el edema cere-
bral puede causar dolores de cabeza severos y edema de las papilas ópticas.
Asimismo, pueden producirse manifestaciones neurológicas tales como ataques epi-
lépticos, corea, episodios psicóticos, euforia, somnolencia, letargia y coma.

Como se mencionó, la tripanosomiasis gambiense generalmente es de curso lento
y crónico. Entre la primera y la segunda fases pueden pasar semanas o meses; entre
la segunda y la tercera fases, meses o años. La tripanosomiasis rhodesiense sigue un
curso más agudo y las fases son menos marcadas; la muerte puede sobrevenir en
pocos meses, en contraste con los pacientes de la infección gambiense que pueden
sobrevivir muchos años. Las complicaciones cardíacas son más frecuentes en la tri-
panosomiasis rhodesiense y algunos pacientes mueren antes de alcanzar la fase ner-
viosa (Greenwood y Whittle, 1980; OMS, 1979).

Las tripanosomiasis africanas producen una severa desregulación del sistema
inmune del paciente. Sus principales características son la síntesis de niveles altos
de gamaglobulinas, la formación de autoanticuerpos y la inmunodeficiencia
(Vincendeau et al., 1996). Los parásitos en la sangre están cubiertos por un antígeno
glicoproteico (VGSA —variable glycoprotein surface antigen—), el cual genera
respuestas inmunes poderosas que suprimen rápidamente la parasitemia, tales como
la producción de anticuerpos y la activación de los macrófagos productores del fac-
tor de necrosis tumoral alfa (αTNF) y del ácido nítrico (NO). Algunos parásitos, sin
embargo, alcanzan a expresar otro de los más de 1.000 genes que codifican para este
antígeno, por lo que se cubren con una glicoproteína diferente e inician una nueva
onda de parasitemia. Estas ondas se suceden regularmente cada 7 a 15 días hasta la
defunción del paciente sin tratamiento. La sucesión de nuevos antígenos es un pode-
roso estímulo para la respuesta inmunitaria, que participa tanto en la defensa como
en la patología de la enfermedad. Aunque hay evidencia epidemiológica de inmuni-
dad protectora en la tripanosomiasis gambiense (Khonde et al., 1995), la variación
antigénica individual es una protección efectiva del parásito contra la inmunidad del
huésped. Con relación a la inmunopatología, no hay evidencias de que los niveles
altos de gamaglobulinas o la abundancia de complejos inmunes tengan una influen-
cia importante en la patología del hombre. No obstante, hay alguna evidencia expe-
rimental de que los autoanticuerpos contra componentes del sistema nerviosos cen-
tral, como los antigalactocerebrósidos y los antianálogos del triptófano, pueden
tener alguna participación en el desarrollo de la encefalitis (Hunter et al., 1992).
Aunque los linfocitos T disminuyen su capacidad de proliferar, siguen produciendo
interferón gama (γIFN). Por su parte, los macrófagos y los astrocitos producen
αTNF. Si bien el γIFN y el αTNF, en conjunto con los anticuerpos específicos y el
NO de los macrófagos, tienen poderosas propiedades antitripanosómicas, se ha
demostrado que los niveles de αTNF están directamente relacionados con la severi-
dad de la enfermedad (Okomo-Assoumou et al., 1995).

La enfermedad en los animales. La infección de los animales por tripanosomas
africanos tiene una variedad de nombres locales, pero generalmente se la conoce
como “nagana”. En ciertas ocasiones, T. b. gambiense ha sido inoculado o aislado
de diversos animales; por ejemplo, animales de laboratorio, antílopes, cerdos, galli-
nas, perros y vacas. Sin embargo, no hay evidencia de que les cause enfermedad ni
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parasitemias sostenidas. T. b. rhodesiense causa infección en los animales domésti-
cos como bovinos y ovejas, los animales silvestres como antílopes, hienas, leones y
animales de laboratorio, pero suele ser asintomática. T. b. brucei, por el contrario,
infecta a una variedad de animales tales como carnívoros, cerdos, ejemplares de
laboratorio, equinos y rumiantes, y causa una enfermedad muy importante en came-
llos, equinos, gatos, perros y rumiantes pequeños. La enfermedad es crónica pero
ocasionalmente mortal en bovinos y raramente mortal en cerdos. El hombre es resis-
tente a la infección. Hay otros tripanosomas africanos de gran importancia para los
animales domésticos, aunque ninguno de ellos infecta al hombre (Levine, 1985): 
T. congolense afecta a carnívoros, cerdos, equinos y rumiantes; T. vivax afecta a
equinos y rumiantes, y T. simiae afecta a camellos y cerdos. Los síntomas primarios
en los animales son linfadenopatía, fiebre intermitente, anemia y emaciación pro-
gresiva (Urquhart, 1980). Dependiendo de la especie, de la edad del huésped y de la
carga parasitaria adquirida, la enfermedad puede ser aguda o crónica.

Las tripanosomiasis animales han contribuido a configurar las sociedades africa-
nas: conocimiento del efecto letal de los parásitos sobre los caballos protegió a los
habitantes originales de las invasiones externas, pero el efecto sobre los bovinos les
ha impedido aprovechar 7 millones de kilómetros cuadrados de praderas para la
crianza de bovinos europeos de alto rendimiento. Otra tripanosomiasis que se pre-
senta tanto en África como fuera de este continente se debe a T. evansi, transmitida
por tabánidos; es patógena sobre todo para camellos, equinos y perros.

Fuente de infección y modo de transmisión. El hombre es el principal reservo-
rio de T. b. gambiense y la fuente de infección para el vector. La infección prolon-
gada y los intervalos entre los accesos febriles, durante los cuales el paciente se
siente relativamente bien, permiten el desplazamiento humano y la propagación de
la infección a nuevas áreas donde existen los vectores. No hay evidencia de que los
animales inferiores jueguen un papel en la epidemiología de la infección humana
por T. b. gambiense, pese a que se ha logrado la transmisión experimental entre ani-
males (Molyneux, 1983) y que se ha informado que los parásitos del cerdo, la oveja
y el perro son idénticos a los parásitos humanos en su sensibilidad al suero humano
o en el perfil isoenzimático (Scott et al., 1983, Schares y Mehlitz, 1996). El éxito de
los programas de control dirigidos exclusivamente a la eliminación del parásito en
el hombre implica que los reservorios animales no son importantes para la tripano-
somiasis gambiense. No obstante, la presencia de reservorios animales podría expli-
car el mantenimiento de la infección en áreas donde se han presentado casos huma-
nos aislados, separados por largos intervalos.

Los vectores principales de la infección gambiense son las moscas tsetsé de las espe-
cies Glossina fuscipes, G. palpalis y G. tachinoides, que pertenecen al grupo palpalis
o de las moscas riverinas. Estas moscas tienen su hábitat en la vegetación densa de las
orillas de ríos y lagos. La infección humana se produce casi siempre en la cercanía de
cursos o colecciones de agua en ambientes rurales; los turistas raramente resultan afec-
tados. Las moscas tsetsé machos y hembras son vectores biológicos, pero pueden
transmitir la infección en forma mecánica durante las epidemias, cuando hay muchos
pacientes parasitémicos. En general, la tasa de infección de los vectores es baja. Según
algunos informes también puede ocurrir la transmisión congénita en el hombre.

Los animales inferiores, en particular los bovinos, desempeñan una función
importante como reservorios de la tripanosomiasis por T. b. rhodesiense. El parásito
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ha sido aislado de varios animales silvestres y domésticos pero se sabe que solo los
antílopes, las hienas, los leones, los ovinos y los bovinos desarrollan parasitemias
suficientemente altas y prolongadas como para actuar como reservorios eficientes.
Estos animales son los responsables de la persistencia del parásito en áreas que no
han sido habitadas por seres humanos durante años.

Los principales vectores en África oriental son Glossina morsitans, G. pallidipes y
G. swynnertoni, todas del grupo de las moscas morsitans que habitan las sabanas 
y las zonas boscosas, y prefieren alimentarse de ganado y animales silvestres. El
curso más agudo de la infección humana y la presencia de los vectores lejos de las
viviendas provoca que la tripanosomiasis rhodesiense sea más esporádica que la
gambiense y menos capaz de producir epidemias. Las víctimas principales de la enfer-
medad son cazadores, turistas y personas que tienen contacto con el hábitat de ani-
males silvestres donde la infección es enzoótica.

Diagnóstico. Los síntomas y signos del enfermo, tales como fiebre irregular,
aumento de tamaño de los ganglios linfáticos cervicales posteriores y eritema cutá-
neo, permiten sospechar la enfermedad. Los resultados de los exámenes bioquími-
cos no presentan cambios evidentes excepto por el aumento de la cuenta de células
y el incremento de la IgM en el líquido cefalorraquídeo, que se consideran patog-
nomónicos de la invasión del sistema nervioso central (Bisser et al., 1997). La con-
firmación de la infección consiste en demostrar la presencia del parásito en aspira-
dos del chancro o de los ganglios linfáticos, en la médula ósea o en la sangre durante
la fase aguda, o en el líquido cefalorraquídeo durante la fase crónica. La observa-
ción se puede efectuar en fresco o con los parásitos fijados y teñidos. En los pacien-
tes agudos, la punción de los ganglios linfáticos es más eficaz para detectar 
T. b. gambiense que T. b. rhodesiense. Por el contrario, las parasitemias periféricas
son más altas en la tripanosomiasis rhodesiense que en la gambiense, de manera que
es más fácil comprobar los parásitos en la primera mediante extensiones gruesas de
sangre. En ambos casos, sin embargo, las parasitemias son fluctuantes y más eleva-
das durante los accesos febriles. El hallazgo de los parásitos en la sangre es más fácil
mediante centrifugación en tubos de hematocrito y examen de la capa de leucocitos,
o mediante minifiltración en DEAE-celulosa, centrifugación y examen del exudado
(Bailey y Smith, 1994). Para demostrar la presencia de T. b. rhodesiense, se puede
utilizar también la inoculación intraperitoneal de muestras de sangre o líquido cefa-
lorraquídeo en ratones, que desarrollan una parasitemia detectable durante la
segunda semana. T. b. gambiense difícilmente infecta a los roedores. El examen de
médula ósea o el cultivo en medios especiales como glucosa, lactoalbúmina, suero,
hemoglobina o GLSH, puede intentarse cuando los otros métodos no han dado
resultados. El examen del sedimento del líquido cefalorraquídeo debe hacerse inme-
diatamente después de su obtención. Las reacciones serológicas como las pruebas
de aglutinación en tarjeta y de hemaglutinación indirecta, el ensayo de inmunosor-
ción enzimática (ELISA) y la prueba de inmunofluorescencia indirecta son útiles
para estudios epidemiológicos, pero de limitado uso para el diagnóstico individual:
los individuos sanos pueden tener anticuerpos contra tripanosomas animales, inocu-
lados por tsetsés, pero que no producen infección, que reaccionan en forma cruzada
con los antígenos de T. b. gambiense y T. b. rhodesiense. 

Control. Las principales medidas de control de las tripanosomiasis africanas son
la reducción de los reservorios principales de la infección y la disminución de los

44 PARASITOSIS: PROTOZOOSIS



vectores. Para reducir los reservorios de la tripanosomiasis gambiense se debe diag-
nosticar y tratar la infección humana. En el caso de la tripanosomiasis rhodesiense
es mucho más difícil porque implica disminuir la población de ganado silvestre
(como antílopes) y doméstico (como bovinos); este último podría reducirse al con-
vertir las sabanas que albergan ganado en cultivos agrícolas que no promuevan la
proliferación de las tsetsés. La reducción de vectores, que es mucho más eficiente
en el control de la tripanosomiasis rhodesiense, se puede lograr mediante la des-
trucción específica de los hábitats de las moscas o el uso de insecticidas. Sin
embargo, ambos procedimientos pueden causar importantes alteraciones ecológicas.
Además, el uso masivo de insecticidas es caro y no es muy eficiente porque las mos-
cas están protegidas en sus hábitats por la vegetación. Se han desarrollado trampas
muy eficientes para tsetsés, particularmente cuando se impregnan con insecticidas
(Langley, 1994). También podría dar resultado la saturación del ambiente natural
con machos esterilizados en el laboratorio, que permitió erradicar la mosca
Cochliomyia hominivorax de la Jamahiriya Árabe Libia en 1991. Hay observacio-
nes empíricas y modelos matemáticos que indican que la reducción de vectores es
más eficiente en las situaciones epidémicas, mientras que la reducción del reservo-
rio humano es más eficiente en situaciones endémicas (Gouteux y Artzrouni, 1996).
Otras medidas apropiadas consisten en disminuir el contacto huésped-vector
mediante el uso de ropa protectora, mallas que impidan el paso de las moscas, repe-
lentes, o simplemente en evitar entrar en las áreas donde abundan las moscas tsetsé.
En áreas de endemia alta, se debe prohibir la donación indiscriminada de sangre. No
se recomienda la quimioprofilaxis de los visitantes de las áreas endémicas porque la
pentamidina y la suramina han demostrado ser eficaces solo contra T. b. gambiense,
exhiben cierta toxicidad, su uso puede enmascarar los síntomas de la enfermedad
hasta que ocurre la invasión del sistema nervioso central, y la aplicación generali-
zada promueve la resistencia de los parásitos contra la droga. Además, la mayoría
de los turistas están más expuestos a T. b. rhodesiense que a T. b. gambiense. Wery
(1990) opina que los avances significativos en el control de la tripanosomiasis gam-
biense han sido las mejoras en el diagnóstico serológico, la comprobación de la
parasitemia y la introducción de trampas para tsetsés de bajo costo y eficientes.

La variación de antígenos de los tripanosomas africanos ha impedido la produc-
ción de una vacuna, pero hay evidencias epidemiológicas de que la enfermedad
genera inmunidad protectora: mientras que 30% de la población no infectada está en
riego de contraer la infección en la República Democrática del Congo, solo 15% de
los previamente infectados corren un riesgo similar (Khonde et al., 1995). Estos
hechos sugieren que existe la posibilidad de vacunación.
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GIARDIASIS

CIE-10 A07.1 Giardiasis

Sinonimia. Giardosis, lambliasis, lambliosis, infección por Giardia lamblia.

Etiología. La taxonomía de las especies del género Giardia aún es objeto de con-
troversia. Las tres formas morfológicas aceptadas en la actualidad son: G. intestina-
lis del hombre, los animales domésticos y otros mamíferos; G. muris de las aves, los
roedores y reptiles, y G. agilis de los anfibios (Barriga, 1997; Meyer, 1990). Aunque en
el pasado se describieron y nombraron muchas especies de acuerdo al huésped 
en que se encontraron, como por ejemplo, G. canis, G. bovis y G. caviae, no exis-
ten criterios ciertos para diferenciarlas. La infección del hombre se debe a G. intes-
tinalis, también denominada G. duodenalis, G. lamblia y, a veces, Lamblia intesti-
nalis. Si bien Lamblia fue el nombre original del género asignado por Lambl cuando
la describió en 1859, Stiles lo cambió por Giardia en 1915. Es posible, sin embargo,
que G. intestinalis sea un complejo de varias especies o subespecies (Adam, 1991).

G. intestinalis es un protozoario flagelado, cuyo ciclo vital comprende a los trofo-
zoítos en la etapa vegetativa y a los quistes en la etapa de transmisión. Los trofozoí-
tos son piriformes, de 10 µm a 19 µm de largo, 5 µm a 12 µm de ancho y de 2 µm a
4 µm de espesor; tienen cuatro pares de flagelos dirigidos hacia atrás, dos núcleos,
dos cuerpos medianos en forma de garra en el medio del cuerpo y un disco ventral
convexo en la mitad anterior del cuerpo con el que se adhieren a la mucosa intesti-
nal. Esas formas viven en la porción anterior del intestino delgado del huésped, par-
ticularmente en el duodeno, y allí se multiplican por fisión binaria. Muchos de los tro-
fozoítos arrastrados hasta el íleon secretan una pared resistente y se transforman en
quistes ovoides de 7 µm a 10 µm por 8 a 13 µm. Después de enquistarse el parásito
duplica sus órganos, de tal manera que el quiste maduro posee cuatro núcleos, cuatro
cuerpos medianos y ocho flagelos. La división del citoplasma no ocurre hasta que el
parásito se desenquista. El quiste sale del huésped en las heces y puede sobrevivir por
más de dos meses en agua a 8 °C y alrededor de un mes a 21 °C. Sin embargo, los
quistes son sensibles a la desecación, el congelamiento y la luz solar, y relativamente
sensibles a los desinfectantes comunes; las soluciones de amonio cuaternario reco-
mendadas para la desinfección del ambiente los matan en un minuto a 20 °C, pero las
concentraciones normales de cloro en el agua de bebida no los afectan. El quiste
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maduro es el elemento infectante para un huésped nuevo. Una vez ingerido, el pará-
sito se desenquista en el duodeno, se divide y empieza a multiplicarse regularmente. 

Distribución geográfica. Mundial.

Presentación en el hombre. La giardiasis es endémica en todo el mundo. Su pre-
valencia en los países industrializados es generalmente de 2% a 4% pero llega hasta
15% o más en los niños de los países en desarrollo. La infección y la enfermedad
son más comunes en niños que en adultos. La giardiasis puede presentarse también
en forma epidémica. De 25 y 22 epidemias de enfermedades difundidas por agua de
bebida o de uso recreativo que afectaron a 2.366 y 2.567 personas en los Estados
Unidos de América en 1993–1994 y 1995–1996, respectivamente, G. intestinalis fue
el patógeno más común; en la primera epidemia ocasionó 40% de los casos en con-
junto con Cryptosporidium, y en la segunda epidemia, 9% de los casos en conjunto
con Shigella sonnei (Kramer et al., 1996; Levy et al., 1998). En 1974, en una pobla-
ción de 46.000 habitantes del estado de Nueva York, Estados Unidos, 4.800 perso-
nas (10,4%) tuvieron giardiasis clínica por la contaminación de fuentes de abasteci-
miento de agua potable. En las situaciones epidémicas, todos los grupos de edad
resultan afectados por igual. En poblaciones que no se han infectado con anteriori-
dad, las tasas de morbilidad pueden alcanzar a 20% o más del total de habitantes
(Knight, 1980). También son relativamente comunes los brotes en instituciones
infantiles tales como orfelinatos y guarderías. Asimismo, G. intestinalis es uno de
los agentes de la “diarrea de los turistas”. En un grupo de 21 personas con heces
negativas a Giardia, 17 se enfermaron después de haber visitado Leningrado y en 15
de ellas se comprobó la existencia de quistes del protozoario (Kulda y Nohynková,
1978). La infección es menos frecuente en enfermos de SIDA, quizás por la inter-
ferencia del virus con el parásito en la mucosa intestinal (Lindo et al., 1998)

Presentación en los animales. La infección se ha comprobado en una gran varie-
dad de especies de mamíferos domésticos y silvestres. En encuestas de todo el
mundo se encontraron prevalencias de 20% a 35% en perros jóvenes; 10% a 15%
en gatos jóvenes; 5% a 90% en terneros; 6% a 80% en corderos; 17% a 32% en
potrillos, y 7% a 44% en cerdos jóvenes (Xiao, 1994). Como en el hombre, la infec-
ción en los adultos es menos frecuente. En un estudio coproparasitario de 494
perros, se encontró la infección en 3,4% de los machos adultos, 7% de las hembras
adultas y 53,2% de los cachorros. En una investigación realizada en Colorado,
Estados Unidos, se encontraron quistes del parásito en 10% de los bovinos, 18% de
los castores y 6% de los coyotes. En la ciudad de Kansas, Missouri, Estados Unidos,
se registró un brote de giardiasis entre primates no humanos y el personal de un zoo-
lógico. También se encontraron tasas altas de infección en ratas y otros roedores,
tanto sinantrópicos como silvestres, pero no se hizo una discriminación entre 
G. intestinalis y G. muris (Meyer y Jarroll, 1982).

La enfermedad en el hombre. La mayor parte de las infecciones son subclínicas
(Flanagan, 1992; Farthing, 1996). Rajeshwari et al. (1996) encontraron que la defi-
ciencia en la respuesta humoral es el factor determinante para que la infección sea
o no sintomática en los niños. En los individuos sintomáticos, el período de incuba-
ción generalmente dura entre 3 y 25 días (Benenson, 1997). La sintomatología con-
siste sobre todo en diarrea y meteorismo, acompañados con frecuencia por dolor
abdominal. La náusea y el vómito se presentan menos a menudo. La fase aguda de
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la enfermedad dura entre 3 y 4 días. En algunos enfermos la giardiasis puede ser
prolongada, con episodios de diarrea recurrente y flatulencia, urticaria e intoleran-
cia a ciertos alimentos. Estas y otras manifestaciones alérgicas asociadas con la giar-
diasis desaparecen con el tratamiento y la curación. Meloni et al. (1995) examina-
ron 97 aislados de G. intestinalis de personas y diversos animales y pudieron
diferenciar 47 zimodemas. A su vez, Cevallos et al. (1995) encontraron que existe
una correlación entre ciertos zimodemas y la patología que el parásito causa en las
ratas. Por el contrario, Rajeshwari et al. (1996) demostraron que ni el zimodema del
parásito ni la presencia de infecciones bacterianas asociadas influían en la presencia
o la patogenicidad de la infección en los niños.

La enfermedad en los animales. Como en el hombre, la infección por lo común es
asintomática. Las manifestaciones de la enfermedad en perros y gatos también son
similares a las del hombre. Sin embargo, las infecciones experimentales en rumiantes
produjeron solo diarrea leve en terneros y pérdida de peso en corderos (Zajac, 1992;
Olson et al., 1995). La enfermedad también es más frecuente en animales jóvenes.

Fuente de infección y modo de transmisión. El hombre es el principal reservo-
rio de la giardiasis humana; las heces con quistes del parásito que a menudo conta-
minan el agua son la fuente de infección. Si bien la infección individual suele extin-
guirse espontáneamente en unos meses, la transmisión continua a otros huéspedes
en las áreas endémicas asegura la persistencia del agente en una zona. La existencia
de infectados asintomáticos y de enfermos crónicos, como también la resistencia de
los quistes a los factores ambientales, son factores importantes en la epidemiología.
La dosis media infectante (Dl50) de giardiasis para el hombre es de solo 10 quistes,
pero posteriormente algunos enfermos pueden eliminar hasta 900 millones de quis-
tes por día en las heces. La eliminación de quistes puede ser intermitente y su
número muy variable (Knight, 1980).

La forma más frecuente de transmisión parece ser la ingestión de agua contami-
nada con quistes (Hill, 1993). También es común la transmisión directa de los quis-
tes por la mano de una persona infectada a la de otra persona susceptible. Esto ocu-
rre particularmente en niños, personal de instituciones donde se cuidan niños o
adultos, y manipuladores de alimentos. Rezende et al. (1997) estudiaron a 264 mani-
puladores de alimentos en 57 escuelas de Minas Gerais, Brasil, en diferentes épocas
del año y encontraron 8%, 2% y 3% de infección. A diferencia de la transmisión
inmediata a partir del manipulador infectado, la transmisión mediata por contamina-
ción fecal de los alimentos es menos frecuente y puede ocurrir por regado o lavado
con agua contaminada, o mediante vectores mecánicos. No obstante, como los quis-
tes son susceptibles a los factores ambientales como la desecación, las temperaturas
altas o bajas y la luz solar, su sobrevida en los alimentos no es prolongada. Las epi-
demias que se han presentado en distintas ciudades siempre se han debido a la con-
taminación del agua potable o del agua en piscinas, lagunas y estanques. Se ha des-
crito una asociación entre la giardiasis, la hipoclorhidria y la enfermedad del páncreas
cuando hay desnutrición proteicocalórica de los niños, que es muy frecuente en los
países en desarrollo. La giardiasis y la hipoclorhidria son más frecuentes en personas
del grupo sanguíneo A que en personas de otros grupos (Knight, 1980).

Algunos animales probablemente también actúan como reservorio de la infección
humana. Las giardias del hombre y de los animales domésticos y silvestres son mor-
fológicamente idénticas y en varios experimentos se ha demostrado la posibilidad de
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infecciones cruzadas. Se ha podido infectar con quistes de G. intestinalis de origen
humano a varias especies animales, entre ellas perros, mapaches Procyon lotor, ratas
Rattus norvegicus, jerbos Gerbillus gerbillus, cobayos, carneros musmones Ovis
musimon, carneros montañeses Ovis canadensis y antílopes berrendos Antilocapra
americana. También se ha podido infectar con quistes de Giardia de castores a 2 de 3
voluntarios humanos y a todos los 4 perros. No obstante, no se pudo infectar a háms-
ters, cobayos, ratones o ratas. Un voluntario humano que ingirió quistes de un venado
de cola negra se infectó, pero no se infectaron los perros expuestos (OMS, 1981). Sin
embargo, ni los resultados positivos ni los negativos son totalmente confiables: los pri-
meros pueden deberse al recrudecimiento de infecciones previas y los segundos, a la
resistencia adquirida por infecciones anteriores (Meyer y Radulescu, 1979). El brote
más extenso de giardiasis humana atribuido a una fuente animal ocurrió en 1976 en
Camas, una ciudad de 6.000 habitantes del estado de Washington, Estados Unidos,
donde se produjeron 128 casos comprobados de giardiasis. Parte del abastecimiento
de agua de Camas provenía de dos arroyos de montaña remotos; si bien la investiga-
ción epidemiológica no pudo hallar ninguna fuente humana de contaminación, se
encontraron varios castores infectados en la zona de los arroyos. Con los quistes de
Giardia de los castores se pudo infectar a cachorros de perros libres de patógenos
específicos (specific pathogen free). Otro hecho indicativo de transmisión cruzada
ocurrió en 1978 en un zoológico de los Estados Unidos, donde se enfermaron 6 pri-
mates y 3 mujeres del personal a partir de un gibón infectado que fue admitido a una
unidad de cuidados especiales (Armstrong et al., 1979). Meloni et al. (1995) encon-
traron cierta identidad entre aislados de humanos y de otros animales, así como una
extensa variedad genética en aislados de Giardia de humanos. Los autores interpreta-
ron este hallazgo como evidencia de la transmisión zoonótica del parásito. 

Diagnóstico. Por lo general, el diagnóstico se establece por el hallazgo de los
parásitos en las heces del paciente. Los quistes predominan en las heces formadas y
los trofozoítos predominan en las heces diarreicas. En cada caso se deben utilizar
métodos diferentes para preservar y procesar las muestras. Los métodos de concen-
tración son útiles para la demostración de quistes. Como los quistes se eliminan
intermitentemente, se deben examinar por lo menos tres muestras, tomadas día por
medio, para excluir la infección. El pasaje de trofozoítos también es irregular; para
su búsqueda se recomienda el examen simultáneo de muestras frescas, donde se sos-
pecha el parásito por su típico movimiento flagelar, y de muestras fijadas y teñidas,
donde se identifica el parásito por su morfología característica. Algunos especialis-
tas recomiendan tomar hasta seis muestras y buscar trofozoítos con preparaciones
fijadas y teñidas, inclusive en heces formadas (Garcia y Bruckner, 1997). Asimismo,
se puede recurrir a la búsqueda de los trofozoítos en aspirados duodenales o en biop-
sias de duodeno. Como procedimientos diagnósticos también se han utilizado los
anticuerpos fluorescentes específicos contra los quistes, lo que facilita la visualiza-
ción bajo el microscopio con una sensibilidad 2,3 veces mayor que la observación
sin fluorescencia (Winiecka-Krusnell, 1995), y el ensayo de inmunosorción enzi-
mática (ELISA) para la demostración de antígenos de G. intestinalis en las heces
(Hill, 1993). Aunque se ha informado la presencia de anticuerpos y de reacciones de
inmunidad mediada por células en los pacientes, los procedimientos inmunobioló-
gicos son poco específicos (Isaac-Renton et al., 1994) y no permiten identificar si se
trata de una infección presente o de residuos de infecciones anteriores. En la actua-
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lidad se está estudiando la posibilidad de encontrar secuencias específicas de ADN
en las heces o la sangre de los pacientes por medio de la reacción en cadena de la
polimerasa. En todo caso, debe tomarse en cuenta que el hallazgo de giardias en un
enfermo no siempre indica una relación causal con los síntomas; en consecuencia,
es necesario descartar la posibilidad de una infección debida a otros microorganis-
mos intestinales u otras patologías.

Control. Como los quistes de G. intestinalis perduran mucho tiempo en el agua,
se deben proteger las fuentes de abastecimiento público de agua contra la contami-
nación por materia fecal humana y animal. Se ha demostrado que los sistemas ade-
cuados de sedimentación, floculación y filtración pueden remover Giardia del agua,
lo que permitiría utilizar sin riesgo el agua de superficie en los sistemas de distribu-
ción (CDC, 1977). La eliminación sanitaria de las heces es otra medida importante.
En los países en desarrollo resulta difícil prevenir la infección en los niños, debido
a las condiciones socioeconómicas prevalentes. La enseñanza de higiene personal es
esencial en las instituciones infantiles. Entre las medidas individuales de preven-
ción, se aconseja hervir o filtrar el agua sospechosa y que los turistas se abstengan
de beber agua sin embotellar en los lugares donde se sospecha que no hay garantía
de higiene. Aunque no hay evidencias de que los animales domésticos sean una
fuente significativa de infección para el hombre, es aconsejable tratar a los perros y
gatos que tengan giardiasis debido a su contacto frecuente con los niños (Meyer 
y Jarroll, 1982).

El tratamiento de las personas infectadas, combinado con medidas profilácticas, ha
sido exitoso para reducir la prevalencia del parasitismo causado por otras infeccio-
nes, pero no por Giardia (Dorea et al., 1996). Los estudios de vacunación de perros
han generado alguna resistencia (Olson et al., 1996); sus resultados pueden ser pro-
metedores para el hombre porque se ha mostrado que las personas con infecciones
naturales desarrollan cierta resistencia que dura por lo menos cinco años (Isaac-
Renton et al., 1994). Los métodos para la investigación de aguas sospechosas son
tediosos, complicados y poco eficientes; sin embargo, ya se han introducido técnicas
eficaces y de alta sensibilidad (Bielec et al., 1996; Kaucner y Stinear, 1998).
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LEISHMANIASIS CUTÁNEA

CIE-10 B55.1 Leishmaniasis cutánea

Sinonimia. Leishmaniosis cutánea, úlcera de los chicleros, espundia, pian bois.
En las Américas, uta y buba. En el Viejo Mundo, furúnculo de Oriente, botón de
Alepo, de Bagdad o de Delhi, y otros nombres locales.

Etiología. La leishmaniasis es causada por protozoos flagelados de la familia
Trypanosomatidae, género Leishmania. El ciclo biológico de las leishmanias es rela-
tivamente simple. Las formas aflageladas del parásito —amastigotes ovales de 2 a 
5 mm de diámetro (véase Enfermedad de Chagas)— existen dentro de los macrófa-
gos de un vertebrado huésped definitivo, incluso el hombre. De allí, pequeñas mos-
cas de la familia Phlebotomidae (del género Phlebotomus en el Viejo Mundo y
Lutzomyia en las Américas) las adquieren cuando se alimentan con sangre. Una vez
en el intestino de la mosca, los amastigotes se transforman en promastigotos —for-
mas extracelulares con un flagelo que nace del extremo anterior, fusiformes, de 14
a 20 mm de largo y de 2 a 4 mm de ancho— y se multiplican en el intestino del vec-
tor. En el insecto se pueden observar dos formas de promastigotos: unas más anchas,
poco móviles y adheridas a la pared del intestino, y otras más delgadas, más móvi-
les y libres en el lumen intestinal y en la probóscide. Las primeras son altamente
susceptibles a la incubación con suero humano; las segundas son más resistentes.
Presumiblemente, estas últimas son formas metacíclicas infectantes para el verte-
brado que provienen de la probóscide y, por regurgitación desde el intestino, son
inoculadas por la mosca la próxima vez que se alimenta con sangre (Kettle, 1995).
Una vez que los promastigotos ingresan al vertebrado, se transforman en amastigo-
tes, invaden los macrófagos cutáneos y se multiplican en una vacuola parasitófora.
Estos parásitos cuentan con varios mecanismos de adaptación para contrarrestar el
efecto letal de los macrófagos y los lisosomas sobre los microorganismos (Antoine,
1995); su multiplicación termina por destruir la célula huésped y los amastigotes
liberados invaden nuevos macrófagos.

Aunque hay informes de diferenciación morfológica de Leishmania por análisis
computarizado de imágenes (Youssef et al., 1997), es prácticamente imposible dis-
tinguir las especies mediante microscopia convencional. Además, las leishmanias
parecen estar en un proceso activo de evolución: los aislados de parásitos que cau-
san enfermedades idénticas han mostrado características bioquímicas diferentes,
mientras que los aislados de parásitos que causan distintas enfermedades muestran
características bioquímicas similares (Barral et al., 1991). Algunos autores han pro-
puesto dividir el género en dos subgéneros: Leishmania, que se multiplica en la por-
ción anterior del tracto alimentario de sus vectores —desarrollo suprapilariano—, y
Vianna, que se multiplica en la porción media y posterior —desarrollo peripapila-
riano—. Está ampliamente aceptado que existen grupos muy similares de leishma-
nias, a las que se identifica como complejos o especies, y que comprenden varias
categorías menores o subespecies. Los complejos de leishmaniasis cutánea o visce-
ral de las Américas se han podido identificar por la reacción en cadena de la poli-
merasa (Harris et al., 1998). A su vez, las especies o subespecies de cada complejo
se identifican en su mayoría por su distribución geográfica, las manifestaciones clí-
nicas de la enfermedad que producen y las características epidemiológicas. 
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En la actualidad, se intenta clasificar las leishmanias por medio de métodos sero-
lógicos (aglutinación, especificidad de antígenos excretores y fluorescencia con
anticuerpos monoclonales), bioquímicos (perfil enzimático, densidad del ADN
nuclear y quinetoplasmático (kADN), y características metabólicas) y de biología
molecular (secuencia del ADN genómico y el cariotipo) y se están proponiendo nue-
vas especies (Kreutzer et al., 1991). Por lo tanto, se habla de serodemas —pobla-
ciones que se diferencian por su reactividad utilizando baterías de anticuerpos—,
zimodemas —poblaciones que se distinguen por la composición de sus isozimas—,
y esquizodemas —poblaciones que se distinguen por el tamaño de los fragmentos
de su ADN cuando se las trata con baterías de enzimas de restricción—. Por ejem-
plo, Chouicha et al. (1997) estudiaron 10 sistemas enzimáticos de 137 aislados de
L. braziliensis obtenidos en Bolivia, el Brasil y Colombia y pudieron identificar 44
zimodemas estrechamente relacionados; Kapoor et al. (1998) pudieron distinguir L.
tropica de L. donovani, el agente de la leishmaniasis visceral en África y Asia, y
diferentes aislados de L. donovani usando sondas de cADN y fragmentos de kADN. 

Los complejos que producen la leishmaniasis cutánea en las Américas son L. mexi-
cana (que comprende a las especies L. mexicana, L. amazonensis y L. venezuelensis);
L. braziliensis (L. braziliensis, L. panamensis, L. guyanensis) y L. peruviana; en el Viejo
Mundo, el complejo L. trópica (que comprende L. tropica, L. major y L. aethiopica)
(Chulay,1991). Los complejos que causan la leishmaniasis cutánea americana se pue-
den distinguir por caracteres tales como el vector, la localización del parásito en el
intestino del insecto, la patogenicidad del agente para la piel del hámster, y el creci-
miento en medios de cultivo (Lainson y Shaw, 1974). Los vectores de las leishmanias
del complejo L. mexicana son flebótomos del grupo Nyssomyia. Estos parásitos tienen
desarrollo suprapilariano; inoculados en la piel del hámster se reproducen con rapidez
y forman histiocitomas en los que abundan los amastigotes y la metástasis son fre-
cuentes; el desarrollo en el medio de cultivo de Novy, MacNeal y Nicolle (NNN) es
abundante. Por el contrario, en el complejo L. braziliensis los vectores son flebótomos
de los grupos Psychodopygus y Nyssomyia. Su desarrollo es peripapilariano; se mul-
tiplican muy lentamente en la piel del hámster produciendo pequeños nódulos o úlce-
ras con escasos amastigotes que no producen metástasis, y su desarrollo en el medio
de cultivo NNN es escaso o moderado (Bonfante-Garrido, 1983). 

Distribución geográfica (cuadro 1). Algunas leishmanias de las Américas pare-
cen ser autóctonas, pero otras pueden haber sido importadas del Viejo Mundo.
Momen et al. (1993) encontraron que las isozimas de L. chagasi de América Central
y del Sur y de L. infantum del Mediterráneo y de Asia eran similares. Asimismo,
encontraron zimodemas característicos de L. major de África y Asia en parásitos ais-
lados en las Américas.

La leishmaniasis cutánea humana se presenta en las Américas desde el sur de
México hasta el norte de la Argentina, con casos esporádicos en pobladores estables
y en viajeros al norte de México (Melby et al., 1992). En las islas del Caribe solo
hay leishmaniasis autóctona en la República Dominicana (Zeledón, 1992); en con-
traste, en América del Sur solo Chile y el Uruguay están libres del parásito. La dis-
tribución detallada de las leishmanias en las Américas se puede consultar en
Grimaldi et al. (1989). En el Viejo Mundo se conocen áreas endémicas en el litoral
del Mediterráneo, Medio Oriente, varios países de Asia —Azerbaiyán, Kazajstán,
Tayikistán, Turkmenistán y Uzbekistán—, el norte de China y el noroeste de la
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India. En África, además del litoral del Mediterráneo, hay focos en la parte centro
occidental, centro oriental y en el sur.

En el complejo L. mexicana, la subespecie L. mexicana está distribuida en Belice,
el Brasil —en el Vale do Ribeira del estado de São Paulo (Machado et al., 1983)—,
los Estados Unidos de América —en Texas, Oklahoma, Ohio y, quizás, en Michigan
(Sellon et al., 1993)—, Guatemala y México —en la península de Yucatán y focos en
Veracruz y Oaxaca—; L. amazonensis está distribuida en Mato Grosso en la cuenca
amazónica del Brasil, y L. venezuelensis fue descrita en 1980 y aislada en Venezuela
en las márgenes del río Turbio en el Estado Lara (Bonfante-Garrido, 1984).

Dentro del complejo L. braziliensis, el área de distribución de L. braziliensis
abarca el oriente de Bolivia, zonas selváticas del Brasil, Colombia, Ecuador,
Paraguay, Perú y Venezuela (Bonfante-Garrido, 1983); L. guyanensis está distri-
buida al norte del Amazonas en el Brasil, la Guayana Francesa, Guyana y Suriname;
L. panamensis, en Costa Rica, Honduras, Panamá y quizás en otros países centroa-
mericanos; L. peruviana está limitada a los Andes peruanos y se presenta entre los
900 y 3.000 m de altitud. En varias regiones de América se superpone la presencia
de L. braziliensis con la de L. mexicana. 

Con respecto al complejo L. tropica del Viejo Mundo, la subespecie L. tropica se
encuentra en algunos países del Mediterráneo —Grecia, Túnez y Turquía—,
Afganistán, Irán, Iraq, Israel, Kuwait y Uganda. En muchos países se duda sobre la
correcta identificación de L. tropica, porque no se dispone de suficiente informa-
ción, como es el caso de la antigua Unión Soviética, o porque fue erradicada (OMS,
1984). Leishmania major se presenta en la península arábiga, Afganistán, Argelia,
Burkina Faso, Egipto, India, Irán, Iraq, Israel, Jordania, Libia, Malí, Marruecos,
Mauritania, Pakistán, Senegal, Sudán, Siria y Turquía. L. aethiopica se encuentra en
Etiopía y Kenya (OMS, 1984).

Presentación. Se estima que la leishmaniasis es endémica en 88 países —72 de
ellos en vías de desarrollo— de cuatro continentes; que cada año se presentan entre
1.500.000 y 2.000.000 de casos nuevos, de los cuales solo 600.000 se notifican ofi-
cialmente; que entre 320 y 350 millones de personas están en riesgo de adquirir la
infección, y que 12 millones están infectadas (Desjeux, 1992; WHO, 2003). De
todos los casos de leishmaniasis cutánea, 90% se presentan en Afganistán, Arabia
Saudita, Brasil, Perú y Siria (WHO, 2003). A pesar de algunos logros locales, la
infección parece estar extendiéndose y aumentando. La prevalencia de leishmania-
sis cutánea es muy variable, pero la mayoría de los países endémicos notifican un
aumento de los casos o una extensión de la distribución. Por ejemplo, en 1972 se
notificaron en las Américas 22.368 casos humanos de leishmaniasis sin distinguir
entre cutánea y visceral; de ellos 20.348 correspondieron a Mesoamérica con una
tasa de 29,6 por 100.000 habitantes, sobre todo en Guatemala, y 2.020 a América
del Sur con una tasa de 2,9 por 100.000 habitantes (OPS, 1975). Desde 1987, solo
en el Brasil se presentaron entre 23.000 y 26.000 casos anuales de leishmaniasis
cutánea, y 2.511 casos de leishmaniasis visceral solo en 1985 (Lacerda, 1994).
Aunque parte de estas diferencias puede deberse a mejoras en la notificación,
Jorquera et al. (1998) encontraron una prevalencia de 16,7% en tres aldeas de
Venezuela, Armijos et al. (1997) una prevalencia de 47% en Ecuador, Pignatti et al.
(1995) 34% en el Brasil, Sharifi et al. (1998) entre 10,7 y 20% en 11.517 niños de
Irán, y Yaghoobi-Ershadi y Javadian (1995) 64,8% en 4 aldeas del Irán. 
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La enfermedad en el hombre. La leishmaniasis cutánea es una enfermedad poli-
morfa que afecta la piel, o la piel y las mucosas. La lesión empieza como un eritema
pruriginoso que más tarde forma una pápula, la cual se transforma en una úlcera
indolora. El período de incubación dura entre una semana y varios meses. Las lesio-
nes pueden ser únicas o múltiples y, ocasionalmente, no ulcerativas y difusas.
Aunque en general se curan espontáneamente en unas semanas o meses, en ocasio-
nes pueden persistir durante un año o más. Se ha confirmado que la cura espontánea
de la leishmaniasis en el hombre depende de la inmunidad mediada por células y la
producción de interferón gama (Carvalho et al., 1995). En pacientes de SIDA, las
manifestaciones son atípicas y los relapsos frecuentes (Agostoni et al., 1998). En las
Américas, la enfermedad presenta varias formas clínicas que dependen en mayor
medida, pero no únicamente, de la especie etiológica. 

a) La leishmaniasis por L. mexicana mexicana predomina en América Central y
el sudeste de México, produce una infección benigna con una sola úlcera, o un
número limitado de ellas, en la piel a las que se denomina úlcera del chiclero u oreja
del chiclero. La lesión suele localizarse en el pabellón auricular y, con menos fre-
cuencia, en la cara y las extremidades. Se inicia con una pápula eritematosa que
luego se ulcera y sangra con facilidad al desprenderse la costra. Las localizaciones
en el pabellón auricular son deformantes, tienden a ser crónicas y pueden persistir
durante muchos años; las localizaciones en otras partes del cuerpo se curan en forma
espontánea en unos seis meses. Una característica saliente de esta forma de leish-
maniasis cutánea es que muy raramente se difunde a los ganglios linfáticos. En
México no se han observado casos de leishmaniasis cutaneomucosa, aunque se han
comunicado 2 ó 3 casos de lesiones cutáneas con invasión de las mucosas por con-
tigüidad. Los vectores no son atraídos particularmente por el hombre pero las prin-
cipales víctimas son personas que pasan mucho tiempo en la selva, hábitat del vec-
tor, como los chicleros que trabajan allí durante la época de lluvias en la que
abundan los flebótomos.

b) La leishmaniasis por L. mexicana amazonensis se presenta en la cuenca ama-
zónica del Brasil y sus países vecinos. Los casos humanos por este agente son raros
porque los vectores son nocturnos, poco antropofílicos y habitan zonas pantanosas
donde el hombre no suele permanecer. La infección causa lesiones únicas o múlti-
ples, que rara vez se curan en forma espontánea. Alrededor de 30% de los pacientes
presentan lesiones cutáneas difusas caracterizadas por el espesamiento de la piel en
forma de placas, pápulas o nódulos diseminados, sobre todo en la cara y las piernas.

c) La leishmaniasis por L. mexicana pifanoi produce lesiones cutáneas difusas
semejantes a las de la lepra lepromatosa y muchas veces se confunde con ella. La
leishmaniasis difusa se ha descrito en Venezuela, pero también se presenta en otras
partes. Fuera de las Américas se conocen casos en Etiopía y Kenya. Esta forma obe-
dece a una disfunción del sistema inmunológico del paciente; los enfermos con
leishmaniasis cutánea difusa son anérgicos y no responden a la prueba intradérmica
de Montenegro. Las lesiones albergan un gran número de parásitos. Los voluntarios
sanos inoculados con parásitos de pacientes con leishmaniasis difusa desarrollaron
una lesión localizada en el lugar de la inoculación que se curó sin dejar secuelas. Por
tal razón, se cree que esta forma se debería a la respuesta del huésped más que a
alguna propiedad especial del parásito. Los casos humanos de leishmaniasis cutánea
difusa son poco frecuentes.
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d) La leishmaniasis por L. mexicana venezuelensis causa lesiones ulcerosas y, con
menor frecuencia, nodulares o ulceronodulares.

e) La leishmaniasis por L. braziliensis braziliensis causa la forma mucocutánea
denominada espundia. Esta se inicia en la cara o las extremidades con una lesión en
forma de pápula que puede evolucionar hacia una úlcera indolora que pocas veces
cura de modo espontáneo. Un rasgo característico es la tendencia metastásica hacia
las áreas mucocutáneas del cuerpo. Una proporción apreciable de pacientes no tra-
tados presenta lesiones en el tabique nasal, boca, nasofaringe y, a veces, hasta en la
región anorrectal, pene, escroto y vulva. Esas metástasis, que pueden presentarse
simultáneamente con la lesión primaria o, con más frecuencia, mucho tiempo des-
pués, son capaces de ocasionar una destrucción severa de los tejidos afectados y 
desfigurar al paciente. Las lesiones secundarias son de tipo ulceroso o indurado.

f) La leishmaniasis por L. braziliensis guyanensis se presenta en las Guayanas y
en el norte del Brasil y Suriname; causa lesiones características en la piel que con
frecuencia se difunden a lo largo de los vasos linfáticos y producen úlceras en todo
el cuerpo denominadas pian bois.

g) La leishmaniasis por L. braziliensis peruviana existe en las aldeas de los valles
andinos del Perú y causa una leishmaniasis cutánea o uta, caracterizada por una sola
lesión sin tendencia a la metástasis, que cura de modo espontáneo. Afecta sobre todo
a niños.

h) L. braziliensis panamensis causa lesiones ulcerosas de la piel y, en ocasiones,
afecta a las mucosas.

Pese a estas descripciones, la mayoría de los médicos clínicos opina que es muy
difícil diferenciar las subespecies de leishmanias solo por las lesiones que causan. 

En el Viejo Mundo, la leishmaniasis cutánea se presenta en tres formas principales:

a) L. major causa la leishmaniasis rural o húmeda, que se presenta en regiones
semidesérticas y desérticas. La lesión se inicia con una pápula sobre las partes
expuestas del cuerpo, cara y extremidades, que evoluciona hacia una úlcera húmeda.
Las lesiones pueden ser múltiples, ya sea por extensión directa o por acción de los
vasos linfáticos. La enfermedad dura entre 2 y 8 meses, la curación es espontánea
por fibrosis y deja una cicatriz permanente.

b) L. tropica causa la leishmaniasis seca que se presenta en las áreas urbanas y
periurbanas, sobre todo en el Medio Oriente. La pápula inicial se desarrolla con len-
titud y la ulceración, cuando existe, demora en establecerse. El curso de la enfer-
medad es largo —un año o más— y deja una cicatriz permanente. En contraste con
la forma húmeda, las lesiones contienen gran número de parásitos.

c) L. aethiopica causa tres tipos de lesiones: el botón o furúnculo oriental, la
forma mucocutánea y la leishmaniasis cutánea difusa. La evolución es lenta y puede
producir o no ulceraciones tardías. La curación espontánea se produce luego de 1 a
3 años o más (OMS, 1984).

La enfermedad en los animales. En las Américas, solo se habían identificado 
en el perro la L. braziliensis peruviana de la leishmaniasis cutánea humana y 
L. donovani chagasi de la leishmaniasis visceral humana. L. braziliensis se encon-
tró en perros de São Paulo, Brasil. Debido a la dificultad para identificar la especie
de parásito, el agente etiológico de la leishmaniasis de los perros a veces se deno-
mina simplemente L. canis (Santos et al., 1998). La prevalencia en los perros puede



ser alta. En 270 perros de áreas endémicas de Rio de Janeiro, Brasil, Santos et al.
(1998) encontraron que 31,5% presentaban lesiones agudas o crónicas, 25,1% resul-
taron positivos a la prueba de inmunofluorescencia indirecta y 40,5% resultaron
positivos a la prueba cutánea.

En el Viejo Mundo, los perros son afectados por L. tropica, que causa una enfer-
medad cutánea en el hombre, y por las subespecies de L. donovani —excepto los
aislados de la India— que causan una enfermedad visceral en los humanos.
Cualquiera sea la especie que causa la infección, los perros presentan con frecuen-
cia tanto manifestaciones cutáneas como viscerales. En las áreas endémicas también
se pueden encontrar equinos con leishmaniasis que presentan lesiones nodulares, y
a veces costras o úlceras, limitadas al pabellón de la oreja o las áreas vecinas.

En Venezuela se examinaron 116 burros: 28 tenían una o más lesiones ulcerosas
y 17 (15%) resultaron positivos a la observación microscópica. Por el comporta-
miento en hámsters y medios de cultivo, los autores clasificaron al agente como L.
braziliensis (Bonfante-Garrido et al., 198l). En general, las infecciones en los ani-
males silvestres son inaparentes. En los roedores y en otros animales selváticos, las
infecciones aparentes por el complejo L. mexicana producen alteraciones de la piel,
sobre todo en la base de la cola y, en ocasiones, en las orejas y dedos. Las lesiones
consisten en tumores con pérdida de pelo o, a veces, ulceraciones en las que se
puede comprobar la presencia de amastigotes. La infección en estos huéspedes es
prolongada. L. mexicana amazonensis se encontró también en roedores Proechimys
guyannensis y otros animales en la cuenca del Amazonas; en estos, la piel perma-
nece con apariencia normal y los parásitos están dispersos en la dermis. Los parási-
tos del complejo L. braziliensis producen una infección sistémica en los animales
silvestres, pero es raro observar lesiones en la piel. Los parásitos se pueden cultivar
de la sangre, vísceras —bazo e hígado— y de la piel con apariencia normal.

Fuente de infección y modo de transmisión. En las Américas, los reservorios de
la leishmaniasis cutánea son por lo general roedores o edentados silvestres (cuadro
1). La infección se transmite de un animal selvático a otro por medio de flebótomos
del género Lutzomyia. El hombre se infecta de modo accidental por las picaduras de
esos flebótomos al penetrar en áreas enzoóticas de la selva. Diversos estudios han
demostrado que un gran número de especies de mamíferos silvestres están infecta-
das; sin embargo, no todos esos animales pueden ser considerados huéspedes prima-
rios, ya sea porque son poco abundantes o porque su tasa de infección es baja para
desempeñar esa función. La excepción es el perro, único huésped no humano de 
L. b. peruviana que se conoce. Sin embargo, Lainson (1983) sospecha que el perro
solo es un huésped secundario de la infección —uta— y que el huésped primario es
un animal silvestre. En el Brasil también se encontró infectada a la rata doméstica
Rattus rattus. La zarigüeya Didelphis marsupialis podría desempeñar un papel de
enlace entre el ciclo enzoótico selvático y el peridoméstico en Manaus, Brasil (OMS,
1984). Es posible que las infecciones por el complejo L. mexicana no se mantengan
en la naturaleza por la intervención de un solo huésped específico, sino por una gran
variedad de especies asociadas a un tipo particular de hábitat (OMS, 1984). En dife-
rentes áreas de las Américas todavía no se definió con claridad el papel relativo de
las diferentes especies animales que se encontraron infectadas.

En el Viejo Mundo, los vectores pertenecen al género Phlebotomus. El reservorio
principal de L. major en la antigua Unión Soviética es el gran jerbo Rhombomys

59LEISHMANIASIS CUTÁNEA 59



opimus. Se han encontrado colonias infectadas de este roedor desértico o semide-
sértico desde el Irán, sur de la antigua Unión Soviética y norte de Afganistán, hasta
Mongolia. En el noroeste de la India, Israel y Marruecos, los reservorios son
Meriones spp. La infección en estos roedores es muy prolongada. En Argelia, el
noroeste de Libia y también Israel, el papel de reservorio lo desempeña Psammomys
obesus, y en Etiopía y Senegal, especies de Mastomys, Tatera y Arvicanthis.

El agente L. tropica se aisló del perro y de Rattus rattus, pero la mayoría de los
investigadores consideran que el huésped de mantenimiento es el propio hombre.
Lainson (1982) no comparte esa opinión e indica que la transmisión interhumana es
poco probable debido al limitado número de amastigotes que contienen las escasas
lesiones de la piel humana.

En Etiopía y Kenya, la infección por L. aethiopica es mantenida por animales
hiracoideos tales como Procavia capensis, Heterohyrax brucei y Dendrohyrax 
arboreus.

La leishmaniasis cutánea es una zoonosis; el hombre es un huésped accidental que
adquiere la infección cuando entra en las áreas enzoóticas de la selva para realizar
tareas como maderero, chiclero, petrolero, ganadero o agricultor, entre otras. La
leishmaniasis cutánea puede ser un problema importante en los asentamientos cam-
pesinos dentro de la selva. La colonización permanente del hombre en áreas enzoó-
ticas produce cambios ecológicos considerables, sobre todo por la deforestación, el
reemplazo de animales silvestres por domésticos y el reemplazo o variación del pre-
dominio de unas especies de insectos por otras más adaptadas al nuevo ambiente.
Esos cambios ecológicos también modifican la epidemiología de la leishmaniasis
cutánea: en Vale do Ribeira, São Paulo, Brasil, 80% de los pacientes con leishma-
niasis cutánea realizaban trabajos domésticos sin contacto con la selva. La devasta-
ción del ambiente natural resultó decisiva en la composición de las especies de fle-
bótomos en esa región, ya que comenzó a predominar Psychodopygus intermedius,
que tiene preferencia por la floresta secundaria, penetra en las casas de los habitan-
tes y tiene comportamiento antropofílico (Tolezano et al., 1980).

En el área centro oeste de Venezuela, la enfermedad se presentaba al principio de
modo exclusivo entre los pobladores de caseríos situados en la proximidad de zonas
montañosas con vegetación densa. Sin embargo, se diagnosticaron casos en varios
barrios que bordean la ciudad de Barquisimeto (Bonfante-Garrido et al., 1984). En
este caso no se ha establecido si la aparición de la enfermedad en el ambiente urbano
se debe a algún cambio ecológico, pero es de interés señalar que la leishmaniasis
cutánea no tiene siempre carácter selvático o rural y su epidemiología es cambiante.
Entre las leishmaniasis cutáneas americanas, la uta del Perú es una excepción por-
que no se conocen los reservorios silvestres del parásito. En el Viejo Mundo la infec-
ción por L. major tiene carácter zoonótico y rural, mientras que la debida a L. tro-
pica parece ser de transmisión interhumana en el ambiente urbano.

Diagnóstico. El diagnóstico específico más sencillo consiste en comprobar la pre-
sencia de amastigotes en las lesiones. Para esto, se debe lavar la lesión con alcohol
al 70% para remover el material necrótico, tomar material del borde o de la base de
la lesión —el nódulo o la úlcera de la piel o las mucosas— por aspiración, raspado
o biopsia, hacer una extensión y teñirla por la técnica de Giemsa o Wright. Cuando la
lesión es reciente o activa, se pueden encontrar abundantes amastigotes. Cuando las
lesiones son crónicas o en vías de cicatrización, puede ser difícil o imposible demos-

60 PARASITOSIS: PROTOZOOSIS



trar la presencia de los parásitos por extensiones directas o por biopsias. El diag-
nóstico parasitológico es especialmente difícil en la forma mucocutánea (Cuba Cuba
et al., 1981).

Para aislar el agente se puede sembrar el material en un medio apropiado, tal
como el de NNN o el de Schneider para Drosophila, con un suplemento de 30% de
suero de bovino fetal. Los promastigotos crecen en esos medios y se pueden obser-
var antes de una semana. Otro procedimiento es la inoculación intracutánea o intra-
nasal del material sospechoso en hámsters. Un resultado positivo, sin embargo,
puede demorar dos meses o más. Los mejores resultados se obtienen mediante la
siembra en medio de cultivo y la inoculación en hámsters simultáneamente. Los
parásitos del complejo L. mexicana se desarrollan con abundancia en los medios de
laboratorio; cuando se inoculan en la nariz de un hámster, en el curso de varias
semanas se forma un histiocitoma con gran número de amastigotes y la infección se
difunde por metástasis. En cambio, los parásitos del complejo L. braziliensis dan
cultivos más pobres en medios artificiales y cuando se inoculan en hámsters se
forma lentamente, durante seis o más meses, un pequeño nódulo o úlcera, con pocos
amastigotes y sin metástasis de la lesión inicial.

Se han utilizado numerosas pruebas inmunológicas para diagnosticar la leishma-
niasis cutánea; por ejemplo, la prueba cutánea de Montenegro, la de inmunofluo-
rescencia, la de aglutinación directa, la de aglutinación de látex, la de inmunodifu-
sión en gel y el ensayo de inmunosorción enzimática (ELISA). La prueba cutánea o
de Montenegro es una reacción tardía que se lee a las 48–72 horas contra suspen-
siones de promastigotos de cultivo. Es específica de grupo pero no de especie y
resulta útil en encuestas epidemiológicas. Aunque a menudo es positiva en las for-
mas cutánea y mucocutánea, regularmente es negativa en las formas cutánea difusa
y visceral. No da reacciones cruzadas con las tripanosomiasis americana o africana
y su aplicación no altera el título de las reacciones serológicas que se efectúan pos-
teriormente (Amato-Neto et al., 1996). La prueba de inmunofluorescencia indirecta,
quizás la mas usada de las reacciones serológicas, da mejores resultados cuando se
emplea un antígeno de amastigotes que uno de promastigotos; sin embargo, no hay
correlación entre el título de la reacción y las manifestaciones clínicas, duración o
número de las lesiones (Cuba Cuba et al., 1981). En la forma mucocutánea, el uso
de un conjugado de IgA resultó superior que el de IgG (Lainson, 1983).

La serología de las leishmaniasis cutáneas del Viejo Mundo es generalmente nega-
tiva (OMS, 1984). En general, la serología es positiva solo en 70% a 80% de los
casos, a títulos bajos —excepto en las formas mucosas—, y solo después de 2 a 3
meses de iniciada la enfermedad. La técnica de reacción en cadena de la polimerasa
permite diagnosticar a 86% de los pacientes cuando se usa sola, y a 93% cuando se
combina con la de transferencia de ADN y detección con sondas marcadas (southern
blotting). En cambio, la microscopia de secciones histológicas o de impresiones
ofrece una sensibilidad de solo 76% y 48%, respectivamente (Andresen et al., 1996).

Control. La mayoría de las leishmaniasis cutáneas de las Américas son enferme-
dades de áreas boscosas con reservorios y vectores silvestres; por ende, es imposi-
ble su control mediante la eliminación de reservorios y vectores. La única preven-
ción efectiva es evitar las áreas de endemia o usar repelente y ropa protectora contra
la picadura de los insectos transmisores. En circunstancias especiales, se podría
modificar el ambiente mediante la deforestación para eliminar los hábitats del vec-
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tor. En campamentos o en áreas domésticas y peridomésticas donde existe L. peru-
viana y L. tropica, se pueden utilizar aspersiones de insecticidas en las paredes de
las habitaciones o mallas finas en las ventanas para controlar los vectores. A raíz del
uso de insecticidas en las campañas antimaláricas en el sudeste de Asia, la leishma-
niasis visceral y cutánea han desaparecido casi completamente de la región. Los
pacientes infectados por L. b. braziliensis deben tratarse lo antes posible para pre-
venir la evolución a la forma mucocutánea. De la misma manera debe procederse
con los infectados por L. mexicana amazonensis para prevenir la forma de leishma-
niasis cutánea difusa. Se presume que la uta, en el Perú, podría prevenirse mediante
la eliminación de los perros infectados en las zonas endémicas; no obstante, la eli-
minación de reservorios generalmente no ha sido efectiva contra la leishmaniasis
cutánea urbana del Viejo Mundo.

En el Irán, Israel y la antigua Unión Soviética se ha practicado la inmunización
con cepas virulentas de L. major contra esta infección y contra la causada por L. tro-
pica. La inoculación tiene por finalidad prevenir infecciones posteriores que causen
lesiones deformantes de la cara y se hace en una parte del cuerpo donde la cicatriz
no sea visible o antiestética. Los individuos inoculados deben mantenerse fuera de
las áreas endémicas hasta que se establezca la inmunidad. Este tipo de inmunización
no es recomendable, pero puede resultar útil para personas que deben ingresar en
áreas de alto riesgo. Armijos et al. (1998) han logrado alguna protección en niños
del Ecuador mediante dos inoculaciones de promastigotos muertos con BCG.
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LEISHMANIASIS VISCERAL

CIE-10 B55.0 Leishmaniasis visceral

Sinonimia. Kala-azar, calazar, fiebre Dum-Dum, ponos, fiebre esplénica infantil,
esplenomegalia tropical y leishmaniasis dérmica post-kala-azar.

Etiología. Aunque la leishmaniasis visceral es causada generalmente por
Leishmania chagasi en las Américas, y por L. donovani o L. infantum en el Viejo
Mundo (Wilson y Streit, 1996), se han informado casos de leishmaniasis visceral
por L. amazonensis (Barral et al., 1991) y de leishmaniasis cutánea por L. infantum
(Giudice et al., 1998). Además, L. donovani causa muchas veces lesiones cutáneas
en el hombre, y algunas subespecies de L. braziliensis y L. major son viscerotrópi-
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cas en los animales inferiores. También se han aislado parásitos caracterizados como
L. tropica de pacientes con leishmaniasis visceral en la India e Israel (Lainson,
1982). 

Leishmania chagasi, L. donovani y L. infantum se consideran subespecies o
miembros de una especie o complejo principal llamado L. donovani sensu lato. Las
leishmanias que causan enfermedad visceral son indistinguibles morfológicamente
de las que causan enfermedad cutánea o mucocutánea (véase la clasificación y taxo-
nomía de las leishmanias en Leishmaniasis cutánea).

Las subespecies de L. donovani sensu lato se distinguían inicialmente por dife-
rencias ecológicas, clínicas y epidemiológicas. Después se agregaron métodos sero-
lógicos, enzimáticos y de biología molecular (Minodier et al., 1997). Entre las téc-
nicas serológicas, la más conocida es la prueba de Adler o de Noguchi-Adler, que se
basa en que las leishmanias se agrupan e inmovilizan cuando se las incuba en sue-
ros de pacientes que han sufrido la infección homóloga. Mediante esa prueba se
puede distinguir L. d. donovani de L. d. infantum y de las especies que causan leish-
maniasis cutánea en las Américas o en el Viejo Mundo. Sin embargo, no se puede
diferenciar L. d. infantum de L. d. chagasi.

En el hombre y en los mamíferos reservorios, el parásito se presenta en forma de
amastigotes intracelulares dentro de los macrófagos; en los flebótomos vectores y
en los cultivos aparece como una forma flagelada o promastigote libre en el lumen
intestinal y en la probóscide. El ciclo biológico es semejante al descrito para la leish-
maniasis cutánea, con la diferencia de que los parásitos no se concentran en los
macrófagos subcutáneos o submucosos sino que se distribuyen por todo el cuerpo
con los macrófagos circulantes y se multiplican preferentemente en el bazo, la
médula ósea y el hígado.

Distribución geográfica. De los nuevos casos anuales de leishmaniasis visceral,
90% provienen de cinco países: Bangladesh, Brasil, India, Nepal y Sudán (WHO,
2003). Sin embargo, hay áreas endémicas y focos de kala-azar en varios lugares del
mundo. L. d. donovani se presenta en Bangladesh y la India, y quizás en China y
Nepal. L. d. infantum se distribuye por África oriental, occidental y central, las anti-
guas repúblicas soviéticas del Asia Central, la costa del Mediterráneo europeo y afri-
cano, Afganistán, Arabia Saudita, el norte y noroeste de China, Egipto, Irán, Iraq,
Israel y Yemen. L. d. chagasi se presenta en la región nordeste y parte de la región
este del Brasil, aunque también se han registrado focos pequeños en las regiones
norte y centro oeste. Se han diagnosticado casos esporádicos de la enfermedad en el
norte de Argentina, Bolivia, Colombia, Ecuador, El Salvador, Guatemala, Honduras,
México, Paraguay, Suriname y Venezuela, y en las islas de Guadalupe y Martinica.
Algunos informes indican que la infección podría estar difundiéndose a nuevas
áreas en algunos países, como el Brasil, Israel (Baneth et al., 1998) y el Sudán, y
que el número de casos y la distribución geográfica de las leishmaniasis visceral y
cutánea se está ampliando en varios países que bordean el Mediterráneo (Gradoni et
al., 1996; Harrat et al., 1996; Lagardere et al., 1992).

Presentación en el hombre. En la mayoría de los países, la leishmaniasis visce-
ral se presenta en forma esporádica; sin embargo, puede adquirir proporciones epi-
démicas en algunas ocasiones. En 1978, en el norte de Bihar, India, se presentaron
alrededor de 50.000 casos y la infección se extendió a Bengala occidental con 7.500
casos en los primeros ocho meses de 1982. En una aldea de la misma área, el
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máximo de casos se presentó en 1984 y 1985, pero luego el número declinó a con-
secuencia del tratamiento hasta 1988, cuando ya no se presentaron casos (Dhiman y
Sen, 1991). En China, el número de casos ha declinado como consecuencia de un
control riguroso: con anterioridad a 1960, se registraron hasta 600.000 casos en 
el nordeste y noroeste del país; en 1979 se notificaron solo 48 casos, la mayoría en el
nordeste; hasta 1990 la infección se había mantenido en el mismo nivel (Guan,
1991). En Iraq se registraron 1.969 casos clínicos en 1974; en los años siguientes el
número se redujo a unos 500 casos anuales. En el Sudán se registraban entre 3.000
y 5.000 casos anuales, aunque se estimaba que la prevalencia era mucho más alta.
Sin embargo, entre 1984 y 1994 se produjo una epidemia de leishmaniasis visceral
en una región del sur del Sudán donde no se conocía la existencia de la enfermedad;
hubo 100.000 defunciones en una población de 280.000 habitantes y la mortalidad
promedio osciló entre 38 y 57% (Seaman et al., 1996). En el Brasil, la endemicidad
más alta se registra en los estados de Ceará y Bahía; entre 1971 y 1980 se notifica-
ron 3.078 casos en el país, 44,6% de los cuales se presentaron en el estado de Ceará
(OMS, 1984). Entre 1989 y 1991, una encuesta de 243 personas de un poblado de
Bahía demostró un nuevo foco de leishmaniasis: cerca de 30% resultaron positivas
a las pruebas cutáneas y 14% a las pruebas serológicas compatibles con infección
reciente. De 460 perros examinados por serología, 6% resultaron positivos (Cunha
et al., 1995). La información del ámbito nacional indica que la leishmaniasis visce-
ral en Brasil llegó a su máximo nivel en 1985 con 2.511 casos y que había dismi-
nuido de modo significativo hasta 1991. 

Aunque no se conoce la incidencia exacta de la leishmaniasis visceral, se estima
que se presentan decenas de miles de casos anuales en el mundo. En las Américas,
el Mediterráneo occidental y el norte de África, los más afectados son los niños
menores de 1 año —kala-azar infantil—, mientras que en otras áreas son los niños
de más de 5 años y los adultos jóvenes (Marinkelle, 1981). 

Presentación en los animales. La investigación de la prevalencia en los anima-
les por lo común se enfoca en los perros, porque constituyen la principal fuente de
infección para el hombre en muchas zonas y porque son las víctimas más frecuen-
tes de la infección en el sur de Europa. Sin embargo, tanto los cánidos silvestres
como los roedores también pueden ser reservorios en áreas específicas. 

En el estado de Ceará, Brasil, una encuesta realizada entre 1953 y 1962 permitió
comprobar la infección en 1,9% de 35.272 perros con sintomatología clínica, y en
1,5% de 285.592 perros aparentemente sanos (Deane y Deane, 1962). En el estado
de Bahía, se examinaron 10.132 perros entre 1962 y 1969 y 1,7% resultaron positi-
vos; en los focos conocidos de kala-azar humano las tasas de prevalencia alcanza-
ron hasta 25% (Sherlock y Almeida, 1970). Otro examen de 1.681 perros del estado
de Bahía demostró que 23,5% de los perros tenían anticuerpos contra Leishmania y
que los parásitos aislados de ocho perros correspondían a L. chagasi (Paranhos-
Silva et al., 1996). También en el Brasil se encontraron tasas de infección de 4% y
12% en el zorro Lycalopex vetulus. En el norte de Irán, 4 de 161 chacales y 3 de 100
perros resultaron positivos al examen parasitológico de vísceras y piel, y 6 de 48
chacales y 6 de 34 perros resultaron positivos al examen serológico de inmunofluo-
rescencia (Hamidi et al., 1982). En un foco de leishmaniasis en Toscana, Italia, 2,9%
de 103 perros resultaron serológicamente positivos y 1% de ellos presentaron sínto-
mas clínicos. En otro foco, 23,9% de 250 perros examinados resultaron serológica-
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mente positivos; 10% tenían lesiones y 7% fueron positivos al examen microscópico
(Gradoni et al., 1980).

La enfermedad en el hombre. El período de incubación por lo general dura entre
2 y 6 meses, pero puede variar desde 10 días a varios años. Los promastigotes ino-
culados por un flebótomo en la piel del hombre son englobados por macrófagos y
allí se transforman en amastigotes. En algunos pacientes, sobre todo en África, se
puede observar un granuloma primario de la piel, el leishmanioma, que se forma
varios meses antes de que aparezcan los síntomas sistémicos. Las leishmanias se
multiplican lentamente por fisión binaria en los macrófagos. Algunos macrófagos
parasitados se difunden a los ganglios linfáticos locales, pasan desde allí al torrente
sanguíneo y llegan a las vísceras, particularmente el bazo, el hígado y la médula
ósea, donde las leishmanias se multiplican con rapidez en los macrófagos fijos, pro-
ducen una reticuloendoteliosis y finalmente los destruyen. 

La enfermedad se instala en forma insidiosa entre los pobladores de las áreas
endémicas y su curso es crónico. El inicio de la enfermedad puede ser brusco en las
personas procedentes de áreas indemnes. La fiebre es prolongada e irregular y a
menudo se exacerba dos veces al día. Algunos pacientes presentan tos, diarrea y sín-
tomas de infecciones intercurrentes. La enfermedad se caracteriza por esplenome-
galia y más tarde hepatomegalia; la linfoadenopatía es común en algunas regiones
como África y el Mediterráneo; también se puede presentar anemia con leucopenia,
edema, aumento de la pigmentación de la piel y emaciación. El abdomen se torna a
veces protuberante, debido a la esplenomegalia y hepatomegalia; las petequias y
hemorragias de las mucosas son frecuentes e indican problemas de coagulación.
Asimismo, son comunes las infecciones secundarias. En los pacientes no tratados la
mortalidad es muy alta. La infección por L. donovani no siempre se manifiesta por
un cuadro grave; se puede presentar en forma asintomática o con sintomatología
leve, de acuerdo con la mayor o menor resistencia del huésped. El sistema inmune
de algunos pacientes logra controlar la infección, pero se desconoce la proporción de
curaciones espontáneas.

En los focos de infección estudiados en Ceará, Brasil, 67% de los pacientes tenían
entre 0 y 4 años de edad. En la cuenca del Mediterráneo la prevalencia de la enfer-
medad por L. d. infantum según grupos de edad es similar; en cambio, en la India la
infección es más prevalente en adultos jóvenes.

En las Américas es muy raro observar lesiones cutáneas de kala-azar, pero se ha
podido comprobar la presencia de parásitos en piel macroscópicamente normal. En
la India, por el contrario, la piel adquiere un color gris en muchos casos, sobre todo
en pies, manos y abdomen (kala-azar significa fiebre negra). En China, Kenya, el
Mediterráneo y el Sudán se pueden observar lesiones nodulares. Otro tipo de lesión
que aparece frecuentemente alrededor de un año después del tratamiento con anti-
monio es la leishmaniasis dérmica post-kala-azar. Estas secuelas son frecuentes en
el Viejo Mundo y pueden presentarse hasta en 56% de los casos (Zijlstra et al.,
1995); sin embargo, son raras en las Américas. 

Hay evidencias sólidas en animales experimentales y en el hombre de que las res-
puestas inmunes de los linfocitos cooperadores tipo 1 (inmunidad mediada por
células), en particular la producción de interferón gama y del factor de necrosis
tumoral alfa, protegen contra la leishmaniasis y la infección pude resolverse por sí
misma o permanecer asintomática. También hay cierta evidencia de que estas reac-
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ciones podrían contribuir al daño tisular en la leishmaniasis cutánea (Ribeiro de
Jesus et al., 1998). 

La enfermedad en pacientes de SIDA es similar a la de los individuos inmuno-
competentes, pero es más severa, mucho más prevalente, recurre más frecuente-
mente y presenta resistencia a los antimoniales más a menudo (Altes et al., 1991;
Lopez-Velez et al., 1998). En varios casos de individuos con trasplantes de órganos
la enfermedad recurrió después del tratamiento y en algunos se produjo la defunción
del paciente (Berenguer et al., 1998).

La enfermedad en los animales. La leishmaniasis visceral de los perros domés-
ticos también se presenta en focos geográficos. Frecuentemente, pero no siempre, la
prevalencia en el hombre y los perros tiene una magnitud similar en una misma área,
aunque puede haber zonas con infección canina sin infección humana. La enferme-
dad causa lesiones cutáneas y sistémicas, pero las primeras son más evidentes. El
período de incubación dura entre 3 y 7 meses. La gravedad de la enfermedad es
variable. Las lesiones cutáneas incluyen áreas alopécicas, descamativas, inflamato-
rias y no pruriginosas, mayormente alrededor de los ojos, las orejas, la cara y los
pies. Si bien esas lesiones pueden evolucionar y transformarse en nódulos, erosio-
nes y costras, las pústulas son excepcionales. Los signos sistémicos más frecuentes
son fiebre intermitente, anemia, hipergamaglobulinemia, hipoalbuminemia, linfade-
nopatía, esplenomegalia, letargia y pérdida de peso. A veces se presentan episodios
de diarrea, glomerulonefritis y poliartritis. El tratamiento con antimoniales no es
muy efectivo y las recurrencias son frecuentes (Barriga, 1997). En apariencia, la
intensidad de la parasitosis no está en relación directa con la gravedad del cuadro
clínico, pues pueden observarse perros muy parasitados con sintomatología leve. En
el Brasil se ha encontrado a más de 30% de los perros infectados sin sintomatología
clínica aparente (Hipólito et al., 1965). La infección del zorro Lycalopex vetulus en
el nordeste del Brasil transcurre en forma análoga a la del perro. Se pueden encon-
trar animales con infecciones clínicamente inaparentes y otros con diferentes formas
de la enfermedad, incluso casos graves y mortales.

Fuente de infección y modo de transmisión. La epidemiología varía en cada
región y de una zona a otra. En las Américas, los reservorios de la leishmaniasis vis-
ceral son el perro y los cánidos silvestres. La infección se propaga entre los cánidos
y de ellos al hombre por picaduras de insectos flebótomos Lutzomyia longipalpis. El
nexo hombre-perro parece tener diferente significado epidemiológico en diferentes
áreas; mientras varios autores han encontrado que no existe coincidencia entre la
prevalencia en humanos y en perros (Paranhos-Silva et al., 1996) o que la remoción
de perros infectados no afecta la prevalencia en los humanos (Dietze et al., 1997),
otros autores creen que la eliminación de los canes infectados disminuye efectiva-
mente la prevalencia humana (Ashford et al., 1998). El área endémica más impor-
tante en las Américas se encuentra en el nordeste brasileño; los principales focos
están distribuidos en una región semiárida, sujeta a prolongadas sequías. La enfer-
medad es fundamentalmente rural, con algunos pocos casos en las poblaciones o
sitios aledaños de las ciudades. La distribución del kala-azar es focal y la mayor
concentración de los casos se encuentra al pie de los cerros o en los valles serranos,
donde la enfermedad es endémica con brotes epidémicos periódicos. En la planicie,
en cambio, los casos son esporádicos y se presentan sobre todo en las áreas más
húmedas, cercanas a los ríos. En el Brasil la distribución geográfica de la enferme-
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dad y la del vector son coincidentes; el vector principal y quizás único en el área
endémica del nordeste del país, es el flebótomo Lutzomyia longipalpis. Se trata de
un insecto abundante que alcanza su mayor densidad unos dos meses después de las
mayores precipitaciones pluviales y es además resistente a la sequía. El vector se
puede encontrar tanto en el campo como en las viviendas; se alimenta sobre perros,
animales silvestres y, con menos frecuencia, sobre el hombre. El perro es un reser-
vorio especialmente adecuado ya que ofrece al vector un acceso directo a los macró-
fagos parasitados de las lesiones cutáneas. Durante las investigaciones realizadas en
Ceará, Brasil, se encontraron parásitos en la piel de 77,6% de 49 perros con leish-
maniasis visceral, y en solo 16,3% de 43 pacientes humanos examinados. También
se ha señalado que el número de parásitos es menor en la piel del hombre que en la
de los perros. En la piel del hombre los amastigotes son escasos y solo en raras oca-
siones podrían servir de fuente de infección para el vector. En el nordeste brasileño
se conoce también un huésped silvestre de leishmaniasis visceral, el zorro Lycalopex
vetulus, que se acerca a las casas para cazar pollos; los amastigotes son abundantes
sobre su piel y es una gran fuente de infección para los vectores (Garnham, 1971).
En la región inferior del Amazonas con selva húmeda tropical, como en el estado de
Pará, el número de casos humanos y caninos domésticos es reducido y se sospecha
que el reservorio del parásito es un cánido silvestre. En esa región se ha aislado 
L. donovani de zorros Cerdocyon thous (Lainson et al. 1969; Silveira et al., 1982).

En la cuenca del Mediterráneo, el perro es también el principal reservorio y los
vectores son varias especies del género Phlebotomus. En el Medio Oriente, el chacal
y el perro son los huéspedes y fuentes principales de infección para los flebótomos.
En la India, en cambio, el reservorio principal es el hombre y no se han encontrado
perros u otros animales infectados (Bhattacharya y Ghosh, 1983). La enfermedad
tuvo una prevalencia alta en las grandes ciudades de la India, pero se redujo en forma
notable debido a la campaña antimalárica que abatió los mosquitos y los flebótomos.
Al interrumpirse la campaña, el kala-azar resurgió en proporciones epidémicas en
Bihar (véase Distribución geográfica y Presentación en el hombre). En ausencia de
un reservorio animal, es posible que las infecciones humanas subclínicas desempe-
ñen un papel importante en el mantenimiento de la enfermedad (Manson y Apted,
1982). La transmisión se produce de un hombre a otro por medio de Phlebotomus
argentipes, que es eminentemente antropófilo y solo se alimenta sobre el hombre. En
la India, un número suficiente de parásitos circula en la sangre del hombre como para
infectar al vector. La transmisión se realiza dentro de las casas, que constituyen
microfocos de la infección (Manson y Apted, 1982). En el Sudán, se encontró infec-
tados a roedores silvestres Arvicanthis niloticus y Acomys albigena, a la rata domés-
tica Rattus rattus y a carnívoros Felis philippsi y Genetta sangalensis. Se cree que los
roedores son huéspedes primarios del agente y los carnívoros son reservorios secun-
darios. El vector es P. orientalis. El hombre presenta parasitemia y en condiciones
epidémicas puede ser una fuente de infección para los vectores. 

Numerosos investigadores creen que la leishmaniasis visceral era originalmente
una infección que circulaba en forma enzoótica entre animales silvestres —cánidos
y quizás roedores—, que luego incluyó a los perros domésticos en el ciclo y, por
último, se convirtió en una infección de transmisión interhumana, como el kala-azar
de la India, sin la intervención de un reservorio animal. Un argumento a favor de
esta hipótesis es la adaptación deficiente del perro al parásito y su susceptibilidad a
enfermarse; ello indicaría que el perro es más bien un huésped nuevo en la historia
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natural de la enfermedad. En las condiciones americanas, se ha sugerido que el zorro
Cerdocyon thous, que se infecta sin enfermarse, pudo haber sido el reservorio origi-
nal. Sin embargo, para calificar a este animal como un reservorio original se nece-
sitan más investigaciones y se debería conocer sobre todo su tasa de infección
(Lainson, 1983).

Diagnóstico. La confirmación de la leishmaniasis visceral se efectúa mediante la
identificación del parásito. En la leishmaniasis visceral americana la comprobación
del parásito en la sangre periférica es infrecuente; en el kala-azar de la India puede
dar resultados positivos. El procedimiento más sensible, con 98% de positividad, es
el de aspiración esplénica; no obstante, la técnica implica un alto riesgo, sobre todo
en pacientes anémicos y con problemas de coagulación. La aspiración de médula
ósea esternal o ilíaca puede comprobar la presencia de parásitos en 54 a 86% de los
casos, y la aspiración ganglionar en 64% (OMS, 1984). Al principio de la enferme-
dad, cuando los parásitos aún son escasos, se puede recurrir al cultivo en el medio
NNN u otro adecuado, o a la inoculación intraperitoneal en hámsters. A menudo, la
aplicación simultánea de ambos métodos ofrece mejores resultados. Se ha empezado
a usar la reacción en cadena de la polimerasa; es tan sensible como la microscopia
de aspirados de nódulos linfáticos o médula ósea en pacientes confirmados, pero
ofrece la ventaja de que a menudo confirma la enfermedad en pacientes sospecho-
sos que habían sido negativos a la microscopia. Si bien puede efectuarse la reacción
con papeles de filtro impregnados con sangre, la sensibilidad de la prueba aumenta
si se utilizan aspirados de nódulos linfáticos o de médula ósea (Osman et al., 1997).
En los perros y otros cánidos se puede comprobar la presencia del parásito o aislarlo
en medios de cultivo o por inoculación en hámsters, usando material de las lesiones
cutáneas o de las vísceras de animales muertos.

Cuando los métodos de demostración del parásito no dan resultados o no hay
medios para ejecutarlos, se suele recurrir a las reacciones inmunológicas. La prueba
de inmunofluorescencia es útil y aunque las reacciones cruzadas debidas a
Trypanosoma cruzi representan un inconveniente, se pueden evitar mediante el
empleo de antígenos específicos. La prueba de aglutinación directa para comprobar
la leishmaniasis visceral tiene una sensibilidad superior a 99% y una especificidad de
96% si se elige una dilución de corte apropiada (Boelaert et al., 1999). El ensayo de
inmunosorción enzimática (ELISA) para anticuerpos IgG ha exhibido una sensibili-
dad de 93,4% y una especificidad de 93,6% en el Sudán (Elassad et al., 1994). En
Portugal, el ensayo ELISA presentó en el hombre 100% de sensibilidad, 90,5% de
especificidad y 91,4% de predictibilidad, con una adsorción de corte de 0,100; en los
perros, presentó 80% de sensibilidad, 94,3% de especificidad y 96,6% de predictibi-
lidad, con un corte de 0,200. Sin embargo, la reproducibilidad no fue completamente
satisfactoria (Mauricio et al., 1995). Dado que en la leishmaniasis visceral activa hay
un predominio de la respuesta de linfocitos cooperadores de tipo 2, que incluye la
producción de IgE, el ELISA para anticuerpos IgE puede ser un indicador de infec-
ción activa. Atta et al. (1998) demostraron estos anticuerpos en 23 pacientes con
leishmaniasis visceral, pero en ninguno con infección subclínica con L. chagasi o
Trypanosoma cruzi y tampoco en personas sanas. Los títulos cayeron marcadamente
luego del tratamiento. Un dot-ELISA mostró 98,5% de sensibilidad y 96,7% de espe-
cificidad para demostrar antígenos de L. donovani en la circulación, y 98,5% de sen-
sibilidad y 98,9% de especificidad para demostrar anticuerpos contra L. infantum. 
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Control. Las medidas de control están dirigidas contra los vectores y los reser-
vorios. La aplicación de insecticidas residuales como el DDT en las casas y sus alre-
dedores dio excelentes resultados cuando ese insecticida estaba permitido. La inci-
dencia del kala-azar en la India se redujo en forma notable por la campaña
antimalárica y la infección casi ha desaparecido de los distritos rociados. El rocia-
miento debe efectuarse no solo en las viviendas sino también en los albergues de
animales, paredes de piedra, basureros y otros lugares donde el vector se reproduce.

En las regiones donde la infección es de origen zoonótico, se considera que una
medida importante consiste en la eliminación sistemática de perros infectados y, en
lo posible, en el control de la población de zorros. En Creta, Grecia, se pudo redu-
cir de modo significativo la incidencia humana mediante el sacrificio de los perros.
Sin embargo, vigorosas campañas en el nordeste de Brasil no han demostrado la efi-
cacia del control de perros y estudios experimentales han demostrado que la elimi-
nación de perros no reduce la incidencia de la infección humana (Dietze et al.,
1997). Habida cuenta de que no se han encontrado otros reservorios importantes de
L. chagasi en esas áreas, aparentemente la infección humana proviene de otros
humanos. En las regiones donde la infección es de origen humano, los casos huma-
nos deben ser detectados y tratados. Aunque la vacunación contra la leishmaniasis
se considera improbable porque la infección inhibe la inmunidad, estudios experi-
mentales han demostrado que se ha obtenido una protección parcial en ratones
inyectados con antígenos de promastigotes de L. donovani en liposomas. (Ali y
Afrin, 1997). Los modelos matemáticos sugieren que el método de control de la
leishmaniasis visceral más efectivo es la aplicación de insecticidas cuando el vector
es accesible. Le sigue en eficacia la reducción de la susceptibilidad de los huéspe-
des mediante una mejora de la nutrición de los niños o la vacunación de personas o
perros. La eliminación o el tratamiento de los perros que actúan como reservorios es
considerablemente menos eficiente que cualquiera de los métodos anteriores (Dye,
1996).
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MALARIA DE LOS PRIMATES NO HUMANOS

CIE-10 B53.1 Paludismo debido a plasmodios de los simios

Sinonimia. Paludismo de los monos, malaria de los simios.

Etiología. El paludismo es una enfermedad causada por protozoos del filo
Apicomplexa, género Plasmodium. Las cuatro especies que infectan al hombre son
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P. falciparum, P. malariae, P. ovale y P. vivax. Se presume que unas 20 especies
infectan a los primates no humanos: 4 especies de la familia Pongidae a los grandes
simios; 4 especies de la familia Hylobatidae a los gibones; 8 especies de la familia
Cercopithecidae a los monos del Viejo Mundo; 2 especies de la familia Cebidae a
los monos del Nuevo Mundo, y 2 especies de la familia Lemuridae a los lémures
(Collins y Aikawa, 1977). No obstante, la taxonomía de algunas especies es incierta.
El cuadro 2 muestra algunas características de las especies más comunes.

Siete especies han sido transmitidas experimentalmente al humano: P. brasilia-
num, P. cynomolgi, P. eylesi, P. inui, P. knowlesi, P. schwetzi y P. simium; algunas
especies como P. cynomolgi, P. knowlesi, P. simium y, posiblemente, P. eylesi se han
encontrado con poca frecuencia en infecciones naturales o accidentales. De la
misma manera, los primates no humanos pueden ser infectados con cepas naturales
o adaptadas de plasmodios humanos: los monos Aotus y Saimiri con P. falciparum
o P. vivax, y los chimpancés con P. ovale.

Por largo tiempo se creyó que los plasmodios del hombre no tenían un origen
común (monofiléticos) sino que provenían de especies ancestrales diferentes (poli-
filéticos), y a menudo se especuló sobre la relación de algunas especies que infec-
tan al hombre con algunas especies que infectan a los simios. Escalante et al. (1998)
compararon las secuencias del gene del citocromo b entre las 4 especies de parási-
tos humanos, las 10 especies de parásitos de los simios, 1 especie de parásitos de
roedores y 2 de aves. Sus conclusiones fueron que los plasmodios del hombre tie-
nen efectivamente un origen polifilético. P. falciparum y P. reichenowi están estre-
chamente relacionados entre sí, y ambos comparten un antecesor común con los
plasmodios de las aves; P. vivax forma un grupo diferente pero estrechamente rela-
cionado con los plasmodios de los monos del Viejo Mundo, particularmente con 
P. simium; P. ovale y P. malariae forman un grupo separado pese a estar muy poco
relacionados entre sí. Un hallazgo interesante es que, en contraste con la opinión

Cuadro 2. Algunas especies de Plasmodium que infectan a los primates.

Especie Huésped Distribución Periodicidad Recidivas

P. brasilianum Monos americanos América Central y del Sur Cuartana Incierto
P. coatneyi Monos del Viejo Mundo Malasia Terciana No
P. cynomolgi Monos del Viejo Mundo Sudeste de Asia Terciana Sí
P. eylesi Gibón Malasia Terciana Incierto
P. falciparum Humano Trópicos Terciana No
P. fieldi Monos del Viejo Mundo Malasia Terciana Sí
P. gonderi Monos del Viejo Mundo África central Terciana No
P. hylobati Gibón Malasia Terciana No
P. inui Monos del Viejo Mundo India y sudeste de Asia Cuartana No
P. knowlesi Monos del Viejo Mundo Malasia Cotidiana No
P. malariae Humano Trópicos y subtrópicos Cuartana No
P. ovale Humano Asia y África Terciana Sí
P. reichenowi Chimpancé África central Terciana No
P. schwetzi Gorila y chimpancé África tropical Terciana Sí
P. simiovale Monos del Viejo Mundo Sri Lanka Terciana Sí
P. simium Monos americanos Brasil Terciana Incierto
P. vivax Humano Trópicos y subtrópicos Terciana Sí
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prevaleciente, no existe una relación inversa entre la virulencia del parásito y la anti-
güedad de la asociación plasmodio-huésped. Tampoco existe relación entre ciertas
características de la enfermedad palúdica, como virulencia, periodicidad y presenta-
ción de recidivas, y la proximidad filogenética de los parásitos. A pesar de lo ante-
rior, las similitudes biológicas o patogénicas han impulsado a usar ciertas especies
de primates no humanos como modelos preferidos para especies del hombre: 
P. cynomolgi para P. vivax; P. brasilianum para P. malariae; P. fieldi y P. simiovale
para P. ovale, y P. coatneyi para P. falciparum. Lal et al. (1988) pudieron demostrar,
además, que los dominios inmunodominantes repetidos eran iguales entre P. brasi-
lianum y P. malariae, y entre P. reichenowi y P. falciparum.

El ciclo de vida de los plasmodios de los primates no humanos es similar al de los
plasmodios del hombre: incluye huéspedes mamíferos e insectos vectores. Un mos-
quito infectado del género Anopheles inyecta esporozoítos del parásito al huésped
susceptible cuando se alimenta de sangre. En menos de una hora, los esporozoítos
desaparecen de la sangre, entran en las células del parénquima hepático y se empie-
zan a multiplicar por fisión múltiple para formar miles de parásitos filamentosos, los
merozoítos, que abandonan la célula huésped en 5 días o más. En algunas especies
hay una sola generación de merozoítos hepáticos, pero en otras se producen formas
durmientes, los hipnozoítos, que pueden entrar en actividad meses o años más tarde
y provocar reinfección (Cogswell, 1992) (cuadro 2). La multiplicación en el hígado
se conoce como el ciclo exoeritrocitario y el crecimiento y división asexual del
esporozoíto para formar merozoítos se conoce como merogonia, antiguamente
denominada esquizogonia.

Los merozoítos liberados invaden los eritrocitos para formar un trofozoíto dentro
de una vacuola. El trofozoíto es originalmente ovalado pero luego forma una estruc-
tura en anillo con una vacuola en el centro. En este estadio el trofozoíto empieza a
alimentarse del citoplasma del eritrocito y deposita un pigmento oscuro, la hemo-
zoína, en sus vacuolas alimentarias. A medida que el trofozoíto madura, la vacuola
central desaparece y el núcleo se empieza a dividir por mitosis sucesivas formando
una célula multinucleada, el meronte, que antes se denominaba esquizonte. Más
tarde, el citoplasma del eritrocito se divide en porciones que rodean cada núcleo
para formar numerosos merozoítos. Los merozoítos maduros rompen la célula san-
guínea, se vierten en el torrente circulatorio e invaden otros eritrocitos para repetir
el mismo ciclo. La multiplicación en los eritrocitos se conoce como el ciclo eritro-
citario; el crecimiento y la división asexual de los parásitos originales para formar
merozoítos se conoce como merogonia, tal como el proceso que ocurre en el hígado.
El ciclo de formación de merozoítos en los glóbulos rojos demora 24 horas en algu-
nas especies, como en el caso de P. knowlesi, y 48 horas o 72 horas en otras espe-
cies. Como los accesos febriles se presentan con la liberación masiva de los mero-
zoítos de los glóbulos rojos, la fiebre aparece diario o cada tercer o cuarto día y se
denominan paludismo cotidiano, terciano o cuartano, respectivamente (cuadro 2).

Después de algunas generaciones asexuadas en los eritrocitos, algunos merozoí-
tos se transforman en células sexuadas femeninas o macrogametocitos y masculinas
o microgametocitos, que son las formas infectantes para el vector. El proceso de for-
mación de los gametos se conoce como gametogonia. Cuando un mosquito
Anopheles ingiere los gametocitos durante su alimentación de sangre, ellos maduran
en el tubo digestivo del insecto y se transforman en macrogametos (óvulos) y micro-
gametos (espermios). Un espermio fecunda a cada óvulo para formar un cigoto
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móvil, el ooquineto, que penetra el epitelio del intestino medio y se rodea de una
membrana para formar un ooquiste en la pared del órgano. Dentro del ooquiste, el
cigoto se multiplica por mitosis sucesivas para producir una enorme cantidad de
parásitos filamentosos, los esporozoítos, que finalmente rompen el ooquiste y se dis-
tribuyen en el hemocele del insecto. El proceso de formación de esporozoítos se
conoce como esporogonia. Los esporozoítos invaden todos los tejidos del mosquito
y los que alcanzan la glándula salival pueden pasar a un huésped vertebrado con la
saliva del insecto en una próxima alimentación de sangre. 

Distribución geográfica. La opinión prevaleciente es que los plasmodios de
simios se originaron en el sudeste de Asia. Sin embargo, Escalante et al. (1998)
sugieren que su origen es africano y que de allí se irradiaron al sudeste asiático con
sus huéspedes mamíferos y vectores. La distribución geográfica actual coincide con la
de los huéspedes preferidos (cuadro 2). En las Américas, P. brasilianum está amplia-
mente distribuido entre los monos neotropicales de Brasil, Colombia, Panamá, Perú
y Venezuela, y P. simium en las regiones sur y este del Brasil.

Presentación en el hombre. La infección del hombre con plasmodios de los pri-
mates no humanos se considera muy rara. La literatura registra solo dos infecciones
humanas confirmadas adquiridas en condiciones naturales de campo: una por 
P. knowlesi en Malasia y otra por P. simium en el Brasil; además, se sabe de otras
dos infecciones naturales no confirmadas: una por P. knowlesi y otra por P. eylesi,
ambas en Malasia. Todos esos casos se presentaron antes de 1970. Sin embargo, en
cuatro tribus en el norte del Brasil se encontró que más de 90% de los adultos tenían
anticuerpos contra P. brasilianum o P. malariae (la serología convencional no per-
mite diferenciar estas especies), a pesar de que la incidencia de paludismo era muy
baja y la parasitemia estaba por debajo de 0,02% (de Arruda et al., 1989). La pre-
sencia de P. brasilianum fue confirmada en numerosos monos y en mosquitos
Anopheles darlingi de la zona. La situación sugiere la presencia de la infección por
P. brasilianum en los indígenas.

P. knowlesi fue transmitido experimentalmente a voluntarios humanos por inocu-
lación de sangre o picaduras de mosquitos infectados. En una serie de 170 pasajes,
la infección se hizo tan virulenta que se suspendieron los pasajes (Collins y Aikawa,
1977). P. cynomolgi fue inoculado accidentalmente en humanos y luego se transmi-
tió al hombre y a los monos mediante mosquitos infectados. Aunque las parasite-
mias en el hombre fueron bajas, la enfermedad fue moderadamente grave. Las
infecciones por P. brasilianum, P. inui o P. schwetzi en voluntarios produjeron para-
sitemias bajas y síntomas leves (Collins y Aikawa, 1977). P. schwetzi también se
transmitió experimentalmente al hombre y produjo una enfermedad leve. La trans-
misión de P. reichnowi al hombre se intentó sin éxito (Flynn, 1973). Deane (1992)
informó sobre una infección accidental en el hombre por P. simium en el sudeste del
Brasil.

Presentación en los animales. P. brasilianum se ha encontrado en numerosas
especies de monos de la familia Cebidae, en regiones neotropicales. La tasa de
infección se acerca a 15% en los monos aulladores del género Alouatta, los monos
araña del género Ateles y los monos capuchinos o blancos del género Cebus. Se
encontró P. simium en infecciones naturales de los monos aulladores Alouatta fusca
y en los monos araña lanudos Brachyteles arachnoides. Se ha informado que el
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paludismo en los simios llega a 10% en la región de la Amazonia y a 35 y 18% en
el sudeste y en el sur del Brasil, respectivamente. Si bien P. brasilianum se encuen-
tra en todas esas áreas, P. simium solo se halla en la costa del sudeste y del sur.
Prácticamente todos los parásitos se encontraron en monos de la familia Cebidae
(Deane, 1992). Entre los primates no humanos de Asia y África, la prevalencia de la
infección parece ser alta en áreas con gran número de monos y vectores anofelinos
apropiados. En cambio, tanto en el Nuevo como el Viejo Mundo hay áreas con
escasa población de monos donde la infección no se presenta.

La enfermedad en el hombre. El paludismo humano por plasmodios de origen
simio se asemeja a una infección por plasmodios humanos de curso leve y benigno
(véase Presentación en el hombre). Por lo general, la enfermedad es de corta dura-
ción, las parasitemias son bajas y las recaídas raras. La curación es espontánea y
muy pocos pacientes necesitan tratamiento. La periodicidad de los accesos palúdi-
cos depende de la especie del parásito (cuadro 2).

La enfermedad en los animales. En general, el paludismo de los simios es una
enfermedad leve que se resuelve espontáneamente en sus huéspedes naturales. No
obstante, la infección con P. knowlesi es grave en los monos rhesus y los babuinos.
P. brasilianum puede causar enfermedad aguda en monos americanos y, ocasional-
mente, es mortal para los monos araña, aulladores y capuchinos. P. eylesi causa una
parasitemia alta en los mandriles. En los monos Cercocebus, sus huéspedes natura-
les, P. gonderi tiene un curso crónico; P. georgesi produce un paludismo relapsante,
y P. petersi causa una infección breve (Poirriez et al., 1995). En los rhesus Macaca
mulatta, P. coatneyi y P. fragile causan signos neurológicos similares a los que pro-
duce P. falciparum en el hombre (Aikawa et al., 1992; Fujioka et al., 1994). P. cyno-
molgi provoca placentitis en los monos rhesus (Saxena et al., 1993). Luego de una
infección con P. ovale, los monos Saimiri desarrollan parásitos en el hígado pero no
estadios eritrocitarios (Millet et al., 1994).

Fuente de infección y modo de transmisión. Tanto el paludismo humano como
el de los simios se transmiten por medio de la picadura de mosquitos anofelinos
infectados. Aún no se conocen bien las especies de mosquitos que transmiten el
paludismo de los primates no humanos en las selvas de África, América y gran parte
de Asia. En el norte de Malasia occidental se pudo comprobar que el vector de 
P. cynomolgi es el Anopheles balabacensis balabacensis, que también transmite el
paludismo humano en esa región. Sin embargo, los ciclos de transmisión del palu-
dismo humano y el de los simios habitualmente son independientes porque los vec-
tores de los plasmodios humanos se alimentan al nivel del suelo y los vectores de
los plasmodios de los simios (los mosquitos acrodendrófilos) lo hacen al nivel de las
copas de los árboles. En el norte del Brasil se ha encontrado P. brasilianum en mos-
quitos Anopheles darlingi. En este país se comprobó que la distribución de 
P. simium y P. brasilianum está regida por la presencia de mosquitos acrodendrófi-
los A. cruzi y A. neivai. Ese hecho explica la rareza de la infección humana por plas-
modios de origen simio. No obstante, en algunas regiones del Brasil como la costa
montañosa y selvática del estado de Santa Catarina, A. cruzi es el vector del palu-
dismo humano y quizás también del de los monos, mientras que en otras partes es
exclusivamente acrodendrófilo. Allí se encontró que A. cruzi se alimenta tanto al
nivel del suelo como en las copas de los árboles; en tales condiciones, es posible que
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se presenten infecciones humanas por plasmodios simios de modo natural. En la
zona occidental de Malasia existe una situación similar y pueden producirse infec-
ciones zoonóticas, ya que el ciclo humano y el no humano comparten el mismo vec-
tor. El riesgo parece estar limitado a quienes habitan o penetran en el área selvática
y es poco probable que la infección pueda extenderse a comunidades humanas. En
África tropical, donde los chimpancés están infectados por P. malariae, P. rodhaini
y P. schwetzi, el hombre podría infectarse al penetrar en el hábitat de estos primates.
Sin embargo, los malariólogos señalan que los plasmodios de primates no humanos
constituyen un escaso riesgo para la población humana. P. malariae de los chim-
pancés no puede infectar Anopheles gambiae, vector del paludismo humano, y 
P. schwetzi tiene un desarrollo incompleto en ese mosquito.

Diagnóstico. El diagnóstico de rutina en el hombre y en los monos se efectúa por
observación del parásito en gota gruesa, teñida por Giemsa. La diferenciación de las
especies de Plasmodium que infectan a los primates no humanos se basa sobre todo
en los caracteres morfológicos de los diferentes estadios del parásito. Otro criterio
es la especificidad del huésped. Hay grandes dificultades para realizar un diagnós-
tico específico; tal es el caso de P. brasilianum y P. simium que son similares a los
plasmodios humanos de P. malariae y P. vivax, respectivamente. Debido a la impre-
cisión de las técnicas para diferenciar las especies de plasmodios en el diagnóstico
rutinario, es posible que un número no determinado de casos humanos de paludismo
de origen simio se hayan diagnosticado en forma errónea y se haya considerado que
fueron causados por agentes palúdicos humanos. Otra dificultad en el diagnóstico
por observación microscópica de preparados de sangre se debe a la baja parasitemia
en los primates no humanos. Para obviar esta dificultad se recomienda la inocula-
ción de sangre en monos susceptibles. Pese a que las reacciones serológicas son úti-
les para verificar la infección palúdica, raramente son lo suficientemente específicas
como para identificar la especie de plasmodio.

Control. Los malariólogos están de acuerdo en que el paludismo de los primates
no humanos no constituye un escollo para los programas de control y erradicación
del paludismo humano. Hay zonas del Brasil donde la infección humana se ha erra-
dicado pese a que subsisten tasas altas de infección en los monos. Los pocos casos
de infección humana por plasmodios de origen simio comprobados hasta ahora, así
como la benignidad de las manifestaciones clínicas, no justifican medidas especia-
les de control.

Para prevenir la enfermedad en personas no inmunes que deben internarse en la
selva, se puede recurrir a la aplicación de repelentes en las partes descubiertas del
cuerpo y en la ropa. El empleo regular de quimioprofilaxis se justificaría solo si la
persona no inmune tuviera que residir en una zona endémica de paludismo humano.
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MICROSPORIDIOSIS

CIE-10 B60.8 Otras enfermedades especificadas debidas a protozoarios

Etiología. La microsporidiosis es una infección humana emergente causada por
protozoos de la familia Microspora. Aunque existen unas 700 especies que infectan
a vertebrados e invertebrados, las especies identificadas hasta ahora como parásitos
del hombre son Enterocytozoon bieneusi, Encephalitozoon intestinalis (antes Septata
intestinalis), Encephalitozoon hellem, Encephalitozoon cuniculi, y algunas especies
de los géneros Nosema, Pleistophora, Trachipleistophora y Vittaforma (Scaglia et al.,
1994). Enterocytozoon causa infecciones casi exclusivamente intestinales;
Encephalitozoon produce infecciones intestinales o sistémicas que pueden disemi-
narse a varios órganos; los parásitos de los géneros Nosema, Pleistophora,
Trachipleistophora y Vittaforma son infrecuentes en el hombre y no afectan el intes-
tino (Field et al., 1996). La primera infección humana reconocida fue por E. bieneusi
en 1985. La diferenciación de los géneros y especies requiere experiencia y general-
mente se efectúa por morfología ultraestructural, composición antigénica o secuen-
cia de ADN. Existen pruebas de la existencia de aislados con diferencias genéticas al
menos en E. bieneusi, pero aún no se sabe si esas diferencias están relacionadas con
diversas condiciones clínicas o epidemiológicas (Rinder et al., 1997). Los géneros
Cryptosporidium, Isospora y Cyclospora pertenecen a un filo totalmente diferente —
Apicomplexa, antiguamente Esporozoa—; sin embargo, dado que también se trans-
miten por elementos comúnmente llamados “esporas” y provocan patología intesti-
nal, frecuentemente se asocian con los microsporidios bajo el nombre de “protozoos
intestinales formadores de esporas” (Goodgame, 1996).

Los microsporidios son pequeños protozoos intracelulares que pasan primero por
una fase de multiplicación asexual —merogonia— y luego por una fase de multipli-
cación sexual —esporogonia— durante la que producen ooquistes o esporas dentro
de la célula parasitada. Las esporas son liberadas de la célula huésped, pasan al
ambiente externo y pueden infectar a otros individuos. Se trata de formas pequeñas
de 1 a 3 µm que tienen una pared doble y encierran una célula parasitaria o esporo-
plasma con 1 ó 2 núcleos; en su extremo anterior tienen un aparato de extrusión o
polaroplasma del que sale un tubo o filamento polar que envuelve el polaroplasma y
el esporoplasto. Durante la infección, el tubo polar se extiende, penetra en la célula
huésped y permite que el esporoplasma de deslice por su interior y entre en la célula.

Distribución geográfica. Aparentemente mundial. Se han notificado casos en
Alemania, Argentina, Australia, Botswana, Brasil, Canadá, España, los Estados
Unidos de América, Francia, India, Italia, Japón, Nueva Zelandia, los Países Bajos,
el Reino Unido, la Repúbica Checa, Sri Lanka, Suecia, Suiza, Tailandia, Uganda y
Zambia (CDC, 2003).

Presentación en el hombre. La microsporidiosis es una de las complicaciones
más frecuentes en los pacientes inmunodeficientes, pero rara en las personas inmu-
nocompetentes. También se ha notificado en pacientes con trasplantes
(Rabodonirina et al., 1996). Hasta 1994 se habían reconocido más de 400 casos, la
mayoría de ellos en pacientes inmunodeficientes. El microsporidio más frecuente es
E. bieneusi, seguido de E. intestinalis, con una prevalencia aproximadamente 10
veces menor, y los otros son aún menos frecuentes. En América del Norte, Australia
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y Europa se informaron prevalencias de 12% a 50% en enfermos de SIDA (Voglino
et al., 1996). Por lo común, la infección provoca diarrea crónica en pacientes inmu-
nodeficientes. Coyle et al. (1996) encontraron la infección en 44% de los pacientes
de SIDA con diarrea, pero solo la encontraron en 2,3% de los pacientes de SIDA sin
diarrea. En Alemania se identificaron microsporidios en 36% de 50 pacientes de
SIDA con diarrea y en 4,3% de 47 pacientes de SIDA sin diarrea; los parásitos esta-
ban presentes en 60% de los pacientes con diarrea crónica pero únicamente en 5,9%
de los pacientes con diarrea aguda. En 18 de los pacientes el agente fue E. bieneusi
y en 2 de ellos fue E. intestinalis (Sobottka et al., 1998). En España, Del Aguila et
al. (1997) encontraron la infección solamente en 1,2% de niños con resultados posi-
tivos para el VIH, pero en 13,9% de los adultos VIH positivos. En el Níger, Bretagne
et al. (1993) encontraron la infección en 7% de 60 niños VIH positivos y en 0,8%
de 990 niños VIH negativos y asintomáticos. En Zimbabwe, van Gool et al. (1995)
encontraron la infección en 10% de 129 adultos con SIDA, pero en ninguno de 106
niños con SIDA y de 13 adultos y 12 niños sin SIDA.

Presentación en los animales. La microsporidiosis se presenta en un gran
número de especies de vertebrados e invertebrados, pero como por lo general no es
patógena para los vertebrados, su hallazgo es accidental y no se cuenta con estadís-
ticas confiables sobre su frecuencia. Solo E. cuniculi ha probado ser zoonótico
(Deplazes et al., 1996); sin embargo, E. bieneusi fue encontrado en macacos
(Chalifoux et al., 1998) y E. intestinalis en burros, vacas, cabras, cerdos y perros
(Bornay-Llinares et al., 1998), por lo que se cree que también podrían ser zoonóti-
cos. Por otra parte, E. bieneusi ha sido transmitido a macacos con SIDA y a cerdos
inmunodeficientes (Kondova et al., 1998), y E. hellem a ratones (Snowden, 1998).

La enfermedad en el hombre. E. bieneusi infecta el intestino delgado y, a veces,
el tracto hepatobiliar en los individuos inmunodeficientes. Las manifestaciones clíni-
cas incluyen diarrea crónica con numerosas deposiciones líquidas o semilíquidas por
día (entre 2 y 8), sin evidencia de hemorragia intestinal; malabsorción con atrofia de
las microvellosidades, agravada por la ingestión de alimentos, y subsecuente e irre-
versible pérdida progresiva de peso. A veces se observan remisiones espontáneas pero
de corta duración. La diarrea finalmente puede conducir a la deshidratación y malnu-
trición. Aunque las causas de la enfermedad intestinal no se conocen bien, se presume
que se debe a una pérdida de microvellosidades y enterocitos. E. intestinalis causa
también diarrea crónica y malabsorción; además, puede diseminarse a los senos nasa-
les y al riñón (Dore et al., 1996; Moss et al., 1997). E. hellem se ha aislado del epite-
lio corneal y la conjuntiva y se ha encontrado en infecciones generalizadas. Como en
los animales inferiores, los pocos casos humanos de E. cuniculi han sido sistémicos y
han afectado principalmente el cerebro y los riñones. Trachipleistophora hominis
puede afectar la musculatura esquelética, la córnea y las vías respiratorias superiores
(Field et al., 1996); Vittaforma puede infectar la córnea.

La enfermedad en los animales. La mayoría de las infecciones en vertebrados
parecen ser asintomáticas, con excepción de E. cuniculi que ocasionalmente causa
enfermedad con focos de micronecrosis y formación de granulomas en el cerebro,
riñón, endotelios y otros órganos de conejos, ratas, ratones y perros.

Fuente de infección y modo de transmisión. La presencia de esporas de micros-
poridios en las deposiciones y en la orina de sus huéspedes permite sospechar que
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la infección podría ser transmitida por contaminación fecal o urinaria del ambiente,
en particular del agua. Se ha demostrado la presencia de E. bieneusi, E. intestinalis
y Vittaforma corneae en aguas superficiales, aguas subterráneas y afluentes de
alcantarillado (Dowd et al., 1998), hechos que apoyan esa presunción. E. cuniculi es
transmisible por inoculación parenteral en conejos y roedores y se cree que se trans-
mite congénitamente en el ratón.

Diagnóstico. El diagnóstico de la microsporidiosis es difícil por el tamaño diminuto
de las esporas. En la actualidad, las muestras se toman de fluidos orgánicos, deposi-
ciones, aspirado duodenal, sedimento urinario y escarificado corneal, entre otros, y se
tiñen con métodos que facilitan la observación microscópica. El método de fluores-
cencia del calco-fluor es el más sensible pero, como también tiñe las levaduras, puede
dar resultados positivos falsos. La tintura tricrómica de Weber modificada es casi tan
sensible como el método anterior, pero es más específica porque no tiñe las levaduras;
sin embargo, es más lenta. La prueba menos sensible y rápida es la de inmunofluo-
rescencia indirecta con anticuerpos policlonales (Didier et al., 1995). En las biopsias,
los parásitos pueden ser detectados mediante tinciones de Gram o Giemsa, o por
medio de anticuerpos fluorescentes; no obstante esas técnicas requieren personal
experimentado. Se han sembrado microsporidios en cultivos de células para aplicar
métodos de tinción a las células parasitadas (Croppo et al., 1998). Las reacciones
inmunológicas sistémicas son de escasa utilidad en la clínica porque no indican si la
infección es reciente o activa. Asimismo, se ha utilizado con éxito la reacción en
cadena de la polimerasa para identificar microsporidios en deposiciones y biopsias
(Gainzarain et al., 1998). Este método también puede reemplazar a la microscopia
electrónica, que era el único procedimiento confiable para diagnosticar especies
(Croppo et al., 1998).

Control. Dado que no se conoce con exactitud la forma de transmisión de los
microsporidios, aún no se cuenta con un protocolo efectivo de control. Sin embargo,
el hallazgo de esporas de microsporidios en aguas superficiales, subterráneas y
afluentes de alcantarillado por Dowd et al. (1998) sugiere que los individuos inmu-
nodeficientes deben evitar la exposición oral a aguas sospechosas de fuentes como
piscinas, arroyos y lagos, y hervir el agua que no despierta confianza. 

Bibliografía

Bornay-Llinares, F.J, A.J. da Silva, H. Moura et al. Immunologic, microscopic, and molec-
ular evidence of Encephalitozoon intestinalis (Septata intestinalis) infection in mammals other
than humans. J Infect Dis 178:820–826, 1998.

Bretagne, S., F. Foulet, W. Alkassoum, J. Fleury-Feith, M. Develoux. Prévalence des spores
d’Enterocytozoon bieneusi dans les selles de patients sidéens et d’enfants africains non infec-
tés par le VIH. Bull Soc Pathol Exot 86:351–357, 1993.

Centers for Disease Control and Prevention. Parasites and Health: Microsporidiosis [Sitio en
Internet]. Disponible en: http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Microsporidiosis.htm. Acceso
el 31 de enero de 2003.

Chalifoux, L.V., J. MacKey, A. Carville et al. Ultrastructural morphology of Enterocytozoon
bieneusi in biliary epithelium of rhesus macaques (Macaca mulatta). Vet Pathol 35:292–296,
1998.

Coyle, C.M., M. Wittner, D.P. Kotler et al. Prevalence of microsporidiosis due to Enterocy-
tozoon bieneusi and Encephalitozoon (Septata) intestinalis among patients with AIDS-related



83

diarrhea: determination by polymerase chain reaction to the microsporidian small-subunit
rRNA gene. Clin Infect Dis 23:1002–1006, 1996.

Croppo, G.P., G.P Croppo, H. Moura et al. Ultrastructure, immunofluorescence, Western
blot, and PCR analysis of eight isolates of Encephalitozoon (Septata) intestinalis established in
culture from sputum and urine samples and duodenal aspirates of five patients with AIDS. J
Clin Microbiol 36:1201–1208, 1998.

Del Aguila, C., R. Navajas, D. Gurbindo et al. Microsporidiosis in HIV-positive children in
Madrid (Spain). J Eukaryot Microbiol 44:84S–85S, 1997.

Deplazes, P., A. Mathis, R. Baumgartner, I. Tanner, R. Weber. Immunologic and molecular
characteristics of Encephalitozoon-like microsporidia isolated from humans and rabbits indi-
cate that Encephalitozoon cuniculi is a zoonotic parasite. Clin Infect Dis Mar 22:557–559,
1996.

Didier, E.S., J.M. Orenstein, A. Aldras, D. Bertucci, L.B. Rogers, F.A. Janney. Comparison
of three staining methods for detecting microsporidia in fluids. J Clin Microbiol 33:3138–3145,
1995. 

Dore, G.J., D.J. Marriott, M.C. Hing, J.L. Harkness, A.S. Field. Disseminated
microsporidiosis due to Septata intestinalis in nine patients infected with the human immuno-
deficiency virus: response to therapy with albendazole. Clin Infect Dis 21:70–76, 1995. 

Dowd, S.E., C.P. Gerba, I.L. Pepper. Confirmation of the human-pathogenic microsporidia
Enterocytozoon bieneusi, Encephalitozoon intestinalis, and Vittaforma corneae in water. Appl
Environ Microbiol 64:3332–3335, 1998.

Gainzarain, J.C., A. Canut, M. Lozano et al. Detection of Enterocytozoon bieneusi in two
human immunodeficiency virus-negative patients with chronic diarrhea by polymerase chain
reaction in duodenal biopsy specimens and review. Clin Infect Dis 27:394–398, 1998.

Goodgame, R.W. Understanding intestinal spore-forming protozoa: Cryptosporidia,
Microsporidia, Isospora, and Cyclospora. Ann Internal Med 124:429–441, 1996.

Field, A.S., D.J. Marriott, S.T. Milliken et al. Myositis associated with a newly described
microsporidian, Trachipleistophora hominis, in a patient with AIDS. J Clin Microbiol
34:2803–2811, 1996.

Kondova, I., K. Mansfield, M.A. Buckholt et al. Transmission and serial propagation of
Enterocytozoon bieneusi from humans and Rhesus macaques in gnotobiotic piglets. Infect
Immun 66:5515–5519, 1998.

Levine, N.D. Veterinary protozoology. Ames: Iowa State University Press; 1985.
Moss, R.B., L.M. Beaudet, B.M. Wenig et al. Microsporidium-associated sinusitis. Ear Nose

Throat J 76:95–101, 1997.
Rabodonirina, M., M. Bertocchi, I. Desportes-Livage et al. Enterocytozoon bieneusi as a

cause of chronic diarrhea in a heart-lung transplant recipient who was seronegative for human
immunodeficiency virus. Clin Infect Dis 23:114–117, 1996.

Rinder, H., S. Katzwinkel-Wladarsch, T. Loscher. Evidence for the existence of genetically
distinct strains of Enterocytozoon bieneusi. Parasitol Res 83:670–672, 1997. 

Scaglia, M., L. Sacchi, S. Gatti et al. Isolation and identification of Encephalitozoon hellem
from an Italian AIDS patient with disseminated microsporidiosis. APMIS 102:817–827, 1994. 

Snowden, K.F., E.S. Didier, J.M. Orenstein, J.A. Shadduck. Animal models of human
microsporidial infections. Lab Anim Sci 48:589–592, 1998.

Sobottka, I., D.A. Schwartz, J. Schottelius et al. Prevalence and clinical significance of intes-
tinal microsporidiosis in human immunodeficiency virus-infected patients with and without
diarrhea in Germany: a prospective coprodiagnostic study. Clin Infect Dis 26:475–480, 1998.

van Gool, T., E. Luderhoff, K.J. Nathoo, C.F. Kiire, J. Dankert, P.R. Mason. High prevalence
of Enterocytozoon bieneusi infections among HIV-positive individuals with persistent diar-
rhoea in Harare, Zimbabwe. Trans R Soc Trop Med Hyg 89:478–480, 1995. 

Voglino, M.C., G. Donelli, P. Rossi et al. Intestinal microsporidiosis in Italian individuals
with AIDS. Ital J Gastroenterol 28:381–386, 1996.

MICROSPORIDIOSIS 83



SARCOCISTOSIS

CIE-10 A07.8 Otras enfermedades intestinales especificadas 
debidas a protozoarios

Sinonimia. Sarcocistiasis, sarcosporidiosis, sarcosporidiasis.

Etiología. Entre más de un centenar de especies de Sarcocystis que infectan a los
mamíferos, solo se conocen dos que parasitan el intestino humano: S. suihominis y
S. hominis (también conocido como S. bovihominis). Durante muchos años los
ooquistes de estas especies fueron confundidos con el género Isospora y denomina-
dos I. hominis. Una tercera especie parece haber sido encontrada en el intestino de
cinco pacientes inmunodeficientes en Egipto (el Naga et al., 1998). Por otra parte,
en 1968 se observó por primera vez un presunto sarcocisto en los músculos del hom-
bre al que se denominó S. lindemanni; la relación ecológica entre esta especie y el
hombre todavía es incierta.

Los sarcocistos son coccidias de la familia Apicomplexa. Si bien estas coccidias
están relacionadas con Isospora, Cryptosporidium, Cyclospora y Toxoplasma,
requieren obligatoriamente de un huésped definitivo y uno intermediario. El hués-
ped definitivo de S. hominis y S. suihominis es el hombre y los huéspedes interme-
diarios son el bovino y el cerdo, respectivamente (Markus, 1978). 

El ciclo vital de los sarcocistos parece ser similar en todas las especies. El hués-
ped definitivo los adquiere al consumir carne infectada con el parásito. El músculo
estriado infectado contiene quistes (sarcoquistes) maduros de color blancuzco y de
forma generalmente ovalada, cuyo tamaño puede ser desde microscópico hasta cla-
ramente visible por observación directa. El sarcoquiste tiene una pared con septos
internos que dividen el quiste en compartimentos llenos de cientos o miles de pará-
sitos fusiformes que se dividen lentamente, los bradizoítos. Una vez ingerido el
quiste, los bradizoítos se liberan en el intestino, invaden las células de la lámina pro-
pia y se transforman inmediatamente en parásitos sexuados, por gametogonia, y se
fusionan y forman ooquistes, por esporogonia. No existe una fase de multiplicación
asexual en el intestino del huésped definitivo. Los ooquistes maduran en el intestino,
destruyen la célula huésped y salen al exterior con las deposiciones. Cuando son eli-
minados ya contienen dos esporoquistes con cuatro esporozoítos cada uno.

El huésped intermediario adquiere la infección al consumir ooquistes o esporo-
quistes maduros. Los esporozoítos se liberan en el intestino, atraviesan la mucosa
intestinal, invaden la circulación y se multiplican asexualmente por merogonia en
las células endoteliales de los vasos sanguíneos pequeños durante 1 ó 2 generacio-
nes. Estas formas, los taquizoítos, no forman quistes, se multiplican rápidamente y
seguidamente invaden las fibras del músculo estriado, forman la pared del sarco-
quiste y se multiplican asexualmente por merogonia durante varias generaciones de
formas intermediarias llamadas merozoítos. Estas formas son las que generan los
bradizoítos infectantes (Rommel, 1989).

Distribución geográfica. La sarcocistosis intestinal del hombre parece tener una
distribución mundial. La sarcocistosis muscular ha sido notificada solo en Egipto, la
India, Malasia y Tailandia.

Presentación en el hombre. La infección intestinal del hombre está distribuida
en la mayor parte del mundo, con una incidencia de 6% a 10% (OMS, 1981). El

84 PARASITOSIS: PROTOZOOSIS



hábito de consumir carne cruda, sin embargo, influye sobre estas cifras. Por ejem-
plo, en la República Democrática Popular Lao se encontró una prevalencia de 
S. hominis superior a 10% en adultos y en el Tíbet una prevalencia de S. hominis de
21,8% y de S. suihominis de 0,06% a 7%. Wong y Pathmanathan (1992) informaron
de alrededor de 30 casos de sarcocistosis muscular humana, la mayoría en Malasia,
en donde se encontró una prevalencia de 21% en autopsias de rutina.

Presentación en los animales. La prevalencia de infección muscular por
Sarcocystis spp. en bovinos y cerdos es muy alta; a veces alcanza una tasa superior
a 90%. Los bovinos albergan además a las especies S. cruzi (también denominada 
S. bovicanis) y S. hirsuta (también denominada S. bovifelis), cuyos huéspedes defi-
nitivos son el perro y el gato, respectivamente; los porcinos albergan a las especies
S. miescheriana (también denominada S. suicanis) y S. porcifelis, y sus huéspedes
definitivos son el perro y el gato, respectivamente. Como la diferenciación de espe-
cies en el huésped intermediario es difícil, no se sabe qué porcentaje de prevalencia
corresponde a parásitos infectantes para el hombre. La Organización Mundial de la
Salud (1981) estima que cerca de la mitad de los quistes musculares de los bovinos
y cerdos corresponden a S. hominis o S. suihominis. Efectivamente, en la India se
encontró que la prevalencia de S. suihominis en cerdos era de 47% y la de S. mies-
cheriana era de 43% (Saleque y Bhatia, 1991). Otros estudios han mostrado que los
monos rhesus pueden infectarse y mantener una infección intestinal con S. hominis
durante una semana por lo menos. 

La enfermedad en el hombre. La sarcocistosis intestinal suele ser asintomática.
En ensayos realizados con voluntarios se comprobó que entre 3 y 6 horas después
de ingerir carne bovina cruda o insuficientemente cocida e infectada con S. hominis,
las personas experimentaban náusea, dolor abdominal y diarrea. El dolor abdominal
y la diarrea se repetían entre 14 y 18 días después de la ingestión experimental y
coincidían con la máxima eliminación de esporoquistes en las heces. Los síntomas
clínicos son más pronunciados cuando se ingiere carne de cerdo con quistes de 
S. suihominis. La infección sintomática se observa generalmente cuando se consume
carne con un gran número de merozoítos. En Tailandia se describieron varios casos
de sarcocistosis con obstrucción intestinal aguda, que motivaron la resección del
segmento afectado del intestino delgado. En el estudio histopatológico de los seg-
mentos disecados se observó una enteritis eosinofílica o necrotizante. Es posible que
en la enteritis necrotizante haya intervenido, además, una sobreinfección bacteriana
(Bunyaratvej et al., 1982).

El hallazgo de sarcocistosis muscular en el hombre generalmente es fortuito y
obedece al examen de tejido muscular que se realiza para investigar otras causas. Si
bien la infección es casi siempre asintomática, en algunos casos se ha observado
debilidad muscular, dolores musculares, miositis, periarteritis y tumefacción subcu-
tánea. Sin embargo, en ninguno de los casos hubo pruebas concluyentes para seña-
lar a los quistes musculares como causa cierta de las manifestaciones clínicas.

La enfermedad en los animales. Hay varias especies de sarcocistos en los mamí-
feros no humanos que ocasionalmente pueden causar enfermedad intestinal o sisté-
mica. Sin embargo, S. hominis no causa enfermedad en los bovinos y S. suihominis
puede causar una enfermedad severa aunque infrecuente en los cerdos (Barriga,
1997). En lechones a los que se suministraron entre 50.000 y 500.000 esporoquistes

85SARCOCISTOSIS 85



de S. suihominis, se observaron manifestaciones patológicas severas 12 días después de
la inoculación y murió cerca de la mitad de los 29 animales.

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente de infección de la sar-
cocistosis intestinal del hombre es la carne bovina o porcina con sarcoquistes madu-
ros. Solo los bradizoítos, que se producen alrededor de dos meses y medio después
de la infección del huésped intermediario, son infectantes para el huésped definitivo.
El modo de transmisión es mediante la ingestión de carne infectada cruda o insufi-
cientemente cocida. La fuente de infección para los bovinos o porcinos son los
ooquistes o esporoquistes de S. hominis o S. suihominis, respectivamente, elimina-
dos con las deposiciones de personas infectadas. El modo de transmisión es por la
contaminación de los campos de pastoreo o de la comida de los establos con estas
heces y su ulterior consumo por los bovinos o porcinos. La especificidad de hués-
ped de los sarcocistos es estricta, de modo que otras especies de vertebrados no
intervienen directamente en la transmisión. 

La epidemiología de la sarcocistosis muscular humana aún no está establecida. 
S. lindemanni podría ser un parásito del hombre, aunque poco frecuente, con un
huésped definitivo desconocido, carnívoro u omnívoro, que tenga acceso al con-
sumo de cadáveres humanos. Algunos autores han supuesto que la comunicación de
casos de sarcosporidios musculares en el hombre se debe a errores de diagnóstico.
Basados en la morfología de los sarcoquistes, Beaver (1979) y Kan y Pathmanathan
(1991) sugirieron que el hombre podría ser un huésped aberrante de los sarcocistos
que normalmente infectan la musculatura de los monos. La relativa abundancia de
la infección en áreas donde existe una cantidad numerosa de monos concede cierta
verosimilitud a esta hipótesis.

Diagnóstico. La sarcocistosis intestinal humana puede diagnosticarse mediante la
comprobación de la presencia de ooquistes o esporoquistes maduros en las heces, a
partir de los 9–10 días posteriores a la ingestión de carne infectante. La cubierta de
los ooquistes es muy delgada, de manera que a menudo se rompe y los esporoquis-
tes aparecen en las deposiciones. El método más eficaz de recuperarlos de las heces
es la flotación con sulfato de cinc. Los esporoquistes de S. hominis miden 13–17 µm
x 10,8 µm, y los de S. suihominis 11,6–13,9 µm x 10–10,8 µm (Frenkel et al., 1979).
Ambos muestran un residuo en su interior, pero no un cuerpo de Stieda.

Los quistes musculares en bovinos y cerdos son blancuzcos y frecuentemente
microscópicos, tienen forma de cilindro alargado y se ubican en el sentido de la fibra
muscular. La pared de los quistes emite septas internas que separan a los bradizoí-
tos en compartimentos. Estos tienen forma de banana y miden 6–20 µm x 4–9 µm
(Gorman, 1984). Los quistes se encuentran con más frecuencia en el músculo car-
díaco, esófago y diafragma de los bovinos y cerdos adultos. Se pueden observar por
triquinoscopia y, con más eficiencia, por microscopia luego de la digestión tríptica
de las carnes infectadas. Los sarcoquistes son similares a los del hombre, pero a
veces alcanzan hasta 5 cm de longitud y se pueden observar a simple vista.

Las pruebas serológicas de inmunofluorescencia indirecta y ELISA no se consi-
deran de utilidad en la infección intestinal (OMS, 1981), pero se están haciendo
estudios para determinar su eficacia en relación con la infección muscular (Habeeb
et al., 1996).

Control. Se debe impedir que los bovinos o porcinos ingieran heces humanas
infectadas y el hombre ingiera carne cruda o insuficientemente cocida de ganado
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infectado. En el primer caso debe realizarse una disposición de excretas adecuada
en los ambientes rurales donde abundan bovinos y cerdos. Excepto en áreas de alta
infección humana, probablemente no sea necesario tratar a las personas infectadas
para reducir la contaminación del ambiente. Debe educarse a la población sobre el
riesgo de la infección cuando se consume carne cruda y fortalecer la inspección
veterinaria de los mataderos. La congelación de las carnes reduce el número de quis-
tes viables.
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TOXOPLASMOSIS 

CIE-10 B58 Toxoplasmosis y P37.1 Toxoplasmosis congénita

Etiología. El agente de estas infecciones es Toxoplasma gondii, una coccidia del
filo Apicomplexa relacionada con Sarcocystis. T. gondii puede completar su ciclo
evolutivo en el intestino del gato y otros felinos, los huéspedes definitivos, y tam-
bién puede usar unas 200 especies de vertebrados como huéspedes intermediarios,
lo que generalmente sucede. La condición del hombre como huésped intermediario
determina su importancia en el ámbito de la medicina. 

Cuando los parásitos son ingeridos por un gato (véase Fuente de infección y modo
de transmisión), invaden las células intestinales del felino y se multiplican asexual-
mente por merogonia durante algunas generaciones; luego se multiplican sexualmente
por gametogonia y producen ooquistes inmaduros que rompen las células huéspedes
y son evacuados con las deposiciones. Los ooquistes miden 10 x 12 µm, contienen
un solo cigoto en su interior y se continúan eliminando durante 1 ó 2 semanas, hasta
que el gato desarrolla inmunidad. Esos ooquistes maduran en el exterior en 1 a 
5 días, dependiendo de la temperatura y humedad del ambiente, y forman ooquistes
esporulados de 11 x 13 µm que contienen 2 esporozoítos de 6 x 8 µm, sin un cuerpo
de Stieda, con cuatro esporozoítos de 2 x 6–8 µm en su interior (Dubey y Beattie,
1988).

En el huésped intermediario, incluidos el hombre y el gato, los parásitos se libe-
ran en el intestino delgado e invaden las células epiteliales, en donde se multiplican
hasta que las rompen; después se difunden por la linfa o la sangre, ya sea en forma
libre o en el interior de los macrófagos o los leucocitos. Aunque los ganglios linfá-
ticos capturan la mayoría de los parásitos y se pueden encontrar en los macrófagos
o los monocitos, en algunos casos pueden sobrepasar los ganglios y distribuirse por
el resto del organismo. Estos parásitos o taquizoítos miden 6 x 2 µm y tienen forma
de banana; son muy activos y sus ciclos de invasión, multiplicación y ruptura de
células continúan durante 1 a 2 semanas, hasta que el huésped desarrolla cierta
inmunidad. A partir de entonces empiezan a ser reemplazados en los tejidos por los
bradizoítos (7 x 1,5 µm, en forma de banana), parásitos más indolentes que se acu-
mulan en el citoplasma de las células parasitadas y se rodean por una membrana
para formar quistes. Los taquizoítos, formas proliferativas o trofozoítos, son típicos
del período agudo o activo de la infección; los bradizoítos, formas quísticas o cisto-
zoítos, son típicos de la infección latente o crónica y pueden persistir en los tejidos
del huésped durante toda su vida. Estas formas pueden parasitar cualquier célula
nucleada, pero los taquizoítos muestran preferencia por los macrófagos y monocitos
y los bradizoítos son más frecuentes en los tejidos nervioso y muscular. 

Distribución geográfica. Mundial. Es una de las zoonosis más difundidas.

Presentación en el hombre. La infección es muy común, pero la enfermedad es
poco frecuente. Numerosos estudios han mostrado que entre 16 y 40% de la pobla-
ción de los Estados Unidos de América y Gran Bretaña y que entre 50 y 80% de la
población de Europa continental y América Latina, poseen anticuerpos para el pará-
sito (Barriga, 1997); ello significa que han sido infectados alguna vez. Como los
quistes de bradizoítos persisten a menudo durante toda la vida de los huéspedes,
quienes en su mayoría tienen una infección latente. La tasa de prevalencia es, en
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general, más alta en los climas cálidos y húmedos que en los secos o fríos, en las
áreas de menor elevación sobre el nivel del mar y en personas de más edad. En
poblaciones humanas en las cuales la causa de la infección es principalmente el con-
sumo de carne infectada (véase Fuente de infección y modo de transmisión), la tasa
de seropositivos es baja hasta los 5 años de edad; luego comienza a aumentar y
alcanza el máximo entre 20 y 50 años. En áreas donde la causa principal de la infec-
ción es la ingestión de suelo contaminado, la tasa de infección es elevada en los
niños por su mayor tendencia a ensuciarse las manos con tierra. 

La enfermedad clínica se presenta, por regla general, en forma esporádica y es de
baja incidencia. Sin embargo, ocasionalmente se notifican pequeñas epidemias atri-
buibles al consumo de carne infectada (Choi et al., 1997) o de agua contaminada
(Mullens, 1996). La epidemia comunicada por Mullens (1996) incluyó a mas de 110
personas y es posiblemente la epidemia de toxoplasmosis más extensa que se
conoce. En 1979 se presentó un brote de toxoplasmosis aguda que afectó a 39 de los
98 soldados de una compañía que había realizado maniobras en la selva de Panamá.
La fuente común de infección se atribuyó al consumo de agua de un arroyo, conta-
minada quizás por heces de felinos silvestres (Benenson et al., 1982).

La infección o la enfermedad también se presentan en receptores de trasplantes.
Gallino et al. (1996) estudiaron a 121 pacientes con trasplantes de corazón en Suiza
y encontraron a 16 con infecciones nuevas de T. gondii, 5 de ellos con manifesta-
ciones clínicas; 61% de los casos correspondieron a infecciones transmitidas con el
trasplante y 7% a la reactivación de infecciones latentes en el receptor.

La infección congénita es particularmente importante por la severidad y por las
secuelas, tanto en el feto como en el recién nacido. En los Estados Unidos se estima
que cada año nacen unos 3.000 niños con toxoplasmosis congénita y que el costo
anual de la atención de esa enfermedad oscila entre 31 y 40 millones de dólares. En
ese país, se calcula que la frecuencia de toxoplasmosis es de 1 por 4.000 nacimien-
tos, y en Francia, de 1 por 1.500. En Noruega, Jenum et al. (1998) encontraron que
10,9% de 35.940 mujeres embarazadas estaban infectadas antes del embarazo y 
que 0,17% se infectaron durante el embarazo, particularmente durante el primer tri-
mestre; 23% de esas madres tuvieron niños infectados: 13% de los fetos se infecta-
ron durante el primer trimestre, 29% durante el segundo y 50% durante el tercero.
En Gran Bretaña se encontró la infección en 6,8% a 17,8% de las mujeres embara-
zadas y 0,4% de las infecciones eran recientes. Se calcula que la infección congé-
nita se presenta en unos 10 recién nacidos de cada 10.000 partos. En España, la
infección afecta a 56,7% de la población general, pero la primoinfección en emba-
razadas es de solo 0,056% (Rodriguez et al., 1996). En una región de Colombia se
ha estimado que se deben presentar entre 30 y 120 casos de infección congénita por
cada 8.000 embarazos (Gomez-Marin et al., 1997). 

La deficiencia inmunitaria agrava la toxoplasmosis y parece facilitar la infección.
Bossi et al. (1998) encontraron que 399 (24,5%) de 1.628 enfermos de SIDA tenían
encefalitis por Toxoplasma, lo que es excepcional en pacientes inmunocompetentes;
97% de los pacientes tenían anticuerpos contra el parásito, 13% tuvieron relapsos y
84% murieron durante el período del estudio. Por otra parte, en un estudio en
Tailandia, la tasa de infección fue de 13,1% en mujeres embarazadas que resultaron
negativas para el virus del SIDA, pero de 21,1% en mujeres que resultaron positi-
vas para este virus (Chintana et al., 1998).
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Presentación en los animales. La infección se ha comprobado en unas 200 espe-
cies de vertebrados que incluyen primates, rumiantes, cerdos, equinos, carnívoros,
roedores, marsupiales, insectívoros y numerosas aves. Los félidos silvestres también
se infectan con el Toxoplasma. En Córdoba, Argentina, se estudiaron 23 ejemplares
de Oncifelis geoffroyi, Felis colocolo o F. eira mediante pruebas serológicas y para-
sitológicas; se encontraron ooquistes en 37% del total y reacciones serológicas posi-
tivas en 59% (Pizzi et al., 1978). Entre los animales domésticos se han encontrado
tasas altas de reaccionantes en gatos, ovejas, cabras y cerdos; tasas menores en caba-
llos y perros, y bajas en bovinos. En algunas áreas, entre 25 y 45% de los gatos son
seropositivos. Por ejemplo, en Costa Rica se demostró por pruebas serológicas o por
aislamiento del parásito que 60 de 237 gatos (25,3%) estaban infectados. De 55
animales (23%) se logró identificar el parásito mediante aislamiento de las heces e
inoculación en ratones y 82% de los aislamientos correspondieron a gatos menores
de 6 meses. Es de interés señalar que 60% de los gatos con heces que contenían
ooquistes resultaron negativos para las pruebas serológicas, lo cual indica que
sufrían una infección primaria (Ruiz y Frenkel, 1980). En los Estados Unidos se
comprobó la presencia del parásito en el cerebro de 24,3% y 11% de los gatos exa-
minados en dos estudios diferentes (Dubey, 1973). En los animales, tal como sucede
en el hombre, la tasa de seropositividad aumenta con la edad.

De especial importancia para la salud pública es comprobar la presencia del pará-
sito en la carne de animales de abasto, porque la carne insuficientemente cocida es
una de las principales fuentes de infección para el hombre. En Europa se han com-
probado tasas de más de 50% de parasitosis en la carne de ovinos y cerdos sacrifi-
cados en mataderos. En el Canadá se encontró la infección en 3,5% a 13,2% de los
cerdos sometidos a inspección federal, y en el Japón las tasas son mucho menores.
En contraste, los bovinos son más resistentes a la infección, muestran títulos sero-
lógicos bajos y pasajeros, y los parásitos se aíslan de ellos muy raramente (Dubey y
Streitel, 1976). Aunque en el pasado ha habido comunicaciones esporádicas de ais-
lamientos abundantes de T. gondii en los bovinos, en la actualidad se cree que fue-
ron confundidos con casos de infección por Neospora caninum, una coccidia tisular
de los rumiantes, equinos y perros que fue descubierta en 1988 (Barriga, 1997).

La mayoría de las infecciones de los animales son subclínicas. Las formas clíni-
cas son similares a las del hombre y ocurren de modo esporádico, excepto en los
ovinos y caprinos, en los cuales la infección congénita es común, y en los cerdos, en
los que se han observado brotes epizoóticos poco frecuentes en varias partes del
mundo. Los perros pueden desarrollar manifestaciones que se confunden con las 
del moquillo, pero son casos que se presentan raramente. El mayor daño que produce
la toxoplasmosis en ovejas y caprinos, y a veces en los cerdos, es el aborto o el naci-
miento de hijos infectados, con una mortalidad perinatal que puede llegar a 50%.

La enfermedad en el hombre. La toxoplasmosis adquirida después del naci-
miento es, en general, una enfermedad leve. La mayoría de las infecciones son ina-
parentes; alrededor de 90% de las infecciones sintomáticas producen fiebre mode-
rada, linfopatía persistente de uno o más ganglios y astenia. Es fácil confundirla con
la influenza o la mononucleosis infecciosa. La enfermedad se puede resolver sin tra-
tamiento de unas semanas a un par de meses. Alrededor de 4% de los pacientes sin-
tomáticos presentan manifestaciones nerviosas que van desde cefalea, letargo y
parálisis facial hasta hemiplejia, alteración profunda de los reflejos y coma. Una
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pequeña fracción de los pacientes sintomáticos puede exhibir signos musculares con
miositis y debilidad. También hay informes de miocarditis y neumonitis por
Toxoplasma, pero esos casos no parecen ser frecuentes. A diferencia de las manifes-
taciones anteriores, que son características de la toxoplasmosis aguda, los adoles-
centes pueden padecer una forma ocular con uveítis posterior, como una reactiva-
ción de la toxoplasmosis congénita o como manifestación tardía de la toxoplasmosis
adquirida después del nacimiento. La encefalitis por T. gondii es frecuente en
pacientes inmunodeficientes pero rara en pacientes inmunocompetentes. Ferrer et
al. (1996) revisaron 63 casos y encontraron que las presentaciones clínicas más fre-
cuentes eran signos neurológicos focales (80,9%), cefalea (53,3%) y fiebre (42,4%).
Solo 6% de los pacientes tenían infecciones nuevas, mientras que 87,3% presenta-
ban reactivaciones de infecciones antiguas. La sobrevida media fue de 11,5 meses.
Las retinitis y neumonitis por Toxoplasma también son corrientes en pacientes con
SIDA.

Si bien la toxoplasmosis congénita no es muy frecuente, puede causar enferme-
dad y secuelas graves. La infección del feto se produce solo cuando la embarazada
adquiere una infección aguda o primoinfección, sintomática o asintomática, que
genera parasitemia y permite la transmisión transplacentaria. Como la infección deja
inmunidad efectiva de por vida, el pasaje intrauterino del parásito no ocurre en
embarazos posteriores, excepto en el caso de madres con grave compromiso inmu-
nitario. Las observaciones indican que la gravedad de la infección congénita varía
con la duración de la infección del feto y que las lesiones más graves resultan por
una infección en el primer trimestre de embarazo (OMS, 1979). Esa transmisión
precoz ocasiona pocos casos de infección fetal, pero hay un gran riesgo de fetopa-
tías graves. Solo alrededor de 13% de los niños se infectan en el primer trimestre del
embarazo (Jenum et al., 1998), pero se estima que 80% de ellos padecerán una
enfermedad grave. De aproximadamente 29% de los fetos que se infectan en el
segundo trimestre, 30% tendrán una enfermedad severa; de 50% de los fetos que se
infectan en el tercer trimestre, entre 70 y 90% nacen con una infección inaparente
pero pueden desarrollar secuelas oculares o nerviosas luego de algunas semanas o
meses. La sintomatología de la toxoplasmosis congénita es muy variada. La infec-
ción temprana puede causar la muerte pre o postnatal, o un daño marcado del feto.
La infección más tardía puede causar una enfermedad generalizada en el útero, la
invasión posterior del sistema nervioso y el nacimiento de niños con secuelas tales
como hidrocefalia, coriorretinitis o calcificaciones cerebrales. La infección aún más
tardía puede resultar en el nacimiento del niño en la etapa de coriorretinitis o ence-
falitis activas. Si la infección se presenta más cerca del nacimiento, el niño puede
nacer con una infección generalizada que afecta el sistema hematopoyético, reticu-
loendotelial o pulmonar, con una infección inaparente o con fiebre, erupciones,
hepatomegalia, esplenomegalia o neumonía.

La toxoplasmosis ocular merece una mención especial. La manifestación más
común de esta forma es la retinocoroiditis en más de 80% de los casos, pero tam-
bién pueden presentarse otras lesiones y alteraciones como estrabismo, nistagmo y
microftalmía. En la toxoplasmosis de los recién nacidos la lesión ocular es frecuente
y casi siempre bilateral. En las manifestaciones oculares tardías la lesión suele ser
unilateral. 

La mayor parte de la patología de la toxoplasmosis parece obedecer a la destruc-
ción de células del huésped durante la multiplicación de los taquizoítos. Se han
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publicado pruebas de que la producción de citoquinas durante la respuesta inmune
al parásito también podría influir en la patología.

La enfermedad en los animales. Como en el hombre, la infección es muy común
pero la enfermedad es infrecuente. Es particularmente importante en ovinos y capri-
nos porque causa abortos y enfermedad del recién nacido y provoca serias pérdidas
económicas, particularmente en Australia, Gran Bretaña y Nueva Zelandia. En
Tasmania, Australia, durante el período 1962–1968, se estimó que T. gondii fue la
etiología de 46% de los brotes de abortos y mortalidad neonatal en ovinos (Munday,
1975). Los corderos infectados en forma congénita no tienen coordinación muscu-
lar, son físicamente débiles y no pueden alimentarse. La toxoplasmosis congénita de
los corderos ocurre solo cuando la oveja se infecta durante la preñez. Cuando la
infección del feto se produce entre los 45 y 55 días de gestación, el feto general-
mente muere; si la infección es a los tres meses de preñez, los corderos nacen vivos
pero enfermos; si es a los cuatro meses, los corderos pueden nacer infectados pero
asintomáticos. La enfermedad en los ovinos adultos es excepcional. Algunos auto-
res han defendido el uso de ovejas en vez de ratones como modelos para la infec-
ción humana, ya que las características clínicas de la toxoplasmosis congénita ovina
son más parecidas a la humana. En los cerdos se han comunicado brotes con mani-
festaciones de neumonía, encefalitis y abortos (Dubey, 1977). 

En los perros la tasa de infección es alta y puede ocasionar cuadros clínicos pare-
cidos al del moquillo. En el gato la tasa de infección también es alta. La infección
del gato suele ser asintomática, tanto la intestinal como la sistémica, pero se han
comunicado casos con manifestaciones generalizadas, intestinales, encefálicas y
oculares, particularmente en gatos jóvenes. En los animales jóvenes infectados arti-
ficialmente se ha observado diarrea, hepatitis, miocarditis, miositis, neumonía y
encefalitis. También se ha encontrado toxoplasmosis en conejos, cobayos y otros
animales de laboratorio, a veces con resultados mortales. Como la toxoplasmosis
constituye un estímulo fuerte para las reacciones inmunes de los linfocitos coopera-
dores tipo 2 (inmunidad mediada por células), la infección puede interferir con los
resultados de los experimentos.

La toxoplasmosis de las aves puede ser muy frecuente pero raramente es sinto-
mática. En Costa Rica se ha aislado T. gondii de 54% de 50 pollos, sin que se advir-
tieran anticuerpos en las aves. En los casos agudos se observaron focos necróticos
en hígado, bazo, pulmones y ganglios.

Fuente de infección y modo de transmisión. La infección humana puede adqui-
rirse en el útero o después del nacimiento. En los Estados Unidos se estima que
menos de 0,1% de los adultos infectados han adquirido la infección en forma con-
génita. Después del nacimiento, los huéspedes intermediarios —incluido el hom-
bre— pueden infectarse al consumir carne infectada cruda o insuficientemente
cocida, en particular de cerdo u oveja, o al ingerir ooquistes maduros en la tierra, el
agua o los alimentos contaminados con deposiciones de gatos infectados. En
Tailandia, un estudio de 1.200 mujeres embarazadas mostró que 13% estaban infec-
tadas. La tasa fue de 19,5% en mujeres que comían carne insuficientemente cocida
y de solo 9,6% en las que no lo hacían. Cuando este factor se omitió, la tasa fue de
31,8% para las mujeres que tenían gatos en su casa y de 19,3% para las que no los
tenían (Chintana et al., 1998). En Irlanda, Taylor et al. (1997) encontraron 12,8% de
infección en 1.276 niños entre 4 y 18 años. Presumiblemente la infección mediante
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tierra o alimentos contaminados fue importante porque resultó prevalente en el área
rural (16,6%) que en la urbana (10,2%) y se correlacionó con títulos contra
Toxocara canis, que se adquiere al ingerir tierra contaminada. Al igual que en otros
estudios, no se encontró correlación con la presencia doméstica de gatos. Esto puede
deberse a que las poblaciones estudiadas se infectaron principalmente por el con-
sumo de carne contaminada, o porque los gatos pasan ooquistes solo durante 1 ó 2
semanas; por lo tanto, la infección se correlaciona más con la existencia de un
ambiente contaminado que con la presencia de estos animales.

Los gatos y otros felinos son eslabones muy importantes en la epidemiología de
la toxoplasmosis. En contraste con el hombre, otros omnívoros y los carnívoros pue-
den infectarse al ingerir carne infectada o alimentos contaminados con ooquistes; las
ovejas, que son una de las principales fuentes de la infección humana, solo pueden
infectarse al ingerir ooquistes. Parece que los gatos contaminan de manera impor-
tante los terrenos de pastoreo, ya que un solo gato infectado produce millones de
ooquistes, los cuales sobreviven durante casi un año en terrenos protegidos de la
sequedad y de la luz solar. Estudios realizados en algunas islas cercanas a Australia
apoyan esa posibilidad: allí se encontró que 2% de las ovejas criadas en islas sin
gatos tenían anticuerpos contra T. gondii, pero se hallaron anticuerpos en 32% de las
ovejas de islas con gatos. Las fuentes principales de infección para los gatos deben
ser roedores o aves infectados con quistes que contienen bradizoítos: algunos expe-
rimentos demostraron que los ooquistes infectan una proporción menor de gatos que
los quistes y que la mayoría de los gatos desarrolla anticuerpos contra el parásito a
la edad de empezar a cazar. Si bien hay informes sobre la infección de gatos con
taquizoítos, esas formas deben ser poco eficientes porque son destruidas por la aci-
dez gástrica. Después de 3 a 21 días de la primoinfección, el gato elimina ooquistes
que contaminan el ambiente solamente durante 1 ó 2 semanas. Esta infección genera
suficiente inmunidad para evitar futuras infecciones clínicas durante el resto de la
vida del gato. Sin embargo, los ooquistes pueden persistir viables por cerca de un
año en ambientes fríos, húmedos y sombríos. Pese a que el diagnóstico de la infec-
ción patente de los gatos es difícil, un gato con serología positiva indica que ya ha
sufrido una infección y que, por lo tanto, no representa un peligro de contaminación
porque ya no eliminará ooquistes en el futuro.

Se ha señalado que existe una relación entre la manipulación de carne y la preva-
lencia de seropositividad. En una encuesta serológica entre 144 empleados y obre-
ros de un matadero de Belo Horizonte, Brasil, se encontró una prevalencia de reac-
cionantes de 72%, con la tasa más alta entre los inspectores de carne (92%) y la más
baja entre los obreros de los corrales (60%) (Riemann et al., 1975). También se ha
encontrado una prevalencia más alta de reaccionantes entre las amas de casa que
manipulan carne en la cocina, que en la población en general. Este hecho podría
explicarse por la contaminación de las manos con carne infectada y la consiguiente
infección por vía bucal. Algunos trabajos han señalado que las moscas coprófilas y
las cucarachas podrían actuar como huéspedes de transporte de los ooquistes feca-
les del gato en la contaminación de los alimentos, lo que explicaría las infecciones
de las personas vegetarianas, y la contaminación del suelo con ooquistes de felinos
silvestres explicaría la infección de los indígenas que habitan a lo largo del curso
superior del río Xingú en el Brasil, ya que no poseen gatos ni comen carne cruda. 

Se han descrito unos pocos casos de transmisión al hombre mediante leche cruda
(Riemann et al., 1975; Chiari y Neves, 1984), huevos, transfusiones e inoculaciones
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accidentales en el laboratorio, pero esos casos no tienen significado epidemiológico.
La transmisión congénita en el hombre no reviste importancia epidemiológica (a
pesar de su significado clínico), tanto por su relativa rareza como por el hecho de
que la persona infectada no es una fuente de infección, excepto para el feto en la fase
aguda. La transmisión congénita también ocurre en los animales pero no es fre-
cuente, con excepción de la oveja y la cabra, únicas especies que revisten impor-
tancia epidemiológica porque son una fuente de infección para el hombre. 

Diagnóstico. El diagnóstico específico se puede efectuar mediante la comproba-
ción del parásito por visualización directa en fluidos o tejidos de pacientes agudos,
procedimiento difícil y de bajo rendimiento. El parásito también se puede aislar de
fluidos o tejidos orgánicos por inoculación intraperitoneal en ratones. En los casos
crónicos, las muestras de tejidos muscular o cerebral se pueden someter a la diges-
tión péptica antes de la inoculación. Esto no se recomienda en los casos agudos por-
que la acidez gástrica destruye los taquizoítos. En la primera semana después de la
inoculación, se buscan taquizoítos en el exudado peritoneal de los ratones; a las seis
semanas se recurre al diagnóstico serológico de los animales sobrevivientes y, si este
resulta positivo, se sacrifican los ratones para comprobar la presencia de quistes en
el cerebro. 

El diagnóstico también puede realizarse mediante pruebas serológicas.
Generalmente se usan las pruebas de coloración de Sabin-Feldman (S-F), la inmu-
nofluorescencia indirecta (IFI), la hemaglutinación indirecta (HAI), la fijación del
complemento (FC), la aglutinación directa (AD) y el ensayo de inmunosorción enzi-
mática (ELISA). La S-F se basa en el hecho de que los taquizoítos vivos no se tiñen
con el azul de metileno, pero sí lo hacen si han sido sometidos a la acción letal de
los anticuerpos y el complemento; si el paciente está infectado, el suero a estudiar
provee los anticuerpos anti-Toxoplasma. Las pruebas S-F, IFI y ELISA con antíge-
nos de membrana son sensibles, específicas y, a menudo, preferidas por los clínicos
porque dan resultados precoces y permiten diagnosticar la infección activa. La
prueba S-F está siendo reemplazada por la IFI, pese a que sus resultados son equi-
valentes, porque la primera requiere la manipulación de parásitos vivos y la crianza
de ratones. La prueba HAI da resultados positivos más tardíos y más persistentes y
su aplicación es poco útil en el período agudo de la infección. La FC es una prueba
difícil que no ofrece ventajas sobre las anteriores y se usa cada vez menos. La
prueba AD con antígenos de membrana es una técnica simple, de bajo costo, y que
permite verificar infecciones agudas; se ha introducido para verificar infecciones en
pacientes con SIDA. Algunas de estas pruebas serológicas, particularmente el
ELISA, han sido modificadas para usarlas en el diagnóstico de la infección en ani-
males de abasto. Se ha podido comprobar la presencia de ADN del parásito en flui-
dos de adultos o fetos por la reacción en cadena de la polimerasa.

Los clínicos están particularmente interesados en una prueba que pueda distinguir
la infección aguda de la crónica, por la importancia de la primera en la transmisión
congénita. La IFI y el ELISA son particularmente apropiadas para ese propósito por-
que permiten determinar la presencia de anticuerpos IgM que aparecen y desapare-
cen antes que los anticuerpos IgG. En la toxoplasmosis aguda adquirida, las IgM lle-
gan a niveles máximos en el primer mes de la enfermedad y persisten durante unos
ocho meses, en promedio. Sin embargo, pueden persistir durante meses o años en
algunos pacientes. Se considera que el estudio de la avidez (entendida como el poder



total de combinación de una molécula de anticuerpo con su antígeno, lo que depende
del número de sitios de unión y de la afinidad de ambos) de los anticuerpos IgG y
de la presencia de anticuerpos IgA da mejores resultados que la simple verificación
de anticuerpos IgM para comprobar la infección aguda (Rodriguez et al., 1996).

Debido a que la IgM no atraviesa la placenta, la demostración de la presencia de
estos anticuerpos en el suero de niños recién nacidos es prueba fehaciente de que el
feto los ha elaborado durante la vida intrauterina y que, por lo tanto, nació infectado.
En los Estados Unidos, la Administración de Alimentos y Medicamentos investigó
seis conjuntos de dispositivos comerciales para determinar anticuerpos IgM contra
la toxoplasmosis y encontró que la sensibilidad de todos era superior a 93%, pero
que la especificidad de tres conjuntos era inferior a 90% (Wilson et al., 1997). Las
pruebas más útiles para confirmar la toxoplasmosis en el feto son el ultrasonido, la
comprobación de anticuerpos IgM específicos en el cordón umbilical y la verifica-
ción del ADN parasitario en el líquido amniótico (Beazley y Egerman, 1998).

También se ha propuesto la investigación de los anticuerpos IgE contra
Toxoplasma como indicador de la infección aguda, ya que aparecen después de la
infección y perduran por solo 3 a 5 meses. Lamentablemente, su especificidad es
alta (98%) pero su sensibilidad es baja (76%); en consecuencia, la ausencia de anti-
cuerpos IgE no excluye la infección aguda (Gross et al., 1997). Otro procedimiento
usado para determinar la presencia de infección aguda es la evolución de los títulos
de anticuerpos IgG, para lo que se efectúa una prueba serológica cuantitativa y se
repite después de 2 a 4 semanas. Si los títulos aumentaron en más de tres dilucio-
nes, se puede especular que el sistema inmune del paciente está respondiendo acti-
vamente al parásito y que, por lo tanto, debe estar en una fase de infección activa. 

La prueba intradérmica con toxoplasmina revela infecciones antiguas y resulta de
interés sobre todo en investigaciones epidemiológicas. Es una reacción que com-
prueba hipersensibilidad retardada tipo IV; la positividad aparece algunos meses
después de la infección y puede persistir durante toda la vida. 

El diagnóstico de la infección intestinal en los gatos se efectúa por procedimien-
tos de flotación de heces y observación de los ooquistes pequeños e inmaduros
característicos del parásito. Sin embargo, es difícil encontrar gatos positivos con este
examen porque eliminan ooquistes solo durante 1 a 2 semanas, después de 3 a 21
días de la primoinfección. En los Estados Unidos se ha estimado que, aunque la
infección de los gatos alcanza a 15–40% de la población, menos de 1% de los gatos
eliminan ooquistes en un momento determinado. No obstante, el diagnóstico remoto
de la infección en gatos se puede efectuar por serología; un gato serológicamente
positivo indica que ya ha sufrido la infección y, debido a que la toxoplasmosis felina
deja una fuerte inmunidad contra la reinfección, no eliminará ooquistes que conta-
minen el ambiente en el futuro.

Control. Dos circunstancias facilitan la infección postnatal del hombre con
Toxoplasma: la ingestión de bradizoítos con carne infectada e insuficientemente
cocida y la ingestión de ooquistes mediante las manos o los alimentos contamina-
dos con heces de gatos infectados. En consecuencia, el control de la toxoplasmosis
humana consiste en evitar estas circunstancias. Aunque las medidas se aplican a
todos los individuos, las embarazadas y las personas inmunodeficientes merecen
particular atención; en el primer caso, por la posibilidad de la infección congénita;
en el segundo, por la posibilidad de casos graves. La educación sanitaria debe diri-

TOXOPLASMOSIS 95



girse particularmente a las poblaciones con más riesgo y su objetivo debe ser evitar
el consumo de carne cruda o insuficientemente cocida y la contaminación de las
manos de los manipuladores de alimentos. La carne, particularmente de cerdo y
oveja, se debe someter a cocción hasta que pierda completamente y de modo homo-
géneo su color rosado característico. Asimismo, se desaconseja usar hornos de mi-
croondas para matar quistes de Trichinella porque la carne no se cocina de manera
homogénea, lo mismo es cierto para la toxoplasmosis. Alternativamente, se puede
recurrir a la congelación de la carne por más de 3 días a –15 °C o por más de 2 días
a –20 °C, temperaturas que han demostrado matar a la mayoría de los quistes de bra-
dizoítos. Los manipuladores de alimentos deben evitar probar carne cruda durante
su preparación y deben lavarse las manos cuidadosamente después de manipular esa
carne, porque el agua destruye los taquizoítos. 

Para evitar la infección con ooquistes también se debe educar a las poblaciones
en riesgo. Las personas que tienen gatos en sus casas, particularmente animales
jóvenes que empiezan a cazar, deben vaciar diariamente la materia fecal del gato
en el excusado y enjuagar los recipientes para las heces con agua hirviendo; así se
eliminan los ooquistes antes de que esporulen y se tornen infectantes. Esos gatos
deben mantenerse dentro de la casa y alimentarlos con comidas envasadas, cocidas
o previamente congeladas para evitar que los animales cacen roedores y aves infec-
tadas y se infecten ellos mismos. Cuando haya gatos serológicamente negativos en
las casas de mujeres embarazadas, puede ser conveniente eliminar a los gatos para
evitar el riesgo de que adquieran una primoinfección y contaminen el ambiente con
ooquistes. Experimentalmente se ha demostrado que la incorporación de monesina
—un ionóforo carboxílico de Streptomyces cinnamonensis— al alimento seco de
los gatos, puede suprimir la excreción de ooquistes por las heces (Frenkel y Smith,
1982). Las embarazadas y las personas inmunodeficientes no deberían efectuar
labores que las pongan en contacto con suelos posiblemente contaminados, como
por ejemplo tareas de jardinería, sin usar guantes impermeables y lavarse las
manos cuidadosamente después de realizarlas. El consumo de las frutas y verdu-
ras que crecen cerca del suelo no es aconsejable si no se lavan o cocinan previa-
mente, debido a la posibilidad de que estén contaminadas. Se deben combatir las
moscas y cucarachas por ser posibles huéspedes de transporte de los ooquistes
fecales del gato.

El diagnóstico de la embarazada con infección aguda y su ulterior tratamiento
parece ser un efectivo medio de control de la infección del recién nacido. En Suiza,
10 de 17 madres tratadas durante el embarazo tuvieron niños con anticuerpos con-
tra T. gondii pero solo 1 estaba infectado. Por el contrario, 4 de 7 madres no trata-
das tuvieron niños infectados (Berger et al., 1995).

La prevención de la infección de las ovejas y cerdos requiere la eliminación de
los gatos o félidos silvestres de los establos o campos de pastoreo, lo cual parece ser
muy difícil. La inspección médico veterinaria de mataderos, que es eficiente en el
control de la triquinosis y la teniasis, no se efectúa para la toxoplasmosis. 

Durante algunos años se han realizado esfuerzos para producir vacunas contra
la toxoplasmosis para gatos (Freyre et al., 1993), ovejas (Wastling et al., 1995) o
cerdos (Dubey et al., 1998). Solo ha tenido éxito una vacuna con parásitos vivos
modificados que se aplica a las ovejas antes de la preñez para evitar infecciones
congénitas. 
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HELMINTIASIS

1. Trematodiasis

2. Cestodiasis

3. Acantocefaliasis y nematodiasis



1. Trematodiasis

CLONORQUIASIS

CIE-10 B66.1 Clonorquiasis

Sinonimia. Trematodiasis hepática oriental, trematodiasis hepática china.

Etiología. Clonorchis sinensis es un trematodo pequeño que mide entre 12 y 20 mm
de largo y entre 3 y 5 mm de ancho, con aspecto alargado, rojizo y translúcido; 
vive en los conductos biliares del hombre, el cerdo, el gato, el perro y la rata, y en
varias otras especies de mamíferos ictiófagos. Aunque algunos autores lo ubican
dentro del género Opisthorchis porque el diagnóstico de los géneros Clonorchis y
Opisthorchis es similar en los adultos, hay diferencias claras en los estadios prea-
dultos. Además, como el nombre Clonorchis ha sido usado en la literatura médica
desde 1907 parece justificarse que se retenga. El parásito requiere dos huéspedes
intermediarios para completar su ciclo de vida. El primero es cualquier ejemplar de
una variedad de caracoles acuáticos operculados tales como Alocima, Bulimus,
Melanoides, Parafossarulus o Semisulcospira. Entre ellos, P. manchouricus parece
ser el más importante. El segundo huésped intermediario es cualquier ejemplar de
más de 100 especies de peces de agua dulce, frecuentemente de la familia
Cyprinidae, aunque solo son de consumo humano habitual alrededor de una docena.
También pueden servir como segundos huéspedes intermediarios tres especies de
camarones de agua dulce.

El huésped definitivo infectado elimina los huevos ya embrionados junto con sus
materias fecales. Si los huevos llegan a fuentes de agua dulce como ríos, lagos, lagu-
nas, embalses y estanques, y encuentran los huéspedes intermediarios adecuados, su
desarrollo prosigue. El caracol ingiere los huevos y estos hacen eclosión en su intes-
tino y liberan una larva ciliada o miracidio. El miracidio penetra la pared intestinal,
invade la glándula digestiva (hepatopáncreas) y se transforma en un esporocisto que
produce en su interior otras larvas, las redias. Más tarde, las redias abandonan el
esporocisto y producen en su interior otras larvas preadultas, las cercarias. La mul-
tiplicación de las larvas en los estadios preadultos se denomina pedogénesis y es
muy característica de los trematodos. Las cercarias, que son larvas de estadios juve-
niles con una cola, abandonan activamente el caracol cuando están maduras y bus-
can el segundo huésped intermediario en 24 a 48 horas o mueren. La cercaria pene-
tra la piel del pez, pierde la cola y forma una pared resistente en torno a su cuerpo
para transformarse en un quiste llamado metacercaria que se aloja bajo la piel del
pez o en el tejido conectivo o músculos subyacentes. Las metacercarias se tornan
infectantes para el huésped definitivo en un mes, aproximadamente.
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Cuando el huésped definitivo consume crudos los pescados parasitados, las meta-
cercarias se desenquistan en el duodeno y el parásito juvenil penetra la ampolla de
Vater y remonta contra la corriente biliar hacia los canalículos biliares. Entre 3 y 4
semanas después el parásito alcanza la madurez sexual, comienza a poner huevos y
se reinicia su ciclo vital. Se ha comprobado, por lo menos en la rata, que 32% de las
metacercarias administradas alcanzan el hígado y que el parásito crece rápidamente
durante los primeros 30 días, y luego lentamente durante los 60 días siguientes
(Kim, 1995). El ciclo de vida completo se cumple en alrededor de tres meses y el
parásito adulto puede vivir por muchos años. El período más largo que se conoce es
de 40 años.

Distribución geográfica. La clonorquiasis está restringida al sudeste asiático en un
área que abarca China, Japón, Malasia, la República de Corea, Singapur, Taiwán, Viet
Nam y, posiblemente, Camboya y la República Democrática Popular Lao. También se
encontraron casos humanos en personas que nunca habían abandonado Hawai,
Estados Unidos de América, que posiblemente se debieron al consumo de pescado
infectado importado de las zonas endémicas. En diversos países del mundo se diag-
nosticaron casos esporádicos en inmigrantes del sudeste asiático o en personas que
habían visitado esa zona. Así, entre 150 inmigrantes chinos de la ciudad de Nueva York
(Estados Unidos) se encontró una prevalencia de 26% y en 400 inmigrantes examina-
dos en Montreal (Canadá) se encontró una tasa de infección de 15,5% (Sun, 1980).

Presentación. La infección humana parece ser muy antigua porque se encontra-
ron huevos del parásito en restos humanos de 2.600 años de edad. Se calcula que la
prevalencia humana fluctúa entre 7 y 30 millones de casos en el área donde la infec-
ción es endémica. Solo en el sudeste de China habría 20 millones de personas 
infectadas. En la provincia china de Hubei se encontró que padecían la infección
5,8% de los habitantes, 36,4% de los gatos, 16,7% de los cerdos, 12,2 y 3,8% de 2
especies de caracoles, y 48,1, 18,2 y 17,2% de tres especies de peces (Chen et al.,
1997). Aunque el primer caso humano en la República de Corea recién se diagnos-
ticó en 1915, C. sinensis es en la actualidad el parásito humano más prevalente en
ese país (Rim, 1990). También en la República de Corea, en 1997 el examen de las
deposiciones demostró que 11,3% de las personas estaban infectadas y las pruebas
intradérmicas detectaron la infección en 27,6% de las personas. De 25 especies de
peces examinadas, 7 estaban infectadas con prevalencias que fluctuaban entre 2,8 y
30%. Esta situación, sin embargo, representa una mejoría sobre la de algunas déca-
das atrás (Joo et al., 1997), porque en 1987 un estudio encontró que 80,3% de una
muestra de 76 personas eliminaron un promedio de 27.781 huevos por gramo de
heces (Hong et al., 1994). En Viet Nam, se encontró la infección en 13,7% de las
personas, 13,3% de los caracoles, y entre 53,4 y 100% de los peces criados en estan-
ques, y se determinó que los más infectados eran los peces más grandes (Kino et al.,
1998). En algunas áreas del Japón se encontró que 20,6% de los perros y 45,5% de
los gatos examinados estaban infectados. En todas las áreas endémicas se comprobó
que la infección es más prevalente en los hombres que en las mujeres, y en los adul-
tos más que en los niños. Esos resultados se atribuyen al hecho de que los grupos
más afectados son los que consumen pescado crudo con más frecuencia.

La enfermedad en el hombre y en los animales. La sintomatología de la enfer-
medad depende del número de parásitos, de la antigüedad de la infección y de la
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continuidad de las reinfecciones. Por lo común, cuando las infecciones son leves y
recientes no hay manifestaciones de la enfermedad. En los casos de infecciones más
intensas y prolongadas, el paciente puede presentar signos de inapetencia, diarrea,
sensación de presión intrabdominal, fiebre y eosinofilia elevada. Cuando las infec-
ciones son aún más intensas y antiguas, puede haber hepatomegalia, dolor de loca-
lización hepática, obstrucción biliar y hasta cirrosis con edema y ascitis. Chen et al.
(1989) usaron un modelo en gatos y describieron tres estadios en la infección: un
estadio agudo que dura hasta 5 semanas y en el cual se encuentran anticuerpos espe-
cíficos IgM, IgG e IgA; un estadio subagudo que dura hasta 28 semanas y en el que
se encuentran solo anticuerpos IgG e IgA, y un estadio crónico en el que solo se
encuentran anticuerpos IgG. De 74 pacientes examinados, los autores hallaron que
3,9% se hallaban en el estadio subagudo y 96,1% en el crónico.

Las infecciones ligeras y recientes producen poco daño. Las principales lesiones
de la clonorquiasis crónica son: hiperplasia del epitelio secretor de mucus de los
canalículos biliares, dilatación localizada de los ductos e inflamación linfocítica
eosinofílica periductal, que finalmente resulta en fibrosis. Los cambios se atribuyen
a la irritación y a una cisteína proteinasa de 24 kilodaltons que produce el parásito
(Park et al., 1995). Una complicación común es la colangitis piógena recurrente
facilitada por la obstrucción de las vías biliares. Otra complicación corriente es la
pancreatitis leve. A menudo se menciona que la clonorquiasis predispone a la for-
mación de cálculos biliares, pero Hou et al. (1989) no pudieron encontrar pruebas
clínicas para sustentar esta afirmación. En cambio, se comprobó que la infección 
C. sinensis junto a la ingestión excesiva de alcohol predisponen al colangiocarci-
noma (Shin et al., 1996).

Fuente de infección y modo de transmisión. Estudios realizados en China,
donde la distribución de la parasitosis es despareja, demostraron que la infección
humana por C. sinensis depende primariamente de la presencia de huéspedes inter-
mediarios, de la existencia de reservorios de la infección y del hábito de las perso-
nas de ingerir pescados insuficientemente cocidos (Fang, 1994). El factor que limita
más esa distribución es el primer huésped intermediario debido a que solo un
pequeño número de especies de caracoles es susceptible al parásito. Parafossarulus
manchouricus es el principal huésped en China, Japón, la República de Corea y Viet
Nam, pero algunas otras especies también son susceptibles. El segundo huésped
intermediario es menos restrictivo porque hay más de 100 especies de peces de agua
dulce y algunos camarones que pueden albergar al parásito en desarrollo. Los reser-
vorios del parásito son el hombre, los cerdos, gatos, perros y ratas, y varios otros
mamíferos ictiófagos. Debido a que esos reservorios están en contacto con el
ambiente ecológico que mantiene a los huéspedes intermediarios, ya que de otra
manera no estarían infectados, y a que eliminan varios miles de huevos por gramo
de heces cada día, son elementos que facilitan la persistencia de la infección en la
naturaleza. El uso de materia fecal humana para alimentar a los peces carpa que se
cultivan en estanques, tal como se acostumbra hacer en China, ha contribuido a
mantener activa la infección.

Diagnóstico. El diagnóstico específico de la infección se realiza por el hallazgo
de los huevos del parásito en las materias fecales, o por sondeo duodenal luego del
empleo de una solución fuerte de sulfato de magnesio para producir una contracción
refleja de la vesícula biliar. Cuando la parasitosis es leve, es conveniente efectuar el
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examen de heces mediante concentración de huevos. Algunos autores recomiendan
la concentración por flotación en sulfato de zinc, pero muchos huevos operculados
tienden a sedimentar en soluciones salinas. Para evaluar la carga parasitaria se puede
efectuar un recuento de huevos en las heces por el método de dilución de Stoll (Rim,
1982). En el caso del hombre, hasta 100 huevos por gramo de heces constituye una
infección leve, entre 100 y 1.000 huevos una infección moderada y más de 1.000
huevos una infección grave (Manson y Apted, 1982). Los huevos de C. sinensis se
consideran los más característicos y son ovalados, pequeños miden entre 28 y 35 µm
de largo y entre 12 y19 µm de ancho, poseen una pared gruesa y amarillenta, son
operculados, con un reborde pronunciado alrededor del opérculo, y embrionados.
También hay otros varios trematodos del sudeste asiático que ocasionalmente infec-
tan al hombre (tales como Heterophyes heterophyes, Metagonimus yokogawai y
Opisthorchis viverrini, los dos primeros de localización intestinal) y que tienen hue-
vos no distinguibles de los de C. sinensis (Ditrich et al., 1992). El examen de la
estructura de la superficie del huevo por microscopia electrónica es más confiable
pero difícilmente recomendable en el ámbito clínico.

Los estudios clínicos por imagen, como la colangiografía, la sonografía y la tomo-
grafía computarizada, pueden revelar figuras que hacen sospechar la infección (Lim,
1990). Sin embargo, la sensibilidad y la especificidad, al menos de la sonografía,
parecen ser deficientes. Hong et al. (1998) utilizaron esta técnica y encontraron 52%
de resultados positivos entre los pacientes que eliminaban huevos y 49% entre los
pacientes con resultados negativos al examen de heces.

Se ha propuesto también el uso de varias pruebas inmunológicas de diagnóstico.
La reacción intradérmica, que muestra hipersensibilidad inmediata, es simple pero no
indica la infección actual: en una muestra de 3.180 personas examinadas por medio
de esa técnica se halló que 26,2% eran positivas, pero cuando 598 de estas últimas
fueron sometidas al examen de heces, solo 21,6% mostraron estar eliminando hue-
vos (Kim et al., 1990). Las técnicas de tinción inmunoenzimática y la de inmuno-
fluorescencia indirecta con secciones congeladas del parásito mostraron una sensibi-
lidad de 92 y 88%, y una alta especificidad en un estudio: 2% de falsos positivos con
la primera y 4% con la segunda (Liu et al., 1993). Las reacciones cruzadas con casos
de esquistosomiasis aguda, esquistosomiasis crónica y paragonimiasis fueron de 14,
5 y 0% con la primera, y de 14, 10 y 0% con la segunda. En otro estudio (Lin et al.,
1995), el ensayo ELISA para Ig totales, IgG o IgA mostró una especificidad y sensi-
bilidad de 100%, 100% y entre 87% y 90%, respectivamente. Los anticuerpos IgA
disminuyeron significativamente en un mes luego de un tratamiento exitoso. En con-
secuencia, esa prueba se puede usar para evaluar el resultado del tratamiento.

Control. Probablemente la medida de control más eficaz es abstenerse de comer
pescado insuficientemente cocido en las áreas endémicas: la clonorquiasis humana
no existe en el norte de China, donde la gente no come pescado crudo, a pesar de
que es prevalente en cerdos, gatos, perros y ratas. Sin embargo, es muy difícil modi-
ficar hábitos ancestrales que forman parte de la cultura de la población. La conge-
lación o salación de los peces no es muy efectiva porque las metacercarias continúan
siendo infectantes luego de 10 a 18 días de preservación a –12 °C, 3 a 7 días a
–20 °C o 5 a 7 días en salmuera (Fan, 1998). Las dosis mínimas de irradiación para
matar las metacercarias son 0,05 kGy cuando están aisladas y 0,15 kGy cuando
están en el pescado (Duan et al., 1993).
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No obstante, es posible reducir la infección de los peces reemplazando el uso de
deposiciones frescas humanas para fertilizar los estanques de cultivos por deposi-
ciones que se han dejado fermentar por algunas semanas, pues ese proceso mata los
huevos de C. sinensis. El tratamiento de la población con prazicuantel cada seis
meses también disminuye significativamente el pasaje de huevos que contaminan el
ambiente. Hong et al. (1998) demostraron que la prevalencia en los habitantes de un
poblado donde la enfermedad era endémica disminuyó de 22,7 a 6,3% en 24 meses
con ese tratamiento.

No se recomienda el uso de molusquicidas porque pueden matar a los peces, pero
la eliminación de la vegetación de las orillas de los estanques durante la primavera
y el verano facilita la acción de los predadores de las larvas de los caracoles y dis-
minuye la población del primer huésped intermediario. También se ha propuesto
como método de control biológico la introducción de Notocotylus attenuatus, un
trematodo intestinal de los patos, cuya cercaria afecta las gónadas de los caracoles
y los esteriliza.
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DERMATITIS POR CERCARIAS

CIE-10 B65.3 Dermatitis por cercarias

Sinonimia. Dermatitis del bañista, dermatitis esquistosómica, dermatitis por cer-
carias esquistosómicas, prurito de los buscadores de almejas (clam digger´s itch),
prurito o dermatitis de los nadadores.

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son cercarias de esquistosomas de las
aves (en particular de los géneros Australobilharzia, Bilharziella, Gigantobilharzia,
Microbilharzia, Ornithobilharzia y Trichobilharzia) o de mamíferos no humanos
(especies de los géneros Heterobilharzia, Orientobilharzia, Schistosoma y Schisto-
somatium,). Todos ellos pertenecen a la familia Schistosomatidae. El ser humano es
un huésped aberrante para estas especies y no sustenta el desarrollo del parásito más
allá de su localización cutánea.

Aunque existen diferencias en los detalles, el ciclo de vida básico de todos los
esquistosomas es similar (véase Esquistosomiasis). Los huevos contienen un estadio
preadulto, el miracidio, cuando son eliminados con las heces u orina del huésped
definitivo. Cuando llega al agua, el miracidio se libera y nada en busca de un hués-
ped intermediario adecuado; este es un caracol que, por lo general, pertenece a los
géneros Bulineus, Lymnaea, Nassarius, Physa, Planorbis, Stagnicola u otros. Los
miracidios penetran el cuerpo del molusco para invadir la glándula digestiva (hepa-
topáncreas) donde se diferencian en otro estadio preadulto, el esporoquiste. Los
esporoquistes forman otros preadultos en su interior: las redias; estas, a su vez, for-
man aún otros estadios preadultos dentro de ellas: las cercarias. Después de algunas
semanas, las cercarias maduran y, provistas de una cola bífida, abandonan el cara-
col y nadan en busca del huésped definitivo. Su infectividad disminuye rápidamente
y, por lo general, mueren si no encuentran un huésped dentro de las 24 horas. A dife-
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rencia de las cercarias de los demás trematodos, los esquistosomas no forman meta-
cercarias, sino que invaden directamente la piel del huésped definitivo, pierden la
cola y sufren cambios histológicos en su tegumento hasta convertirse en parásitos
juveniles llamados esquistosómulas. Estos penetran los vasos sanguíneos o linfáti-
cos para llegar a los pulmones, donde permanecen por unos días, y luego continúan
hasta el hígado, donde maduran y se aparean; de allí, migran hacia su localización
definitiva donde inician la oviposición.

Los huéspedes definitivos de los esquistosomas que causan la dermatitis por cer-
carias en el hombre son, por lo general, gansos, patos y otras aves acuáticas, o mamí-
feros domésticos o silvestres como mapaches, nutrias y roedores. En el hombre,
estas cercarias normalmente se destruyen en la piel sin penetrar en la circulación.
Las especies de esquistosomas específicos del hombre (Schistosoma haematobium,
S. japonicum, S. mansoni y otros de distribución restringida) también producen un
síndrome cutáneo, aunque menos grave, como parte de la infección natural. De
un grupo de 28 turistas holandeses que se infectaron con esquistosomas humanos en
Malí, Africa Occidental, 10 (36%) presentaron síntomas de dermatitis por cercarias
(Visser et al., 1995).

Distribución geográfica y presentación. La dermatitis por cercarias se presenta
en todo el mundo, desde los climas tropicales hasta los árticos, en todos los lugares
donde las personas, por recreación o por trabajo, entran en contacto con aguas con-
taminadas de ríos, lagos, tierras anegadas, canales de irrigación o litoral marítimo.
Los más expuestos son los bañistas, buscadores de almejas, lavanderas, pescadores
y trabajadores de arrozales. Aunque la enfermedad corrientemente se presenta como
casos aislados, se ha notificado como epidemia en 11 niños que nadaban en un par-
que en los Estados Unidos de América (Anón, 1992) y en 58 trabajadores de arro-
zales en Tailandia (Kullavanijaya y Wongwaisayawan, 1993).

Como el diagnóstico exacto es difícil, muchos casos probablemente nunca son
reconocidos como dermatitis por cercarias. Sin embargo, la enfermedad parece ser
mucho más frecuente de lo que los informes oficiales indican: en una encuesta rea-
lizada en el lago Michigan, en los Estados Unidos, se identificaron 317 casos huma-
nos de dermatitis por cercarias en un solo verano (Lindblade, 1998); en otra
encuesta llevada a cabo en el lago Leman, Suiza, se identificaron 153 casos de pro-
bable dermatitis por cercarias entre 555 bañistas (Chamot et al., 1998).

La enfermedad en el hombre. La dermatitis por cercarias consiste esencialmente
en una reacción de defensa a un parásito aberrante, al que el huésped casi siempre
logra destruir, pero que lo sensibiliza alérgicamente.

Cuando la persona se expone a las cercarias por primera vez, la sintomatología
por lo común es leve y puede pasar desapercibida. Entre 10 y 30 minutos después
de la exposición, la persona afectada siente un prurito pasajero y aparecen máculas
que se desvanecen en 10 a 24 horas. En el término de 5 a 14 días aparecen peque-
ñas pápulas, acompañadas de escozor transitorio en el lugar donde estaban las mácu-
las. Como no se esperan reacciones inmunológicas dentro de los primeros días de
una infección primaria y las cercarias se destruyen en el término de aproximada-
mente 30 minutos en la capa de Malpigio, se presume que los síntomas que apare-
cen durante los primeros días se deben al daño mecánico y a las sustancias quími-
cas liberadas por el parásito. Las características clínicas de las manifestaciones que
aparecen hacia el final de la primera semana sugieren una reacción alérgica a los
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productos del parásito muerto. Baskin et al., 1997 observaron que los pacientes de
dermatitis por cercarias presentan un cambio en la formación de IgE cuatro veces
más intenso que los controles sin la dermatitis; ello apoya la presunción de que la
causa de la enfermedad es una reacción precoz de hipersensibilidad.

La respuesta secundaria en individuos sensibilizados por exposiciones previas es
acelerada y más intensa que la reacción primaria. La sintomatología varía un tanto
con la especie del parásito así como con la capacidad de respuesta del individuo
afectado. Primero, se desarrollan manchas exantemáticas en la piel expuesta y el
prurito empieza entre 30 y 90 minutos después de la infección. Después de 6 a 12
horas, se desarrolla una erupción macular intensamente prurítica (Narain et al.,
1994) que en 10 a 20 horas es reemplazada por pápulas o, en algunas personas, por
una marcada urticaria. La erupción papular se cura en cerca de una semana, pero
puede prolongarse hasta un mes. Además, se pueden presentar complicaciones por
infecciones bacterianas secundarias provocadas por el rascado.

Experimentos en patos y ratones con la cercaria de Trichobilharzia szidati (Horak
et al., 1998) de aves han demostrado que los antígenos que provocan la reacción
cutánea están presentes en la cercaria invasora, pero no en el esquistosómula que
resulta de su diferenciación.

La enfermedad en los animales. La presentación de la dermatitis por cercarias
se ha notificado ocasionalmente en gatos y perros, sobre todo cuando ha estado rela-
cionada con la misma afección en sus dueños. Su frecuencia aparente es mucho
menor que en el hombre, pero ello puede deberse a la menor capacidad de los ani-
males domésticos de comunicar sus molestias, la ocultación de las lesiones por el
pelaje y la dificultad de distinguirla de la dermatitis por nematodos del grupo de los
ancilostómidos.

Fuente de infección y modo de transmisión. Las fuentes de infección para el
hombre son las márgenes de cursos de agua dulce o salada donde existen los cara-
coles que liberan las cercarias. Desde el punto de vista epidemiológico, existen tres
situaciones regularmente definidas. La primera corresponde a la infección originada
en cursos de agua dulce frecuentados por aves acuáticas (gansos, patos, etc.) o
mamíferos silvestres (mapaches, nutrias, etc.). En estos casos, los parásitos general-
mente corresponden a especies de los géneros Australobilharzia, Gigantobilharzia
o Trichobilharzia, que infectan a las aves y se desarrollan en caracoles de los géne-
ros Lymnea, Nassarius o Physa, o de los géneros Heterobilharzia o Schistosomatium
que infectan a los mamíferos y se desarrollan en caracoles Lymnea, Physa o
Stagnicola. La segunda situación corresponde a la infección adquirida en las már-
genes de cursos de agua salobre. En estos casos, los parásitos generalmente perte-
necen a los géneros Australobilharzia, Gigantobilharzia, Microbilharzia u
Ornithobilharzia, que infectan a las aves marinas o migratorias y se desarrollan en
caracoles marinos como Ilyanassa. El tercer caso corresponde a la infección adqui-
rida en arrozales y terrenos anegados donde viven parásitos de los animales domés-
ticos y de roedores silvestres como, por ejemplo, Schistosoma spindale de los bovi-
nos y ratas silvestres (Inder et al., 1997), S. bovis de los bovinos, Schistosomatium
douthitti de los roedores y Heterobilharzia americana del perro. A menudo, los
huéspedes intermediarios son caracoles de la familia Planorbidae.

El modo de transmisión es la penetración directa de la cercaria en la piel del sujeto
dentro de las 24 horas de su formación.
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Diagnóstico. El diagnóstico es difícil. Se efectúa por la observación del cuadro
clínico y la exposición reciente del paciente a cursos de agua en los que existen
huéspedes de esquistosomas no humanos. Como el tratamiento es puramente sinto-
mático y no excluye la existencia de otras condiciones alérgicas, un tratamiento exi-
toso no ayuda a confirmar la infección. Si bien hay diversas pruebas inmunológicas
con el suero del paciente que pueden confirmar el diagnóstico (la prueba de fluo-
rescencia, la reacción del hinchamiento de la cercaria o cercaria Hullen, la precipi-
tación circumoval, etc.) (Pilz et al., 1995), todas requieren tener especímenes del
parásito y solo dan resultados positivos después de 10 a 14 días de la infección. Se
ha intentado utilizar la técnica de inmunofluorescencia indirecta y la prueba ELISA
con antígenos de esquistosomas humanos, disponibles comercialmente, pero los
resultados son menos sensibles (Kolarova et al., 1994).

Control. Aparte de la obvia presencia de los huéspedes definitivos e intermedia-
rios de los agentes de la dermatitis por cercaria, un estudio en el lago Michigan de
los Estados Unidos encontró que el riesgo de infección dependía de la edad del
sujeto, de la hora del día de la exposición al agua, del mes en que se produjo la expo-
sición, del alto contenido de algas del área de exposición y de la poca profundidad
de la misma (Lindblade, 1998). Pocos de estos elementos son realmente suscepti-
bles de modificación. La población de caracoles en piscinas, arrozales o canales de
regadío puede ser controlada mediante molusquicidas (Kolarova et al., 1989) pero
su uso en cursos naturales de agua probablemente causaría demasiado daño ecoló-
gico. En lagunas naturales de tamaño pequeño, se puede remover el barro del fondo
para eliminar la reserva de caracoles y cortar la vegetación de la orilla para crear un
ambiente menos favorable para los mismos. Por otra parte, se ha recomendado el
uso de cebos de prazicuantel para eliminar los parásitos adultos de las aves, pero se
requieren tres dosis diarias de 200 mg por pato para producir una disminución per-
manente del pasaje de huevos. Durante el período prepatente, una dosis de 22,5 mg
diarios por pato es suficiente para evitar la manifestación en forma permanente
(Muller et al., 1993). En el Japón, se pudo proteger a los trabajadores de arrozales
y a otros individuos con oleato de cobre que se deja evaporar sobre la piel. Para el
mismo fin, también se puede usar crema de ftalato de dimetilo. Es recomendable que
los bañistas se sequen vigorosamente tan pronto abandonen el agua, ya que las cer-
carias penetran mejor cuando la humedad de la piel se evapora lentamente.
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DICROCELIASIS

CIE-10 B66.2 Dicrocoeliasis

Sinonimia. Dicroceliosis, dicrocoeliasis, trematodiasis por la pequeña duela del
hígado.

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son Dicrocoelium dendriticum (sinó-
nimo, D. lanceolatum) y D. hospes, pequeños trematodos translúcidos y lanceolados
de 5 a 15 mm de largo y de 1,5 a 2,5 mm de ancho. Viven en las vías biliares de ovi-
nos, caprinos, bovinos y, con menor frecuencia, de otros rumiantes domésticos o sil-
vestres. En raras ocasiones, infectan a cerdos, perros, conejos, roedores o al hombre.

D. dendriticum requiere dos huéspedes intermediarios para su desarrollo; el pri-
mero es un caracol terrestre (38 especies; entre ellas, Cionella lubrica en América
del Norte, Zebrina detrita y Helicella candidula en Europa y Bradybaena similaris
en Malasia) y el segundo, una hormiga (12 especies; entre ellas, Formica fusca en
Alemania y América del Norte, F. cinerea y F. picea en la Federación de Rusia, y
F. gigantis y F. rufibarbis en el Medio Oriente).

Los parásitos adultos ponen huevos ovalados pequeños (38–45 µm x 22–30 µm)
de color marrón, con cáscara gruesa y operculados, que abandonan su huésped con
un embrión en su interior. Son transportados por la bilis y la materia fecal al exte-
rior, donde los ingiere el primer huésped intermediario. El huevo es bastante resis-
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tente a la desecación y solamente libera al miracidio cuando es ingerido por el cara-
col. El miracidio forma dos generaciones de esporoquistes en la glándula digestiva
del caracol; la segunda generación forma numerosas cercarias en su interior que
abandonan el caracol a través de la cámara pulmonar al cabo de unos 3 a 4 meses y
están aglutinadas en una masa viscosa (bolas de baba, slime balls) de 1 a 2 mm de
diámetro. La fertilidad y longevidad del caracol se ven afectadas por el parasitismo
(Schuster, 1992). Cada bola puede contener entre 100 y 400 cercarias que, ingeridas
por el segundo huésped intermediario, migran al celoma y al sistema nerviosos de
la hormiga y se convierten en metacercarias. Cada hormiga puede contener entre 
38 y 76 metacercarias, según la especie y tamaño del insecto (Schuster, 1991).

A menudo, las metacercarias alojadas en el cerebro de la hormiga alteran la con-
ducta del insecto, de manera que este persiste fijado en la parte alta de la vegetación,
donde hay mayor oportunidad de que sea ingerido por los huéspedes definitivos.
Cuando los herbívoros consumen las hormigas infectadas junto con su forraje, las
metacercarias se desenquistan en el duodeno y los parásitos juveniles migran contra
la corriente de bilis hacia las vías biliares. Los parásitos maduran y empiezan a
poner huevos entre 10 y 12 semanas más tarde. El ciclo de vida de D. hospes, que
es de conocimiento más reciente, es similar al de D. dendriticum. El primer huésped
intermediario es un caracol terrestre pulmonado del género Limicolaria y el segundo
es una hormiga del género Camponotus en la que se desarrollan las metacercarias.
Los huéspedes definitivos son herbívoros domésticos (bovinos, ovinos y caprinos)
y se sospecha que también lo son los rumiantes silvestres (Frank et al., 1984).

Distribución geográfica y presentación. D. dendriticum es un parásito cosmo-
polita. Está distribuido en muchas partes del mundo, incluido el norte de África
(Egipto), América del Sur (Brasil y Colombia), Asia, Australia, islas del Caribe,
Europa, el Medio Oriente y en partes del este de los Estados Unidos de América y
el Canadá. Se ha notificado una prevalencia de 40% en animales domésticos de
Francia, 80% en Polonia, 46% en Suiza, 100% en Yugoslavia y 75% en cabras de la
Federación de Rusia. En Grecia, se encontraron huevos del parásito en 2 de 232
perros, pero no es seguro que las infecciones no fueran espurias (Haralabidis et al.,
1988). La distribución de D. hospes está restringida a las sabanas de África al sur
del Sahara; se ha encontrado que 50% de los bovinos y ovinos estaban infectados en
Côte d’Ivoire y hasta 94% en el Níger (Frank et al., 1984).

La distribución de la dicroceliasis humana también es mundial: desde 1988 se han
publicado casos en Arabia Saudita, la antigua Checoslovaquia, España, Estados
Unidos, Kenya, Nigeria, Somalia y la antigua Unión Soviética, aunque es probable
que la mayoría de los casos no se publiquen. La presencia de huevos de Dicrocoelium
spp. en deposiciones humanas no es rara: en Nigeria, se encontraron 2 (0,4%) de 479
muestras fecales humanas con huevos de Dicrocoelium (Reinthaler et al., 1988) y en
un hospital de Arabia Saudita se encontraron huevos en las heces de 208 pacientes en
un período de tres años (el-Shiekh Mohamed y Mummery, 1990). Sin embargo,
muchos de estos casos se deben a parásitos espurios ingeridos con hígados infecta-
dos de animales domésticos y los huevos constituyen solo elementos de tránsito en
el tubo digestivo del hombre. De los 208 casos de Arabia Saudita, por lo menos 7
pacientes tenían una infección verdadera y 34 casos eran espurios.

La enfermedad en el hombre y en los animales. La dicroceliasis, por lo gene-
ral, no produce signos de enfermedad en los animales, a menos que la infección sea
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masiva o antigua. Cuando esto ocurre, generalmente se ve una declinación del
estado general de salud, los animales permanecen echados, su temperatura dismi-
nuye y exhiben algún grado de desnutrición y anemia. No hay certeza, sin embargo,
de que el parasitismo sea la causa de la anemia, ya que Theodoridis et al. (1991) no
pudieron encontrar pruebas de pérdida significativa de sangre o proteínas plasmáti-
cas en ovejas infectadas experimentalmente, que tenían una carga de hasta 4.000
parásitos. Por lo común, las enzimas hepáticas y la bioquímica sanguínea están den-
tro de los valores normales. Durante la autopsia, sin embargo, se ven cientos o miles
de parásitos en los conductos y en la vesícula biliar, inflamación y proliferación de
los conductos, desarrollo progresivo de fibrosis en el parénquima hepático y, oca-
sionalmente, granulomas y abscesos (Camara et al., 1996). La enfermedad es más
severa en los camélidos americanos (Wenker et al., 1998). En infecciones experi-
mentales en hámsteres, se observó un aumento de la secreción biliar y una acumu-
lación de moléculas oxidantes en el hígado que produjo daño hepático (Sanchez-
Campos et al., 1999).

En la mayor parte de los casos humanos, los síntomas principales son dispepsia
y flatulencia. A veces puede haber constipación alternada con diarrea, vómitos y
dolor abdominal. En algunos casos se observa eosinofilia periférica. Los análisis de
laboratorio de sangre y orina generalmente no revelan anormalidades. La localiza-
ción ectópica de huevos del parásito en el cerebro raramente causa sintomatología
nerviosa.

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente de infección, tanto para
los animales como para el hombre, son las hormigas infectadas con metacercarias
del parásito. Los animales ingieren estos insectos con su forraje. El hombre es un
huésped accidental que se infecta de modo ocasional al mordisquear hierbas con
hormigas infectadas o al consumir verduras o frutas contaminadas con estos insec-
tos. Al menos en un caso, un paciente de SIDA se infectó por el consumo de una
bebida contaminada con hormigas. La infección en los caracoles alcanza su máximo
en la primavera, disminuye en el verano y vuelve a aumentar en el otoño. Solo se
encuentran hormigas parasitadas cuando la temperatura es inferior a 20 °C (Schuster
y Neumann, 1988).

Diagnóstico. El diagnóstico se basa en la observación de los huevos del parásito
en las heces o en la bilis del sujeto del que se sospecha la infección. El examen de
la bilis es mucho más sensible: de 49 bovinos con D. dendriticum adultos en el
hígado, 44 (89,8%) mostraron huevos en la bilis y solo 13 (26,5%) en las heces
(Braun et al., 1995). De las técnicas para demostrar huevos en las deposiciones, el
uso de flotación con heces de ovejas contaminadas experimentalmente con una
solución de una mezcla de yoduro de mercurio y yoduro de potasio con una densi-
dad específica de 1,44 reveló 91,2 ± 9,4% de las infecciones y no dependió del
tiempo de flotación. Por el contrario, soluciones de sulfato de zinc con densidades
específicas de 1,3 y 1,45, o de carbonato de potasio con una densidad específica de
1,45 revelaron solo 9,0 ± 7,1%, 26,7 ± 24,9%, ó 13,0 ± 11,6% de las infecciones, res-
pectivamente, y se necesitó más de 3 a 5 minutos de flotación para mejorar el rendi-
miento. La técnica de sedimentación reveló 41,2 ± 1,5% de las infecciones (Rehbein
et al., 1999). Para distinguir las infecciones genuinas de los parásitos espurios es
necesario asegurarse de que el paciente no ingiera hígado de animales por varios días
y repetir la búsqueda de huevos durante este período. Aunque los huevos de
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Dicrocoelium spp. se consideran típicos, no se pueden distinguir mediante micros-
copia convencional de los huevos de Eurytrema pancreaticum. Este es un trematodo
del páncreas de los rumiantes y monos que evoluciona por medio de caracoles
terrestres y saltamontes y que se ha encontrado en el hombre en China y el Japón en
aproximadamente ocho oportunidades.

En los animales domésticos se ha intentado el uso de reacciones inmunológicas
de diagnóstico. La contra inmunoelectroforesis, la hemaglutinación pasiva y la pre-
cipitación en agar han detectado 69,8, 50,0 y 23,8% de las infecciones, respectiva-
mente, en ovejas y cabras (Jithendran et al., 1996).

Control. El control de la dicroceliasis en los animales domésticos es difícil por la
variedad de especies de huéspedes intermediarios (38 especies de caracoles y 12 de
hormigas) y por su amplia dispersión en los terrenos, a diferencia de los trematodos
con huéspedes intermediarios acuáticos que tienen una distribución más focalizada
en los pastizales. Aunque se pueden utilizar molusquicidas y formicidas, su costo y
las posibilidades de ocasionar daño ecológico probablemente los hacen poco prácti-
cos. Una alternativa recomendada es destruir los parásitos mediante el tratamiento
de los huéspedes definitivos, pero esto también es costoso y aún no hay medica-
mentos que eliminen totalmente al parásito. Cuando es posible, el cultivo de los pas-
tizales puede eliminar una proporción muy alta de los caracoles. De igual manera,
se ha recomendado introducir gallinas en las áreas infectadas para que consuman los
caracoles. La baja frecuencia de la infección humana probablemente no justifica
medidas masivas de control. La simple educación de la población en riesgo para que
se abstenga de consumir, mordisquear o chupar hierbas que puedan estar contami-
nadas con hormigas debería ser suficiente.
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EQUINOSTOMIASIS

CIE-10 B66.8 Otras infecciones especificadas debidas a trematodos

Sinonimia. Equinostomosis, equinostomatidosis.

Etiología. Los agentes de esta trematodiasis pertenecen a distintas especies de varios
géneros de la familia Echinostomatidae. Se trata de trematodos alargados, de tamaño
reducido pero variable, y cuerpo grueso de 5 a 15 mm de largo, 1 a 3 mm de ancho y
0,5 a 0,6 mm de espesor, que se encuentran en el intestino de mamíferos (por lo
común, carnívoros, cerdos o ratas), aves y, ocasionalmente, del hombre. La caracte-
rística morfológica más notoria de los parásitos adultos es un collar de espinas que
rodea la ventosa oral por detrás y por los lados. El número, tamaño y posición de las
espinas tiene valor taxonómico. Los huevos son grandes (de 85–125 x 55–70 µm),
operculados y de cáscara delgada, que son eliminados antes de formar un embrión.
Como la nomenclatura del grupo es aún incierta, se están haciendo investigaciones
con sus ácidos nucleicos para determinar las relaciones entre algunos miembros de
la familia. La familia Echinostomatidae se compone de unos 30 géneros. Unas 16
especies, la mayoría del género Echinostoma, se han recuperado de seres humanos
(Carney, 1991). Las especies más importantes para las zoonosis son E. echinatum
(sinónimo, E. lindoense), E. hortense, E. ilocanum, E. malayanum, E. revolutum,
E. trivolvis e Hypoderaeum conoideum. Por ejemplo, en exámenes de materia fecal
de 681 personas del norte de Tailandia, Radomyos et al. (1994) encontraron 8,3%
infectadas con E. malayanum, 8,1% con E. ilocanum y 0,8% con E. revolutum.

El ciclo evolutivo difiere de acuerdo con la especie de equinostoma, pero en gene-
ral requiere dos huéspedes intermediarios. Las cercarias se desarrollan siempre en
un caracol de agua dulce (primer huésped intermediario) pero se pueden enquistar
como metacercarias en otro caracol, un molusco bivalvo, un batracio joven o un pez
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de agua dulce (segundo huésped intermediario) (véase el cuadro 3). Los huéspedes
definitivos, incluido el hombre, se infectan al consumir crudos a los huéspedes inter-
mediarios infectados con metacercarias (véase más abajo Fuente de infección y
modo de transmisión).

Distribución geográfica y presentación. Las infecciones por equinostomas del
hombre están mayormente restringidas al Lejano Oriente. Sin embargo, se encuen-
tran casos clínicos esporádicos en países como los Estados Unidos de América,
donde reside más de un millón de inmigrantes de aquella región (Liu y Harinasuta,
1996).

E. malayanum se encuentra en Filipinas, India, Malasia, Tailandia, Singapur y
Sumatra en Indonesia, donde infecta a perros, gatos, cerdos, mangostas, ratas y, rara-
mente, al hombre. Echinostoma ilocanum está distribuido en las Filipinas, Indonesia
(las islas de Java y Sulawesi), ciertas partes del sur de China e India, y en Tailandia.
Además del hombre, infecta a múridos, perros y gatos. Se han encontrado prevalen-
cias de 1 a 50% en habitantes de Filipinas y de 14% en perros en China. E. hortense
se encuentra en el Japón y la República de Corea, donde se encontró la infección en
3 (0,5%) de 642 muestras de heces humanas en una ocasión y en 11 (9,5%) de 116
en otra (Son et al., 1994). Su ciclo se ha reproducido en el laboratorio en caracoles
Lymnaea y Radix como primeros huéspedes intermediarios, en renacuajos como
segundos, y en ratas como huéspedes definitivos (Lee et al., 1991). E. revolutum está
distribuido en el Lejano Oriente y en Europa, donde infecta a patos, gansos y otras
aves. Se han diagnosticado infecciones humanas en Indonesia (las islas de Java y
Sulawesi), Tailandia y Taiwán. Se estima que la infección humana en Taiwán es de
2,8 a 6,5%. E. trivolvis, que por largo tiempo se confundió con E. revolutum, se dis-
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Cuadro 3. Huéspedes intermediarios y distribución geográfica 
de los principales equinostómidos zoonóticos.

Huéspedes intermediarios

Especies Primero Segundo Distribución

Echinostoma  Caracoles planórbidos Almejas, caracoles Brasil, Filipinas, India, 
echinatum Indonesia (Java), 
(sinónimo Malasia
E. lindoense)

E. hortense Caracoles Lymnaea, Renacuajos, peces Japón, República de Corea
Radix

E. ilocanum Caracoles Gyraulus, Caracoles China, Filipinas, India,
Hippeutis Indonesia (Java y 

Sulawesi), Tailandia
E. malayanum Caracoles Indoplanorbis, Caracoles, Filipinas, India, Indonesia, 

Lymnaea, etc. renacuajos, peces Malasia, Singapur,
Tailandia

E. revolutum Caracoles Lymnaea Almejas Indonesia (Java y 
Sulawesi), Tailandia, 
Taiwán

E. trivolvis Caracoles Heliosoma Caracoles, almejas, América del Norte
renacuajos, peces

Hypoderacum Caracoles Lymnaea, Caracoles, renacuajos Tailandia
conoideum Planorbis



tribuye en América del Norte, donde infecta a 26 especies de aves y 13 especies de
mamíferos (Marquardt et al., 2000). E. echinatum es un parásito de las aves anseri-
formes en Brasil, Filipinas, India, Java y Malasia. Solía ser muy prevalente en la isla
Sulawesi (24 a 96%), pero no se detectaron casos humanos en las últimas décadas
del siglo XX. Hypoderaeum conoideum es un trematodo de las aves que se encuen-
tra a menudo en los habitantes del norte de Tailandia, donde existe el hábito de con-
sumir caracoles crudos.

La enfermedad en el hombre y en los animales. La mayoría de las infecciones
humanas por equinostomas parecen ser de poca importancia clínica. Por ejemplo,
aunque exámenes de deposiciones humanas han revelado prevalencias por E. hor-
tense de 0,4, 0,5 y 9,5% en la República de Corea (Lee et al., 1994; Son et al., 1994),
solo se habían notificado 75 casos en ese país hasta 1994 (Huh et al., 1994). Los
aspectos clínicos han sido poco estudiados (Huffman y Fried, 1990). En general, los
equinostomas son poco patógenos. Las infecciones leves y moderadas pueden pasar
desapercibidas, pero las infecciones masivas pueden ocasionar algún grado de dia-
rrea, flatulencia y dolor cólico. En niños, se ha comunicado también la presencia de
anemia y edemas y, al menos en un caso, se han observado úlceras duodenales en la
localización del parásito (Chai et al., 1994). Estudios con E. hortense en ratas han
demostrado que, aunque los parásitos permanecen mayormente en el lumen intesti-
nal, la actividad de sus ventosas destruye el epitelio y atrofia las vellosidades con
hiperplasia de las criptas (Lee et al., 1990). En las aves, se han descrito enteritis
severas por E. revolutum y H. conoideum.

Fuente de infección y modo de transmisión. El primer huésped intermediario
de los equinostomas de importancia zoonótica es siempre un caracol de agua dulce
(cuadro 3). La fuente de infección para el hombre y los demás huéspedes definiti-
vos es el segundo huésped intermediario que alberga las metacercarias. En muchos
casos, la metacercarias se forman en caracoles, en otros casos, pueden usar molus-
cos bivalvos o estadios preadultos de batracios y hasta peces de agua dulce. El
modo de transmisión de la infección al hombre es por ingestión del segundo hués-
ped infectado, insuficientemente cocido. Entre los caracoles que albergan metacer-
carias, los géneros Pila y Viviparus son importantes por el hábito local de comer-
los crudos en las Filipinas y en Java. Igualmente, entre los bivalvos, las almejas del
género Corbicula son importantes por la misma razón. En el caso de los peces, una
gran variedad de peces de agua dulce han probado ser huéspedes adecuados de las
metacercarias de los equinostomas.

Desde el punto de vista ecológico, la equinostomiasis se presenta en regiones
ricas en colecciones de agua dulce, que permiten la vida de los huéspedes interme-
diarios. La endemicidad de la parasitosis se debe al hábito de consumir moluscos o
peces crudos.

Diagnóstico. El diagnóstico se basa en la comprobación de la presencia de hue-
vos en las materias fecales (véase Dicroceliasis). El tamaño de los huevos difiere
con la especie del equinostoma y es necesario diferenciarlos de los huevos no
embrionados de otros trematodos intestinales o biliares.

Control. La escasa importancia clínica de la parasitosis no justifica el estableci-
miento de programas especiales de control. En las áreas endémicas, se recomienda
educar a la población en riesgo para que se abstenga de consumir moluscos o peces
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crudos o insuficientemente cocidos, lo que es difícil debido a los hábitos ancestra-
les de la población. Un ejemplo interesante de control ecológico involuntario que
resultó en la desaparición de la infección humana ocurrió en el lago Lindu, en la isla
de Sulawesi. La incidencia de E. echinatum en seres humanos era de 24 a 96% en
algunos poblados de la región. Pero la introducción en el lago del pez Tilapia mo-
ssambica interfirió con la reproducción de la almeja Corbicula lindoensis, que era
la fuente principal de la infección humana, provocando su desaparición. Persiste el
ciclo silvestre que se desarrolla entre roedores como huéspedes definitivos y cara-
coles de agua dulce como huéspedes intermediarios.
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ESQUISTOSOMIASIS

CIE-10 B65 Esquistosomiasis

Sinonimia. Esquistosomosis, bilharziasis, síndrome de Katayama (esquistoso-
miasis aguda).

Etiología. Los agentes primarios de la esquistosomiasis humana son los pequeños
trematodos sanguíneos Schistosoma mansoni, S. japonicum y S. haematobium, que
miden de 0,5–2,5 cm de largo y viven en parejas dentro de los vasos sanguíneos. En
áreas geográficas restringidas, las especies S. intercalatum, S. mekongi y S. mala-
yensis también afectan al hombre. Además, hay informes de infecciones humanas
por el parásito S. mattheei de los vacunos, aunque la mayoría o todas ellas pueden
representar una hibridación entre S. mattheei y S. haematobium (Kruger y Evans,
1990). S. mansoni y S. haematobium se consideran especies puramente humanas
(aunque ocasionalmente se ha encontrado S. mansoni en roedores, monos e insectí-
voros, y S. haematobium en monos). S. japonicum puede infectar a otros siete órde-
nes de mamíferos, inclusive a herbívoros y carnívoros domésticos, cerdos y ratas;
S. mekongi puede infectar al perro; S. malayensis afecta a ratas silvestres (Greer et
al., 1989); S. intercalatum es un parásito primario de rumiantes y S. mattheei del
bovino infecta también a otros rumiantes y roedores. Comparaciones de ADN han
demostrado que S. mekongi está cercanamente relacionado con S. japonicum y
S. malayensis, y observaciones en la naturaleza han mostrado que S. intercalatum o
S. mattheei pueden hibridarse con S. haematobium y producir descendencia fértil
(Jusot et al., 1997; Tchuem Tchuente et al., 1997). Este fenómeno ha hecho dudar
de la especificidad de estas especies (OMS, 1980). Existen 19 especies de
Schistosoma reconocidas, pero sus relaciones filogenéticas son complejas
(Rollinson et al., 1997). 

A diferencia de los demás trematodos digénicos, que son hermafroditas, los
esquistosomas están separados en especímenes machos y hembras. Los machos son
más cortos pero más anchos que las hembras y tienen un canal ginecóforo a lo largo
de la región ventral donde se acomoda permanentemente la hembra, que es larga y
delgada. Los adultos habitan el sistema venoso de sus huéspedes definitivos, donde
se aparean y ponen de 100 a 3.500 huevos diarios, según la especie. Aunque el ciclo
vital es similar en todas las especies, hay variaciones en los huéspedes intermedia-
rios requeridos y en la localización final de los adultos. S. mansoni se encuentra
sobre todo en las venas mesentéricas que drenan el intestino grueso y especialmente
en las ramas sigmoides; S. japonicum, en las vénulas mesentéricas del intestino del-
gado; S. haematobium, en las vénulas de los plexos del sistema de la vena cava que
drenan la vejiga, la pelvis y el útero, y S. intercalatum y S. mekongi están en las
venas porta y mesentéricas. En el hombre, los granulomas por S. mattheei se
encuentran en el intestino grueso y en el hígado, pero los huevos se pueden encon-
trar tanto en las deposiciones como en la orina.

Los huevos son transportados por la circulación venosa hasta que forman un
trombo y allí secretan enzimas que les permiten atravesar la pared del órgano para-
sitado para caer en su lumen. Del lumen son eliminados al exterior en las heces,
orina u otras secreciones o excreciones del órgano afectado. Los huevos son depo-
sitados con un cigoto en su interior, pero desarrollan una larva (miracidio) antes de
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abandonar el huésped. Cuando llegan a un medio acuoso, la mayoría de los huevos
eclosionan en unas ocho horas, estimulados por una temperatura del agua en el
rango de 5 °C a 36 °C y por la cantidad de luz (Ye et al., 1997). El miracidio libe-
rado nada en busca de un huésped intermediario adecuado, pero pierde su infectivi-
dad si no lo encuentra en un lapso aproximado de 10 horas. Los huéspedes inter-
mediarios son caracoles de los géneros Biomphalaria y Tropicorbis para S. mansoni;
Oncomelania para S. japonicum; Bulinus, Physopsis y Planorbarius para S. haema-
tobium (Marquardt et al., 2000), S. mattheei y S. intercalatum; Tricula y Lithoglyp-
hopsys para S. mekongi, y Robertsiella para S. malayensis. El miracidio penetra en
el caracol, se convierte en un esporoquisto madre que forma esporoquistos hijos en su
interior y estos, a su vez, producen cercarias de cola bífida dentro de ellos. El perío-
do comprendido entre la penetración del miracidio y la emergencia de las cercarias
puede ser tan corto como 20 días pero, por lo común, es de 4 a 7 semanas. El número
de cercarias producido depende de la especie del parásito y del caracol, así como del
tamaño del caracol: Biomphalaria glabrata puede generar entre 30 y 180 mil cerca-
rias de S. mansoni; Bulinus globosus, de 12 a 24 mil cercarias de S. haematobium,
y Oncomelania de 450 a 9.000 cercarias de S. japonicum (Marquardt et al., 2000). 

A diferencia de las cercarias de otros trematodos digénicos, las cercarias de los
esquistosomas no forman una metacercaria sino que invaden directamente la piel de
su huésped definitivo, a menudo a través de los folículos pilosos o glándulas sebá-
ceas, mediante fenómenos enzimáticos y mecánicos. Para ello, solo tienen unas 36
horas porque después de este período pierden infectividad. El proceso de penetra-
ción puede tomar solo minutos; la cercaria pierde la cola durante la penetración y en
unas horas se transforma en un esquistosoma juvenil (esquistosómula) que es dife-
rente a la cercaria en morfología, antigenicidad y fisiología. Por medio de la circu-
lación el esquistosómula llega hasta los pulmones, donde se detiene por poco tiempo
para luego migrar mediante la circulación sistémica y el sistema porta hasta el
hígado, donde alcanza la madurez sexual y se agrupan en pareja. Unas tres semanas
después de la infección, los parásitos migran contra la corriente a las vénulas mesen-
téricas, vesicales o pélvicas, según la especie. La oviposición comienza a las 5–7
semanas (S. japonicum), 7–8 semanas (S. mansoni) y 10–12 semanas (S. haemato-
bium). Los parásitos viven durante varios años y se han notificado infecciones hasta
de 30 años.

Distribución geográfica y presentación. La esquistosomiasis es endémica en 74
países en vías de desarrollo, aunque más de 80% de las personas infectadas viven en
África al sur del Sahara (OMS, 2003a). La mortalidad directa es relativamente baja,
pero es un problema de salud pública debido a la patología crónica y la discapaci-
dad que causa. A pesar de los esfuerzos de control en varios países, todavía unos 200
millones de personas están infectados, de los cuales 120 millones son sintomáticos
y 20 millones tienen una enfermedad grave (OMS, 2003b). 

S. mansoni tiene la distribución más amplia; se encuentra en 52 países de África
(en las partes central y occidental del continente, Egipto y en casi todos los países
al sur del Sahara, excepto por una franja al occidente que abarca desde Camerún
hasta Sudáfrica), el Mediterráneo Oriental, el Caribe y partes de América del Sur.
En extensas áreas coincide con la distribución de S. haematobium. En Senegal, por
ejemplo, se han encontrado áreas con casi 100% de prevalencia de S. mansoni y
28% de S. haematobium (De Clercq et al., 1999). Hay también focos aislados en
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Arabia Saudita, Egipto y el Yemen. S. haematobium se encuentra en algunas islas
de las Antillas Menores, la costa oriental del Brasil (al norte de São Paulo), Puerto
Rico, la República Dominicana y la costa de Venezuela. Se cree que la esquistoso-
miasis fue introducida en el continente americano por esclavos procedentes de
África. S. haematobium, el agente de la esquistosomiasis vesical, es endémico en
53 países de África, así como en el Medio Oriente, Madagascar, sudoeste de la
península arábica, y alrededor de los ríos Tigris y Eufrates. Es el helminto más
abundante en niños en Tanzania (Booth et al., 1998). El área de distribución de 
S. japonicum está limitada a ocho países de Asia sudoriental y del Pacífico occi-
dental (Camboya, China, Filipinas, Indonesia, varios focos pequeños en el Japón,
Malasia, Laos y Tailandia). S. intercalatum se presenta en Camerún, Gabón,
República Democrática del Congo, y otras partes de África central y occidental; se
han encontrado prevalencias de 2,5% a 21,2% en diferentes zonas. El parásito
causa lesiones intestinales sangrantes (Jusot et al., 1997; Tchuem Tchuente et al.,
1997). Debido a que sus huéspedes intermediarios (Bulinus globosus, B. forskalii)
están distribuidos en toda el África, esta especie ha mostrado tendencia a disemi-
narse. S. mekongi se presenta en el norte de Camboya, Laos y Tailandia, especial-
mente a lo largo del río Mekong, donde se encontró en 40% de 2.391 escolares y
en 49,3% de 1.396 personas de la población general. El grupo más afectado fue el
de 10 a 14 años de edad y la patología fue grave con frecuencia (Stich et al., 1999).
S. malayensis se presenta en la península malaya (Greer et al., 1989). La infección
humana con S. mattheei ha sido notificada en Sudáfrica. Los huevos de este pará-
sito se encuentran con frecuencia en heces y orina humanas, con tasas de infección
de hasta 40% (OMS, 1979).

La infección por S. japonicum en China está localizada en el valle del río Yangtzé
y al sur del mismo, con una población de 100 millones de habitantes que trabajan
sobre todo en los arrozales. Antes de emprender el programa de control actual, se
estimaba que más de 10 millones de personas estaban infectadas. En el Japón, la
infección humana ha sido controlada en gran parte y solo quedan algunos cientos de
portadores. En las Filipinas, se estima que hay unos 600.000 habitantes infectados.

En la Región de las Américas, se estima que solo en el Brasil hay entre 8 y 12
millones de personas infectadas. En ese país, durante la preparación del programa de
control de la esquistosomiasis, se encontró que eran positivas 22,8% de las 739.995
muestras de heces de escolares en seis estados endémicos (Machado, 1982). En algu-
nas localidades del nordeste de Minas Gerais, Brasil, se encontró infectada a 100%
de la población. En el área del Caribe, las tasas por 100.000 habitantes en 1972 fue-
ron de 39,2 en Guadalupe; 1,3 en Puerto Rico; 4,8 en la República Dominicana, y
375,7 en Santa Lucía. En los Estados Unidos de América, entre 1969 y 1972 se noti-
ficó un promedio anual de 170 casos importados, la mayoría de las islas del Caribe.
Mahmoud (1977) estimó que, aunque la parasitosis no se transmite en ese país debido
a la falta de huéspedes intermediarios, vivían allí unas 400.000 personas infectadas.
La infección se ha extendido en algunas áreas debido a nuevos proyectos de irriga-
ción y a la migración de las poblaciones infectadas. En el Brasil, la esquistosomiasis
se ha propagado a los estados de Goiás, Maranhão, Pará, Paraná, Santa Catarina y
São Paulo, donde hay varios focos aislados, y en el sur de Minas Gerais (Katz 
y Carvalho, 1983). En el Paraguay no se ha registrado la infección, pero se han
hallado más de 100 inmigrantes brasileños afectados por S. mansoni y existe el cara-
col Biomphalaria tenagophila que podría servir como huésped intermediario.

120 PARASITOSIS: HELMINTIASIS: TREMATODIASIS



Pese a que varios países han logrado disminuir la prevalencia de la esquistoso-
miasis mediante vigorosos programas de control, su prevalencia se mantuvo estable
en las últimas décadas del siglo XX debido a la expansión de la irrigación y las
migraciones humanas ya mencionadas. Estudios publicados en 1999, realizados en
comunidades seleccionadas de diferentes países, muestran las siguientes prevalen-
cias de S. mansoni: 34% a 58% en Egipto; 1% en Puerto Rico (de 21% en 1993);
53% a 76% en Senegal; 88% en Tanzania; 2% en Togo; 30% a 84% en Uganda, y
1,4% en Venezuela (de 14% en 1943). Además, se calcula que existen 2 millones de
personas infectadas en Madagascar. Para S. haematobium se encontraron prevalen-
cias de 7% a 11% en Egipto; 97% en Kenia; 46% en el Níger; 17% en Nigeria; 53%
a 64% en el Senegal, y 25% en Togo. Además, se estima que existe medio millón de
personas infectadas en Madagascar. En 1998, en dos encuestas realizadas en dife-
rentes municipalidades del estado de São Paulo, Brasil, se encontró 0,4% y 43% de
serología positiva contra S. mansoni, pero solo 4,3% y 8,5% de los individuos esta-
ban transmitiendo huevos.

En el Brasil, se ha comprobado la infección por S. mansoni en muchas especies
de roedores, otras especies silvestres y en bovinos; en África oriental, en babuinos,
roedores y perros; en Egipto, en jerbos del género Gerbillus y en las ratas del Nilo.
Las tasas de infección son a menudo altas. En algunas zonas de África oriental se
han encontrado infectados más de 50% de los babuinos (OMS, 1979). En cuanto a
S. japonicum, se han encontrado infectadas de modo natural muchas especies ani-
males y, en algunas áreas, con altas tasas de infección (veáse Fuente de infección y
modo de transmisión). La infección por S. haematobium en animales (primates no
humanos, roedores y cerdos) ha sido escasa y de baja prevalencia (OMS, 1979).

La enfermedad en el hombre. Aproximadamente 90% de las infecciones por
esquistosomas en el hombre son asintomáticas. Sin embargo, algunos pacientes pue-
den sufrir anormalidades respiratorias agudas con signos radiográficos y síntomas
inespecíficos similares a los de la influenza. La morbilidad y mortalidad más signi-
ficativas dependen de la reacción fibrótica a la deposición de huevos del parásito en
los tejidos del huésped; en particular, la hipertensión portal debida a S. mansoni o 
S. japonicum, o la obstrucción urinaria debida a S. haematobium (El-Garem, 1998).
Sin embargo, la quimioterapia específica contra la esquistosomiasis y los cambios
ambientales han modificado la presentación clínica de la enfermedad en muchos
países, haciendo que sus manifestaciones hepatoesplénicas (ascitis, hemorragias
gástricas, esplenomegalia, cor pulmonale y glomerulopatía) sean menos graves que
antaño (Andrade, 1998). Entre 6% y 27% de las mujeres infectadas sufren lesiones
del aparato genital, pero su naturaleza o tratamiento no se han dilucidado todavía
(Feldmeier, 1998). En menos de 5% de los infectados, particularmente con S. man-
soni, la obstrucción de la circulación pulmonar causa hipertensión pulmonar y cor
pulmonale (Morris y Knauer, 1997). Con poca frecuencia, los huevos alcanzan el
sistema nervioso central y producen una reacción granulomatosa. Cuando los hue-
vos son escasos y dispersos no se observan signos, pero los granulomas grandes
pueden causar aumento de la presión intracraneal y signos focalizados, a menudo en
el segmento lumbosacral de la médula espinal (Ferrari, 1999; Pittella, 1997).

La gravedad de la enfermedad depende de la carga parasitaria y de la antigüedad
de la infección; ambos factores determinan el número de huevos que llegan a los
tejidos del huésped, lo que es la causa principal de la patología crónica. Los niños

ESQUISTOSOMIASIS 121



en edad escolar y los grupos ocupacionales que permanecen mucho tiempo y con
frecuencia en el agua, como los pescadores y arroceros, son los que tienen las infec-
ciones más intensas debido a la acumulación de parásitos por infecciones subse-
cuentes. Sin embargo, esta acumulación tiene un límite debido a que los esquisto-
somas generan inmunidad concomitante; esto es, las formas adultas del parásito
protegen parcialmente contra nuevas infecciones con esquistosómulas.

La sintomatología de la esquistosomiasis se suele dividir en cuatro fases, de
acuerdo con la evolución de la parasitosis. La primera corresponde a la penetración
de las cercarias que, por lo común, parece expresarse por una manifestación alérgica
cutánea a productos del parásito, y se presenta con más frecuencia e intensidad en
las reinfecciones. Al principio se observan petequias con edema y prurito; luego,
una urticaria que puede tornarse vesicular y durar entre 36 horas y 10 días. En el
humano, las manifestaciones cutáneas no se presentan en todas las infecciones con
esquistosomas, a diferencia de lo que ocurre en las aves. La segunda fase corres-
ponde a la invasión de los esquistosómulas a los capilares pulmonares, lo que gene-
ralmente no ocasiona manifestaciones clínicas; sin embargo, en infecciones masivas
puede producir una neumonitis con tos y crisis asmatiformes, e infiltrado de eosi-
nófilos. La tercera fase corresponde a la maduración del parásito en el hígado y el
comienzo de la oviposición en las vénulas correspondientes. Esta fase generalmente
no produce daño a los tejidos ni manifestaciones clínicas, pero cuando las infeccio-
nes son masivas se puede observar fiebre, diarrea, dolor abdominal, urticaria y pos-
tración. Se cree que estos síntomas dependen de una respuesta inmune aguda a los
antígenos liberados por los huevos, con formación de abundantes citoquinas. La
cuarta fase, crónica o granulomatosa, corresponde a la respuesta de los tejidos a la
deposición de los huevos. Los antígenos de los huevos retenidos en los tejidos gene-
ran una reacción inmune mediada por células que forma granulomas en torno a los
huevos. Cuando estos son abundantes en un tejido, los granulomas confluyen y pue-
den invadir un parte importante del órgano. La estimulación previa del paciente por
antígenos del parásito adulto y la intervención del factor de necrosis tumoral alfa
parecen ser importantes para la formación de los granulomas (Leptak y McKerrow,
1997).

En la infección por S. mansoni, las lesiones principales se encuentran en la pared
del intestino; con el tiempo se extienden al hígado y producen fibrosis interlobular
e hipertensión portal, ascitis y esplenomegalia. En estados avanzados puede haber
lesiones pulmonares y síntomas respiratorios. En la fase crónica se pueden distin-
guir las siguientes formas clínicas: intestinal, hepatointestinal, hepatoesplénica y
pulmonar. En un estudio de morbilidad por S. mansoni en tres pueblos rurales en una
isla de la República Unida de Tanzanía, con una prevalencia de 86% y una carga
promedio de 176 huevos por gramo de heces, se encontró que 80% de los pacientes
se quejaban de dolor abdominal, 43% de melena y 35% de diarrea. Los niños y los
adolescentes sufrían una enfermedad más grave. La ultrasonografía demostró hepa-
tomegalia en 35% y esplenomegalia en 80%, ambas relacionadas con la carga para-
sitaria y más discretas en los individuos tratados previamente con prazicuantel. La
fibrosis periportal leve era común y en 2% de los sujetos se encontraron signos de
hipertensión portal. El péptido de la procolágena sérica IV estaba aumentado en los
pacientes con fibrosis periportal grave, por lo que podría ser un marcador de esquis-
tosomiasis hepática (Kardorff et al., 1997). Los signos que más indican la esquisto-
somiasis por S. mansoni aguda son fiebre, diarrea, dolor abdominal, pérdida de peso
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y eosinofilia. Los principales signos de la enfermedad crónica son diarrea y dolor
abdominal persistentes y hepatomegalia o esplenomegalia. 

Los síntomas de la enfermedad por S. japonicum son similares a los causados por
S. mansoni, pero por lo general son más graves, el período de incubación es más
corto y las lesiones tempranas se localizan sobre todo en el intestino delgado y no
en el colon. La fibrosis intestinal y hepática se desarrolla con más rapidez debido a
que S. japonicum pone más huevos. 

En la infección por S. haematobium, las lesiones y los síntomas corresponden
sobre todo al aparato urogenital y, en menor grado, al intestino. En la pared de la
vejiga se forman pliegues papilomatosos, pseudoabscesos y pseudotubérculos milia-
res; en ocasiones hay fibrosis total del órgano. La obstrucción de la uretra y de los
uréteres es frecuente. Los principales síntomas consisten en micción dolorosa y fre-
cuente, hematuria terminal, dolor suprapúbico e infecciones urinarias recurrentes.
Las hepatopatías son menos graves que en la infección por S. mansoni. Los huevos
también pueden llegar al intestino, en especial a las vénulas que drenan el recto, y
pueden ser eliminados con la materia fecal. Hay indicios de que la esquistosomiasis
vesical es condición predisponente de tumores malignos por la continua irritación
que causan los huevos. En una encuesta de más de 1.000 personas infectadas con 
S. haematobium en dos localidades hiperendémicas de Malí, se encontró que la
mitad de ellas no tenía manifestaciones clínicas y que solo 30% presentaban lesio-
nes patológicas. Tanto la infección como la morbilidad eran mayores en los niños de
7 a 14 años. La cintilla para determinar la microhematuria fue más sensible para
detectar la enfermedad que la infección. El tratamiento con prazicuantel resolvió
más de 80% de las lesiones urinarias en un año (Traore, 1998).

En la infección humana por S. mattheei o S. intercalatum, las lesiones y síntomas
suelen ser leves. Por lo general, S. mattheei se encuentra en personas simultánea-
mente infectadas por S. mansoni o S. haematobium. La infección por S. intercala-
tum se presenta sobre todo en los jóvenes y va desapareciendo en los grupos de
mayor edad a medida que adquieren resistencia al parásito. Alrededor de 90% de los
pacientes infectados por S. intercalatum se quejan de trastornos intestinales y 70%
tienen heces sanguinolentas. En cerca de 50% de los casos hay hepatomegalia, pero
en ningún caso se observa hipertensión portal. Las otras especies de esquistosomas
no humanos, como S. bovis, S. rodhaini y otros, producen en el hombre una infec-
ción abortiva porque el parásito no llega a la madurez.

Hay, además, una forma de esquistosomiasis aguda, a menudo llamada “fiebre de
Katayama”, que se presenta entre 4 y 6 semanas después de una infección primaria
masiva por S. japonicum y, a veces, por S. mansoni. Las manifestaciones clínicas
recuerdan las de la enfermedad del suero: fiebre, eosinofilia, linfoadenopatía,
hepatoesplenomegalia y, a veces, disentería. Por las manifestaciones clínicas y el
hecho de que la enfermedad se produce cuando comienza la oviposición, se cree que
este síndrome es causado por la formación de complejos antígeno-anticuerpo en la
circulación.

La enfermedad en los animales. La esquistosomiasis puede ser común en los
animales. En vacunos se han notificado prevalencias de hasta 62% en Bangladesh,
90% en el Sudan y 92% en Zimbabwe. Las especies más patógenas para los rumian-
tes domésticos son S. bovis y S. japonicum. S. mattheei y S. spindale son menos
patógenos y el primero puede eliminarse espontáneamente con el tiempo. Como en
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el hombre, la esquistosomiasis tiene una fase de daño agudo, causado por los pará-
sitos recién maduros que liberan abundantes huevos en la mucosa intestinal, y otra
de daño crónico, provocado por la reacción a los antígenos producidos por los hue-
vos atrapados en los tejidos. El primero, llamado “síndrome intestinal”, se presenta
entre 7 y 9 semanas después de una infección masiva, causa lesiones hemorrágicas
graves de la mucosa intestinal con infiltración de eosinófilos, linfocitos, macrófagos
y plasmocitos, y manifestaciones de diarrea profusa o disentería, deshidratación,
anorexia, anemia, hipoalbuminemia, pérdida de peso y retardo en el desarrollo. La
duración de la enfermedad varía de acuerdo con la carga parasitaria y la recupera-
ción es espontánea. La fase crónica, o “síndrome hepático”, es una reacción inmune
mediada por células a los antígenos de los huevos atrapados en los tejidos. Como en
el hombre, la reacción conduce a la formación de focos inflamatorios, granulomas,
fibrosis y obstrucción de la irrigación portal. La enfermedad crónica se presenta en
animales expuestos repetidas veces a infecciones con un número grande de cerca-
rias y se manifiesta sobre todo por emaciación, anemia, eosinofilia e hipoalbumine-
mia (Soulsby, 1982). A diferencia del hombre, los animales no parecen desarrollar
esplenomegalia ni várices esofágicas, pero presentan nódulos o folículos linfáticos
en torno a los parásitos muertos y hasta trombosis venosa con infarto del órgano.
Aparte de la localización hepática, los huevos de esquistosomas pueden alcanzar la
pared intestinal, pulmones, riñones, vejiga y otros órganos donde causan daño y sín-
tomas proporcionales a la carga parasitaria. En contraste con el hombre, en los vacu-
nos se han descrito flebitis obstructivas debidas a la presencia de los parásitos adul-
tos en las venas.

Fuente de infección y modo de transmisión. La esquistosomiasis es una de las
principales parasitosis humanas que, por su efecto debilitante, tiene gran repercu-
sión para la salud pública de extensas zonas del mundo. Es probable que las áreas
de distribución de la infección estén en proceso de cambio; mientras algunas se
recuperan mediante vigorosas campañas de control, la infección se extienda a otras,
transportada por individuos infectados y proyectos de irrigación nuevos. A ello se
suma el hecho de que las zonas de distribución de los huéspedes intermediarios son
más amplias que las de la infección humana. Como ejemplo de la influencia de los
cambios ambientales sobre la enfermedad, se puede mencionar la construcción de la
represa de Asuán, en Egipto. La represa, de gran utilidad para la vida económica del
país, produjo profundas modificaciones ecológicas en la región y creó condiciones
favorables para la supervivencia de los moluscos que actúan como huéspedes inter-
mediarios de S. mansoni, pero no para los de S. haematobium. Antes de la cons-
trucción de la represa, la esquistosomiasis mansoni era común en el delta del Nilo,
pero poco frecuente desde El Cairo hasta Jartum (Sudán). La represa disminuyó la
velocidad de la corriente del Bajo Nilo y retuvo el sedimento aluvial. Este hecho
favoreció tanto la penetración de los miracidios en los moluscos como el contacto
de las cercarias que emergen de los caracoles con el hombre. Por otra parte, aumen-
taron las actividades humanas relacionadas con el Nilo, tales como la pesca y el
lavado de ropa y de utensilios. Todos estos factores contribuyeron al incremento de
la prevalencia de la esquistosomiasis mansónica en el Alto Egipto. La ecología del
Bajo Egipto (delta del Nilo) también sufrió modificaciones favorables para los vec-
tores de la parasitosis. La ausencia de sedimento aluvial benefició el desarrollo y la
propagación de plantas acuáticas y aumentó la microflora que sirve de alimento a
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los moluscos, con el consiguiente incremento de su población y una mayor posibi-
lidad de transmisión del parásito al huésped humano (Malek, 1975). Lo acontecido
en Egipto, que se repitió en varios otros países de África, América y Asia, demues-
tra que el conocimiento de las condiciones ecológicas es esencial para entender la
variabilidad de la infección humana. El ritmo creciente de construcción de grandes
represas en los países en vías de desarrollo, a veces sin los debidos estudios ecoló-
gicos y epidemiológicos para establecer medidas de prevención, trae aparejadas la
extensión e intensificación de la esquistosomiasis.

Los principales huéspedes intermediarios de S. mansoni (Biomphalaria) y de 
S. haematobium (Bulinus) son caracoles acuáticos que abundan en canales de irri-
gación, lagunas, remansos de los ríos y pequeños receptáculos naturales de agua
superficiales con menos de dos metros de profundidad, sombreados y de curso lento
(15 metros por minuto). A diferencia de Biomphalaria, Bulinus puede sobrevivir en
el barro cuando el agua se seca. Por el contrario, el huésped intermediario de 
S. japonicum (Oncomelania) es un caracol anfibio que puede sobrevivir varios
meses en un medio relativamente seco, manteniendo los estadios larvales del pará-
sito. La infección de los moluscos se produce por contaminación de las aguas con
materias fecales de los huéspedes definitivos, sobre todo del hombre, u orina en el
caso de S. haematobium.

El hombre adquiere la infección por vía cutánea, al entrar en colecciones de agua
que contienen los moluscos específicos infectados. Por esta razón, la esquistoso-
miasis es fundamentalmente una infección de las zonas rurales. En estudios realiza-
dos en áreas endémicas, se ha comprobado que la prevalencia de la infección en los
caracoles es baja, generalmente inferior a 5%. Por otra parte, la densidad de las cer-
carias libres es muy baja porque están distribuidas en una gran masa de agua; ade-
más, su infectividad dura solo unas pocas horas. Esto indica que las infecciones
intensas que provocan enfermedad evidente requieren de una exposición más bien
prolongada al agua contaminada. Por lo tanto, tiene sentido que los individuos con
las mayores prevalencias y cargas parasitarias (y, en consecuencia, con la enferme-
dad más grave) sean los niños y los adultos jóvenes de 5 a 25 años, que son los que
más permanecen en el agua. En algunas regiones, la esquistosomiasis es también
una enfermedad profesional de obreros agrarios de campos irrigados (arroz, caña de
azúcar) y pescadores (estanques de cultivo de peces, ríos). Otro grupo altamente
expuesto son las amas de casa de los villorrios que lavan la ropa o los utensilios en
las orillas de lagunas o riachuelos. La infección puede contraerse también por baños,
natación y juegos en el agua.

El huésped definitivo principal de S. mansoni es el hombre. Se han encontrado
también infecciones patentes con S. mansoni en roedores, monos e insectívoros.
Estudios en las Américas han mostrado que los roedores no pueden mantener la con-
taminación prolongada del ambiente por sí solos, pero tal vez en África puedan
hacerlo los monos babuinos Papio spp. De todas maneras y para fines epidemioló-
gicos, esta especie se considera exclusivamente humana. S. haematobium es un
parásito exclusivo del hombre; los hallazgos de infección en monos han sido esca-
sos e insignificantes desde el punto de vista epidemiológico. El caso de S. japoni-
cum es muy distinto: por lo menos 31 especies de mamíferos pertenecientes a siete
órdenes, virtualmente incluidos todos los animales domésticos, son capaces de com-
pletar infecciones patentes con este parásito. Estas especies juegan un papel epide-
miológico importante porque contaminan el agua donde más tarde el hombre puede
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infectarse. En Taiwán existe una cepa de S. japonicum que está muy difundida entre
roedores y animales domésticos, pero solo causa una infección abortiva en el hom-
bre porque el parásito no llega a la madurez. S. mekongi puede infectar también al
perro y S. malayensis a ratas silvestres (Greer et al., 1989), pero en ninguno de estos
casos se conoce con exactitud la influencia del reservorio animal en la infección
humana. S. intercalatum y S. mattheei son parásitos de animales que infectan secun-
dariamente al hombre (el primero de ovejas, cabras, ratas y otros, y el segundo de
vacunos, ovejas, cabras, equinos, roedores y otros); por lo común se encuentran en
infecciones mixtas con S. mansoni o S. haematobium, por lo que la verdadera impor-
tancia de estas especies para la salud humana no está bien definida. Las compara-
ciones de ADN han demostrado que S. mekongi está cercanamente relacionado con
S. japonicum y S. malayensis, y observaciones en la naturaleza han mostrado que 
S. intercalatum o S. mattheei pueden hibridarse con S. haematobium y producir des-
cendencia fértil (Jusot et al., 1997; Tchuem Tchuente et al., 1997).

Se ha observado que personas infectadas con esquistosomas abortivos de anima-
les o de escasa patogenicidad para el hombre, desarrollan un cierto grado de resis-
tencia cruzada que las protege contra infecciones subsecuentes por esquistosomas
humanos. Se ha supuesto, incluso, que la resistencia producida por las infecciones
abortivas con la cepa zoonótica de S. japonicum de Taiwán ha impedido la invasión
de la isla por la cepa humana. Basados en esta inmunidad cruzada o heteróloga,
algunos autores han propuesto la vacunación de los seres humanos con parásitos o
antígenos de especies animales (zooprofilaxis).

La influencia de los factores del parásito, del huésped y del ambiente en la per-
sistencia de la infección se ha estudiado en el modelo S. mansoni en la rata (Morand
et al., 1999).

Diagnóstico. La esquistosomiasis se sospecha por los síntomas característicos en
un ambiente epidemiológico que facilita su transmisión. El diagnóstico específico se
basa en la comprobación de la existencia de huevos de S. mansoni y S. japonicum
en heces y de S. haematobium en orina y heces. Los huevos no operculados son típi-
camente largos para cada especie de esquistosoma humano. Los huevos de S. man-
soni son de color amarillo amarronado, miden entre 110–180 µ de largo por 40–70 µ
de ancho y tienen una espina lateral característica. Los huevos de S. haematobium
tienen aproximadamente el mismo tamaño y una espina terminal muy pronunciada,
mientras que los de S. japonicum son más pequeños, con una espina subterminal
rudimentaria. Los huevos de S. intercalatum son difíciles de diferenciar de los de 
S. haematobium (Almeda et al., 1996). Los huevos se pueden empezar a encontrar
desde cinco semanas después de la infección y la facilidad con que se demuestra su
presencia depende de la intensidad y la antigüedad de la infección; las infecciones
leves o antiguas producen pocos huevos. En cualquier caso en el que se sospeche
esquistosomiasis, se recomienda que se examinen las muestras durante varios días,
ya que el pasaje de los huevos no es continuo. Aunque el examen directo sin enri-
quecimiento de las muestras no es muy sensible, la técnica del frotis grueso de Kato-
Katz tiene un buen balance entre sencillez y sensibilidad y se usa comúnmente en el
terreno (Borel et al., 1999). 

Entre las técnicas de concentración de heces, la sedimentación en formol-éter se
considera una de las más eficientes. En casos crónicos con escaso pasaje de huevos,
se pueden tomar biopsias de la mucosa rectal para examinarlas al microscopio por
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compresión. También se puede hacer una prueba de eclosión en la cual se diluyen
las heces en agua sin cloro y se incuban por unas cuatro horas en un tubo de centrí-
fuga forrado con papel oscuro. Al cabo de este tiempo, se ilumina la parte alta del
tubo para concentrar los miracidios en la luz y estos se pueden observar con una
lupa. Además de la mera presencia de huevos, es importante saber si los miracidios
están vivos (lo cual se verifica por el movimiento del miracidio o de sus cilios) por-
que la respuesta inmune que termina en fibrosis es generada por antígenos produci-
dos por el miracidio. En casos de infección prepatente, leve o antigua, los huevos
son difíciles de demostrar, por lo que el diagnóstico se efectúa generalmente
mediante la búsqueda de antígenos o anticuerpos específicos (Tsang y Wilkins,
1997). No obstante, la búsqueda de antígenos parasitarios no es muy eficiente
cuando la carga de parásitos vivos es baja. Las pruebas de precipitación circumoval,
la de la hinchazón de las cercarias (reacción cercaria-Hullen), la de la inmoviliza-
ción del miracidio y la de anticuerpos fluorescentes anticercaria son razonablemente
sensibles y específicas, pero rara vez se emplean porque se necesitan parásitos vivos
para efectuarlas. Las pruebas preferidas en la actualidad son el ELISA y la inmuno-
transferencia (Western blot). Se ha producido una proteína recombinante de S. man-
soni (Sm22.3) que reconoce anticuerpos contra S. mansoni o S. haematobium con 80%
de sensibilidad y 95% de especificidad, pero aún reacciona en forma cruzada con el
suero de infecciones maláricas (Hancock et al., 1997). Los anticuerpos IgM e IgG
de todos los pacientes agudos reconocieron el antígeno SM31/32 de S. mansoni,
pero solo reaccionaron con él los anticuerpos IgM de 10% de los pacientes crónicos.
La reacción de este antígeno con anticuerpos IgM, por lo tanto, puede ser un mar-
cador de enfermedad aguda (Valli et al., 1999).

El uso de cuestionarios aplicados a estudiantes y profesores en escuelas de áreas
endémicas para la esquistosomiasis urinaria detecta un número sorprendentemente
alto de infecciones por S. haematobium (Partnership for Child Development, 1999).
En muchos casos, la centrifugación y el examen del sedimento de orina es suficiente
para encontrar huevos, aunque la filtración en membranas microporosas es más sen-
sible. El examen del sedimento urinario por eosinófilos revela más de 80% de las
infecciones. El uso de cintillas que se introducen en la orina para detectar sangre o
proteínas revela un alto número de infecciones, a pesar de ser una prueba inespecí-
fica. También se han desarrollado cintillas impregnadas con anticuerpos específicos
que se introducen en una muestra de orina y revelan la presencia de antígenos de 
S. haematobium (Bosompem et al., 1997). Aunque este método es menos sensible
que el ELISA, es fácil de usar en estudios masivos. La búsqueda de anticuerpos o
de antígenos en el suero fue sustancialmente más sensible que la búsqueda de hue-
vos en la orina (Al-Sherbiny et al., 1999).

Control. Las medidas para el control de la esquistosomiasis son: 1) diagnóstico y
tratamiento de los enfermos; 2) quimioterapia selectiva o masiva; 3) educación sani-
taria; 4) control de los huéspedes intermediarios; 5) sistemas adecuados de provisión
de agua potable y eliminación sanitaria de excretas, y 6) modificación del ambiente. 

El tratamiento de los individuos infectados mediante quimioterapia permite curar
la patología causada por la enfermedad y también prevenirla, al evitar que se sigan
produciendo huevos y contaminen el ambiente. Los ensayos clínicos con prazicuan-
tel contra S. mansoni en el Brasil, S. haematobium en Zambia y S. japonicum en las
Filipinas y el Japón dieron excelentes resultados en la cura parasitológica y en la
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reducción de la eliminación de huevos (OMS, 1980). En un estudio de tres años rea-
lizado en Madagascar, se trató sistemáticamente con prazicuantel a 289 personas de
un poblado hiperendémico para S. mansoni; la prevalencia disminuyó de 66%, con
un promedio de 202 huevos por gramo de deposiciones, a 19%, con 27 huevos por
gramo (Boisier et al., 1998). En la mayoría de los casos, no se recomienda someter
a tratamiento a toda la comunidad, sino realizar exámenes parasitológicos y tratar
solo a las personas infectadas. Cuando la intensidad de la infección disminuye en
una población, posiblemente se necesite recurrir al diagnóstico serológico, que es
más sensible. En comunidades con alta prevalencia de la infección pero con limita-
ciones económicas, el tratamiento puede limitarse a los grupos con cargas parasita-
rias más altas, como los niños de 7 a 14 años. En el caso de la esquistosomiasis japó-
nica, sin embargo, Olds et al. (1996) recomiendan el tratamiento masivo o de
grandes grupos de alto riesgo debido a que hay muchos reservorios animales, el
diagnóstico parasitológico tiene baja sensibilidad, la enfermedad es más grave y
aparentemente no hay relación con la carga parasitaria. 

La educación sanitaria consiste esencialmente en enseñarle a la gente a evitar el
contacto con el agua contaminada y cuidar de no contaminar el agua con sus propias
excretas. No obstante, muchas de las poblaciones más afectadas con la esquistoso-
miasis son comunidades con niveles de escolaridad muy bajos y cuentan con recursos
tan escasos que, a menudo, no tienen ninguna alternativa al uso de agua contaminada
o a la contaminación del ambiente con sus excretas. El control de los huéspedes inter-
mediarios se ha efectuado en varias áreas mediante el drenaje o relleno de tierras pan-
tanosas, la eliminación de la vegetación de los cuerpos de agua y el mejoramiento de
los sistemas de irrigación. En el Japón se recurrió con excelentes resultados al reves-
timiento con hormigón de los canales de irrigación. El uso de molusquicidas es un
medio rápido y eficaz, aunque caro, para reducir la transmisión si se combina con las
otras medidas de prevención, en especial con la quimioterapia. El costo-beneficio es
mayor si el volumen de agua a tratar es pequeño y también en ríos o lagos, cuando la
transmisión es focal (limitada a un hábitat relativamente pequeño). En la selección del
molusquicida se debe considerar la naturaleza del hábitat del caracol, el costo 
del compuesto químico y su posible efecto nocivo sobre los peces y otras formas de
vida acuática. La introducción de caracoles que compiten con los huéspedes interme-
diarios del esquistosoma ha sido exitosa en algunas comarcas. En Puerto Rico, la
introducción del caracol Marisa cornuarietis, junto con el control químico, ha elimi-
nado casi por completo a B. glabrata en la cercana isla de Vieques. Sin embargo, en
ecosistemas con una densa vegetación o en pantanos y ríos, M. cornuarietis no es efi-
caz (OMS, 1980). En Santa Lucía, aparentemente se consiguió eliminar a B. glabrata
de áreas pantanosas y arroyos entre 6 y 22 meses después de la introducción de Thiara
granifera, un caracol de Asia sudoriental. Lamentablemente, este caracol puede ser el
huésped intermediario de Paragonimus westermani (Prentice, 1983). El saneamiento
ambiental (especialmente la provisión de agua potable y la eliminación sanitaria de
desechos) en el medio rural implica altos costos y, por consiguiente, es difícil de rea-
lizar con prontitud y en la escala necesaria. La modificación del ambiente incluye una
población con un mejor estándar de vida, más educada, en un entorno más saludable,
objetivo difícil de lograr.

Todas estas medidas son valiosas cuando se las incorpora en forma realista en el
marco de un programa de control. En Venezuela, el Programa de Control de la
Esquistosomiasis comenzó el año 1945; la prevalencia de la infección en el área
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endémica bajó de 14% en 1943 a 1,4% en 1996. Hasta 1982, el diagnóstico de casos
activos se efectuó por medio del examen de heces seguido de tratamiento, pero a
partir de ese año se agregaron los estudios serológicos porque muchas infecciones
eran muy leves para ser diagnosticadas parasitológicamente. Aunque se cree que la
prevalencia real está subestimada porque 80% de los infectados pasan menos de 100
huevos por gramo de heces, estas personas aún pueden mantener focos de infección
y perjudicar los esfuerzos de control. Por otra parte, el control biológico con cara-
coles que compiten con los huéspedes intermediarios no ha sido totalmente exitoso,
ya que B. glabrata ha reinfectado algunas áreas y aumentado su prevalencia en otras.
De hecho, se han encontrado caracoles infectados en un área de unos 15.000 km2

donde la infección se creyó erradicada hace algunos años, por lo que la estrategia
completa de control de la esquistosomiasis en Venezuela se revisó (Alarcon de Noya
et al., 1999). En la experiencia del Brasil, la quimioterapia ha sido una herramienta
muy importante para disminuir la morbilidad, la incidencia y la prevalencia en áreas
endémicas, pero la provisión de agua potable, la disposición sanitaria de excretas y
la educación para la salud son las herramientas esenciales para el control definitivo
y permanente (Katz, 1998).

Aunque la quimioterapia resulta muy exitosa para el control de la esquistosomia-
sis, las reinfecciones exigen tratamiento frecuente, a veces anualmente. Esto ha esti-
mulado la búsqueda de una vacuna y se ha logrado un éxito razonable en la vacu-
nación de animales domésticos o de laboratorio, pero las vacunas para uso humano
aún distan de ser útiles, ya sea porque el hombre no responde a la vacunación de la
misma manera que los animales o porque el método (como el de infección con cer-
carias irradiadas) no es aplicable directamente al hombre. Hasta hace poco, la vacu-
nación ni siquiera se consideraba como una alternativa viable para el control de la
esquistosomiasis, pero la reciente identificación de algunos antígenos protectores y
su producción como moléculas recombinantes permite abrigar ciertas esperanzas de
éxito futuro (Bergquist, 1998).
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FASCIOLIASIS

CIE-10 B66.3 Fascioliasis

Sinonimia. Fasciolosis, distomatosis hepática, numerosas denominaciones locales.

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son Fasciola hepatica y F. gigantica,
trematodos de los conductos biliares de los rumiantes y otros herbívoros domésticos
y silvestres, que en ocasiones, infectan al hombre.

F. hepatica es un parásito aplanado, de 20– 40 mm de largo por 10–15 mm de
ancho, de color pardo verdoso y de forma parecida a una hoja de laurel. Los parási-
tos adultos ponen unos 3.000 huevos por día, los cuales son llevados por la bilis al
intestino y eliminados en la materia fecal antes de embrionar. Para su maduración,
los huevos deben encontrar condiciones adecuadas de humedad, oxigenación y tem-
peratura. En heces húmedas, pero suficientemente compactas como para evitar la
entrada de oxígeno, sobreviven unos dos meses pero no eclosionan. Los huevos
resisten temperaturas de 0–37 °C, pero solo se desarrollan entre los 10–30 °C. En
colecciones de agua dulce, el primer estadio juvenil (miracidio) se desarrolla y
emerge del huevo en 10 a 12 días a 20–26 °C, pero en 60 días o más, a 10 °C. Como
las reservas energéticas del miracidio son limitadas, una vez liberado debe invadir
un caracol huésped intermediario en menos de 8 horas para no morir, a lo que con-
tribuye la atracción química ejercida por componentes del moco del caracol.

Los huéspedes intermediarios son caracoles anfibios de la familia Lymnaeidae.
La mayoría de las especies solían asignarse al género Lymnaea, pero muchas han
sido distribuidas entre otros géneros como Fossaria, Pseudosuccinea y Stagnicola
(Barriga, 1997). Como la clasificación morfológica tradicional es difícil en la fami-
lia Lymnaeidae, se están estudiando sus relaciones filogenéticas por métodos mole-
culares (Bargues y Mas-Coma, 1997). Las especies más importantes son F. buli-
moides, F. modicella, Pseudosuccinea columella, S. caperata, y S. montanensi en
América del Norte; F. viatrix y L. diaphana en gran parte de América del Sur;
Lymnaea tomentosa en Australia y Nueva Zelandia; L. truncatula, en África, Asia y
Europa, y L. viridis en Asia, el estado de Hawai en los Estados Unidos de América
y Papua Nueva Guinea (Boray, 1982). F. cubensis y P. columella son los principales
huéspedes intermediarios en el Caribe, Colombia y Venezuela (Cong et al., 1991).

Los miracidios penetran el caracol en unos 30 minutos, por medio de mecanismos
enzimáticos y mecánicos, y se convierten en esporoquistos. Dentro del esporoquisto
se forman las redias (a veces hasta dos generaciones) y dentro de estas, las cercarias.
El desarrollo del esporoquisto en el caracol hasta alcanzar el estado de cercaria
puede demorar entre 3 y 7 semanas, según la temperatura del agua. Esta multiplica-
ción de estadios preadultos del parásito dentro del caracol (llamada pedogénesis) es
muy característica de los trematodos y, posiblemente, compensa el escaso número
comparativo de huevos que ponen los adultos. Se ha calculado que un solo miraci-
dio de F. hepatica puede producir 320 cercarias y se ha recuperado un promedio de
418 cercarias de caracoles infectados (Barriga, 1997). Las cercarias abandonan el
caracol cuando este aumenta su actividad, a menudo a consecuencia del agua fresca
de las lluvias. Las cercarias libres nadan en el agua por un par de horas, se fijan en
plantas acuáticas y secretan una cubierta protectora o quiste a su alrededor. Algunas
pueden enquistarse en el agua, donde suelen permanecer en suspensión adheridas a
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las burbujas. Este organismo enquistado se denomina metacercaria; mide alrededor
de 0,2 mm de diámetro y se torna infectante para el huésped definitivo en un par de
días. Para sobrevivir, la metacercaria necesita una humedad relativa inferior a 70%
y temperaturas moderadas; pocas resisten los hielos del invierno y ninguna sobre-
vive los veranos calurosos y secos. Todas sobreviven durante seis meses entre
12–14 °C, pero solo 5% sobreviven durante 10 meses. Probablemente, la sobrevida
máxima en la naturaleza sea de alrededor de un año.

Los huéspedes definitivos se infectan al ingerir las metacercarias con las plantas o
el agua. Las cubiertas del quiste son digeridas en el intestino delgado del huésped 
y el parásito se activa, atraviesa la pared intestinal, vaga en la cavidad peritoneal por
un par de días y, finalmente, penetra el parénquima hepático. El parásito, que tiene
solo 0,3 mm de largo en esta etapa, sigue su camino a través del hígado durante las
próximas 6 ó 7 semanas e invade los canalículos biliares cuando mide de 4–14 mm
de largo. Los parásitos maduran y los huevos empiezan a aparecer en las deposicio-
nes entre los 56 y los 90 días posteriores a la infección. La infección dura aproxi-
madamente entre 4 y 6 años en las ovejas y entre 1 y 2 años en los vacunos.

F. gigantica tiene un ciclo similar al de F. hepatica. Sin embargo, sus huéspedes
intermediarios son diferentes; se trata de caracoles acuáticos que pertenecen a la
superespecie Lymnaea (Radix) auricularia y viven en colecciones de agua mayores.
Hibernan bien pero no toleran estíos prolongados. En la India y el Pakistán, el hués-
ped intermediario es L. a. rufescens; en Malasia, L. a. rubiginosa; en la República
Islámica del Irán, L. a. geodrosiana, y en el Iraq, L. lagotis euphratica. En África,
el principal huésped intermediario es L. a. natalensis (Malek, 1980). El ciclo evolu-
tivo de F. gigantica es más prolongado que el de F. hepatica. En los países donde
existen los dos trematodos, como en el Pakistán, la presentación de ambos está
determinada por la presencia de los huéspedes intermediarios. F. hepatica no puede
completar su ciclo larval en L. a. auricularia y F. gigantica no lo puede hacer en L.
truncatula. Los huéspedes definitivos de F. gigantica son bovinos, caprinos, cebras,
ovinos, vacunos y, de modo ocasional, el hombre. El período prepatente se extiende
entre 9 y 12 semanas. Este trematodo se distingue de F. hepatica por su mayor
tamaño (25–75 mm x 12 mm), cono cefálico más pequeño, hombros menos promi-
nentes, cuerpo más transparente y huevos ligeramente más grandes (156 –197 µm x
90–104 µm para F. gigantica y 130–150 µm x 63–90 µm para F. hepatica).

Distribución geográfica. F. hepatica se distribuye en casi todas las zonas tem-
pladas donde se crían ovejas y otros rumiantes; en virtualmente todas ellas, hay sufi-
ciente humedad y temperatura, al menos durante parte del año, para sostener una
población de caracoles. F. gigantica se presenta más en las zonas tropicales como
África, Asia Menor y el sudeste de Asia, sur de Europa, el estado de Hawai en los
Estados Unidos, la antigua Unión Soviética y, discutiblemente, el sur de los Estados
Unidos.

Presentación en el hombre. La fascioliasis hepática en el hombre se ha encon-
trado principalmente en Australia, Bolivia, Cuba, Ecuador, Egipto, Francia,
Inglaterra, Irán, Perú y Portugal (García y Bruckner, 1997). Curiosamente, no parece
haber una relación absoluta entre la frecuencia del parásito en los animales y en el
hombre; aunque la infección existe en abundancia en el ganado del oeste y el sudeste
de los Estados Unidos, solo se ha notificado un caso humano en ese país. Algo pare-
cido ocurre en China: aunque la infección es muy común en los animales, solo se
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conocían 44 casos humanos hasta 1991 (Chen, 1991). La fascioliasis humana se pre-
senta en forma esporádica o en brotes. Las epidemias más extensas conocidas se
presentaron en Francia, cerca de Lyon, en 1956–1957, con cerca de 500 casos, y en
el valle de Lot en 1957, con cerca de 200 casos. La fuente común de infección fue-
ron berros contaminados con metacercarias (Malek, 1980). En Inglaterra, el brote
más grande conocido afectó a 40 personas en 1972. En Egipto, se encontraron 40
casos en niños en un año (el-Karaksy et al., 1999) y 3% de infección en niños
(Curtale et al., 1998). La frecuencia de la infección humana en América Latina se
ha subestimado en la bibliografía. En Cuba se habían registrado más de 100 casos
hasta 1944 (a los cuales deben agregarse los numerosos hallazgos posteriores) y en
Chile, 82 hasta 1959. En 1978, en el cantón de Turrialba en Costa Rica, se diagnos-
ticaron 42 casos clínicos (Mora et al., 1980). En una serie de 31 encuestas realiza-
das en el altiplano boliviano, se encontró una prevalencia global de 15,4%, con
variaciones locales de 0% a 68% (Esteban et al., 1999). En una zona hiperendémica
del altiplano boliviano, se encontró una prevalencia de 75% en niños y de 41% en
adultos, probablemente las cifras más altas de todo el mundo (Esteban et al., 1997).
Otro estudio realizado en Cuba detectó un brote que afectó a 67 personas, 59 de las
cuales tenían infecciones prepatentes y fueron identificadas inicialmente por la
investigación de coproantígeno. Ninguno de los casos prepatentes tenía antígenos
contra Fasciola en la circulación (Espino et al., 1998). Un estudio de 5.861 pobla-
dores rurales del centro de Chile mostró una prevalencia de 0,7% en seres humanos,
13,5% en caballos, 6,1% en conejos y 20,6% en cerdos (Apt et al., 1992). El diag-
nóstico inmunológico se está usando cada vez más para estudiar las epidemias y per-
mite encontrar casos asociados insospechados (Bechtel et al., 1992).

Presentación en los animales. La fascioliasis hepática es una enfermedad común
de bovinos, caprinos y ovinos en muchas partes del mundo. También puede infectar
cerdos, conejos, equinos y otros mamíferos. Las tasas de morbilidad y mortalidad
varían según la región. En las áreas endémicas no es raro encontrar tasas de infec-
ción superiores a 30% ó 50%. En el estudio realizado en la Sierra Central del Perú,
se encontró una tasa de infección de ovinos de 18,6% en los focos de origen y de
95,8% en los focos de diseminación. En Puerto Rico, se encontró infectados a 32%
de los vacunos en el matadero. Las pérdidas ocasionadas por la fascioliasis hepatica
son difíciles de calcular, pero en los Estados Unidos se estima que se pierden 5,5
millones de dólares anuales por mortalidad y morbilidad, y 2,5 millones por deco-
miso de hígados dañados. Según una estimación, la eficiencia productiva de los
bovinos con infecciones leves disminuiría 8%, y con infecciones graves, más de 20%.
En los ovinos, la pérdida en la producción de lana podría variar entre 20% y 
39%. Las pérdidas son múltiples: merma en el desarrollo, reducción en la produc-
ción de lana, leche y carne, menor precio en el mercado y decomiso de hígados.
Además, la invasión de parásitos al hígado de los animales permite a su vez la inva-
sión del Clostridium novyi, que puede ocasionar hepatitis necrótica infecciosa.

F. gigantica es también altamente prevalente en áreas endémicas. En China se han
notificado infecciones en 50% de los vacunos, 45% de las cabras y 33% de los búfa-
los. En el Iraq, se ha encontrado la infección en 71% de los búfalos, 27% de los
vacunos, 19% de las cabras y 7% de las ovejas. En Tailandia la infección afectó a
12% de los vacunos y búfalos, con una variación local de 0% a 85% (Srihakim y
Pholpark, 1991).
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La enfermedad en el hombre. El efecto de la parasitosis sobre la salud depende
del número de trematodos y la duración de la infección. La migración de las fascio-
las jóvenes a través de la pared intestinal y del peritoneo no causa manifestaciones
clínicas. Su migración ulterior en el parénquima hepático puede producir lesiones
traumáticas, necróticas e inflamatorias cuya gravedad depende del número de pará-
sitos. En los conductos biliares, la fasciola adulta produce proliferación adenoma-
tosa del epitelio ductal, así como inflamación y fibrosis pericanaliculares. En infec-
ciones masivas puede haber éstasis biliar por obstrucción, atrofia del hígado y
cirrosis periportal. En los casos crónicos se observa con cierta frecuencia colecisti-
tis y colelitiasis. Las manifestaciones más comunes durante la fascioliasis aguda,
que corresponde a la migración de las fasciolas jóvenes a través del parénquima
hepático, son dolor abdominal, fiebre, hepatomegalia, eosinofilia y algún grado de
anemia. En un estudio de 53 pacientes con eosinofilia de probable origen parasita-
rio, 30 eran debidas a fascioliasis (el Zawawy et al., 1995). En un grupo de perso-
nas altamente parasitadas, Curtale et al. (1998) encontraron que F. hepatica fue el
parásito más relacionado con la hemoglobinemia disminuida. Por otro lado, se
encontró F. hepatica en 24% de 187 pacientes con fiebre de origen desconocido
(Abdel Wahab et al., 1996).

En la fase crónica, que corresponde a la localización del parásito en las vías bilia-
res, los signos más comunes son cólicos biliares y colangitis. La eosinofilia de la
fase aguda generalmente persiste. En ocasiones, la infección crónica puede ser asin-
tomática (el-Nehwihi et al., 1995). En un estudio de 47 pacientes chilenos, los sín-
tomas principales consistieron en dolor abdominal, dispepsia, pérdida de peso, dia-
rrea y fiebre. En 10 de los 47 pacientes hubo ictericia. La eosinofilia fue normal en
9 casos y elevada en 38 casos (Faiguenbaum et al., 1962). Los síntomas más comu-
nes en 6 pacientes de fascioliasis en España fueron eosinofilia (100% sobre 1.000
células/mm3), dolor abdominal (100%), fiebre (83%), pérdida de peso (83%) y
mialgia generalizada (67%) (de Gorgolas et al., 1992).

Durante la migración en la cavidad peritoneal, las larvas pueden desviarse a loca-
lizaciones aberrantes en diferentes partes del organismo. No es raro, por lo tanto,
que los pacientes presenten anormalidades extrahepáticas como infiltrados pulmo-
nares, pleuropericarditis, meningitis o linfoadenopatías causadas por estos parásitos
(Arjona, et al., 1995).

La enfermedad en los animales. La fascioliasis es una enfermedad de los herbí-
voros. La especie doméstica más susceptible es la ovina y, en segundo término, la
bovina. Se pueden distinguir clínicamente una forma aguda y otra crónica (Soulsby,
1982).

La forma aguda se presenta cuando el ovino ingiere simultáneamente un gran
número de metacercarias, con la consiguiente invasión de una multitud de fasciolas
jóvenes en el parénquima hepático. Los parásitos migratorios causan destrucción del
tejido hepático, con hemorragias, hematomas, túneles de necrosis e inflamación perifé-
rica. En infecciones masivas, los ovinos afectados pueden morir súbitamente sin mani-
festaciones clínicas, o pueden mostrar debilidad, inapetencia y dolor a la palpación en
la región hepática, y morir un par de días después. En casos menos agudos, puede haber
pérdida de peso y acumulación de líquido en el abdomen (ascitis). También son fre-
cuentes eosinofilia, anemia, hipoalbuminemia y altos niveles de transaminasas ALT
(alanina aminotransferasa) y ASL (aspartato aminotransferasa) en el suero. En ovinos
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que albergan esporas de C. novyi en el hígado, la invasión de las formas jóvenes de fas-
ciolas puede dar lugar a hepatitis necrótica infecciosa con resultados mortales. Los
bovinos rara vez sufren de fascioliasis aguda.

La forma crónica se presenta cuando el huésped ingiere dosis moderadas pero sos-
tenidas de metacercarias. Nunca hay una invasión y destrucción masiva y repentina
del hígado, sino que los parásitos se van acumulando y llegan a un número patógeno
cuando ya están localizadas en los conductos biliares. Los síntomas son anemia pro-
gresiva, debilidad, pérdida de apetito, edema submandibular, ascitis, diarrea y pérdida
de peso. La sintomatología depende del número de parásitos. En los ovinos, de 200 a
700 parásitos causan enfermedad crónica con algunas muertes y de 700 a 1.400 pro-
vocan enfermedad subaguda y cierta mortalidad. En los vacunos, las manifestaciones
de fascioliasis son en su mayoría constipación, diarrea solo en casos extremos, debili-
dad y emaciación, particularmente en los animales jóvenes. Los bovinos resisten más
que los ovinos y pueden soportar una mayor carga parasitaria sin manifestaciones clí-
nicas importantes. En estos, se necesitan unos 1.400 parásitos para causar síntomas en
60% de los animales y algunas muertes ocasionales (Barriga, 1997). El estado de los
animales empeora en épocas de escasez de pastos y mejora cuando abundan, pero los
animales no se curan y la parasitosis tiene un efecto acumulativo a través de los años.
En los cerdos, la fascioliasis es en general asintomática y se manifiesta clínicamente
cuando hay factores debilitantes como nutrición deficiente o enfermedades concu-
rrentes. La parasitosis también se ha descrito en équidos y en conejos.

La patogenia, patología y sintomatología de la infección por F. gigantica son
similares a las de la parasitosis por F. hepatica. En la oveja se encuentran las formas
aguda y crónica, pero en los bovinos se observa solo la forma crónica.

Fuente de infección y modo de transmisión. La ecología de la fascioliasis está
estrechamente relacionada con la presencia de agua, que permite la sobrevivencia de
los caracoles que sirven de huéspedes intermediarios, y con la temperatura apropiada,
que permite el desarrollo del ciclo vital del parásito. Las características fisiográficas,
la composición del suelo y los factores climáticos determinan el ritmo de la reproduc-
ción de Lymnaea y, por consiguiente, la dinámica epidemiológica. Los ejemplares de
Lymnaea y la fascioliasis se pueden encontrar en campos de pastoreo en las más diver-
sas zonas del mundo, desde las situadas a nivel del mar hasta los valles andinos a más
de 3.700 m de altura. Desde el punto de vista ecológico, el hábitat de Lymnaea puede
dividirse en dos grandes clases: focos primarios o reservorios, y áreas de extensión o
diseminación. Los focos primarios se encuentran en parajes permanentemente húme-
dos, como riachuelos, lagos, lagunas o canales. Los caracoles se encuentran en las
márgenes, donde el agua fluye lentamente. A temperaturas superiores a 10 °C en la pri-
mavera, los caracoles empiezan a poner huevos y continúan mientras la temperatura
supere ese nivel. Los huevos eclosionan en un mes a 9 °C, en 17–22 días a 17–
19 °C, y en 8–12 días a 25 °C. Como los nuevos caracoles empiezan a poner huevos
a las tres semanas de edad, se pueden producir hasta tres generaciones en una sola
estación si no les falta el agua. De hecho, se ha calculado que un ejemplar de L. trun-
catula puede producir hasta 100.000 nuevos caracoles en una estación. 

En los veranos secos y calurosos, muchos caracoles mueren pero unos pocos
entran en estivación y reanudan su desarrollo cuando la temperatura disminuye y
retorna la humedad. En inviernos con temperaturas muy frías, muchos caracoles
mueren pero algunos entran en hibernación para continuar su desarrollo cuando las
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temperaturas vuelven a superar los 10 °C. Estos caracoles que desafían la sequedad,
el calor y el frío, son las semillas para los caracoles de la próxima estación. La tem-
peratura de 10 °C es una marca importante en la epidemiología de la fascioliasis por-
que los huevos de Fasciola no se desarrollan por debajo de ella, los caracoles no se
reproducen, los estadios dentro del caracol no se desarrollan y la cercaria no se en-
quista. Las áreas de diseminación son aquellas en que alternan inundaciones y
sequías. Estos lugares contienen grandes concentraciones de Lymnaea. Los caraco-
les pueden proceder directamente de los focos originales, llevados por el aumento
del caudal acuático, o de la reactivación de los que han quedado estivando durante
los períodos secos. Estos focos temporales en los campos de pastoreo constituyen
las áreas enzoóticas donde se presentan brotes graves de fascioliasis. Los huevos de
Fasciola transmitidos por los animales infectados en la primavera y al principio del
verano se desarrollan en los caracoles y producen cercarias y metacercarias hacia el
fin del verano; en consecuencia, los animales que los consumen presentan manifes-
taciones de la enfermedad a fines de otoño y durante el invierno. Los huevos trans-
mitidos por estos animales infectan a los caracoles, pero no se desarrollan hasta que
retornan las temperaturas adecuadas en la primavera. De manera que las metacerca-
rias se producen al final de la primavera o principios del verano. Consumidas por
los animales, esas metacercarias producen síntomas en verano y otoño.

El huésped definitivo más importante del trematodo es el ovino. Según estima-
ciones, un ovino que padece una infección subclínica leve puede infectar diaria-
mente el campo con más de medio millón de huevos y, si tiene una infección mode-
rada, con 2,5 a 3 millones. Al ovino le sigue en importancia el bovino, pero su
producción de huevos de Fasciola declina con rapidez. Muchas otras especies de her-
bívoros domésticos y silvestres, entre ellos los lagomorfos, pueden servir de hués-
pedes definitivos. De acuerdo con estudios realizados en Australia, algunos de estos
animales se limitan a ser huéspedes temporales y no pueden mantener por sí solos
el ciclo durante mucho tiempo; tal sería el caso de los conejos, que contaminan los
pastos en forma insignificante.

El hombre se infecta, sobre todo, por la ingestión de ensaladas de berros (Nasturtium
officinale) con metacercarias. En Francia, donde la ensalada de berro es de consumo
corriente (cada año se consumen 10.000 toneladas), la infección humana es más fre-
cuente que en otros países europeos. En ciertas ocasiones, la lechuga y otras plantas
contaminadas que se consumen crudas pueden servir como fuente de infección, así
como el agua de canales de irrigación y de otros receptáculos. También se ha señalado
al jugo de alfalfa en los lugares donde se acostumbra beberlo.

Papel de los animales en la epidemiología. El hombre es un huésped accidental.
El ciclo de infección en la naturaleza se mantiene entre animales (sobre todo ovinos
y bovinos) y los caracoles de la familia Lymnaeidae. Los animales, por lo tanto,
actúan mayormente como reservorio de la infección para el hombre. El cuadro epi-
demiológico de la fascioliasis humana parece haber cambiado en las últimas dos
décadas del siglo XX, pues el número de casos humanos ha aumentado en ciertas
áreas que no guardan relación geográfica con las zonas de endemia animal. Mas-
Coma et al. (1999) creen que esta infección dejó de ser una zoonosis secundaria y
proponen una nueva clasificación para la epidemiología de la infección humana.

Diagnóstico. La enfermedad se sospecha por las manifestaciones clínicas (hepa-
tomegalia febril y dolorosa, y eosinofilia) y se confirma por el hallazgo de los hue-
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vos característicos en las heces. Durante la fase aguda no es posible hallar los huevos
porque los parásitos aún no están maduros. En estas circunstancias, es común recu-
rrir a los exámenes inmunológicos, pero esta etapa de la fascioliasis puede ser muy
temprana para encontrar reacciones positivas. En esta fase debe distinguirse la fas-
cioliasis de las hepatitis agudas por otras causas; los antecedentes epidemiológicos
(abundancia de casos en la zona, hábito de comer berros) y la presencia de eosino-
filia periférica ayudan en la identificación. En los animales, e1 diagnóstico de la fas-
cioliasis aguda a menudo se basa en la autopsia, mediante la observación de lesio-
nes hepáticas y la presencia de parásitos inmaduros. El método más apropiado para
ver los huevos en las heces es la sedimentación. El parásito a veces se ve en las
endoscopias biliares. La ultrasonografía no revela las fasciolas migrantes durante el
período agudo y demuestra solo 50% de los casos patentes (Fawzy et al., 1992).

El consumo de hígado de bovino u ovino puede dar lugar a que se encuentren hue-
vos del trematodo en la materia fecal y, por consiguiente, a un falso resultado posi-
tivo en el examen coprológico. Excluyendo el hígado de la alimentación del paciente
por unos días, se llega al diagnóstico correcto. Si el examen coprológico resultara
negativo, se puede examinar la bilis por sondeo duodenal. En series donde el examen
coprológico reveló 68% de los casos, el examen de la bilis demostró 98%. En
América Latina, se han producido en pacientes hepáticos hospitalizaciones innecesa-
rias y prolongadas, así como intervenciones quirúrgicas, debido a que en el diagnós-
tico diferencial no se tomó en cuenta la fascioliasis. Para el diagnóstico de la infec-
ción en el período prepatente se ha recurrido a numerosas pruebas inmunobiológicas;
entre ellas, la prueba cutánea, fijación del complemento, inmunofluorescencia, inmu-
noelectroforesis, contrainmunoelectroforesis, ELISA e inmunoelectrotransferencia.
El período prepatente de la fascioliasis es tan prolongado (más de dos meses en el
hombre), que es una de las pocas enfermedades parasitarias en las cuales la inmuno-
logía sirve para fines diagnósticos. La búsqueda de antígenos apropiados ha mejorado
la especificidad y sensibilidad de estas pruebas, pero aún hay reacciones cruzadas,
particularmente con la esquistosomiasis. Usando ELISA con cisteínas proteinasas
regurgitadas por el parásito, se han obtenido sensibilidades de 89% a 95% y especi-
ficidades de 98% a 100% (Cordova et al., 1999). El diagnóstico temprano de la fas-
cioliasis permitiría un tratamiento precoz para prevenir el daño hepático avanzado.

Control. Los individuos pueden prevenir la fascioliasis al abstenerse de consumir
crudos berros silvestres o de origen desconocido. Es posible cultivar el berro bajo
condiciones que excluyan el acceso o la contaminación con heces animales, o la
infestación con caracoles. Sin embargo, la mayoría del berro que se vende en los
mercados es fruto de recolecciones, y el recolector ignora las condiciones sanitarias
en las que creció la planta. El simple lavado de las verduras por 10 minutos en agua
corriente desprende solo 50% de las metacercarias, pero el ácido cítrico (10 ml/L),
el vinagre comercial (120 ml/L), el jabón líquido (12 ml/L) o el permanganato de
potasio (24 mg/L) desprenden o matan a todas (el-Sayad et al., 1997).

El control moderno de la fascioliasis animal, que evitaría a la larga la infección
humana, consiste en: a) evitar el consumo de metacercarias, b) administrar estraté-
gicamente fasciolicidas a los huéspedes definitivos, o c) eliminar los huéspedes
intermediarios. Evitar la ingestión de metacercarias de Fasciola implica cercar las
áreas contaminadas, lo cual es difícil, caro y no muy efectivo. A diferencia del sim-
ple tratamiento curativo, la administración estratégica de fasciolicidas consiste en
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tratar a los animales en fechas tales que eviten su infección, la consecuente forma-
ción de huevos y la ulterior contaminación del ambiente. De esta manera, se inte-
rrumpe el ciclo vital del parásito. Existen métodos altamente sofisticados para 
calcular la mejor época para administrar esos tratamientos (Yilma y Malone, 1998).
Algunos compuestos antifasciolíticos mataban solo a los ejemplares adultos o a los
juveniles, pero ahora se cuenta con medicamentos de espectro más amplio. El con-
trol de los caracoles comprende métodos ecológicos, químicos y biológicos. Los
métodos ecológicos consisten en modificaciones del ambiente que impidan la vida
de los caracoles. El drenaje del terreno, cuando resulta técnica y económicamente
factible, es la única medida permanente para eliminar o controlar los moluscos. El
emparejamiento de los bordes de los cursos de agua y la remoción de la vegetación
marginal, que evita los remansos de agua donde viven los caracoles, tiene también
algún efecto benéfico. Los métodos químicos consisten en la aplicación de molus-
quicidas. Dada la gran capacidad de reproducción y de recuperación que tiene
Lymnaea, los molusquicidas deben aplicarse con periodicidad para mantener la
población de los caracoles en un nivel bajo. Este método es muy costoso y, por lo
tanto, no se puede aplicar a gran escala en las condiciones de la mayoría de las
explotaciones ganaderas de los países en desarrollo; sin embargo, podría emplearse
en pequeñas fincas. En los climas templados, los molusquicidas deben aplicarse por
primera vez durante la primavera, época en que se inicia la reproducción de los
caracoles. Se puede repetir la aplicación a mitad del verano para matar los caraco-
les antes de que liberen las cercarias, y en el otoño para disminuir la población que
entra en hibernación. En los climas que tienen solo dos estaciones (seca y lluviosa),
se recomienda aplicar los molusquicidas al final y al comienzo de las lluvias.
Muchos molusquicidas tradicionales son inactivados por materiales orgánicos o pH
elevado. Los métodos biológicos consisten en utilizar enemigos naturales de los
caracoles que actúan como huéspedes intermediarios. Aunque se conocen numero-
sos competidores, predadores y parásitos de los caracoles, este tema no se ha estu-
diado adecuadamente. La vacunación contra Fasciola podría ser un método de con-
trol adecuado, pero la mayoría de los investigadores ha encontrado que las ovejas
no producen una inmunidad protectora importante contra este parásito.
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FASCIOLOPSIASIS

CIE-10 B66.5 Fasciolopsiasis

Etiología. El agente de esta infección es Fasciolopsis buski, un trematodo rojizo,
grande y grueso (hasta 75 mm de largo, 20 mm de ancho y 3 mm de espesor), que
vive prendido a la mucosa del duodeno y el yeyuno del hombre o del cerdo. Los hue-
vos eliminados en la materia fecal tienen que incubarse en aguas tranquilas durante
16 a 18 días a una temperatura de 30 °C para formar el primer estadio juvenil (mira-
cidio) (Soulsby, 1982). Estudios realizados en China han demostrado que los huevos
necesitan oxígeno (no toleran condiciones anaeróbicas) y sobreviven durante 3 a 4
meses a 4 °C. El miracidio emerge del huevo maduro y penetra en pequeños caraco-
les planórbidos, principalmente de los géneros Gyraulus, Segmentina, Helicorbis,
Hippeutis y Polypylis. En los moluscos, el miracidio pasa por el estadio de esporoci-
tos y por dos generaciones de redias. La segunda generación de redias da origen a una
cantidad de cercarias que emergen de los caracoles y se enquistan como metacerca-
rias en plantas acuáticas. Los estudios llevados a cabo en China mostraron que casi
4% de las metacercarias se enquistan en el agua. Los huéspedes definitivos, el hom-
bre o el cerdo, se infectan al consumir plantas acuáticas o agua con metacercarias. En
el intestino, la metacercaria se libera de las envolturas y al cabo de aproximadamente
tres meses el parásito llega a la madurez y reinicia el ciclo con la oviposición.

Distribución geográfica y presentación. La infección es común en el sudeste de
Asia (Waikagul, 1991). La parasitosis se presenta en Bangladesh, centro y sur 
de China, India, península de Indochina, Indonesia y Taiwán. También se han noti-
ficado casos, muchos de ellos en inmigrantes, en Filipinas, el Japón y algunos paí-
ses occidentales. Se calcula que están parasitadas unas 10 millones de personas. La
prevalencia en el hombre es muy variable, pero generalmente baja, y se cree que es
más alta en las zonas donde se crían cerdos. En algunas aldeas de Tailandia, la
infección afecta hasta 70% de los habitantes. En varias áreas de Chekiang y
Kiangsi, China, la prevalencia puede alcanzar hasta 85%; en cambio, en otras áreas
del país se encuentran tasas de infección que varían de menos de 1% a 5%. La pre-
valencia de F. buski, así como la de otras geohelmintiasis (amebiasis), ha dismi-
nuido de modo notable en este país, pero ha aumentado la prevalencia de parásitos
transmitidos por los alimentos (triquinelosis, cisticercosis, clonorquiasis, paragoni-
miasis). En un estudio de 5.479 personas elegidas al azar llevado a cabo en China
en 1995, 0,8% estaban infectadas. Se estima que alrededor de la mitad de todas las
infecciones humanas se presentan en China (Malek, 1980). El grupo de edad más
afectado es el de 4 a 13 años. En un estudio realizado en un área endémica de
Tailandia, se demostró que la prevalencia de la infección era similar en la pobla-
ción humana y en la porcina. Asimismo, se comprobó que los cerdos tenían menor
número de parásitos y que estos producían menos huevos que los alojados en el
intestino humano (Manning y Ratanarat, 1970). En algunas áreas de China con
altas tasas de infección humana, no se ha podido comprobar la parasitosis en cer-
dos. Esto parecería indicar que, al menos en algunas zonas, el hombre es un hués-
ped preferido del parásito.

La enfermedad en el hombre y en los animales. Este parásito produce poca o
ninguna sintomatología en la mayoría de los huéspedes. Quizás porque es el trema-
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todo más grande que afecta al hombre, se le han atribuido efectos traumáticos, tóxi-
cos y obstructivos, con dolor epigástrico, náusea, diarrea, alimentos no digeridos en
las heces y edema de la cara, abdomen y piernas. No obstante, en un estudio clínico
de un grupo de personas en Tailandia (en su mayor parte jóvenes) que eliminaban
huevos de F. buski y de un grupo testigo, se encontró que en ambos grupos se pre-
sentaban síntomas gastrointestinales leves (Plaut et al., 1969). La enfermedad grave
descrita en la bibliografía parece corresponder a casos con una gran carga parasita-
ria (Liu y Harinasuta, 1996).

En cerdos infectados naturalmente, por lo general se encuentran solo entre 3 y 12
ejemplares del parásito. Por lo común, la salud de los cerdos no está afectada y los
síntomas de enfermedad se presentan solo en casos de parasitosis masiva.

Fuente de infección y modo de transmisión. Las plantas acuáticas y el agua que
contienen metacercarias constituyen la fuente de infección para el hombre y los cer-
dos. Investigaciones epidemiológicas realizadas en China sugieren que entre 10% y
13% de las personas y entre 35% y 40% de los cerdos se infectan más por beber agua
contaminada con metacercarias que por comer plantas. Las áreas endémicas reúnen las
condiciones ecológicas necesarias tanto para el desarrollo de los huéspedes interme-
diarios como para las plantas acuáticas comestibles. En la región central de Tailandia,
estas condiciones se presentan en las tierras anegadas, donde se cultivan plantas acuá-
ticas comestibles cerca de las casas. Esos terrenos reciben materias fecales humanas
directamente de las casas construidas sobre pilares. Las excretas humanas y animales
promueven el desarrollo de moluscos y plantas y proveen el material infectante (los
huevos del parásito) al huésped. Los huéspedes son los caracoles Hippeutis umbilica-
lis y Segmentina trochoideus en Bangladesh, a los que se suma Polypylis hemisphae-
rula en China, Tailandia y Taiwán (Gilman et al., 1982). También se ha encontrado
que Helicorbis umbilicalis es un huésped intermediario en Laos (Ditrich et al., 1992).
Las plantas acuáticas epidemiológicamente importantes, cuyas frutas, vainas, raíces,
bulbos o tallos consume el hombre, son las “castañas de agua” (Eliocharis spp., Trapa
spp.), el loto Nymphaea lotus y otras de los géneros Eichhornia, Ipomoea, Neptunia y
Zizania. Ciertas partes de estas plantas se consumen frescas y crudas; además, para
pelar las vainas y los bulbos se suelen emplear los dientes y los labios. En las áreas
donde el hombre tiene la costumbre de hervir las plantas o sus “frutos” (castañas de
agua) para consumo propio, pero las entrega crudas a los cerdos, la tasa de infección
es mucho más alta en estos que en los seres humanos. La prevalencia de la infección
humana es, en general, más alta donde se cultivan las plantas acuáticas y menor en las
poblaciones alejadas, debido a que las metacercarias adheridas a las plantas no resis-
ten la desecación cuando pasa algún tiempo desde su cosecha hasta su comercializa-
ción. Se considera que el cerdo es un reservorio del parásito que podría seguir mante-
niendo la infección en la población humana aunque se lograra la eliminación sanitaria
de las excretas humanas. En los países de religión musulmana, como Bangladesh, los
cerdos no desempeñan ningún papel como reservorio; el hombre es prácticamente el
único reservorio y la única fuente de infección para los caracoles (Gilman et al., 1982).
La infección puede ser importada por los pacientes a regiones donde existen los hués-
pedes intermediarios; en un estudio se encontró que 3 de 93 trabajadores tailandeses
en Israel estaban infectados por F. buski.

Diagnóstico. La infección se sospecha por los síntomas y las condiciones epide-
miológicas, y se confirma por el hallazgo de los huevos en las heces. Los huevos son
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muy similares a los de Fasciola gigantica y F. hepatica; los expertos indican que los
huevos de Fasciolopsis buski (128–140 µm x 78–85 µm) no se pueden distinguir de
los de Fasciola hepatica (128–150 µm x 60–90 µm) (Zeibig, 1997). El parásito
mismo puede identificarse con facilidad cuando se lo encuentra en el vómito o la
materia fecal. No hay informes sobre intentos de diagnóstico inmunológico, pero el
parásito ha mostrado reacciones cruzadas en pruebas para Fasciola hepatica, la
larva de Taenia solium y Trichinella spiralis.

Control. La medida más simple para prevenir la parasitosis humana es abstenerse
de consumir o pelar con los dientes plantas acuáticas crudas o frescas, o de beber
agua de zonas contaminadas; sin embargo, esta recomendación requiere el cambio
de un hábito, lo que es difícil de lograr. Estudios llevados a cabo en China han
demostrado que la inmersión de las plantas contaminadas en agua hirviendo por 1 a
2 minutos es suficiente para matar el parásito. Otras medidas para combatir la para-
sitosis, además de la educación sanitaria de la población, consisten en emplear
molusquicidas, tratar a la población afectada, tratar las excretas humanas por alma-
cenamiento o con cal viva, evitar la fertilización de los campos de cultivo con heces
humanas y prohibir la cría de cerdos en los focos endémicos.
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GASTRODISCOIDIASIS

CIE-10 B66.8 Otras infecciones especificadas debidas a trematodos

Sinonimia. Anfistomiasis, gastrodisciacis, gastrodisquiasis.

Etiología. El agente de esta infección es Gastrodiscoides (Amphistomum) homi-
nis, un trematodo piriforme de color rosa brillante, que mide de 5 mm a 14 mm de
largo y de 4 mm a 6 mm de ancho; vive en el ciego y el colon ascendente del cerdo
y del hombre, aunque se lo ha encontrado también en monos y ratas de campo
(Soulsby, 1982). La parte anterior del parásito es cónica, pero la parte posterior se
abre en un disco con una ventosa. Los huevos abandonan el huésped sin embrionar
y demoran de 16 a 17 días, a una temperatura de 27–34 °C, en formar el primer esta-
dio juvenil (miracidio) y eclosionar (Neva, 1994). En la India, se pudo infectar expe-
rimentalmente con miracidios al caracol planórbido Helicorbis coenosus, que es
quizás el huésped intermediario natural. Los detalles sobre el desarrollo en el cara-
col no se conocen pero, a juzgar por los ciclos de otros miembros de la misma fami-
lia, se presume que forman ovoquistes, una o dos generaciones de redias, y cerca-
rias. Según la temperatura ambiente, las cercarias comienzan a emerger de los
caracoles entre 28 y 152 días después de la infección. Por analogía con otras espe-
cies de Gastrodiscidae, se cree que las cercarias se enquistan sobre plantas acuáticas
para transformarse en metacercarias. Los huéspedes definitivos se infectan al inge-
rir las metacercarias. Se ha sugerido que G. hominis del hombre y del cerdo podrían
ser cepas o variedades diferentes.

Distribución geográfica y presentación. La parasitosis se presenta sobre todo en
Asam, Bengala, Bihar y Orissa (India) y en Bangladesh, pero se ha registrado también
en Filipinas, la península de Indochina, y en animales de Indonesia (Isla de Java),
Malasia, Myanmar y Tailandia. En Guyana se observó en inmigrantes de la India. Es
posible que la distribución geográfica sea más amplia, a juzgar por el hecho de que se
encontró el parásito en un jabalí de Kazajstán. Las tasas de infección humana son
variables y pueden llegar a ser muy altas, como en el caso de una aldea de Asam, India,
donde 41% de la población, mayormente niños, tenían huevos del parásito en sus
deposiciones. Curiosamente, los cerdos no son abundantes en esta área.

En un matadero de la India, se encontró el parásito en 27% de 233 cerdos exami-
nados. La infección se encuentra también en roedores y en varias especies de pri-
mates no humanos del Asia: monos rhesus Macaca mulatta, y monos cinomolgos 
M. fascicularis, M. irus y M. philippinensis. La tasa de infección de 1.201 monos
cinomolgos M. fascicularis examinados fue de 21,4%. En los cerdos de la India, la
infección es más alta a fines del verano y principios del otoño, con el punto máximo
entre junio y septiembre (Roy y Tandon, 1992).

La enfermedad en el hombre y en los animales. La infección probablemente se
manifiesta en forma clínica solo cuando la carga parasitaria es grande. En estos
casos, se dice que puede haber alteraciones de la mucosa del colon y el ciego, coli-
tis y diarrea mucosa (Strickland, 1991). 

Fuente de infección y modo de transmisión. El huésped definitivo natural
parece ser el cerdo, en el que se han encontrado altas tasas de infección. El parásito
también se ha hallado en monos y en roedores. En general, se considera que el hom-
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bre es un huésped definitivo secundario. No obstante, aún no se conoce bien la ver-
dadera relación entre estos trematodos humanos y animales; tampoco se ha deter-
minado experimentalmente si los parásitos animales se transmiten al hombre. En
algunas áreas de la India, se ha observado la presentación de la infección humana
sin que hubiera infección en los cerdos. También se ha presentado la situación
inversa (Malek, 1980). Los huéspedes definitivos adquieren la infección por vía
digestiva, quizás por ingestión de plantas acuáticas o agua cruda con metacercarias.

Diagnóstico. Se basa en la demostración de la presencia de los huevos en las
heces o, más fácilmente, por la identificación del trematodo después de administrar
un antihelmíntico a la persona afectada. Los huevos de Gastrodiscoides (150–
170 µm x 60–70 µm) se parecen a los de Fasciolopsis buski pero son más angostos
y verdosos.

Control. Sin conocer el ciclo del parásito es difícil recomendar medidas de con-
trol. No obstante, para la protección individual se sugiere no consumir vegetales
acuáticos o agua cruda en las zonas de endemia. Para la prevención mediante trata-
miento del reservorio animal, la mejor época es a mediados de verano, antes de que
la infección alcance su prevalencia más alta (Roy y Tandon, 1992).
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HETEROFIASIS

CIE-10 B66.8 Otras infecciones especificadas debidas a trematodos

Sinonimia. Heterofidiasis, heterofidosis, heterofiosis, heterophyres (intestino
delgado).

Etiología. Los agentes de esta infección son trematodos de la familia
Heterophyidae, que infectan el intestino del hombre y de otros vertebrados. Hasta
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1980, Malek (1980) había reconocido 10 especies que infectaban al hombre en el
mundo: Heterophyes heterophyes, H. nocens, Metagonimus yokogawai y
Stellantchasmus falcatus, que son las más comunes, Cryptocotyle (Tocotrema) lin-
gua, Haplorchis calderoni, H. taichui, H. vanissima, H. yokogawai y Stamnosoma
armatum. En 1991, Chai y Lee (1991) agregaron otras seis especies que habían
infectado al hombre en la República de Corea: Centrocestus armatus, Heterophyes
dispar, Heterophyopsis continua, M. takahashii, Pygidiopsis summa y Stictodora
fuscatum. Más tarde, se describió Metagonimus miyatai, que por algún tiempo había
sido considerado un tipo de M. yokogawai, en pacientes de la República de Corea y
el Japón (Saito et al., 1997). Estudios genéticos han demostrado la diferencia entre
ambas especies (Yu et al., 1997). En todo caso, las especies más importantes desde
el punto de vistas médico son Heterophyes heterophyes y Metagonimus yokogawai.
Por ejemplo, en un estudio realizado en Corea, en cinco pacientes tratados se obtu-
vieron 3.007 especímenes de M. yokogawai, 120 de H. nocens y 46 de S. falcatus
(Chai et al., 1998).

El ciclo biológico de todos los heterófidos es similar: hay un primer huésped
intermediario que es un caracol acuícola (Cerithidea, Cleopatra, Melania, Pirenella,
Semisulcospira, Timpanotomus) que ingiere los huevos maduros y en el cual se pro-
ducen las cercarias. Existe un segundo huésped intermediario en el que se producen
las metacercarias; por lo general, es un ejemplar de una gran variedad de peces de
aguas limpias o contaminadas. Los segundos huéspedes de C. armatus, M. takahas-
hii y M. yokogawai son peces de aguas dulces limpias; los de H. continua,
H. nocens, P. summa, S. falcatus y S. fuscatum son peces de aguas contaminadas
(Chai y Lee, 1991); los de H. heterophyes son de estuarios y de aguas contaminadas
o limpias. Por su importancia para la salud pública, se analizan en detalle H. hete-
rophyes y M. yokogawai.

H. heterophyes es un trematodo piriforme muy pequeño, de 1–1,7 mm de largo
por 0,3–0,4 mm de ancho, que vive en el intestino delgado del hombre, el gato, el
perro, el zorro y otros mamíferos o aves que se alimentan con peces. En las deposi-
ciones del huésped, los huevos contienen un miracidio completamente desarrollado
que debe ser ingerido por un caracol acuícola adecuado (primer huésped interme-
diario) para seguir su ciclo evolutivo. En los caracoles (Pirenella spp. en Egipto,
Cerithidea cingulata y Semisulcospira libertina en el Japón), el miracidio da origen
a esporoquistos, estos a 1 ó 2 generaciones de redias, y estas a cercarias. Las cerca-
rias invaden al segundo huésped intermediario, que es un ejemplar de cerca de una
docena de especies de peces de aguas dulces limpias o contaminadas que suelen
desovar en aguas salobres o marinas. La cercaria se enquista bajo las escamas o en
la musculatura de los peces y se transforma en metacercaria. En Egipto, las meta-
cercarias se encuentran sobre todo en mujoles (Mugil), Tilapia y algunas otras espe-
cies; en el Japón, en varias especies de Acanthogobius. Cuando el hombre u otro
huésped definitivo ingiere pescado crudo con metacercarias, estas se liberan de las
envolturas quísticas y evolucionan dentro del intestino hasta convertirse en un tre-
matodo adulto que empieza a poner huevos en unos nueve días.

M. yokogawai mide de 1–2,5 mm de largo y 0,4–0,8 mm de ancho; vive en el
intestino delgado del hombre, cerdos, gatos, pelícanos, perros y quizás otras aves
piscívoras. El desarrollo cíclico es similar al de H. heterophyes. El primer huésped
intermediario es un caracol de los géneros Semisulcospira, Hua o Thiara; el
segundo, peces de las familias del salmón y de la trucha.
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Distribución geográfica y presentación. H. heterophyes y, probablemente, 
H. dispar se encuentran en el sudeste de Asia, la región de los Balcanes, España, el
Lejano y Medio Oriente, y Turquía. El foco endémico más grande se ubica en 
el delta del Nilo, donde se presentan condiciones apropiadas que favorecen la pro-
pagación de la parasitosis. En el fondo de las lagunas salobres del delta, hay un
enorme número de caracoles Pirenella, abundan los mujoles, la población tiene el
hábito de consumir pescado crudo y no se dispone de instalaciones sanitarias. La
gran mayoría de los mujoles contiene metacercarias (se han contado hasta 6.000
metacercarias por pez) y casi todos los gatos y los perros están infectados. En una
de las poblaciones, se estimó que 65% de los escolares estaban parasitados. Además
de las áreas endémicas e hiperendémicas señaladas, H. heterophyes se ha registrado
con una prevalencia muy baja en África occidental.

H. nocens se había registrado con una alta prevalencia en la prefectura de
Yamaguchi, Japón. En encuestas posteriores en otras prefecturas, se indicó una pre-
valencia por debajo de 1% (Malek, 1980). En 1994, Chai et al. (1994) encontraron
un gran foco de H. nocens en la República de Corea: 43% de 98 personas estaban
infectadas.

M. yokogawai prevalece sobre todo en el Lejano Oriente, en las provincias sep-
tentrionales de Siberia y, con menor frecuencia, en Europa central; se ha descrito
también en España. En un hospital de Seúl, Corea, se examinaron 52.552 muestras
de deposiciones entre 1984 y 1992; el único heterófido que se encontró fue M. yoko-
gawai, en 1,2% de las muestras (Lee et al., 1994). Un estudio llevado a cabo en
Corea en 1991, encontró Metagonimus spp. en 12% de los hombres y en 6% de las
mujeres, con infecciones más intensas en los hombres. La prevalencia fue mayor en
las personas mayores de 30 años, pero la intensidad no mostró relación con la edad.
Ocho especies de peces de agua dulce estaban infectadas con las metacercarias. En
1993 se examinaron 465 personas y 68 peces cerca del río Hantan en Corea y se
encontró que 3,4% de las personas y 21% de los peces estaban infectados con 
M. miyatai (Park et al., 1993). Ahn (1993) encontró infección por Metagonimus en
7,8% de 1.067 personas examinadas en Corea; la infección humana variaba entre
3,8% y 12,8% en cinco zonas ribereñas distintas. La infección fue de 81% entre 318
peces.

La distribución de Stellantchasmus falcatus abarca Australia, el estado de Hawai
en los Estados Unidos de América, Filipinas, Indonesia, Japón, el Medio Oriente y
Tailandia.

La enfermedad en el hombre y en los animales. Las infecciones leves general-
mente no ocasionan síntomas. Cuando la carga parasitaria es grande, hay irritación
de la mucosa intestinal con secreción excesiva de mucus, necrosis superficial del
epitelio, diarrea crónica, cólicos y náusea. En algunas ocasiones, los huevos abe-
rrantes del parásito entran en la circulación sanguínea y producen focos granuloma-
tosos en diferentes tejidos y órganos, como el miocardio y el cerebro. En Filipinas,
se cree que 15% de las miocarditis mortales se podrían deber a los huevos de estos
parásitos (Garcia y Bruckner, 1997). Sin embargo, la gran mayoría de los casos
humanos son benignos. En infecciones con M. yokogawai, los parásitos se han
encontrado tanto libres en el lumen como incrustados en los espacios entre las vello-
sidades. Se ha observado infiltraciones masivas de linfocitos, plasmocitos y eosinó-
filos en el estroma, erosión de los enterocitos vecinos, depleción de las células glo-
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bulares (globet cells) y, ocasionalmente, edema de las vellosidades (Chi et al.,
1988).

El cuadro es similar en los animales. La infección se manifiesta en forma clínica
solo cuando la carga parasitaria es grande. En 1962, se aisló en el Japón un orga-
nismo de metacercarias parecido a S. falcatus, llamado provisionalmente “agente
SF,” que causaba una enfermedad leve en los perros. Ahora se sabe que las secuen-
cias de ARN de este agente tienen 99,1% de homología con Ehrlichia risticii, el
organismo de la fiebre de Potomac de los caballos, y 98,7% con E. sennetsu, que
infecta al hombre en el occidente del Japón (Wen et al., 1996). Su transmisión sería
similar a la de la riquetsia Neorickettsia helminthoeca de los cánidos mediante el tre-
matodo Nanophyetus salmincola (Soulsby, 1982).

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente de infección para el
hombre, otros mamíferos y aves, son los peces de agua dulce, salobre o marina
infectados con metacercarias de los parásitos. El hábito de consumir pescado crudo
o insuficientemente cocido es la principal causa de la infección humana. El huésped
más importante por su especificidad es el molusco. El parásito es menos selectivo
para el segundo huésped intermediario: pueden ser un ejemplar de varias especies
de peces de agua dulce, salobre o marina e, incluso, de algunos camarones. La con-
taminación de las aguas con excretas humanas o animales asegura el desarrollo
cíclico del parásito. Los huéspedes definitivos primarios varían según la especie del
parásito: para algunas, pueden ser aves piscívoras, y para otras, perros y gatos o el
hombre. Otros huéspedes definitivos son ejemplares de numerosas especies de aves
y mamíferos silvestres que se alimentan con peces.

Diagnóstico. El diagnóstico se basa en la observación microscópica de los hue-
vos en la materia fecal. Los huevos de H. heterophyes y M. yokogawai son esen-
cialmente indistinguibles entre sí (Zeibig, 1997) o con los huevos de Clonorchis u
Opisthorchis. La estructura de la superficie de los huevos es un criterio más confia-
ble que la morfología tradicional, pero es más difícil de visualizar (Ditrich et al.,
1992). La identificación de la especie se puede efectuar por observación de los tre-
matodos adultos después de un tratamiento antihelmíntico. No hay información de
que se hayan ensayado diagnósticos inmunológicos en heterofiasis, pero la infección
ha demostrado reacciones cruzadas: 10% con antígenos de huevos de esquistosoma
y 35% con extracto crudo de Fasciola (Hassan et al., 1989).

Control. La infección humana puede prevenirse mediante la educación que pro-
mueva el consumo de pescados adecuadamente cocidos y la disposición apropiada
de excretas. Las metacercarias viven hasta siete días en pescados tratados con sal-
muera y varios días en pescados tratados con vinagre. No se debe alimentar a los
perros y gatos con pescado crudo o con desechos que lo contengan porque estos se
infectan, contaminan el ambiente y mantienen la infección permanentemente.
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NANOFIETIASIS

CIE-10 B66.8 Otras infecciones especificadas debidas a trematodos

Sinonimia. Enfermedad de la intoxicación por salmón, fiebre del trematodo de
Elokomin, intoxicación por salmón, nanofietosis.

Etiología. El agente de esta enfermedad es Nanophyetus (sinónimo Troglotrema)
salmincola, un pequeño trematodo intestinal digenético de varios carnívoros, que
también infecta al hombre. Sobre la base de algunas diferencias biológicas y de su

NANOFIETIASIS 149



distribución geográfica, se reconocen dos subespecies: N. salmincola salmincola en
el noroeste de los Estados Unidos de América y N. salmincola schikhobalowi en la
región de Siberia, Federación de Rusia.

El trematodo adulto vive en el intestino delgado de coyotes, gatos, linces, mapa-
ches, nutrias, perros, visones, zorros y otros carnívoros. También puede infectar
aves piscívoras y al hombre. Hay 32 especies que pueden ser huéspedes naturales o
experimentales del trematodo. Los parásitos son diminutos (0,8–2,5 mm x 0,3–0,5
mm) y requieren dos huéspedes intermediarios para desarrollarse. El primero es un
caracol de la familia Pleuroceridae. En los Estados Unidos se lo ha identificado
como Goniobasis plicifera, Juga sp., Oxytrema plicifer var. silicula y O. silicula,
pero su clasificación parece aún incierta. En Siberia se lo ha identificado como
Semisulcospira cancellata, S. laevigata y Juga sp. (Besprozvannykh, 1994). El
segundo huésped es un ejemplar de peces de la familia de los salmones
(Onchorhynchus, Salmo, Salvelinus, etc.) y, con menor frecuencia, de otras familias
(Cottidae, Cyprinidae, lampreas y hasta la salamandra gigante del Pacífico)
(Soulsby, 1982). Los huevos eliminados en las heces de los huéspedes definitivos no
están embrionados y requieren entre 87 y 200 días en el agua para completar la for-
mación del miracidio. Este abandona el huevo, penetra en un caracol y se multiplica
mediante dos generaciones de redias para formar las cercarias que abandonan el
caracol. Estas nadan alrededor y penetran la piel de un pez apropiado y, por último,
se enquistan en los riñones, músculos, aletas y, secundariamente, en cualquier otro
órgano. Las metacercarias miden entre 0,11 mm y 0,25 mm de diámetro, se vuelven
infectantes para el huésped definitivo en 10 a 11 días, y pueden sobrevivir hasta
cinco años en el pez vivo. Cuando un huésped definitivo ingiere pescado crudo con
metacercarias, estas se desenquistan, llegan a la madurez en el intestino e inician la
oviposición en 5 a 8 días.

Distribución geográfica y presentación. N. s. salmincola está distribuido en la
costa del Pacífico de los Estados Unidos, principalmente en Oregón. Hasta 1989 se
habían comunicado alrededor de una docena de casos humanos en ese país (Fritsche
et al., 1989). N. s. schikhobalowi está distribuido en la parte norte de la isla Sajalín
y a lo largo de los tributarios montañosos del río Amur en la región oriental de
Siberia. La tasa de infección humana en la población de algunas aldeas de esos tri-
butarios puede llegar a 98%. La distribución de la nanofietiasis está determinada por
la presencia de las especies del primer huésped intermediario, el caracol. En los
Estados Unidos, el caracol es Oxytrema silicula y en Siberia, los caracoles
Semisulcospira cancellata y S. laevigata.

La enfermedad en el hombre. La infección causa manifestaciones clínicas solo
cuando hay abundantes parásitos (Fang et al., 1991). La mitad de los pacientes de
Fritsche et al. (1989) presentaron solo eosinofilia, pero la otra mitad se quejó de sín-
tomas gastrointestinales. Los síntomas más frecuentes fueron diarrea crónica, nau-
sea, dolor abdominal y eosinofilia periférica alta (Harrell y Deardorff, 1990).

Las infecciones leves por N. s. schikhobalowi son asintomáticas. Los pacientes
con una carga de 500 o más parásitos experimentan diarrea (43%), dolor gástrico
(32%), constipación (16%) y salivación nocturna (16%).

La enfermedad en los animales. En los cánidos, el parásito desenquistado se
adosa a la mucosa del intestino delgado. En los Estados Unidos, diferentes parási-
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tos pueden producir una enteritis superficial que podría hasta causar hemorragias,
pero lo común es que causen pocos síntomas o ninguno. Sin embargo, la principal
importancia del parásito de los Estados Unidos es que en todos sus estadios puede
albergar al agente de la “enfermedad de la intoxicación por salmón” (salmon poiso-
ning disease) o de la “fiebre del trematodo de Elokomin” (Elokomin fluke fever).

El nombre de “enfermedad de la intoxicación por salmón” es desafortunado por-
que la enfermedad es realmente una rickettsiosis por Neorickettsia helminthoeca y
no una intoxicación. La rickettsia afecta solo a los cánidos. El organismo se libera
cuando el parásito se desenquista y se adosa al intestino del perro, pero los huevos
del trematodo salen infectados y mantienen la infección hasta la formación de la
metacercaria y durante su permanencia en el pez. La enfermedad en los perros se
manifiesta después de 5 a 7 días de la infección con fiebre alta, anorexia completa,
vómitos, diarrea sanguinolenta, trombocitopenia, linfoadenopatía generalizada, pér-
dida de peso intensa y mortalidad de hasta 90% en unos 7 a 10 días si no se trata a
tiempo.

La “fiebre del trematodo de Elokomin” afecta a cánidos, hurones, mapaches y
osos, y puede presentarse en coincidencia con la “enfermedad de la intoxicación por
salmón”. Es producida por la rickettsia Neorickettsia elokominica, que es antigéni-
camente distinta de N. helminthoeca aunque se transmite de la misma manera.
Aunque la pérdida de peso también es grave, la adenopatía predomina sobre la dia-
rrea y la mortalidad de casos no tratados solo alcanza 10%.

En Siberia, según observaciones de investigadores rusos, la infección de gatos,
perros, ratas pardas y tejones por N. s. schikhobalowi puede causar una enfermedad
grave y mortal. Por otra parte, no se sabe si los parásitos de Siberia transmiten algún
otro microorganismo.

Los peces infectados con el trematodo también pueden enfermarse. En diferentes
especies de salmónidos expuestos en forma experimental a cercarias de N. salmin-
cola, se comprobaron diferentes grados de susceptibilidad o de resistencia. En gene-
ral, fueron más resistentes las especies procedentes del área enzoótica que las de
otras áreas. La mortalidad de los peces sometidos a infecciones masivas se presentó
sobre todo en las primeras 24 horas, es decir, durante la penetración y migración de
las cercarias. Aunque probablemente la infección paulatina no ocasione tanta pato-
logía, la mayor parte de los investigadores coinciden en que los parásitos tienen
efectos patológicos sobre los peces, sobre todo si órganos vitales como el corazón y
bronquios son invadidos por un gran número de cercarias migrantes. Los peces
infectados también muestran un atraso en el desarrollo y una disminución de la
capacidad para nadar (Millemann y Knapp, 1970).

Fuente de infección y modo de transmisión. Tanto la población humana como
los animales contraen la infección por N. salmincola al ingerir peces crudos o insu-
ficientemente cocidos, en especial salmónidos, infectados con metacercarias del
parásito. Sin embargo, hay por lo menos un caso de infección por manejo de pesca-
dos infectados, sin que se haya comprobado que hubo ingestión (Harrell y
Deardorff, 1990).

Las fuentes de infección de la “enfermedad de la intoxicación por salmón” y de la
“fiebre del trematodo de Elokomin” son los peces infectados con el trematodo que, a
su vez, está infectado con las respectivas rickettsias. Como se indicó, estas infeccio-
nes solo se presentan en los Estados Unidos. En las áreas donde existe el trematodo,
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tanto en la Federación de Rusia como en los Estados Unidos, se encuentra una tasa
alta de infección por metacercarias en los peces, sobre todo en salmónidos.

Diagnóstico. El diagnóstico se confirma con la observación de los huevos de los
parásitos en las heces humanas o animales. Los huevos miden 87–97 µm x 35–55 µm,
tienen un pequeño opérculo indistinto y una pequeña perilla en el extremo opuesto.
Las infecciones por rickettsias se pueden demostrar por el examen microscópico de
biopsias de ganglios linfáticos afectados. Allí se observan cuerpos intracelulares con
la estructura típica de las rickettsias.

Control. La principal medida de prevención consiste en educar a la población
para que no consuma pescado insuficientemente cocido o se los dé a sus perros. El
salamiento o encurtido de los pescados no parece ser muy efectivo porque las meta-
cercarias son muy resistentes: en pescados mantenidos a 3 °C pueden sobrevivir
hasta 165 días.
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OPISTORQUIASIS

CIE-10 B66.0 Opistorquiasis

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son los trematodos Opisthorchis vive-
rrini, O. felineus y Amphimerus pseudofelineus (sinónimo Opisthorchis guayaqui-
lensis), que se alojan en las vías biliares del hombre, el gato, el perro y otros ani-
males que suelen alimentarse con peces crudos. A menudo, la diferenciación entre
los géneros Opisthorchis y Clonorchis y entre las especies O. viverrini y O. felineus
es difícil porque los ejemplares adultos no se pueden distinguir entre sí. Sin
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embargo, hay diferencias claras en el sistema excretor durante los estadios preadul-
tos. El desarrollo cíclico de Opisthorchis es similar al de Clonorchis (véase
Clonorquiasis); requiere dos huéspedes intermediarios: el primero lo constituyen
caracoles acuícolas y el segundo, diferentes especies de peces de agua dulce.

O. viverrini mide 7–12 mm x 1,5–2,5 mm y es de color rojizo cuando está fresco.
Los huevos, que tienen un miracidio ya formado cuando abandonan el parásito
adulto, deben ser ingeridos por un primer huésped intermediario donde forman
redias y cercarias en 4 a 6 semanas (Adam et al., 1995). El primer huésped inter-
mediario lo constituyen los caracoles Bithynia siamensis goniomphalus, Bithynia 
s. siamensis, B. (Digoniostoma) funiculata o B. laevis. Las cercarias, unas 280 por
caracol en promedio, nadan hasta localizar un segundo huésped intermediario, pene-
tran su piel y se enquistan como metacercarias, principalmente en los tejidos sub-
cutáneos y frecuentemente en la base de las aletas. En seis semanas se vuelven
infectantes para los huéspedes definitivos. Como segundo huésped intermediario
actúan varias especies de peces ciprínidos (carpas), tales como Cyclocheilichthys,
Hampala y Puntius. Los huéspedes definitivos de esta especie son el hombre, la
civeta Felis viverrina, los gatos domésticos y silvestres, el perro y otros animales
que suelen alimentarse de peces o desechos de pescado. Cuando estos huéspedes
ingieren un pez con metacercarias, el parásito se desenquista en el duodeno y los
nuevos parásitos juveniles migran dentro del colédoco hacia los canales biliares más
pequeños, alcanzan la madurez y empiezan a poner huevos a las cuatro semanas.
Pueden vivir hasta 20 años.

O. felineus no se puede distinguir de O. viverrini en el estadio adulto. El ciclo
vital es similar, pero usa los caracoles Bithynia (Bulimus) leachi, B. infata o, posi-
blemente, B. tentaculata como primer huésped intermediario. El segundo huésped
intermediario es un pez de agua dulce de los géneros Barbus, Blicca, Leuciscus o
Tinca. Los huéspedes definitivos son el hombre, los cerdos, gatos, perros y zorros.

A. pseudofelineus mide unos 4 mm de largo y 2 mm de ancho. Los huéspedes
definitivos son el coyote (Canis latrans), el gato y el perro.

Distribución geográfica y presentación. O. viverrini se presenta en Laos, el
noreste de Tailandia y Viet Nam, donde afecta a unos 8 millones de personas
(Khamboonruang et al., 1997). En el noreste de Tailandia, se estimaba que había 3,5
millones de infecciones humanas por O. viverrini en 1965; 5,4 millones en 1981
(Bunnag y Harinasuta, 1984), y entre 6 y 7 millones en 1991 (Loaharanu y
Sornmani, 1991). En algunas regiones hiperendémicas la tasa de infección varía
entre 72% y 87% de la población. La prevalencia de la opistorquiasis humana en el
noreste de Tailandia, que era de 35% en 1981, disminuyó a 18,5% después de 10
años de haberse establecido en 1988 un programa nacional de control mediante el
diagnóstico, el tratamiento y la educación, pero aún se encontraban fluctuaciones de
5% a 56% (Jongsuksuntigul e Imsomboon, 1997). En Laos, un estudio realizado a
principios de la década de 1990 encontró que 90% de los hombres de las aldeas
investigados y 36% de los gatos domésticos o callejeros estaban infectados con el
parásito adulto; 0,5% de los caracoles Bithynia siamensis goniomphalus tenían cer-
carias, y siete especies de carpas tenían metacercarias. Solo 0,6% de las infecciones
humanas eran graves y 66% eran leves (Giboda et al., 1991). En un estudio poste-
rior, se encontró que 37,5% de 128 niños de dos poblados en el sudeste de Laos esta-
ban infectados (Kobayashi et al., 1996).
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O. felineus se presenta en los territorios lacustres y cuencas de algunos ríos de la
antigua Unión Soviética, tales como Siberia central, Kazajstán, el bajo Dniéper y 
la cuenca del río Kama. Existen focos menores en Europa oriental, meridional y cen-
tral, la República Popular Democrática de Corea y, quizás, en Filipinas, la India y el
Japón. Se estima que más de un millón de personas están infectadas con este tre-
matodo. En algunas áreas hiperendémicas, como la región de Siberia, la tasa de
infección es muy alta no solo entre la población nómada sino también en algunas
ciudades. En un estudio hecho en la ciudad de Tobolsk (Siberia) pocos años después
de la Segunda Guerra Mundial, se calculó que estaba infectada 83% de la población
humana, 100% de los gatos y 90% de los perros. En Kazajstán se encontró que
100% de algunas especies de peces tenían metacercarias. Los caracoles que sirven
de primer huésped intermediario son muy abundantes en algunas regiones endémi-
cas y su tasa de infección es alta. En un estudio llevado a cabo entre 1986 y 1991 en
la región de los Urales, se encontró que entre 10% y 30% de la población humana,
0,2% de los caracoles Codiella y entre 12% y 73% de las carpas estaban infectados
(Tsybina, 1994).

A. pseudofelineus se ha descrito en la especie humana con el nombre de
Opisthorchis guayaquilensis en la parroquia Pedro P. Gómez, de la provincia 
de Manabí, Ecuador. Por medio de exámenes coprológicos, se encontraron huevos
del parásito en 7,3% de 245 personas de la zona (con una variación de 4% en el cen-
tro del pueblo a 32% en las localidades periféricas). En la misma parroquia, se
encontraron tres perros parasitados de 100 examinados, pero ninguno de los 80 cer-
dos examinados hospedaba el trematodo. El parásito se ha encontrado en varias
especies animales de Brasil (Santa Catarina), Ecuador, Estados Unidos de América
y Panamá (Artigas y Pérez, 1962). En la literatura mundial posterior a 1988 no hay
informes sobre ninguna de estas especies.

La enfermedad en el hombre y en los animales. La infección causa hepatome-
galia y, en la mayoría de los casos, pericolangitis. Estos cambios están restringidos
a los conductos biliares de tamaño medio y mayor, que son los que ocupa el pará-
sito. Los pequeños conductos interlobulares no presentan cambios. El daño más
común es la dilatación de los conductos con hiperplasia, descamación, proliferación
y trasformación adenomatosa de las células epiteliales, e infiltración de la pared con
tejido conectivo. La dilatación de la vesícula biliar, la colecistitis crónica y los car-
cinomas solo se producen en los adultos (Riganti et al., 1989). La sintomatología de
la enfermedad es similar a la de la distomatosis hepática provocada por Clonorchis
sinensis y depende tanto de la carga parasitaria como de la duración de la parasito-
sis. En general, la infección con pocos parásitos transcurre en forma asintomática,
si bien puede haber un daño apreciable en los canalículos biliares. En una parasito-
sis de mediana intensidad hay fiebre, diarrea, flatulencia, ictericia moderada, aste-
nia, cefalalgia, hepatomegalia y congestión pasiva del bazo. En casos crónicos y con
carga parasitaria grande, puede haber obstrucción mecánica y estasis biliar, así como
infecciones secundarias con colangitis, colangiohepatitis y formación de micro y
macro abscesos. Cuando la parasitosis es masiva, también puede haber invasión del
páncreas, lo que provoca una inflamación catarral de los canalículos glandulares. En
las infecciones por O. felineus son frecuentes las erupciones eritomatosas papulares.
Se cree que Opisthorchis puede jugar algún papel en el desarrollo de los carcinomas
hepáticos, especialmente colangiocarcinomas. Aunque se ha encontrado una estre-
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cha correlación entre la infección y el cáncer en zonas de endemia parasitaria, hay
zonas de alta prevalencia del cáncer donde no existe el parásito (Sinawat et al.,
1991; Holzinger et al., 1999). En un estudio realizado en una zona endémica, se
encontró que los títulos de anticuerpos contra el parásito eran más bajos en indivi-
duos que presentaban huevos del parásito en las heces, que en los que no estaban
eliminando huevos, lo que se interpretó como evidencia de que la infección produce
una inmunidad protectora (Akai et al., 1994). Sin embargo, la prevalencia, el
número de huevos en las deposiciones y el número de parásitos en el hígado llegan
a un número estable en los adultos (Sithithaworn et al., 1991), en vez de disminuir
con la edad como se podría esperar si existiera una inmunidad protectora.

Fuente de infección y modo de transmisión. El hombre y otros huéspedes defi-
nitivos se infectan por el consumo de pescado crudo o insuficientemente cocido que
contiene metacercarias. La opistorquiasis humana se presenta solo donde se encuen-
tran los huéspedes intermediarios adecuados, sobre todo los moluscos, y donde
existe la costumbre de alimentarse con pescado crudo, ligeramente salado o dese-
cado al sol. Sin embargo, los viajeros infectados pueden llevar el parásito a otras
áreas. La infección se ha encontrado en una alta proporción de trabajadores tailan-
deses en otros países de Asia. En 1987, se encontró 0,6% de infecciones por
Opisthorchis y Clonorchis en 216.275 exámenes fecales efectuados en los Estados
Unidos (Kappus et al., 1991). Se considera que en las áreas de alta endemicidad el
hombre es el principal responsable del mantenimiento del ciclo, pues contamina los
ríos y lagos con materia fecal que contiene el huevo del parásito. Las principales
especies de peces que transmiten la infección por O. felineus al hombre y tienen la
más alta prevalencia de metacercarias del parásito son Idus melanotus, Tinca tinca
y T. vulgaris. En Tailandia, los peces con la frecuencia más alta de infección por
metacercarias de O. viverrini son Cyclocheilicthys siaja, Hampala dispar y Puntius
orphoides; se han encontrado tasas de infección que varían entre 51% y 74% de la
primera a la segunda especie.

Los animales pueden mantener el ciclo natural en forma independiente del hom-
bre. En un área de la antigua Unión Soviética, 85% de los gatos examinados esta-
ban infectados, mientras que no había casos en la población humana, pues allí no
existe la costumbre de consumir pescado crudo. Las materias fecales que los ani-
males depositan en las riberas son arrastradas por la acción de las lluvias e incorpo-
radas en los cursos de agua.

Diagnóstico. El diagnóstico de laboratorio consiste en demostrar, mediante téc-
nicas de sedimentación o por sondeo duodenal, la presencia de huevos en las mate-
rias fecales. Los huevos de los opistorquios son más bien pesados (gravedad espe-
cífica: 1,2814) y no flotan bien aún en soluciones saturadas de nitrato de sodio, que
tienen una gravedad específica alta (1,4) (Harnnoi et al., 1998). Entre los exámenes
inmunológicos, el ELISA es el más utilizado. Los ensayos para detectar anticuerpos
circulantes contra O. viverrini han demostrado una sensibilidad moderadamente alta
(91% a 92%), pero una especificidad de solo 70% a 80%. Se han detectado reac-
ciones cruzadas con pacientes infectados con Ascaris lumbricoides, Blastocystis
hominis, Paragonimus heterotremus, Plasmodium spp., Schistosoma spp.,
Strongyloides stercoralis, Taenia spp., Trichinella spiralis, Trichuris trichiura, anci-
lostómidos y levaduras (Sakolvaree et al., 1997). El uso de un anticuerpo mono-
clonal en una prueba de ELISA para detectar un antígeno metabólico de O. viverrini
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en las heces de los pacientes mostró una sensibilidad un poco mayor que la obser-
vación de huevos en las deposiciones y demostró ser capaz de detectar infecciones
por un solo espécimen (Sirisinha et al., 1995).

Control. La opistorquiasis es una infección que se debe controlar. Se calcula que
en Tailandia la tercera parte de los habitantes (6 a 7 millones de personas) están
infectados, de los cuales 60% corresponden a la fuerza de trabajo de 15 a 60 años
de edad. La pérdida en salarios de esa población se estima en 65 millones de dóla-
res anuales y el costo directo de la atención médica, en 19,4 millones de dólares
(Loaharanu y Sornmani, 1991).

El control de la opistorquiasis consiste en tres estrategias interrelacionadas: el
diagnóstico y tratamiento de los pacientes con infecciones sintomáticas para dismi-
nuir la contaminación ambiental; la educación sanitaria de la población en riesgo
para evitar el consumo de pescado crudo y la defecación contaminante, y el mejo-
ramiento de las instalaciones para la disposición sanitaria de excretas
(Jongsuksuntigul e Imsomboon, 1998). En Tailandia se han aplicado estas estrate-
gias en las áreas de endemia del norte y nordeste del país y, aunque se consiguió dis-
minuir la prevalencia de la infección en el nordeste de 35% en 1981 a 18,5% en
1991, con variaciones de 5% a 56% (Jongsuksuntigul e Imsomboon, 1997), la pre-
valencia aumentó considerablemente en el norte. El factor más débil parece ser la
educación: el consumo habitual de pescado crudo disminuyó de 14% a 7% de la
población entre 1990 y 1994, pero su consumo ocasional se mantuvo en 42%. Otro
punto débil puede ser la instalación de un sistema sanitario de disposición de excre-
tas, ya que la opistorquiasis predomina en áreas rurales de bajo poder económico, lo
cual dificulta esta estrategia. 

Para la prevención individual, la cocción del pescado es efectiva. La congelación
a –10 °C mata las metacercarias en cinco días y la solución salina al 5%, 10% o 15%
las destruye en 10 ó 3 días, respectivamente. Algunos autores rusos han informado
que la incubación de las carpas en ácido acético al 6% (vinagre doméstico), durante
las cuatro horas previas a la salazón, aumenta considerablemente el poder letal de la
sal sobre las metacercarias de O. felineus. También se ha propuesto la irradiación del
pescado con una dosis de radioactividad de 0,1 kGy, que resulta efectiva para des-
truir las cercarias sin afectar las propiedades organolépticas del alimento
(Loaharanu y Sornmani, 1991). Por otra parte, debido a que la reinfección humana
se produce rápidamente después del tratamiento, Hinz et al. (1994) proponen que la
terapia se efectúe en marzo, cuando el riesgo de infección humana es mínimo.
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PARAGONIMIASIS

CIE-10 B66.4 Paragonimiasis

Sinonimia. Paragonimosis, distomatosis pulmonar, hemoptisis endémica.

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son varios trematodos del género
Paragonimus. En una revisión muy detallada, Blair et al. (1999) mencionan 50 espe-
cies de ese género, aunque no todas son válidas. A continuación aparecen las nueve
especies de Paragonimus que se han notificado en el humano:

1. P. africanus en el Camerún, Côte d’Ivoire, Guinea Ecuatorial y Nigeria a partir
de 1976; también parasita a monos y, experimentalmente, a perros y roedores.

2. P. heterotremus en la China, la República Democrática Popular Lao y
Tailandia a partir de 1970; también parasita a gatos, roedores y, experimental-
mente, a perros y conejos.

3. P. kellicotti en los Estados Unidos de América a partir de 1986; también para-
sita a cánidos, félidos, otros carnívoros, cerdos, cabras y, experimentalmente,
a roedores.

4. P. mexicanus (sinónimo P. peruvianus, P. ecuadoriensis) en Colombia, Costa
Rica, Ecuador, El Salvador, Guatemala, Honduras, México, Nicaragua,
Panamá, Perú y Venezuela a partir de 1983; también parasita a marsupiales,
monos, carnívoros silvestres y, experimentalmente, a perros y gatos.

5. P. miyazakii en el Japón a partir de 1992; también parasita a carnívoros silves-
tres, cerdos y, experimentalmente, a perros, gatos y roedores.

6. P. ohirai en el Japón a partir de 1988. También parasita a carnívoros silvestres,
cerdos y, experimentalmente, a perros, gatos, roedores y conejos.

7. P. skrjabini en China a partir de 1975; también parasita a monos, carnívoros
silvestres y, experimentalmente, a perros, gatos y roedores.

8. P. uterobilateralis en Camerún, Côte d’Ivoire, Gabón, Guinea, Liberia y
Nigeria a partir de 1973; también parasita a monos, perros, carnívoros silves-
tres y, experimentalmente, a perros, gatos y roedores.

9. P. westermani (sinónimo parcial P. philippinensis) en China, Federación de
Rusia, Filipinas, Gabón, India, Indonesia, Japón, Nepal, Papua Nueva Guinea,
República de Corea, República Democrática Popular Lao, Samoa, Taiwán y
Viet Nam a partir del siglo XIX; también parasita a monos macacos, carnívo-
ros silvestres y domésticos, cerdos, roedores, aves galliformes y anseriformes
y, experimentalmente, a conejos.

La mayoría de estas especies fue descrita en los años sesenta y su asociación con
el hombre se conoció en las décadas de 1970 y 1980 y, en un caso, en la de 1990.
La notable excepción es P. westermani, que se reconoció como un parásito del
humano en 1880. Este hecho refleja la mayor abundancia de P. westermani y explica
por qué la mayoría de la información sobre paragonimiasis humana se refiera a esta
especie. La especie considerada más relevante para la salud humana por su amplia
distribución, alta prevalencia y notable patogenicidad es P. westermani, seguida por
P. heterotremus y, con menor frecuencia, por P. mexicanus (Garcia y Bruckner,
1997). Sin embargo, aún existen especies indeterminadas; por ejemplo, un estudio
realizado en Africa occidental encontró que existían cuatro especies de Paragonimus
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en humanos: P. africanus, P. uterobilateralis, un paragónimo parecido a P. wester-
mani y una especie no conocida anteriormente del género Euparagonimus (Cabaret
et al., 1999). Además, en Asia se han encontrado P. westermani diploides y triploi-
des, que no se sabe si deberían constituir especies diferentes (Blair et al, 1999). Por
último, el análisis de la secuencia de ADN permitió determinar que existen dos gru-
pos dentro de la especie P. westermani; uno nororiental distribuido en China, el
Japón, la República de Corea y Taiwán, y otro austral distribuido en Filipinas,
Malasia y Tailandia (Blair et al., 1997).

Los paragónimos son parásitos ovalados, de color marrón rojizo, de unos 4 a 
8 mm de ancho, 7 a 16 mm de largo y 2 a 5 mm de espesor, que viven en los pul-
mones de sus huéspedes definitivos. El desarrollo de Paragonimus requiere de dos
huéspedes intermediarios: el primero es un caracol y el segundo, un cangrejo o
camarón de agua dulce. El hombre u otros mamíferos, particularmente los carnívo-
ros, son los huéspedes definitivos que albergan al parásito en sus pulmones. El pará-
sito pone unos 1.000 a 2.000 huevos diarios que son eliminados con la expectora-
ción o con las heces si las secreciones bronquiales son deglutidas. Si alcanzan un
medio acuático, prosiguen su desarrollo para formar una larva ciliada llamada mira-
cidio que eclosiona en aproximadamente tres semanas y nada alrededor en busca de
un caracol donde continuar su desarrollo. Solo las especies idóneas permiten que el
ciclo continúe: para P. westermani son los géneros Semisulcospsira, Brotia y
Melanopides en el sudeste asiático, y Juga en la Federación de Rusia; para P. hete-
rotremus, son los géneros Oncomelania y Neotricula en Tailandia y Tricula en
China; para P. mexicanus, son los géneros Oncomelania y Aroapyrgus en Costa
Rica, el Ecuador, México y el Perú. 

Como el miracidio generalmente invade al caracol por medios activos, debe
encontrarlo en el término de 1 ó 2 días, antes de agotar su energía. Una vez que
penetra en el caracol apropiado, el miracidio se transforma en un saco llamado espo-
rocisto, dentro del cual se generan unos trematodos juveniles llamados redias. En los
paragónimos, estas redias forman una segunda generación de redias en su interior, y
estas, a su vez, forman en su interior nuevas formas juveniles llamadas cercarias. La
multiplicación de estadios juveniles en el caracol —pedogénesis—, aumenta enor-
memente el número de parásitos producidos por cada huevo y, por lo tanto, su poten-
cial biótico. Un alto número de parásitos puede ser letal para el caracol. Las cerca-
rias abandonan el caracol luego de 9 a 13 semanas, dependiendo de la temperatura
y humedad, y buscan un crustáceo donde enquistarse: para P. westermani, son los
géneros Cambaroides, Candidiopotamon, Ceylonthelphusa, Eriocheir, Geothel-
phusa, Huananpotamon, Isolapotamon, Macrobrachium, Malayapotamon, Ozio-
thelphusa, Parapotamon, Parathelphusa, Potamiscus, Potamon, Procambarus,
Siamthelphusa, Sinopotamon, Sundathelphusa y Varuna; para P. heterotremus, son
los géneros Esanthelphusa, Larnaudia, Malayapotamon, Potamiscus, Potamon,
Siamthelphusa y Sinopotamon; para P. mexicanus, son los géneros Hypolobocera,
Odontothelphusa, Pseudothelphusa, Ptychophallus y Zilchiopsis. Excepcional-
mente, se han encontrado metacercarias de P. skrjabini infectantes para perros y
gatos en ranas Rana boulengeri en China. Las cercarias pueden penetrar el crustá-
ceo activamente, pero también el crustáceo se puede infectar al comer caracoles
infectados. Una vez en los músculos o agallas del crustáceo, la cercaria se rodea de
una cubierta resistente transformándose en una metacercaria; allí demora varias
semanas hasta volverse infectante para el huésped definitivo.
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Los huéspedes definitivos se infectan al ingerir cangrejos o camarones de agua
dulce que contienen metacercarias. En el intestino, las metacercarias se liberan de
las envolturas, atraviesan la pared intestinal, permanecen en la cavidad peritoneal
durante varios días y luego migran a través del diafragma hacia la cavidad pleural.
Allí se agrupan en parejas e invaden los pulmones, donde provocan la formación de
un quiste de tejido conjuntivo conectado con las vías aéreas, y empiezan a poner
huevos entre 8 y 10 semanas después de la infección. Aunque los paragónimos son
morfológicamente hermafroditas, funcionalmente son unisexuales y, con la excep-
ción de las formas triploides de P. westermani, no se autofertilizan. Aún más, los
ejemplares juveniles que no encuentran pareja tienden a continuar migrando en la
cavidad pleural o en los pulmones y causan más daño. Los adultos generalmente se
hallan en pares en los quistes pulmonares. Cuando las metacercarias son ingeridas
por un huésped inapropiado, por ejemplo jabalíes, conejos o roedores, los parásitos
permanecen en ellos sin desarrollarse y los utilizan como huéspedes de transporte o
paraténicos. El jabalí (Sus scrofa leucomystax) parece actuar como huésped paraté-
nico de P. westermani y de P. miyazakii. La infección humana en la isla Kiushu,
Japón, se ha atribuido a la ingestión de carne cruda de jabalí que contenía formas
juveniles del parásito (OMS, 1979).

Distribución geográfica y presentación. Paragonimus es de distribución mun-
dial. Las infecciones humanas se presentan en África, América y Asia. Su distribu-
ción geográfica se indicó en la sección sobre etiología. Las áreas endémicas más
importantes son: Asia oriental y sudoriental, China, Filipinas, Japón, República de
Corea, República Democrática Popular Lao, Tailandia, Taiwán, las provincias marí-
timas de la antigua Unión Soviética y focos aislados en la India y Viet Nam. El agente
etiológico principal en estas zonas es P. westermani, pero en algunos países se pre-
sentan otras especies en forma simultánea o aislada. Toscano et al. (1995) calcularon
que hay 20 millones de personas infectadas en el mundo y varios millones en Asia.
En la República de Corea se calcula que la población infectada abarca entre 1 y 1,5
millones de personas. En una encuesta realizada en varias provincias de Tailandia, se
encontró una tasa de infección de 6,5% en 503 personas examinadas. En Taiwán, el
promedio de infección en escolares es de 1,6% (Malek, 198) 0). Un área importante
de endemia fue localizada en Viet Nam: 44 de 155 pacientes (28%) con enfermedad
pulmonar crónica estaban infectados con Paragonimus (Queuche et al., 1997). La
prevalencia en el Japón, que había subido durante e inmediatamente después de la
Segunda Guerra Mundial, declinó rápidamente más tarde (Nawa, 1991). En una
encuesta realizada en una región endémica del Camerún, el examen de esputo o heces
permitió encontrar huevos de P. africanus en 5,6% de 900 personas examinadas, con
la prevalencia más alta en el grupo de edad menor de 20 años (Kum y Nchinda,
1982). En la parte oriental de Nigeria, la paragonimiasis por P. uterobilateralis se
suele presentar en forma de casos aislados. En ese país hubo un aumento considera-
ble de casos durante y después de la guerra civil de 1967–1970. En un hospital uni-
versitario se diagnosticaron 100 casos (Nwokolo, 1972). De los 69 pacientes cuyo
esputo fue examinado, 66 tenían huevos de P. uterobilateralis y 3 de P. africanus
(Voelker y Nwokolo, 1973). En Liberia y Guinea se han observado casos aislados.

La especie principal que infecta al hombre en América Latina es P. mexicanus. Se
han presentado casos humanos de la enfermedad en Colombia, Costa Rica, Ecuador,
El Salvador, Honduras y México, y en Cajamarca y la costa norte de Lima, Perú. En
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el Ecuador, entre 1921 y 1969 se notificaron 511 casos y entre 1972 y 1976 se diag-
nosticaron 316 casos en cuatro provincias de ese país, la mayoría en Manabí (Arzube
y Voelker, 1978). En un estudio llevado a cabo en el noroeste del Ecuador, se encon-
tró infectados con metacercarias a 43% de los camarones examinados; asimismo,
62% de los arroyos albergaban crustáceos infectados (Vieira, 1992). En Cajamarca,
Perú, se diagnosticaron aproximadamente 20 casos y algunos en México.

El área de distribución del parásito en mamíferos inferiores es mucho más amplia
que la correspondiente a la infección humana, ya que esta última está limitada por
los hábitos alimentarios de la población.

La enfermedad en el hombre. Los paragónimos se localizan principalmente en
los pulmones. El período entre la ingestión de las metacercarias y la aparición de los
síntomas es prolongado y variable. Los parásitos pueden ocasionar daños durante su
migración hacia los pulmones cuando buscan una pareja en la cavidad pleural, mien-
tras permanecen en los quistes pulmonares y, ocasionalmente, cuando se ubican en
localizaciones ectópicas. Estudios experimentales en perros han demostrado que la
migración hacia los pulmones puede producir mucho daño. En esta fase, se observa
dolor abdominal, fiebre y diarrea. La patología pleural, a menudo con derrames, es
común en las infecciones con P. westermani. Los síntomas prominentes de la para-
gonimiasis pulmonar consisten en tos crónica productiva, dolor torácico vago, esputo
viscoso teñido de sangre y, a veces, fiebre (Im et al., 1993; Kagawa, 1997). Después
de realizar ejercicio físico intenso se puede presentar una hemoptisis, que es el signo
más llamativo. La eosinofilia es común. Un número pequeño de parásitos en los pul-
mones no tiene gran repercusión en la salud y el paciente puede dedicarse a sus tareas
laborales de rutina. Las formas triploides de P. westermani son más grandes, produ-
cen quistes de mayor tamaño y causan más daño. En el examen radiográfico, alrede-
dor de dos tercios de las sombras se encuentran en el campo medio e inferior de los
pulmones, y muy rara vez en el ápice. La principal localización ectópica de P. wes-
termani es el cerebro, pero también se lo encuentra en la médula espinal, músculos
torácicos, tejido subcutáneo, cavidad y órganos abdominales. La localización cere-
bral es la más grave y también se ha notificado en las Américas por especies dife-
rentes de P. westermani. En la República de Corea, que es un área hiperendémica, se
estima que cada año se presentan unos 5.000 casos de paragonimiasis cerebral. La
sintomatología es similar a la de la cisticercosis cerebral, con cefalalgia, convulsio-
nes, epilepsia de tipo jacksoniano, hemiplejía, paresias y trastornos de la visión. La
paragonimiasis abdominal produce un dolor sordo en la región; puede acompañarse
de diarrea con sangre y mucus cuando la mucosa intestinal está ulcerada. En otras
localizaciones, la sintomatología varía de acuerdo con el órgano afectado.

En las infecciones por P. skrjabini en China, o por P. heterotremus en Tailandia,
predomina la forma nodular subcutánea, con eosinofilia alta, que es clínicamente
similar a la infección por larva migrans cutánea. Las manifestaciones más comunes
causadas por P. skrjabini en China, además de los nódulos migratorios subcutáneos,
consisten en lesiones pleurales, orbitales, cerebrales, pericárdicas y hepáticas; los
síntomas pulmonares, en cambio, son relativamente infrecuentes. En América
Latina también se han observado casos de paragonimiasis ectópica en el cerebro, el
hígado y la grasa perivesical y cutánea. En una sola familia de Ecuador se presenta-
ron 12 casos de paragonimiasis cutánea, además de un caso aislado en ese país y
otro en Honduras (Brenes et al., 1983).
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La enfermedad en los animales. Los animales parasitados por P. westermani
frecuentemente tienen quistes en los pulmones que se comunican con las vías respi-
ratorias y la cavidad pleural. Los síntomas son similares a los de la paragonimiasis
pulmonar humana, con tos y esputos sanguinolentos.

Los trematodos aparecen en los pulmones de los perros entre 23 y 35 días después
de haber sido infectados de modo experimental. En la primera fase, la parasitosis
tiene la forma de una neumonitis y bronquitis catarral, seguida de una neumonía
intersticial y la formación de quistes.

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente de infección de
Paragonimus para el hombre y otros huéspedes definitivos son los cangrejos y
camarones de agua dulce que contienen metacercarias del parásito. La transmisión
se produce por la ingestión de crustáceos crudos o insuficientemente cocidos, can-
grejos crudos sumergidos en vino conocidos como “cangrejos emborrachados”, o
jugos de crustáceos. La paragonimiasis es un problema de salud pública en los paí-
ses donde existe el hábito de consumir comidas preparadas con crustáceos crudos o
de usarlos con fines supuestamente terapéuticos. No obstante, en el Japón también
existe el problema, a pesar de que los crustáceos se consumen bien cocidos; en este
caso la fuente principal de infección son las manos y los utensilios de cocina conta-
minados durante la preparación culinaria de los crustáceos.

Es posible también que el hombre se infecte por ingestión de carne de animales
que son huéspedes paraténicos y que cargan parásitos inmaduros, tal como ocurrió
en la isla de Kyushu, Japón, con carne cruda de jabalíes. Esta hipótesis, reforzada
por el hecho de que la infección existe en animales como tigres y leopardos que no
se alimentan de crustáceos sino de otros animales, sugeriría la existencia de hués-
pedes paraténicos (Malek, 1980). Las guerras y los conflictos internos que obligan
a migrar a la población y ocasionan escasez de alimentos proteicos habituales, son
factores que contribuyen a un pronunciado incremento en la prevalencia de la infec-
ción, como lo atestiguan los casos del Japón y Nigeria (véase Distribución geográ-
fica y presentación).

La transmisión es siempre cíclica, es decir, no hay infección directa de un hués-
ped definitivo a otro. Por consiguiente, la infección se mantiene solo donde existen
los dos huéspedes intermediarios idóneos: moluscos y crustáceos.

El hombre, los animales domésticos y muchas especies de animales silvestres
constituyen el reservorio de Paragonimus spp. (véase Etiología). En las zonas endé-
micas del oriente asiático, la tasa de infección humana es suficientemente alta como
para que el hombre pueda contaminar con sus heces los cursos de agua y mantener
el ciclo de infección por sí solo. En esas áreas, el papel de los huéspedes animales
definitivos quizás sea de importancia secundaria. En ciertas áreas del Japón se ha
demostrado que la administración masiva de bitionol a la población humana tiene
como resultado una reducción considerable de la tasa de infección de los crustáceos
(OMS, 1979). Ello sugiere la importancia de la infección humana en el manteni-
miento de la endemia. En otras áreas de Asia, se ha comprobado la infección por 
P. westermani en animales silvestres sin que hubiera casos humanos identificados;
ello sugiere la existencia de un ciclo silvestre independiente del doméstico. En con-
traste, en varias partes de África, América Latina y Asia, el ciclo de infección se
mantiene más por medio de animales silvestres que por el hombre o los animales
domésticos. Así, por ejemplo, el principal reservorio natural de P. uterobilateralis es
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la civeta africana Viverra civetta: de 28 ejemplares examinados, se encontraron hue-
vos del parásito en las heces de 26 (Sachs y Voelker, 1982).

Diagnóstico. En las áreas endémicas, la infección se sospecha por los síntomas y
por la costumbre local de comer crustáceos insuficientemente cocidos. El examen
radiográfico resulta de utilidad pero puede resultar negativo aún en pacientes sinto-
máticos; además, su interpretación puede ser difícil en las áreas no endémicas por-
que se puede confundir con la tuberculosis. La tomografía computarizada puede
mostrar las lesiones con más fidelidad (Im et al., 1993; Kagawa, 1997). El diagnós-
tico específico de la paragonimiasis pulmonar se basa en el examen de los huevos,
que se pueden hallar en el esputo, la materia fecal, los derrames pleurales o las biop-
sias. Los huevos son de color marrón rojizo, operculados y engrosados en el polo
opuesto al opérculo. Algunas publicaciones señalan los siguientes tamaños para los
huevos: P. westermani, 85 x 47 µm, con un engrosamiento abopercular; P. hetero-
tremus, 86 x 48 µm, sin engrosamiento; P. mexicanus, 79 x 48 µm, con cáscara
ondulada; P. africanus, 92 x 48 µm, con cáscara ondulada; P. miyazakii, 75 x 43 µm,
sin engrosamiento; P. skrjabini, 80 x 48 µm, sin engrosamiento; P. uterobilateralis,
68 x 41 µm, con engrosamiento abopercular. Se debe diferenciar los huevos de Para-
gonimus de los de otros trematodos y de los cestodos del orden Pseudophyllidea
como Diphyllobothrium. Las formas cerebrales son fáciles de confundir con tumo-
res o con cisticercosis, y las formas cutáneas con otras larvas migratorias. Por tales
motivos, ha habido interés en desarrollar exámenes indirectos. Una prueba cutánea
de sensibilidad débil y especificidad cuestionable fue ampliamente usada en el
pasado con fines epidemiológicos. En una provincia de China, en 1961 se encontró
que 24% de las personas examinadas eran positivas para la prueba cutánea y se con-
firmaron casi la mitad de los casos. Luego de una campaña de control, en 1991 se
encontró positivos a 9% de los casos y solo se confirmaron 0,4% de estos. La prueba
más común es el ensayo de inmunosorción enzimática (ELISA) con antígenos espe-
cíficos de 32 y 35 kDa. El ensayo puede diferenciar infecciones debidas a diferentes
especies de Paragonimus (Kong et al., 1998). También se está aplicando la reacción
en cadena de la polimerasa para diagnosticar la paragonimiasis (Maleewong, 1997).

Control. En las áreas endémicas, las medidas de control deben dirigirse a inte-
rrumpir el ciclo mediante las siguientes acciones: a) educar a la población para que
no consuma cangrejos o camarones crudos o insuficientemente cocidos, b) tratar a
la población en forma masiva para reducir el reservorio de la infección, c) eliminar
a los perros y gatos sin dueño, con el mismo propósito, d) eliminar en forma sanita-
ria las expectoraciones y materias fecales para prevenir la contaminación de los ríos,
e) controlar a los caracoles con molusquicidas en las áreas donde sea factible. Para
que un programa de control sea efectivo, debe abarcar el área completa de un sis-
tema fluvial y otras regiones.

En América Latina, donde el ciclo de transmisión parece ser eminentemente silves-
tre y los casos humanos son esporádicos, la única medida práctica consiste en educar
y advertir a la población sobre el peligro de consumir crustáceos crudos o semicrudos.
En China se estudió la posibilidad de destruir las metacercarias en los crustáceos
mediante la irradiación con cobalto 60. No se pudieron recobrar parásitos de los
ratones infectados con metacercarias irradiadas con 2,5 kG, pero el hecho de que 
los ratones desarrollaran anticuerpos indica que las metacercarias alcanzaron a colo-
nizar los tejidos. Algunas de las metacercarias irradiadas con 2 kG se desenquistaron
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y sobrevivieron en los ratones hasta 30 días. Las metacercarias irradiadas con 0,1 kG
no llegaron al estadio adulto en los gatos (Song et al., 1992).
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2. Cestodiasis

BERTIELASIS

CIE-10 B71.9 Infección debida a cestodos, no especificada

Etiología. Bertiella studeri (sinónimo B. satyri) y B. mucronata son cestodos de
la familia Anoplocephalidae, cuyos huéspedes definitivos naturales son los primates
no humanos. La diferenciación de las dos especies se basa en el tamaño de la por-
ción glandular de la vagina, los huevos y su aparato piriforme, y el número de tes-
tículos. Algunos especialistas consideran que estos caracteres no son suficientes
para distinguir B. studeri de B. mucronata y reconocen a la primera como única
especie; otros aceptan la segregación geográfica y de huéspedes como criterios adi-
cionales válidos (Denegri et al., 1998). Los cestodos adultos miden entre 10 y 30 cm
de largo y 1 cm de ancho. Los proglótidos o segmentos grávidos son muchos más
anchos que largos, se desprenden en grupos de alrededor de 20 y son eliminados con
las materias fecales de los primates. Los huéspedes intermediarios son ácaros ori-
bátidos de los géneros Dometorina, Achipteria, Galumna, Scheloribates y Scuto-
vertex. Estos ácaros, de unos 0,5 mm de largo, viven en el suelo y el humus y, como
se alimentan de materia orgánica, se pueden infectar al ingerir los huevos del ces-
todo que se encuentran en el suelo contaminado con materia fecal de monos infec-
tados. El embrión pasa a la cavidad del cuerpo de los ácaros y forma una larva lla-
mada cisticercoide. Cuando un mono ingiere con su comida un ácaro infectado, la
digestión del ácaro libera los cisticercoides que se fijan en el intestino del huésped
y se transforman en cestodos adultos. 

Distribución geográfica y presentación. La presentación de esta parasitosis es
rara en el hombre. Hasta 1999 se habían descrito 56 casos humanos, 45 por B. stu-
deri, 7 por B. mucronata y 4 por Bertiella sp. (Ando et al., 1996; Denegri y Perez-
Serrano, 1997). Los casos por B. studeri se presentaron en África oriental, España,
Estados Unidos de América —en el estado de Minnesota—, Federación de Rusia,
Filipinas, Gabón, India, Indonesia, la isla de Saint Kitts en las Antillas Menores, las
islas Mauricio, Singapur, Tailandia y Yemen. Por lo menos 2 de los 3 casos por 
B. studeri en el Nuevo Mundo parecen estar relacionados con monos del Viejo
Mundo: los monos de la isla de Saint Kitts son de origen africano y en el caso de
España aparentemente fue adquirido en Kenya. En la Argentina se comunicaron 
3 casos por B. mucronata, 2 en el Brasil, 1 en Cuba y 1 en el Paraguay. Los casos
producidos por Bertiella sp. se presentaron en Arabia Saudita, Gran Bretaña, la India
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y la República Democrática del Congo. Los huéspedes naturales de B. studeri per-
tenecen a los géneros Simya, Anthropithecus, Hylobates, Cercopithecus, Troglo-
dytes, Macaca, Pan y Papio; los de B. mucronata, a los géneros Allouata, Calli-
cebus, Cebus y Callithrix. La infección en los monos es frecuente. Se han comunicado
prevalencias de 3,6 a 14,0% en monos rhesus, 1,4 a 5,3% en monos cinomolgos,
7,1% en macacos japoneses y 7,7% en monos babuinos (Flynn, 1973).

La enfermedad en el hombre y en los animales. La infección no causa síntomas
ni lesiones en los monos (Owen, 1992). En el hombre también suele ser asintomá-
tica, pero se han comunicado algunos casos con dolores abdominales, diarrea inter-
mitente, anorexia, constipación y pérdida de peso. Estos síntomas parecen ser más
frecuentes en los niños. En raros casos se ha descrito dolor abdominal intenso con
vómito intermitente.

Fuente de infección y modo de transmisión. Los primates no humanos que
constituyen el reservorio natural del cestodo adquieren la parasitosis al ingerir áca-
ros oribátidos infectados con sus alimentos. El hombre se puede infectar por la
ingestión accidental de alimentos contaminados con tierra que contenga ácaros
infectados. Esto ocurre cuando las personas están en contacto estrecho con los
monos, ya sea mantenidos en su vivienda o en zoológicos, o cuando esos animales
son numerosos en el ambiente peridoméstico.

Diagnóstico. El diagnóstico preliminar se efectúa por observación de los pro-
glótidos eliminados con las heces y se confirma posteriormente por la observación
microscópica de los huevos obtenidos de los proglótidos. Los huevos son ligera-
mente ovalados, de cáscara fina, y el embrión está encerrado en una cápsula o apa-
rato piriforme que presenta 2 cuernos romos. Los huevos de B. studeri miden
49–60 x 40–46 µm y los de B. mucronata 40–46 x 36–40 µm.

Control. Como la infección humana es accidental e infrecuente, su prevención es
difícil. Debe evitarse ingerir alimentos contaminados con tierra de ambientes donde
abundan los monos.
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CENUROSIS

CIE-10 B71.9 Infección debida a cestodos, no especificada

Sinonimia. Cenuriasis, vértigo o torneo parasitario.

Etiología. Coenurus cerebralis, C. serialis y C. brauni son estadios larvales de
los cestodos Taenia multiceps, T. serialis y T. brauni, respectivamente. Aunque esas
denominaciones no corresponden a la especie del parásito y, por lo tanto, no debe-
rían escribirse en latín y con letra inicial mayúscula o letras cursivas, la costumbre
se remonta a la época en que no se conocía la relación entra la larva y el estadio
adulto de los cestodos. Antiguamente esas especies solían asignarse al género
Multiceps, cuya característica identificatoria era poseer un cenuro como estadio lar-
val. Como esta propiedad no es evidente cuando se examinan los cestodos adultos,
y dado que son morfológicamente indistinguibles de los cestodos del género Taenia,
se los asigna al género Taenia. No obstante, ciertos autores aún reservan el subgé-
nero Multiceps para dichos estadios larvales (Barriga, 1997). La diferenciación entre
estas especies tampoco es aceptada unánimemente por los parasitólogos: algunos
atribuyen las diferencias morfológicas que se observan, especialmente en las larvas,
a factores derivados del huésped. Por ejemplo, Lachberg et al. (1990) consiguieron
desarrollar un C. serialis que parecía un cisticerco racemoso en un ratón inmunode-
ficiente; Bohrmann (1990) encontró cenuros musculares en una gacela, a pesar de que
se considera que los cenuros de los rumiantes son formas de T. multiceps y se loca-
lizan casi invariablemente en el sistema nervioso central. Se están aplicando nuevas
técnicas de biología molecular para estudiar los cestodos, y probablemente se
podrán aclarar estas dudas en un futuro cercano (Gasser y Chilton, 1995).

Los huéspedes definitivos son cánidos domésticos o silvestres como coyotes,
zorros y chacales, que albergan las tenias en el intestino delgado. Los huéspedes
intermediarios de T. multiceps son herbívoros domésticos, sobre todo ovinos. El
estadio larval C. cerebralis transcurre en el sistema nervioso central de esos anima-
les, en particular en el encéfalo y la médula espinal. Se cree que las cabras pueden
desarrollar este cenuro en el tejido subcutáneo o intermuscular o en otros órganos.
En el pasado se identificó a este parásito en las cabras como T. gaigeri, pero la taxo-
nomía de los cestodos formadores de cenuros es demasiado compleja como para
aceptar nuevas especies sin argumentos sólidos. Los huéspedes intermediarios de T.
serialis son los lagomorfos y roedores, en especial el conejo doméstico y la liebre.
La larva C. serialis se desarrolla en el tejido conjuntivo subcutáneo e intermuscular.
Sin embargo, se ha descrito al menos un caso de infección mortal en el cerebro de
un gato por la larva de T. serialis (Huss et al., 1994). Los huéspedes intermediarios
de T. brauni son roedores silvestres. Los cenuros C. brauni también se desarrollan
en el tejido conjuntivo subcutáneo.

El ciclo vital se inicia con la expulsión de proglótidos grávidos o huevos con las
heces del huésped definitivo. Los huéspedes intermediarios se infectan al ingerir los
huevos depositados en el pasto o en el agua. Las oncosferas o embriones penetran en
la pared del intestino delgado y se distribuyen a través de los vasos a diferentes tejidos
y órganos. C. cerebralis llega a la madurez solamente en el sistema nervioso central;
los cenuros de las otras dos especies se desarrollan en el tejido conjuntivo. La única
diferencia morfológica entre C. cerebralis y C. serialis es que el primero tiene entre
500 y 700 escólices distribuidos en grupos no lineares, y el segundo tiene entre 400 y
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500 escólices distribuidos en líneas radiales (Barriga, 1997). El cenuro llega a su pleno
desarrollo en el cerebro después de 6 a 8 meses y alcanza un tamaño de 5 cm o más;
forma un quiste con gran cantidad de líquido y posee una membrana germinativa con
varios cientos de escólices. El ciclo se cierra cuando un perro o un cánido silvestre
ingiere el tejido u órgano que contiene cenuros. Cada cenuro puede originar numero-
sas tenias que se desarrollan en el intestino delgado de los cánidos. No existe un cri-
terio morfológico confiable para distinguir las especies en el estadio adulto. 

Distribución geográfica y presentación. T. multiceps y su estadio larval 
C. cerebralis son cosmopolitas en áreas ganaderas pero se presentan sobre todo en
climas templados. Aunque hasta 1950 solo se conocían cinco casos de la infección
con la larva en el hombre, en 1990 ya se habían comunicado unos 55 casos de
cenurosis cerebral humana en el mundo, la mayoría en África o América del Sur.
También hubo unos pocos casos en los Estados Unidos de América y en las zonas
ovejeras del oeste de Europa (Pau et al., 1990). Hasta 1998 se conocían seis casos
en los Estados Unidos (Ing et al., 1998). En un estudio realizado en Etiopía, se
encontró que 100% de 37 ovejas aparentemente enfermas con cenurosis y 5 de 183
ovejas (2,7%) aparentemente sanas tenían larvas de T. multiceps cuyo diámetro
oscilaba entre 0,8 y 6,5 cm. En 96% de los casos las larvas estaban en el cerebro
y en el resto de los casos, en el cerebelo. La predicción de la localización del
cenuro basada en la dirección de los movimientos circulares o torneo del parásito,
o la desviación de la cabeza fue certera solamente en 62% de los casos. Un estu-
dio retrospectivo reveló que la prevalencia local de cenurosis en ovejas era de 
2,3 a 4,5% y que la prevalencia de teniasis en perros callejeros muertos y someti-
dos a autopsia era de 47%. De las infecciones en ovejas, 72% se presentó entre los
6 y los 24 meses de edad (Achenef et al., 1999). En la República Islámica del Irán,
738 de 7,992 ovejas (9,8%) examinadas estaban infectadas con larvas de T. multi-
ceps (Oryan et al., 1994). En Gran Bretaña se encontró T. multiceps en 4 (0,5%)
y T. serialis en 5 (0,6%) de 875 perros zorreros, T. multiceps en 15 (1,7%) y 
T. serialis en 3 (0,3%) de 882 perros de granja, y T. serialis en 1 de 197 zorros
(0,5%) (Jones y Walter, 1992). En Alemania se encontró T. multiceps en 3,3% de
397 zorros (Ballek et al., 1992) y en el Perú en 20% de 20 zorros (Moro et al.,
1998).

T. serialis y su estadio larval C. serialis también son cosmopolitas. La infección
humana es rara; se han reconocido unos 10 casos, la mayoría de ellos en África
(Faust et al., 1974). En el hombre los cenuros pueden invadir el tejido conjuntivo y
el sistema nervioso central. No se conoce la frecuencia de la cenurosis en lepóridos.

T. brauni y su estadio larval C. brauni se presentan en África tropical central y
oriental, y también en Sudáfrica. En África central, donde es la única especie com-
probada, se han descrito cerca de 25 casos humanos de cenurosis en el tejido con-
juntivo y uno con localización ocular. No se conoce la frecuencia de la cenurosis en
roedores silvestres.

La enfermedad en el hombre. La mayoría de las infecciones humanas son de
localización cerebral, con menos frecuencia subcutánea, y raramente ocular o peri-
toneal. La forma cerebral es la más grave (Ing et al., 1998). Pueden transcurrir varios
años desde la infección hasta la aparición de los síntomas y la sintomatología varía
con la localización neuroanatómica del cenuro: la cenurosis cerebral se manifiesta
por signos de hipertensión intracraneal y resulta muy difícil distinguirla clínica-
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mente de la neurocisticercosis o la hidatidosis cerebral. Los síntomas que pueden
observarse consisten en dolor de cabeza, vómitos, paraplejía, hemiplejía, afasia y
accesos epileptiformes. El papiloedema es un signo del aumento de la presión intra-
craneal. El cenuro se desarrolla también en el humor vítreo y puede afectar la retina
y la coroides. El grado de daño visual depende del tamaño del cenuro y de la inten-
sidad de la lesión coroideorretinal. El pronóstico de la cenurosis de los tejidos ner-
viosos es siempre grave y el único tratamiento es el quirúrgico, aunque se ha ensa-
yado el tratamiento con prazicuantel o albendazol.

La cenurosis del tejido conjuntivo por C. brauni, que se registra principalmente
en África tropical, es la más benigna: los quistes subcutáneos se asemejan a lipomas
o quistes sebáceos.

Es interesante señalar que el descubrimiento de que los cenuros producen algunos
componentes que interfieren con la inmunidad del huésped y que quizás sean los
responsables por la relativa tolerancia del huésped ante la presencia de la larva
(Rakha et al., 1997).

La enfermedad en los animales. La cenurosis cerebral se presenta sobre todo en
ovinos, pero puede manifestarse también en caprinos, bovinos y equinos. En la sin-
tomatología de la cenurosis cerebral de los ovinos se pueden distinguir dos fases: en
la primera fase de invasión y migración del parásito, cuando muchas larvas migran
simultáneamente, puede presentarse una meningoencefalitis y producirse la muerte
del animal. Esta forma aguda no es frecuente y se presenta sobre todo en corderos.
En la segunda fase el cenuro se localiza en el tejido cerebral y, en general, no se
observan síntomas hasta que el parásito alcanza cierto tamaño y comienza a ejercer
presión sobre el tejido nervioso. Los síntomas varían con la localización del pará-
sito y pueden observarse movimientos en círculo o torneo, incoordinación, parálisis,
convulsiones, excitabilidad y postración. La mortalidad es alta. En 42% de 62 ovi-
nos con cenurosis se observó el reblandecimiento de la pared craneal. Esta altera-
ción es más frecuente en animales jóvenes y cuando los cenuros se ubican en la
superficie del cerebro.

Fuente de infección y modo de transmisión. El ciclo de transmisión de la infec-
ción por T. multiceps tiene lugar entre perros y herbívoros domésticos. El hombre es
un huésped accidental y no desempeña ningún papel en la epidemiología. El factor
principal en el mantenimiento de la parasitosis en la naturaleza es el acceso de los
perros a los cerebros con cenuros de herbívoros domésticos muertos o sacrificados.
El ciclo vital de las otras dos especies de Taenia formadoras de cenuros depende de
los hábitos predatorios de los perros sobre lepóridos y roedores.

La fuente de infección para el hombre y para los otros huéspedes intermediarios
son los huevos de las tenias expulsados con las heces de los perros u otros cánidos
infectados. Por lo común, los huevos abandonan al huésped definitivo dentro de los
proglótidos: como estos se desecan rápidamente y se destruyen en el exterior, los hue-
vos se liberan y se dispersan con el viento, la lluvia, el regadío y los cursos de agua. 

Diagnóstico. El diagnóstico en los huéspedes definitivos se puede hacer solamente
por recuperación y estudio del parásito; aun así, la identificación de la especie es
dudosa. Ni los proglótidos ni los huevos se distinguen de los de otras especies de
Taenia. El diagnóstico en los huéspedes intermediarios se puede hacer solamente por
recuperación y estudio del parásito. Las deferencias morfológicas entre C. cerebralis y
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C. serialis se explicaron más arriba. El diagnóstico de presunción en el hombre se suele
hacer determinando la existencia de una lesión que ocupa espacio; no obstante, debido
a que la cenurosis es mucho menos frecuente que la hidatidosis, raramente se piensa en
la cenurosis antes de recuperar el parásito (Pierre et al., 1998). A raíz de la frecuencia
relativamente baja de la cenurosis humana no ha habido estímulo para desarrollar diag-
nósticos inmunológicos. Sin embargo, las pruebas disponibles indican que las reaccio-
nes cruzadas con otros cestodos son comunes (Dyson y Linklater, 1979).

Control. La profilaxis individual en el hombre consiste en evitar la ingestión de
alimentos crudos o agua que pudieran estar contaminados con deposiciones de perro.
Las medidas generales de prevención de las cestodiasis consisten en prevenir la
infección del huésped definitivo para que este no contamine el ambiente, prevenir 
la infección del huésped intermediario para que este no infecte al huésped definitivo
o modificar el ambiente para que ambos actores no se encuentren en la naturaleza.
Algunos detalles de la aplicación de estas medidas para controlar la cenurosis se
pueden encontrar en la sección correspondiente a Hidatidosis, que tiene una epide-
miología similar.
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CISTICERCOSIS

CIE-10 B69 Cisticercosis

Etiología. El agente de esta enfermedad es la forma larval o cisticerco de Taenia
solium y T. crassiceps. La observación de la larva de T. solium en el hombre fue
comunicada ya en el siglo XVI; la larva de T. crassiceps fue informada solo cinco
veces. La larva de T. saginata no parece presentarse en el hombre (véase más ade-
lante). Antes de que se conociera la relación entre las tenias y sus cisticercos, las
formas larvales fueron descritas con nombres científicos propios, como si fueran
especies independientes. Así, la larva de T. solium fue llamada Cysticercus cellulo-
sae, la de T. crassiceps era C. longicollis, y la de T. saginata, C. bovis. Esta desa-
fortunada situación subsiste hasta ahora.

El huésped definitivo del cisticerco de T. solium y de T. saginata es el hombre; el
de T. crassiceps es el zorro y otros ejemplares de cánidos silvestres. Los huéspedes
intermediarios naturales del cisticerco de T. solium son el cerdo doméstico y el
jabalí. Estos cisticercos ocasionalmente se encuentran también en perros, gatos, ove-
jas, ciervos, camellos, monos y seres humanos. Los huéspedes intermediarios de los
cisticercos de T. crassiceps son roedores silvestres pero, además del hombre, se ha
notificado el hallazgo del cisticerco en un perro. Los huéspedes naturales de las lar-
vas adultas de T. saginata son los bovinos domesticados y, raramente, artiodáctilos
silvestres. En el pasado se han descrito casos de infección humana por cisticercos
inermes —sin ganchos— identificados como C. bovis de T. saginata; sin embargo,
no se considera que sea un criterio válido para identificar la especie porque los gan-
chos pueden desprenderse por la reacción del huésped. La opinión de los expertos
es que no hay pruebas fidedignas de parasitismo humano causado por los estadios
larvales de T. saginata. Acorde con esta noción, no se han mencionado casos de cis-
ticercosis humana por C. bovis en la literatura mundial durante la última década del
siglo XX. Asimismo, se han comunicado casos individuales de infección humana
con el cisticerco de T. ovis en la médula raquídea del hombre en la antigua Unión
Soviética, con el cisticerco de T. taeniaeformis en el hígado de un niño en la
Argentina, y con el cisticerco de T. hydatigena en el hígado de una persona.

El estadio adulto de T. solium habita en el intestino delgado del hombre y elimina
regularmente algunos proglótidos grávidos poco activos, que por lo general salen al
ambiente externo con el bolo fecal; allí se desecan y liberan los huevos. Los huevos
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permanecen cerca de las deposiciones o son dispersados por el viento, la lluvia u
otros factores climáticos, contaminando el agua o los alimentos de consumo poten-
cial para los cerdos o el hombre (para más detalles, véase Teniasis). Los huevos son
infectantes desde que abandonan el intestino. Cuando un cerdo o una persona los
ingieren, en el interior del huevo se activa el embrión hexacanto, este abandona las
cubiertas del huevo, penetra en la mucosa intestinal y se distribuye por el torrente
circulatorio. Una vez alojado en su tejido de preferencia, el embrión se transforma
en un cisticerco con forma de vesícula ovoidea de aproximadamente 5 x 8–10 mm
que contiene el escólex de la tenia adulta invaginado en su interior. El escólex del
cisticerco, a semejanza del de la tenia adulta, tiene 4 ventosas y 2 hileras de ganchos
de diferentes tamaños. Esta larva se vuelve infectante para un nuevo huésped defi-
nitivo en unos 60 a 70 días. En el cerdo, los cisticercos se localizan preferentemente
en el músculo estriado o cardíaco; en el hombre, la mayoría de los cisticercos detec-
tados se localizan en el sistema nervioso o el tejido subcutáneo, aunque también se
han encontrado en la órbita, la musculatura, el corazón, el hígado, los pulmones, la
cavidad abdominal y casi cualquier otra región. La diversidad de localizaciones
humanas puede deberse más a la facilidad de detectar el cisticerco en el individuo
infectado que a un verdadero tropismo. Con escasa frecuencia se ha encontrado una
larva multilobulada (como un racimo de uvas) pero con las vesículas sin escólices
en la base del cerebro de personas infectadas, y se la ha denominado Cysticercus
racemosus. La histología del parásito indica que se trata de una larva de tenia y la
mayoría de los autores creen que es una forma degenerada de C. cellulosae, quizás
debido a la localización. Sin embargo, otros han aventurado que podría tratarse de
una forma de cenuro (véase Cenurosis). 

T. crassiceps es una tenia de la vida silvestre. Sus cisticercos se encuentran en los
zorros y pueden afectar a otros cánidos silvestres como los coyotes. Se pudo identi-
ficar el estadio adulto de T. crassiceps en hámsters y jerbos tratados con corticoides.
Los cisticercos se encuentran en el tejido subcutáneo o las cavidades peritoneales o
pleurales de roedores silvestres y, muy raramente, en el hombre. Hay un caso des-
crito de larva adulta de T. crassiceps en un perro.

T. crassiceps parece estar tan cercanamente relacionada con T. solium que los
antígenos de la primera sirven para efectuar el diagnóstico serológico de la segunda
y vacunar contra ella. 

Distribución geográfica. La distribución del cisticerco de T. solium es mundial y
coincide con la distribución de la infección con la tenia adulta (véase Teniasis). La
cisticercosis humana por larvas de T. crassiceps se ha notificado solo en Alemania,
Austria, el Canadá y Francia, pero la infección con el parásito adulto —y por ende,
la oportunidad de infección humana con la larva— se presenta donde hay zorros.

Presentación en el hombre. La cisticercosis humana se presenta en todo el
mundo, pero es especialmente importante en las áreas rurales de los países en desa-
rrollo, entre ellos, los de América Latina. Obviamente, su prevalencia es paralela a
la del parásito adulto de T. solium (véase Teniasis). En algunas áreas la prevalencia
es muy alta; por ejemplo, se encontraron anticuerpos contra el cisticerco en 14,9%
de 222 dadores de sangre en Mozambique (Vilhena et al., 1999), 17 y 10% de la
población de 2 localidades de Guatemala (Garcia-Noval et al., 1996), 22% de 41
residentes rurales y 16% de 363 residentes urbanos en Honduras (Sanchez et al.,
1998), 9% de 9.254 individuos en el Ecuador (Escalante et al., 1995), 3,2% de 2.180
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personas en 5 condados del Brasil (Lonardoni et al., 1996), y 9, 4,5 y 2% de 438
habitantes de 3 poblados de Bolivia (Jafri et al., 1998). Un estudio llevado a cabo
en el Cuzco, Perú, mostró una prevalencia de 13% en 365 personas y de 43% en 89
cerdos con la prueba de inmunoelectrotransferencia (Western blot) (García et al.,
1999). Otro estudio realizado en Honduras en 1991 mostró 30% de serología posi-
tiva para cisticercosis porcina y 2% de heces humanas positivas para tenia. Cuatro
años más tarde, la prevalencia de cisticercosis porcina era de 35% y la de teniasis,
de 1,5% (Sanchez et al., 1997). En una revisión llevada a cabo en el Brasil, se
encontró que la prevalencia clínica de la cisticercosis humana variaba entre 0,1 y 9%
y que la prevalencia serológica fluctuaba entre 0,7 y 5,2% (Agapejev, 1996).

La neurocisticercosis es la forma más grave de la enfermedad y se ha observado
en 17 países de América Latina. De 123.826 autopsias realizadas en nueve países
que reúnen las dos terceras partes de la población de esa región, se encontró una tasa
de neurocisticercosis de 0,43%. Se ha estimado que 100 de cada 100.000 habitantes
padecen neurocisticercosis y, posiblemente, 30 sufren de cisticercosis ocular o
periocular. Las tasas más altas de morbilidad se encuentran en Brasil, Chile, El
Salvador, Guatemala, México y Perú (OMS, 1979). La prevalencia de neurocisti-
cercosis parece resultar alta sobre todo en América Central y México: se estimó que
1% de todas las defunciones ocurridas en los hospitales generales de la ciudad de
México se deben a cisticercosis y que 25% de los tumores intracraneales corres-
ponden a la misma causa. De 21.597 autopsias de pacientes fallecidos en hospitales
generales de México realizadas entre 1946 y 1979, se comprobó cisticercosis cere-
bral en 2,9% y se llegó a la conclusión de que cerca de 3% de la población general
está afectada por la parasitosis (Mateos, 1982). En el Triángulo Mineiro, Minas
Gerais, Brasil, se encontró 2,4% de casos de cisticercosis en 2.306 autopsias; de
ellos, 66% eran casos de neurocisticercosis, 26,8% tenían localización cardíaca,
25% localización muscular esquelética y 7,1% cutánea (Gobbi et al., 1980). 

En la India, la cisticercosis cerebral es la segunda causa en importancia después
de la tuberculosis en las afecciones expansivas del cráneo y una de las principales
causas de la epilepsia. La neurocisticercosis también es común en Indonesia. En
cambio, la cisticercosis humana ha desaparecido en Europa occidental y central, y
está en vías de desaparición en Europa oriental y meridional.

Se han notificado solo 4 casos de cisticercosis humana por larvas de T. crassi-
ceps desde 1992: una vez en la cámara anterior del ojo de una niña aparentemente
sana en Austria (Arocker-Mettinger et al., 1992); otra en el tejido subcutáneo de
un paciente de SIDA en Alemania (Klinker et al., 1992), y dos veces en Francia
(Chermette et al., 1995; Francois et al., 1998), ambas en pacientes de SIDA.
Aparentemente hubo un caso intraocular notificado con anterioridad en el
Canadá. 

Presentación en los animales. La información sobre cisticercosis porcina pro-
viene de los registros de la inspección veterinaria de reses en mataderos y frigorífi-
cos. Sin embargo, los métodos usuales de inspección basados en cortes realizados
en los lugares de localización preferente del parásito, descubren solo una parte de
las reses infectadas. También es importante señalar que los cerdos criados en las
pequeñas granjas familiares, donde suelen tener mayor oportunidad de ingerir depo-
siciones humanas, en general son sacrificados por los propios dueños sin inspección
veterinaria, o son vendidos libremente en los mercados locales.
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Por razones obvias, en todas partes donde existe la teniasis humana también se
encuentra la cisticercosis animal, con variaciones en la prevalencia de una región a
otra. En las Américas, solo en algunos países o islas del Caribe no se ha notificado
esta parasitosis. En el Brasil, que tiene más de 65% del total de los cerdos de
América Latina, se registró una tasa de infección por C. cellulosae de 0,83% en 12
millones de porcinos sacrificados en 10 estados durante el trienio 1970–1972. Tasas
similares se observaron en México y varios países sudamericanos, como Chile
(0,7%) y Colombia. En una encuesta realizada en México, de 75 cerdos examinados
17 (23%) resultaron positivos para cisticercosis por palpación de la lengua y 26
(35%) por serología (Rodriguez-Canul et al., 1999). En el Cuzco, Perú, se encontró
una prevalencia de 43% en 89 cerdos mediante inmunoelectrotransferencia (García
et al., 1999). Otra encuesta realizada en Honduras mostró 30% de serología positiva
para cisticercosis porcina (Sanchez et al., 1997). 

En Sudáfrica, único país africano con más de un millón de cerdos, la tasa de
infección en los mataderos es inferior a 1,5%. En la República Democrática del
Congo, la tasa varía de 0,1 a 8,1% según la región. En Asia, la información sobre
la prevalencia de la infección animal es escasa. En Europa la cisticercosis porcina
está desapareciendo. En la antigua Unión Soviética, la tasa de cisticercos en cerdos
fue de 0,14% en 1962 y de solo 0,004% en 1970. Cifras similares se obtuvieron
también en Hungría y otros países de Europa oriental, pero en ese continente se
encuentran muy pocos focos endémicos debido a la tecnificación de la cría de cer-
dos. Las pérdidas económicas por el decomiso de reses bovinas y porcinas infecta-
das por cisticercosis pueden ser apreciables. En 1963, en seis mataderos de
América Central y Panamá, la cisticercosis porcina fue la causa de 68% del total 
de decomisos, con una pérdida estimada en medio millón de dólares. En México,
durante 1980, se decomisaron 264.000 reses porcinas y las pérdidas totales por cis-
ticercosis porcina se estimaron en más de US$ 43 millones. En América Latina, las
pérdidas por la cisticercosis bovina son quizás más elevadas que por la porcina. 
A estas pérdidas por la parasitosis animal deben agregarse los costos del trata-
miento de la neurocisticercosis humana, que implica grandes gastos por interven-
ciones quirúrgicas, hospitalización y días de trabajo perdidos. En México, se ha
estimado que el cuidado médico de un paciente con neurocisticercosis cuesta más
de US$ 2.000.

No se cuenta con información sobre la prevalencia del cisticerco de T. crassiceps
en roedores. En la década de 1990 se encontró el parásito adulto en 18 a 29% de
varios miles de zorros rojos examinados en Alemania, España y Francia; también se
encontró el cisticerco en Grecia y se notificó en menos de 10% de los zorros árticos
examinados en Alaska, Estados Unidos de América. 

La enfermedad en el hombre. La cisticercosis es una enfermedad de gravedad
variable según la localización del parásito. El hombre puede albergar desde un cis-
ticerco a varios centenares, localizados en diversos tejidos y órganos. La localiza-
ción que con mayor frecuencia constituye motivo de consulta médica es la del sis-
tema nervioso central (neurocisticercosis) y, en segundo lugar, la del ojo y sus
apéndices (cisticercosis ocular y periocular). Las localizaciones en los músculos y
en el tejido conjuntivo subcutáneo no se manifiestan generalmente en forma clínica,
a menos que la infección se deba a un número elevado de cisticercos; cuando ello
ocurre, se presentan dolor muscular, calambres y cansancio. 
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La sintomatología de la neurocisticercosis varía con el número de cisticercos, su
estado de desarrollo —jóvenes, maduros, intactos, degenerados—, su variedad mor-
fológica —vesiculosa o racemosa—, su ubicación en el sistema nervioso central y las
reacciones del paciente. Las localizaciones más frecuentes de los cisticercos son 
las meninges, la corteza cerebral, los ventrículos y, con menor frecuencia, el parén-
quima. En general, los síntomas aparecen varios años después de la infección, cuando
la muerte de la larva ocasiona reacciones inflamatorias. Los síntomas muchas veces
son poco definidos y pueden parecerse a los de tumor cerebral, meningitis basal, ence-
falitis, hipertensión intracraneana e histeria. En una revisión de 119 casos, Sousa et al.
(1998) encontraron que 64% de los pacientes acudieron al médico por ataques epilep-
tiformes y 22% por dolor de cabeza; dos pacientes presentaban cambios en el estado
mental. La tomografía computarizada mostró que 44% de los pacientes tenían más de
cinco cisticercos y que el lóbulo parietal era el más afectado. No hubo, sin embargo,
relación entre la severidad de las manifestaciones y los hallazgos radiográficos. De 54
pacientes menores de 17 años estudiados en el Ecuador (del Brutto, 1999), 89% pre-
sentaban convulsiones y solo 3 tenían aumento de la presión intracraneal. La tomo-
grafía computarizada mostró cisticercos parenquimatosos en 52 pacientes, 19 (36%)
de ellos con cisticercos únicos. En 122 niños de México, los principales síntomas
fueron convulsiones, hipertensión intracraneana y dificultades en el aprendizaje
(Ruiz-Garcia et al., 1997). En una revisión realizada en el Brasil, se encontró que 
las características clínicas más frecuentes fueron síndrome epiléptico (22,92%), hiper-
tensión intracraneana (19 a 89%) y manifestaciones psiquiátricas (9 a 23%); 6% de los
pacientes clínicos y 48,5% de las autopsias correspondieron a casos asintomáticos
(Agapejev, 1996). La presencia de cisticercos en el sistema nervioso central no siem-
pre se manifiesta con sintomatología clínica. Rodriguez-Canul et al., (1999) identifi-
caron por medio de serología cinco casos sin evidencia de sintomatología. Chimelli et
al. (1998) revisaron 2.522 autopsias en el Brasil y encontraron 38 (1,5%) casos de cis-
ticercosis. De estos, 22 (58%) no habían sido diagnosticados previamente y 21 (55%)
habían sido sintomáticos. En varios países latinoamericanos se encontró que en 46,8%
de los cadáveres con cisticercos hallados en el sistema nervioso central al practicárse-
les la autopsia, no se habían producido manifestaciones clínicas comprobadas de la
parasitosis durante la vida de los pacientes.

La cisticercosis ocular y periocular es menos frecuente y comprende alrededor de
20% de los casos. Los cisticercos se localizan sobre todo en el humor vítreo, el
tejido subretinal y la cámara anterior del ojo. La parasitosis puede producir uveítis,
iritis y retinitis. También se puede observar conjuntivitis palpebral y afección de los
músculos motores del ojo.

Antes no se disponía de ningún tratamiento quimioterapéutico eficaz para la cis-
ticercosis. La intervención quirúrgica era el único tratamiento disponible y, en el
caso de neurocisticercosis, presuponía graves riesgos y a menudo era solo paliativo.
Se ha estimado que más de 30% de los pacientes mueren durante la operación o el
período postoperatorio. Con el advenimiento de nuevos medicamentos, sobre todo
el prazicuantel, se ha logrado hasta 68% de curación o mejoría clínicas con el trata-
miento médico (Robles et al., 1997). 

Las manifestaciones clínicas de la cisticercosis dependen de una enérgica respuesta
inflamatoria que parece presentarse solo durante y después de la muerte del parásito.
Aunque el cisticerco genera importantes respuestas inmunitarias, la inflamación que
se presenta en torno a los cisticercos viables es muy moderada. Se sabe que el cisti-
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cerco vivo produce sustancias que inhiben la activación del complemento por ambas
vías, la teniaestatina y la paramiosina, que activan el complemento de polisacáridos
sulfatados lejos del parásito y posiblemente inhiben la proliferación de linfocitos y
macrófagos (White et al., 1997). Estas acciones probablemente mantienen dentro de
los límites justos la respuesta inflamatoria mientras el parásito está vivo.

Los casos de cisticercosis humana por T. crassiceps son demasiado escasos como
para tener un panorama general de su sintomatología. El caso de Francois et al.
(1998) era un tumor subcutáneo e intermuscular del brazo, fluctuante y doloroso, en
un paciente de sida. En la lesión se encontraron cisticercos con forma de vesículas
pequeñas rodeadas de una reacción granulomatosa con tejido fibrocolágeno, y
embebidas en un material caseoso. En el caso de Klinker et al. (1992), se trataba de
un pseudohematoma paravertebral en un paciente de SIDA, que se difundió hasta
cubrir casi toda la espalda en las semanas siguientes y determinó una deficiencia del
factor V de coagulación y un sangramiento local que requirió transfusiones. La
lesión se abrió espontáneamente liberando sangre y esférulas de 2 a 3 mm de diá-
metro, que fueron identificadas como cisticercos del parásito. Con tratamiento com-
binado de mebendazol y prazicuantel, la lesión regresó y la coagulación se norma-
lizó, pero se presentó un relapso cuatro meses más tarde. En este caso, parece haber
habido multiplicación asexual de los cisticercos, tal como fue descrita en los roedo-
res, huéspedes intermediarios naturales. 

La enfermedad en los animales. En general, la cisticercosis en los cerdos no se
manifiesta en forma clínica. En el cerdo infectado se puede observar en casos aisla-
dos hipersensibilidad en el hocico, parálisis de la lengua y convulsiones epileptifor-
mes; no obstante, la vida útil del cerdo suele ser demasiado corta como para que
puedan observarse manifestaciones neurológicas. En los perros que ingieren heces
humanas y se infectan con los huevos de T. solium a veces se observan síntomas de
cisticercosis cerebral que pueden confundirse con los de la rabia. La infección expe-
rimental de bovinos con una dosis alta de huevos de T. saginata puede producir fie-
bre, debilidad, sialorrea, anorexia y rigidez muscular. La muerte puede sobrevenir
por miocarditis degenerativa

Fuente de infección y modo de transmisión. El hombre adquiere la cisticerco-
sis por Cysticercus cellulosae por ingestión de huevos de T. solium provenientes del
intestino de otra persona, ya sea por el consumo de alimentos como verduras o fru-
tas, agua contaminada, o por medio de las manos contaminadas. Los huevos libera-
dos en el exterior por los proglótidos grávidos contaminan el suelo y los cursos de
agua dando oportunidad a que el cerdo se infecte por coprofagia y el hombre por
fecalismo. Los huevos de T. solium solo sobreviven por unas pocas semanas o meses
en el exterior pero, como las tenias pueden vivir por muchos años en el intestino del
hombre y eliminan varios cientos de miles de huevos cada día, la contaminación
ambiental puede persistir durante largo tiempo. El riesgo es particularmente alto en
las áreas rurales de los países en desarrollo, donde la carencia de un sistema ade-
cuado de disposición de excretas permite que la gente contamine los alrededores de
sus propias viviendas con sus heces. Además, los huevos de las tenias pueden ser
dispersados por las lluvias y vientos y, posiblemente, por los insectos coprófagos, y
transportados a través de largas distancias por los cursos de agua y, posiblemente
también, en el intestino de gaviotas y otros pájaros. Esa dispersión facilita la conta-
minación de las hortalizas del huerto familiar, ya sea por la contaminación alrede-
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dor de la vivienda o por el regadío con agua que viene contaminada desde río arriba.
Se suma a lo anterior la falta de un sistema de agua potable que permita el lavado
eficiente de las manos y las verduras. A menudo, esta situación genera un ciclo de
autoinfección en la familia: se ha demostrado que el factor de riesgo más importante
de la cisticercosis es la presencia de un miembro del grupo familiar infectado con la
tenia. En un examen de soldados y de sus familiares en México, por ejemplo, se
encontró que 12,2% de los soldados tenían cisticercosis y 0,5% teniasis, y que 12%
de los familiares de los soldados con cisticercosis habían expelido proglótidos en el
pasado. Solo 3,7% de los familiares de un grupo control no infectado habían elimi-
nado proglótidos en el pasado (Garcia-Garcia et al., 1999).

También es común que los campesinos pobres críen algunos cerdos en condicio-
nes muy primitivas, y que los vendan localmente o los sacrifiquen para las grandes
fiestas. Esos animales tienen grandes oportunidades de infectarse con heces huma-
nas y, como son consumidos sin inspección veterinaria, frecuentemente constituyen
la fuente de teniasis para la comunidad. Los cisticercos de T. solium pueden sobre-
vivir varios años en el cerdo y más de un mes en la res muerta. La contaminación
de las manos puede provenir del suelo o el agua contaminados, o de huevos proce-
dentes del mismo individuo y transferidos de la región anal a la boca durante el ciclo
ano-mano-boca. Los manipuladores de alimentos pueden ser de suma importancia
en la transmisión: así, en un poblado del Perú se encontró que 3% de la población
general estaba infectada con teniasis y 24% con cisticercosis, en tanto que 8,6% de
los vendedores de una comida preparada localmente con carne de cerdo tenían tenia-
sis y 23,3% cisticercosis (García et al., 1998). En una encuesta llevada a cabo en
Honduras se encontró una prevalencia de cisticercosis humana de 16 a 22% y se
determinó que los factores de riesgo más importantes eran la cría de cerdos alrede-
dor de la casa, la falta de agua potable y de un sistema de evacuación sanitaria de
excretas, la existencia de piso de tierra en la vivienda, la falta de educación general
y el desconocimiento de la biología del parásito (Sanchez et al., 1998). 

También se ha sugerido que los proglótidos grávidos de la tenia podrían ser lle-
vados al estómago por retroperistaltismo, los huevos podrían activarse allí y al llegar
nuevamente al intestino se liberaría la oncosfera y daría lugar a la cisticercosis. Pese
a que la mayoría de los autores rechazaban esa posibilidad, el hallazgo de la expul-
sión oral de una T. saginata en un paciente (Gupta et al., 1997) obliga a revisar esta
opinión. 

Diagnóstico. Aparte de la cisticercosis subcutánea e intraocular, y algunas de las
cisticercosis del sistema nervioso central, la mayoría de las infecciones por cisticer-
cos son clínicamente inaparentes. El diagnóstico de la cisticercosis subcutánea
puede hacerse por biopsia de los nódulos o por radiografía. Los cisticercos oculares
pueden observarse por medio del oftalmoscopio. La imaginología neurológica y en
especial la tomografía computarizada son de gran utilidad para el diagnóstico de la
neurocisticercosis. El segundo procedimiento permite diferenciar lesiones de diver-
sas densidades y cuantificar los coeficientes de absorción de diversos tejidos (Carpio
et al., 1998). En un estudio realizado en el Ecuador, dicho procedimiento reveló 8
casos entre 46 examinados (17%) en una población rural y 35 casos entre 147 exa-
minados (24%) en una población urbana. En contraste, la inmunoelectrotransferen-
cia reveló 6 de 42 casos (14%) en la población rural y 28 de 124 casos (23%) en la
población urbana (Cruz et al., 1999). Como la conducta médica frente a casos de
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cisticercosis depende de la interpretación de las manifestaciones clínicas, de los
hallazgos de las pruebas imaginológicas y de los resultados inmunológicos, del
Brutto et al. (1996) prepararon protocolos que permiten definir el diagnóstico de
casos individuales como posibles, probables o definitivos. 

Hay un incremento del nivel de proteínas en el líquido cefalorraquídeo de los
pacientes de neurocisticercosis, sobre todo de la fracción de gamaglobulinas, y una
reacción celular marcada con alto porcentaje de plasmocitos y eosinófilos.
Generalmente, también se comprueba eosinofilia en la sangre.

En conjunto con los otros procedimientos diagnósticos, las pruebas serológicas
son de utilidad. Aunque algunos laboratorios aún recomiendan la reacción de hema-
glutinación, el ensayo de inmunosorción enzimática (ELISA) y la prueba de inmu-
noelectrotransferencia son más sensibles, particularmente con antígenos selecciona-
dos. En un estudio de sueros positivos con ELISA, solo 85,4% fueron positivos con
la hemaglutinación (Ferreira et al., 1997). La inmunoelectrotransferencia con antí-
genos de 8 y de 26 kDa se considera una prueba sensible y específica (Rodriguez-
Canul et al., 1999). Con el ELISA con antígenos recombinantes se ha obtenido
96,3% de sensibilidad y 91,5% de especificidad (Hubert et al., 1999). La serología,
sin embargo, no se considera el método preferido de diagnóstico clínico porque
indica contacto con el parásito pero no necesariamente una infección activa. De
hecho, la mayoría de los individuos seropositivos son asintomáticos. T. solium y 
T. crassiceps comparten antígenos, hasta tal punto que está en estudio el uso de antí-
genos de T. crassiceps para efectuar el diagnóstico o vacunar contra T. solium. 

El diagnóstico de la cisticercosis porcina puede efectuarse en el animal vivo por
palpación de la lengua, donde se sienten los cisticercos en los casos de infección
intensa. Con más frecuencia se efectúa por observación de los cisticercos durante el
examen post mortem en los mataderos y frigoríficos. Este método, que solo examina
algunos músculos donde el cisticerco se localiza de preferencia, es un compromiso
entre costo y eficiencia y no diagnostica todas las infecciones leves. Aunque no
existe mucho estímulo para desarrollar métodos serológicos para diagnosticar la
infección porcina, Rodriguez-Canul et al. (1999) aplicaron la inmunoelectrotransfe-
rencia de los antígenos de 8 y 26 kDa a la infección porcina y lograron 93% de sen-
sibilidad y 100% de especificidad.

Control. Las medidas de control de la cisticercosis consisten en interrumpir la
cadena de transmisión del parásito en cualquiera de los siguientes puntos de inter-
vención: la producción de huevos por una persona infectada, la dispersión de los
huevos al ambiente, la ingestión de huevos por el huésped intermediario, el desa-
rrollo del cisticerco en el huésped intermediario, la dispersión de los cisticercos al
huésped definitivo y la protección personal del ser humano (Barriga, 1997). Para
mas detalles sobre el control, véase la sección sobre Teniasis.

En una encuesta llevada a cabo en México, los principales factores de riesgo
humano para adquirir la cisticercosis fueron el consumo de cerdos infectados con
cisticercosis y la proximidad de una persona infectada con teniasis. En el caso de los
cerdos, el mayor riesgo de adquirir cisticercosis fue la crianza de animales sueltos
con acceso a las heces humanas. Los animales confinados en corrales tenían una
posibilidad mucho más baja de adquirir la infección que los cerdos libres
(Rodriguez-Canul et al., 1999). Una encuesta realizada en la isla Reunión, en el 
océano Índico, reveló que la crianza doméstica de cerdos puede mantener niveles

178 PARASITOSIS: HELMINTIASIS: CESTODIASIS



importantes de cisticercosis humana aún con niveles bajos de teniasis: 14 de 993
(1,4%) individuos examinados serológicamente para cisticercosis resultaron positi-
vos, aunque solo 0,02% tenían teniasis y no se encontraron cerdos con cisticercosis
en los mataderos de la isla. La cisticercosis humana se atribuyó a la crianza domés-
tica de cerdos, práctica común en el lugar (Chamouillet et al., 1997). Además de la
encuesta desarrollada en Honduras y citada más arriba (Sanchez et al., 1998), donde
se indica que los factores de riesgo más importantes son la cría de cerdos alrededor
de la casa, la falta de agua potable y de un sistema de evacuación sanitaria de excre-
tas, la existencia de piso de tierra en la vivienda, la falta de educación general y el
desconocimiento de la biología del parásito, un estudio proveniente de China deter-
minó que los factores de riesgo para la cisticercosis humana eran también los
siguientes: mala higiene personal, desconocimiento de la infección en el cerdo,
malas prácticas de crianza de cerdos e historia de teniasis. Como corolario, el estu-
dio estableció que el control de la cisticercosis humana requería una combinación
de la educación sanitaria y el tratamiento de las teniasis (Cao et al., 1997). Como se
puede apreciar, la educación sanitaria de la población en riesgo es el eje sobre el cual
descansa la prevención de la cisticercosis. Un estudio evaluó su efecto en México
mediante la medición del cambio en los conocimientos y los hábitos y de la preva-
lencia de la cisticercosis porcina antes y después de un programa educacional que
promovía el conocimiento de la transmisión del parásito y la conducta higiénica
apropiada para prevenir la transmisión. Luego de la ejecución del programa, hubo
cambios significativos en el conocimiento de la biología del parásito, pero la modi-
ficación de la conducta fue menos impactante y persistente: la teniasis humana dis-
minuyó de 5,2% a 1,2% (Sarti et al., 1997).

Se ha intentado con éxito el tratamiento masivo de la población humana con tenia-
sis: en una zona de Guatemala donde T. solium es endémica, la prevalencia humana
de la teniasis disminuyó de 3,5 a 1%, y la cisticercosis porcina disminuyó de 55 a
7% después de 10 meses de tratamiento (Allan et al., 1997). García et al. (1999)
encontraron que los casos de cisticercosis humana y porcina tienden a asociarse en
grupos geográficos y mostrar una correlación positiva entre sus serologías. La sero-
logía porcina, por lo tanto, constituye un indicador apropiado de la contaminación
ambiental por T. solium y debe usarse para estimar el riesgo de infección humana.
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DIFILOBOTRIASIS

CIE-10 B70.0 Difilobotriasis intestinal

Sinonimia. Botriocefaliasis, botriocefalosis, dibotriocefaliasis, dibotrocefalosis,
difilobotriosis, infección por el cestodo ancho, infección por el cestodo de los peces.

Etiología. El agente de esta enfermedad es un cestodo de distintas especies del
género Diphyllobothrium (sinónimo Bothriocephalus, Dibothriocephalus). La
nomenclatura dentro del género aún es dudosa porque no se conocen los límites de
variación morfológica intraespecífica y los factores de tal variación. La especie tipo
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y la más importante es D. latum. Algunas de las especies que se consideran válidas
son las siguientes: una forma enana de Diphyllobothrium, descrita como D. parvum
en 1908 y validada después como D. latum tipo parvum en dos casos humanos
encontrados en la República de Corea; D. nihonkaiense, uno de los parásitos deri-
vados de los pescados más comunes en Japón (Ohnishi y Murata, 1993); D. kleba-
novskii, una especie altamente prevalente (0,07%) en el nordeste de la antigua Unión
Soviética (Muratov et al., 1992), y D. yonagoense, que se ha comunicado en casos
humanos en la República de Corea. Asimismo, se han descrito las siguientes espe-
cies en casos humanos que se presentaron en comunidades cercanas al ártico y
subártico: D. dendriticum, que se encuentra más al norte que D. latum; D. ursi en el
norte del Canadá y en Alaska (Estados Unidos de América); D. dalliae en Alaska y
Siberia, y D. klebanovskii en Siberia (Curtis y Bylund, 1991). Además, se ha des-
crito D. pacificum en Chile y el Perú y D. dendriticum en la Argentina y Chile.

En esta sección se utiliza D. latum para describir el ciclo vital del cestópodo. El
parásito requiere dos huéspedes intermediarios: el primero es un copépodo o pequeño
crustáceo del plancton; el segundo está conformado por varias especies de peces de
agua dulce. La forma del parásito adulta o estrobilar vive en el intestino delgado del
hombre, perro, gato, oso y otros animales silvestres; tiene un escólex sin ganchos ni
ventosas con dos surcos suctores o botria; mide de 3 a 12 m de largo por unos 10 a
20 mm en su parte más ancha, y puede llegar a tener entre 3.000 y 4.000 proglótidos.
Los proglótidos grávidos expulsan los huevos dentro del intestino a través de un poro
uterino, junto con cadenas de proglótidos vacíos o con pocos huevos que suelen des-
prenderse y salir con las deposiciones. Un solo parásito puede eliminar hasta un
millón de huevos por día. Los huevos eliminados en las heces del huésped contienen
un embrión inmaduro que, después de incubarse en agua dulce por unos 10 a 15 días
a 15–25 °C, forma un embrión ciliado o coracidio. El coracidio, de unos 50–100 µm
de diámetro, abandona la cáscara del huevo y queda en el agua hasta ser ingerido por
el primer huésped intermediario, un crustáceo copépodo. La ingestión debe ocurrir
dentro de las 24 horas de la eclosión porque el coracidio pierde rápidamente su infec-
tividad; sin embargo, el embrión de las especies que usan peces marinos como hués-
pedes intermediarios puede resistir el agua semisalobre de los estuarios o el agua
salobre del mar. Ese embrión se aloja en la cavidad celómica del crustáceo y en unos
10 a 20 días se transforma en un procercoide, una larva sólida y elongada que mide
de 6 a 10 mm de largo y tiene un apéndice caudal circular. Cuando el crustáceo y la
larva son ingeridos por el segundo huésped intermediario, constituido por una varie-
dad de peces, el procercoide migra a los músculos y otros órganos del pez y se trans-
forma en un plerocercoide o espargano en aproximadamente un mes. Si el primer
pez es comido por un pez más grande, el huésped de transporte o paraténico, el ple-
rocercoide simplemente migra de un pez al otro. Un pez grande puede albergar hasta
unos 1.000 plerocercoides. Cuando el pez infectado es comido por un huésped defi-
nitivo, el plerocercoide se fija al intestino delgado y empieza a crecer hasta madu-
rar y comenzar a poner huevos al cabo de unos 25 a 30 días. Se conocen infeccio-
nes humanas que han durado hasta 30 años (Marquardt et al., 2000).

El primer huésped intermediario es un crustáceo copépodo casi microscópico de
los géneros Diaptomus (Américas), Eudiaptomus (Asia y Europa), Acanthodiapto-
mus (región de los Alpes, Cárpatos, Escandinavia, Tíbet y Turkestán), Arctodiap-
tomus (región de los montes Urales), Eurytemora (América del Norte), Boeckella
(Australia) o Cyclops (África, Asia y Europa) (Bonsdorff, 1977). Los peces más
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importantes que fungen como segundo huésped intermediario en la transmisión de
D. latum al hombre son el lucio Esox spp.; las percas Perca spp. y Stizostedion spp.;
la lota Lota spp., y la acerina Acerina cernua. En Chile los agentes de la transmi-
sión de D. latum son los salmónidos introducidos de Europa: trucha arco iris Salmo
gairdneri y trucha asalmonada Salmo trutta, así como algunas especies de peces
autóctonos. Los salmones del género Oncorhyncus son una fuente de infección en
los Estados Unidos, Eurasia y el Japón. Las larvas de D. dendriticum se ubican pre-
dominantemente en los peces salmónidos y nunca se han encontrado en lucios o per-
cas. En contraste, D. latum rara vez se encuentra en los salmónidos. D. ursi y D. kle-
banovskii predominan en el salmón del Pacífico. D. klebanovskii se encuentra hacia
el este de la antigua Unión Soviética, el mar del Japón y el mar de Bering. Los hués-
pedes definitivos habituales son animales del orden de los carnívoros y los interme-
diarios son peces de los géneros Oncorhynchus y Salvelinus (Muratov, 1990). 
D. dalliae tiene afinidad por peces locales como el pez negro de Alaska (Curtis y
Bylund, 1991). En el sur de la Argentina, Revenga (1993) encontró que 9% de las
truchas de arroyos albergaban D. latum y 27% D. dendriticum; las truchas arcoiris
también albergaban ambas especies, pero las percas albergaban solo D. latum (19%)
y los pejerreyes no estaban infectados con ninguna especie.

D. latum parece ser un parásito primario del hombre, porque es en éste donde el
parásito alcanza su mayor tamaño y las infecciones son más prolongadas; esta enfer-
medad parece ser muy antigua, ya que se han encontrado huevos atribuidos a 
D. latum en momias del paleolítico. No obstante, también infecta a otros mamíferos
que comen peces como perros, gatos, cerdos, osos y carnívoros silvestres. Los otros
difilobótridos parecen ser mayormente zoofílicos, porque las infecciones en el hom-
bre generalmente duran pocos meses y el cestodo se expele por sí mismo. Si bien los
huéspedes definitivos más importante para D. dendriticum son las gaviotas, también
pueden desempeñar ese papel otras aves y mamíferos como perros, gatos y ratas, o el
hombre. En la costa americana del Pacífico se encuentra D. pacificum, cuyos hués-
pedes definitivos naturales son pinnípedos como los lobos marinos Otaria byronia
(O. flavescens) en la costa del Perú. Los huéspedes intermediarios no han sido deter-
minados, pero se sospecha que son copépodos del plancton y peces marinos. La espe-
cie se ha encontrado también en otros pinnípedos de la familia Otariidae en la costa
norte del Pacífico y en Arctocephalus australis de la isla Juan Fernández, en Chile.
En el Perú, se han hallado larvas plerocercoides de Diphylobothrium spp. en los
peces marinos lomas Sciaena deliciosa, cocos Paralonchurus peruanus, Trachinotus
paitensis y otros (Tantaleán, 1975). Los huéspedes intermediarios para D. ursi en
Alaska, Estados Unidos, y Columbia Británica, Canadá, son los osos Ursus arctos y
U. americanus y, ocasionalmente, el hombre. El segundo huésped intermediario es el
salmón Onchorhynchus. Otros casos humanos en Alaska y el nordeste de Siberia se
deben a D. dalliae, un difilobótrido de perros, zorros y gaviotas, cuyos plerocercoi-
des se encuentran en el pez negro Dallia pectoralis.

Distribución geográfica y presentación. D. latum es una especie cosmopolita
que se encuentra en las zonas templadas, entre las subárticas y subtropicales, parti-
cularmente en las regiones lacustres. Los biotopos más apropiados son lagos, orillas
de ríos y embalses, donde el cestodo encuentra los huéspedes intermediarios para
desarrollar su ciclo biológico; sin embargo, para que el humano se infecte debe
comer pescado crudo o insuficientemente cocido. Las áreas de mayor prevalencia de
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esta parasitosis se encuentran en la parte oriental y nororiental de Finlandia, norte
de Noruega y norte de Suecia. La prevalencia de la infección ha decrecido en forma
notoria en casi todo los países de Eurasia. En Finlandia, donde la prevalencia en la
década de 1940 fue de aproximadamente 20%, se encontró una tasa de 1,8% en el
período 1969–1972. No obstante, se estimaba que el total de personas infectadas en
el mundo en 1973 era de algo más de 9 millones (5 millones en Europa, 4 millones
en Asia y 0,1 millón en las Américas) (Bonsdorff, 1977; OMS, 1979). También es
endémica la región de Carelia, Estonia y San Petersburgo, Federación de Rusia,
donde abundan los lagos, y en Siberia hay focos importantes. En Hawai, Estados
Unidos, donde el parásito no existe, se encontró un caso de infección humana en un
niño que nunca había estado fuera de las islas y que aparentemente la contrajo de
pescados importados (Hutchinson et al., 1997). En la República de Corea se habían
comunicado 37 casos de difilobotriasis en 1997, además de 21 casos en los que se
hallaron huevos en las deposiciones (Chung et al., 1997). El examen de deposicio-
nes de 52.552 pacientes realizado entre 1984 y 1992 en un hospital de Seúl,
República de Corea, mostró 0,004% de infección con D. latum (Lee et al., 1994).
En Australia solo se ha encontrado el cestodo en inmigrantes europeos y, aparente-
mente, no se ha encontrado el parásito en el país.

D. latum parece haber sido introducido en América del Norte y del Sur por inmi-
grantes europeos. En América del Norte la prevalencia más alta de difilobotriasis se
ha hallado en los esquimales, con tasas de 30% a 80% en algunas localidades. Es
probable que la infección se deba a varias especies de Diphyllobothrium. Se habían
encontrado plerocercoides en varias especies de peces de los Grandes Lagos de
América del Norte, pero la infección no parece existir en la zona. La infección en el
hombre se ha descrito en varias regiones de los Estados Unidos y en Montreal y
Toronto, Canadá. En Cuba se describió el primer caso de certeza en 1990 (Bouza et
al., 1990). En el Perú la infección humana se debe a D. pacificum; este se encontró
en 136 de 314 pacientes con cestodiasis examinados entre 1962 y 1976. Semenas y
Ubeda (1997) informaron sobre 13 casos diagnosticados en la Patagonia argentina
entre 1986 y 1995. En la mitad norte de Chile se diagnosticaron 13 casos de infec-
ción por D. pacificum; en los lagos del sur se encontraron también peces infectados
por plerocercoides de D. dendriticum y gaviotas infectadas por el parásito adulto
(Torres, 1982). En la cuenca del río Valdivia, al sur de Chile, Torres et al. (1989)
encontraron una prevalencia de 1,2% en 1.295 personas. Todos los parásitos recu-
perados después del tratamiento se identificaron como D. latum. La investigación de
1.450 peces mostró plerocercoides de D. latum o D. dendriticum en dos especies 
de peces importados (Salmo gairdneri y Salmo trutta) y en algunas especies autóc-
tonas. También alrededor del río Valdivia, en un estudio retrospectivo (de un perío-
do de 10 años) realizado en 10.758 pacientes se encontraron 11 casos de difilobo-
triasis (Kurte et al., 1990). 

Con respecto a los animales, en Alaska, Estados Unidos, se encontraron cestodos
del género Diphyllobothrium spp. en 57 de 97 perros a los que se les realizó la
autopsia. En 1989, Torres et al. (1989) encontraron D. latum en 5,3% a 9,8% de los
perros, pero ninguno en gatos o cerdos. Posteriormente examinaron las deposicio-
nes de 159 personas, 17 perros, 19 cerdos y 4 gatos, y solo hallaron un gato infec-
tado. En 1991, Abo-Shehada y Ziyadeh (1991) encontraron D. latum en 1,5% de 756
perros de Jordania. En 1992, Muratov comunicó la presencia de D. klebanovskii en
47% de osos pardos, 1 de 2 osos negros, 1,7% de lobos, 1,6% de perros, 0,3% de
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nutrias y 2,8% de cerdos del nordeste de la Federación de Rusia; ese autor considera
que el huésped definitivo natural son los osos pardos y los osos negros.

La enfermedad en el hombre. Aunque comúnmente el huésped humano alberga
solo un espécimen, no es raro el parasitismo múltiple. D. latum se prende a la
mucosa del íleon y con menor frecuencia a la del yeyuno. En la mayoría de los casos
la parasitosis es asintomática. Cuando hay síntomas, generalmente consisten en dia-
rrea, dolor epigástrico, náusea y vómito (Curtis y Bylund, 1991). En algunos pacien-
tes que albergan un gran número de parásitos puede haber obstrucción mecánica del
intestino. La complicación más grave de la difilobotriasis es la anemia megaloblás-
tica; en los países bálticos se presenta en menos de 2% de las personas con parási-
tos de D. latum, principalmente cuando están localizados en el yeyuno. La sintoma-
tología es similar a la de la anemia perniciosa y se debe a que los parásitos bloquean
y compiten por la absorción de vitamina B12. El parásito interfiere en la combina-
ción de esa vitamina con el factor intrínseco o factor normal del jugo gástrico y, de
esta manera, causa la deficiencia vitamínica. Con frecuencia, los pacientes presen-
tan subictericia, fiebre, glositis, edema, hemorragia, debilidad y parestesia en las
piernas. La enfermedad se presenta en el grupo de 20 a 40 años de edad. La anemia
megaloblástica parece ser rara en enfermos de difilobotriasis en América Latina.
Frisancho et al. (1994), por ejemplo, no encontraron el parásito en 45 pacientes con
anemia megaloblástica de causa desconocida que fueron estudiados en el Perú. No
se conocen otros casos de anemia por difilobotriosis que los causados por D. latum.

La enfermedad en los animales. En los perros y gatos la infección por
Diphyllobothrium no se manifiesta en forma clínica. En Gran Bretaña e Irlanda se
han descrito varias epizootias en truchas infectadas por gran número de plerocer-
coides difilobótridos, quizás diferentes de los de D. latum. En general, cuando el
número de larvas es pequeño no se produce mayor daño, pero un número elevado
puede ocasionar la muerte.

Fuente de infección y modo de transmisión. El ciclo de infección se mantiene
en la naturaleza por la contaminación de ríos, lagos y represas con materias fecales
del hombre y de otros mamíferos ictiófagos. La contaminación de cursos de agua
con heces que contienen huevos de D. latum infecta primero a los copépodos y
luego a los peces. El hombre se infecta por el consumo de pescado, huevos e hígado
de peces crudos, ligeramente salados o ahumados sin suficiente calor. Un ejemplo
de la relación entre los hábitos alimentarios y la prevalencia del parásito es lo que
ocurre en Finlandia; mientras que en Finlandia oriental la difilobotriasis humana es
común debido al hábito ancestral de consumir pescado crudo, en la parte occidental
tal hábito no existe y la infección es poco frecuente, a pesar de que las condiciones
ecológicas son similares (Bonsdorff, 1977). El ceviche, un plato popular de pescado
condimentado con jugo de limón, sal y ají que se consume en varios países latinoa-
mericanos, puede ser una fuente de infección para el hombre. Los múltiples casos
que se presentaron en el Perú por D. pacificum se atribuyen al ceviche preparado con
pescado marino. El sushi, un plato japonés preparado también con pescado crudo,
produjo cuatro casos de difilobotriasis en California, Estados Unidos (CDC, 1981).
La infección humana no se limita a las zonas endémicas, sino que puede extenderse
por el transporte y consumo de pescado infectado refrigerado. En Hawai, Estados
Unidos, donde no existe el parásito autóctono, se encontró un caso de infección
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humana; aparentemente, la infección fue contraída de pescados importados
(Hutchinson et al., 1997).

El hombre es el principal huésped definitivo de D. latum, pero en su ausencia los
otros mamíferos ictiófagos pueden mantener el ciclo por medio de un mecanismo de
transmisión similar.

Hay ciertas indicaciones de que los peces anádromos, que migran anualmente de
aguas marinas a aguas dulces, podrían ser una fuente común de infección por plero-
cercoides de diferentes especies de Diphyllobothrium, tanto para los mamíferos
terrestres como para los marinos. De esta manera, los peces de un ecosistema de agua
dulce que se alimentan de peces anádromos podrían adquirir larvas de origen marino
y los mamíferos terrestres podrían infectarse con ellas al consumirlos crudos.

Diagnóstico. El diagnóstico específico se realiza mediante la comprobación de la
presencia de los huevos del cestodo (55–75 x 40–55 µm, operculados, sin embrionar
y con una pequeña perilla en el extremo abopercular) en la materia fecal. No es posi-
ble distinguir las especies por el examen de los huevos, pero se puede intentar dife-
renciarlas mediante el estudio de los proglótidos pasados espontáneamente o después
de un tratamiento. Aunque la sedimentación por formol-éter ofrece los mejores resul-
tados en la concentración de huevos en la materia fecal, el número de huevos que
pone el parásito es tan elevado que raras veces es necesario concentrarlos.

Control. En el hombre, la prevención de la infección se basa en: a) educar a la
población para que se abstenga de consumir pescado crudo o insuficientemente
cocido y de contaminar los lagos con sus heces; b) tratar a los portadores de difilo-
botrios para evitar que contaminen el ambiente; c) en las áreas endémicas, cocinar
el pescado a 56 °C durante 5 minutos o congelarlo a –10 °C durante 48 horas, o a
–18 °C durante 24 horas, para matar los plerocercoides, y d) establecer medidas de
control de la contaminación fecal de los lagos y ríos, que a menudo es difícil por las
condiciones económicas de las áreas afectadas. Podría ser de utilidad el tratamiento
de los perros domésticos en las vecindades de los lagos o ríos de pesca, así como la
práctica de no alimentar a los perros o gatos con restos de pescado crudo. La mayo-
ría de las pruebas indican, sin embargo, que el hombre es el principal reservorio de
D. latum para los otros seres humanos.
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DIPILIDIASIS

CIE-10 B71.1 Dipilidiasis

Sinonimia. Dipilidiosis, infección por el cestodo del perro, infección debida a
tenia del perro.

Etiología. Dipylidium caninum es un cestodo de 10 a 70 cm de longitud por unos
3 mm en su parte más ancha, con unos 60 a 175 proglótidos; sus huéspedes defini-
tivos son el perro, el gato y algunos félidos y cánidos silvestres. Los huéspedes
intermediarios son principalmente las pulgas del perro Ctenocephalides canis y las
del gato, C. felis. La pulga del hombre, Pulex irritans y el piojo del perro,

DIPILIDIASIS 187



Trichodectes canis, pueden servir en forma ocasional como huéspedes intermedia-
rios. Los proglótidos grávidos se desprenden de la estróbila o cuerpo del cestodo
formado por la cadena de segmentos o proglótidos, de uno en uno o en grupos, y
cruzan el ano por motilidad propia o con las heces. Los proglótidos se desintegran
en el medio ambiente y liberan los huevos, que deben ser ingeridos por larvas de las
pulgas para poder continuar su ciclo evolutivo. Los huevos hacen eclosión en el
intestino de la larva de las pulgas y los embriones u oncosferas penetran en la cavi-
dad celómica, donde se convierten en cisticercoides. Durante esta evolución del
parásito, la larva de la pulga continúa con su propio desarrollo hasta convertirse en
insecto adulto. Hinaidy (1991) estudió en Austria a 9.134 pulgas de 198 gatos y 182
perros y encontró que 98,5% de las pulgas del gato y 77,5%% de las del perro eran
C. felis, y que 2,3% de las pulgas del gato y 1,6% de las pulgas del perro contenían
cisticercoides, no más de 2 ó 3 por pulga en promedio. Cuando un perro o un gato
ingieren una pulga infectada, el cisticercoide se libera por digestión en el intestino
delgado, se fija a la mucosa y se convierte en un parásito adulto en unos 20 días. La
sobrevida más larga del parásito que se ha registrado en el gato es de tres años.

Distribución geográfica. El parásito existe en todos los lugares donde hay perros
y pulgas.

Presentación en el hombre. Debe haber menos de 150 casos de infecciones
humanas comunicados en la literatura; la mayoría de ellos corresponden a infantes,
en particular en los Estados Unidos de América y Europa. En América Latina se ha
observado la infección en Argentina, Brasil, Chile (17 casos), Guatemala, México,
Puerto Rico, Uruguay y Venezuela. La infección es tan rara en el hombre que
cuando se presentan casos individuales se comunican en casi todos los países
(Wijesundera y Ranaweera, 1989; Raitiere, 1992; Reid et al., 1992; Neafie y Marty,
1993; Brandstetter y Auer, 1994).

Presentación en los animales. D. caninum es el cestodo más común del perro en
las áreas urbanas debido a la presencia casi universal del huésped intermediario, la
pulga. La prevalencia de la infección con D. caninum en perros es alta, pero varía en
todo el mundo. Se han comunicado prevalencias de 45% en 156 perros a los que se
les realizó la autopsia en Nairobi (Wachira et al., 1993); 19,8% en 756 muestras de
deposiciones de perros de Jordania (Abo-Shehada y Ziyadeh, 1991); 13,2% en 303
perros rurales del Uruguay (Cabrera et al., 1996); 9,2% en 315 perros rurales de Gran
Bretaña (Jones y Walters, 1992), y 1,1% en 3.329 perros de Alemania (Epe et al.,
1993); además, se encontró esporádicamente en 371 perros callejeros de Suiza
(Deplazes et al., 1995). En varias encuestas de zorros realizadas de Europa, se encon-
tró una prevalencia de 0,2% a 3,8%. La infección en los gatos es tanto o más preva-
lente que la de los perros, aunque también variable. Se encontraron prevalencias de
23,8% en muestras de deposiciones de 52 gatos de Nigeria (Umeche e Ima, 1988);
23% en 1.502 gatos a los que se les realizó la autopsia en Sudáfrica (Baker et al.,
1989); 20,7% en 58 gatos a los que se les realizó la autopsia en España (Calvete et
al., 1998), y 1,4% en muestras fecales de 1.147 gatos de Alemania (Epe et al., 1993).

La enfermedad en el hombre. Por sus características epidemiológicas, la dipili-
diasis humana afecta sobre todo a lactantes e infantes. La sintomatología consiste en
molestias digestivas como diarrea y cólicos, irritabilidad, apetito voluble e insom-
nio; a menudo la infección es asintomática. La presencia de abdomen globuloso fue
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casi constante en una serie de enfermos estudiados en Chile (Belmar, 1963). La eli-
minación de proglótidos móviles es el signo que más llama la atención de los padres
de los pacientes y, a veces, es la única forma en que se manifiesta la infección. En
cerca de 25% de los casos se ha encontrado más de un ejemplar del parásito.

La enfermedad en los animales. La dipilidiasis, como otras cestodiasis del perro
y del gato, raramente produce manifestaciones clínicas. Durante una encuesta epi-
demiológica, Barriga (1997) recolectó 1,1 kg de D. caninum al purgar con arecolina
a un perro de 13 kg que no revelaba ningún signo de la enfermedad. A menudo se
ha atribuido la irritación o el prurito anal a la migración de proglótidos grávidos a
través del ano, porque algunos animales infectados se frotan contra el suelo como si
quisieran rascarse; no obstante, no se ha verificado la presencia de inflamación de
los sacos anales, que también causa signos similares.

Fuente de infección y modo de transmisión. Los perros y gatos generalmente se
defienden de las pulgas mordiéndolas y, a menudo, ingiriéndolas. Este comporta-
miento asegura el mantenimiento del ciclo biológico del parásito. El hombre tam-
bién se infecta mediante la ingestión de pulgas infectadas con cisticercoides de 
D. caninum. Casi todos los casos de infección humana se presentan en niños de muy
corta edad que habitan viviendas donde existen perros o gatos infectados. El niño
come la pulga accidentalmente cuando besa o muerde a la mascota, o cuando la
pulga cae en su comida o se pega al chupete húmedo.

Diagnóstico. En el hombre y en los animales, el diagnóstico se basa en la observa-
ción microscópica de los proglótidos grávidos. Estos cestodos tienen como caracterís-
tica propia un aparato genital doble, con un poro genital a cada lado del proglótido.
Ningún otro cestodo del humano tiene esta característica. D. caninum es blancuzco,
con forma de semilla de melón cuando está relajado o de grano de arroz cocido cuando
está contraído; es altamente móvil y, a menudo, se lo puede observar reptando sobre
el pelaje de los animales infectados o sobre la piel, los pañales o las deposiciones de
un bebé infectado. Cada proglótido contiene un gran número de huevos típicos de ces-
todos, pero dispuestos en grupos de 5 a 20 en unos paquetes denominados cápsulas
ovígeras. Para observar proglótidos o huevos, se consiguen mejores resultados con el
examen de material recogido en la zona perianal que con el de la materia fecal.

Control. Las medidas de profilaxis consisten en eliminar las pulgas de la casa y
los cestodos de las mascotas. Pese a que es recomendable, la vigilancia de los niños
pequeños para que no ingieran pulgas es difícil de lograr.
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ESPARGANOSIS

CIE-10 B70.1 Esparganosis

Sinonimia. Difilobotriasis larval, espirometriasis larval, espirometrosis larval,
infección por pleocercoide.

Etiología. El agente de esta zoonosis es el segundo estadio larval —plerocercoide
o espargano— de los cestodos pseudofílidos del género Spirometra (Diphyllobo-
thrium, Lueheela). Se han descrito varias especies de interés para la medicina, tales
como Spirometra mansoni, S. mansonoides, S. erinaceieuropaei y S. proliferum. Sin
embargo, como el reconocimiento taxonómico de los plerocercoides del hombre es
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extraordinariamente difícil (Rego y Schaffer, 1992), hay poca certeza de que estas
denominaciones realmente correspondan a especies separadas. Ha existido la ten-
dencia a identificar como S. mansoni a los parásitos que se presentan en el Lejano
Oriente, S. mansonoides a los de las Américas y S. erinaceieuropaei a los de Aus-
tralia. Los estudios de ácidos nucleicos han permitido diferenciar S. erinacei de 
S. mansonoides (Lee et al., 1997). S. proliferum es una rara forma de plerocercoide
ramificado, cuyo huésped definitivo no se conoce; produce yemas laterales y se
multiplica en los tejidos del huésped. Serológicamente parece estar relacionado con 
S. erinacei (Nakamura et al., 1990). Noya et al. han estudiado su estructura (1992).

Los huéspedes definitivos del espargano son los cánidos y félidos domésticos y
silvestres. El ciclo evolutivo necesita de dos huéspedes intermediarios: el primero es
un copépodo o crustáceo del plancton del género Cyclops, que ingiere los coracidios
o embriones libres ciliados de los huevos de la Spirometra que llegan al agua con
las heces del huésped definitivo. En los tejidos del copépodo, el coracidio se trans-
forma en la primera larva o procercoide. Cuando el crustáceo infectado es ingerido
por un segundo huésped intermediario, el procercoide se transforma en una segunda
larva: el plerocercoide o espargano. De acuerdo con algunos investigadores, los
segundos huéspedes intermediarios naturales serían los anfibios, aunque también
pueden ser otros vertebrados como reptiles, aves, pequeños mamíferos roedores e
insectívoros, cerdos, primates no humanos y humanos. Los peces no son huéspedes
adecuados para albergar plerocercoides. Numerosos vertebrados se infectan con ple-
rocercoides al alimentarse con anfibios o desarrollan plerocercoides al ingerir agua
con copépodos infectados de procercoides. Varias especies animales, que no son
huéspedes definitivos habituales, se desempeñan como huéspedes paraténicos o de
transporte; al alimentarse con animales infectados con plerocercoides, estas larvas
atraviesan la pared del intestino, migran a través de los tejidos y se enquistan nue-
vamente esperando un huésped definitivo. No hay duda de que dicho proceso de
transferencia es importante en el ciclo vital, al igual que el hecho de que muchas de
las especies que actúan como huéspedes secundarios pueden infectarse de modo
directo al ingerir copépodos con procercoides. Cuando el espargano llega al intes-
tino del huésped definitivo se prende a su mucosa, en 10 a 30 días se convierte en
un cestodo adulto y comienza a poner huevos.

El parásito adulto alcanza unos 25 cm de largo en el intestino de los huéspedes
definitivos: gatos, perros y carnívoros silvestres. El espargano varía entre 4 a 10 cm
de largo en los tejidos de los huéspedes intermediarios secundarios y de los huéspe-
des paraténicos, incluido el hombre.

Distribución geográfica y presentación. Mundial. Se han descrito casos huma-
nos en Argentina, Australia, Belice, Brasil, China, Colombia, Ecuador, Estados
Unidos de América, Guyana, India, Japón, Malasia, México, Paraguay, Puerto Rico,
República de Corea, Sri Lanka, Taiwán, Venezuela y Viet Nam. No obstante, la
infección humana es poco frecuente: probablemente se han comunicado menos de
500 casos, la mayoría en el sudeste de Asia, China y la República de Corea. En los
Estados Unidos se habían comunicado 62 casos hasta 1996 (Griffin et al., 1992). En
África se diagnosticaron aproximadamente 30 casos.

La infección por el cestodo adulto y por las larvas plerocercoides es frecuente en
ciertas zonas. Las encuestas en Japón indicaban que 95% de los gatos y 20% de los
perros estaban infectados con Spirometra en algunas áreas; un estudio de 916 perros
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realizado durante ocho años mostró que solo 0,7% de los animales estaban infecta-
dos. En Australia se encontró que 15% de los gatos estaban infectados. En Maracay,
Venezuela, se halló infectados a 3% de los gatos y en otros países latinoamericanos
el parásito adulto se ha identificado en animales domésticos y varias especies sil-
vestres como zorros, félidos y marsupiales.

La esparganosis o infección por el plerocercoide puede encontrarse en una gran
variedad de especies animales. En algunas localidades de Florida, Estados Unidos,
se ha encontrado entre 50% y 90% de los ofidios acuáticos infectados con plerocer-
coides. En los alrededores de Brisbane, Australia, se encontraron infectadas alrede-
dor de 25% de las ranas Hyla coeruela. En ese país, durante el período 1971–1972,
en un matadero de Nueva Gales del Sur se decomisaron todos los cerdos silvestres
capturados y engordados para consumo humano por contener esparganos; además,
la infección se ha encontrado en carne de cocodrilo para el consumo humano.
También se ha hallado una alta prevalencia de esparganosis en Yugoslavia. En el
Uruguay, se encontraron esparganos en 49% de 37 ranas Leptodactylus ocellatus y
en 5 de 6 ofidios Philodryas patagoniense. En países de Asia donde se realizaron
investigaciones parasitológicas, se comprobaron tasas altas de infección en ranas y
serpientes.

La enfermedad en el hombre. El período de incubación, determinado en 10
pacientes que consumieron carne cruda de rana, dura entre 20 días y 14 meses (Bi
et al., 1983). La localización del espargano en el hombre incluye cerebro, médula
espinal, tejido subcutáneo, mama, escroto, vejiga urinaria, cavidad abdominal, ojo y
pared intestinal. La localización más común parece ser el tejido conjuntivo subcu-
táneo y los músculos superficiales, en donde la lesión inicial es nodular, se desarro-
lla lentamente y puede ubicarse en cualquier parte del cuerpo. El síntoma principal
consiste en prurito y, a veces, urticaria. La lesión es dolorosa cuando hay inflama-
ción. El paciente puede sentirse incómodo cuando la larva migra de un lado a otro.
En un estudio clínico de 22 casos de esparganosis en la provincia de Hunan, China,
la mitad de los pacientes sufría de nódulos subcutáneos migratorios que desapare-
cían y reaparecían con la migración del espargano (Bi et al., 1983). La lesión sub-
cutánea se asemeja a un lipoma, fibroma o quiste sebáceo (Tsou y Huang, 1993). La
esparganosis ocular se presenta sobre todo en algunas áreas de China, y en Tailandia
y Viet Nam. Los síntomas principales consisten en edema doloroso de los párpados,
con lagrimeo y prurito. Después de 3 a 5 meses se forma un nódulo de 1 a 3 cm que
casi siempre se sitúa en el párpado superior.

La migración del espargano a los órganos internos puede causar la forma visceral
de la enfermedad. El parásito se localiza preferentemente en la pared intestinal, la
grasa perirrenal y el mesenterio; raramente afecta órganos vitales. Cuando el plero-
cercoide se localiza en el sistema linfático, ocasiona un cuadro clínico similar al de
la elefantiasis. En las áreas cercanas al parásito hay abundancia de eosinófilos y en el
examen de la sangre se observa una ligera leucocitosis y una eosinofilia aumentada.

Una forma poco frecuente pero grave es la esparganosis proliferativa por
Spirometra proliferum. El espargano de S. proliferum es pleomorfo, con ramifica-
ciones irregulares y brotes proliferativos que se desprenden de la larva y migran a
diferentes tejidos del huésped, donde repiten el mismo proceso e invaden otros
órganos. El ciclo vital de S. proliferum no se conoce. Se han descrito con certeza
nueve casos de esta forma clínica y tres casos sospechosos: siete en el Japón
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(Nakamura et al., 1990), uno en los Estados Unidos y uno en Venezuela; los tres
casos sospechosos no permitieron una identificación segura porque las larvas eran
indiferenciadas.

La forma cerebral se notifica con cierta frecuencia en la República de Corea.
Afecta en particular a los habitantes rurales que han comido ranas o serpientes, es
de curso crónico y los síntomas más comunes son convulsiones, hemiparesis y cefa-
lea (Chang et al, 1992; Kim et al., 1996).

La enfermedad en los animales. El cestodo adulto que se aloja en el intestino de
los huéspedes definitivos no suele afectar la salud del animal. Sin embargo, en los
gatos puede producir pérdida de peso, irritabilidad y emaciación, junto con un ape-
tito anormal o exagerado. La infección por la forma larval o espargano puede mani-
festarse clínicamente cuando su número es elevado y, sobre todo, cuando se localiza
en órganos vitales. En los huéspedes intermediarios la enfermedad casi siempre es
asintomática si el número de parásitos no es muy grande. A menudo se ha notado
que las ratas infectadas con esparganos engordan desmesuradamente. Esto se debe
a que el plerocercoide produce un factor de crecimiento que, aunque no tiene homo-
logía con la hormona del crecimiento de los mamíferos, se combina con los recep-
tores de esta hormona e imita su efecto (Phares, 1996).

Fuente de infección y modo de transmisión. La esparganosis se mantiene en la
naturaleza sobre todo por la contaminación de los cursos y cuerpos naturales o arti-
ficiales de agua (tales como lagunas, ciénagas y lagos) con materia fecal de félidos
y cánidos infectados con Spirometra spp. La contaminación del agua con huevos de
Spirometra spp. permite la infección de los copépodos y la de los segundos huéspe-
des intermediarios que ingieren estos crustáceos. Un mecanismo importante de
infección consiste en la transferencia de la segunda larva, el espargano o plerocer-
coide, de un huésped secundario a otro; de esta manera se amplía el número de espe-
cies animales y de individuos infectados. La infección se adquiere al ingerir carne
infectada; así, varias especies de mamíferos y aves pueden infectarse alimentándose
con ranas o culebras parasitadas. La elevada tasa de infección de los cerdos silves-
tres de Australia se explica quizás por este mecanismo, aunque también puede
deberse a la ingestión de copépodos al beber agua de las lagunas. Por otra parte, la
contaminación de las aguas está asegurada por cánidos silvestres que comparten el
hábitat.

La tasa de infección en el hombre es baja en comparación con la de los animales.
El hombre adquiere la esparganosis sobre todo por transferencia de las larvas al con-
sumir carne cruda o insuficientemente cocida de animales infectados con esparga-
nos, tales como anfibios, reptiles, aves y mamíferos silvestres. Otro mecanismo de
infección, también por transferencia de la larva, es el contacto. En Tailandia y Viet
Nam existe la creencia popular de que las ranas tienen un efecto antiflogístico, por
lo que las aplican como cataplasma y esa costumbre causa la esparganosis ocular. Es
probable también que el hombre adquiera la esparganosis con el agua de beber, al
ingerir copépodos infectados con procercoides o primeras larvas.

El hombre es un huésped accidental y no desempeña ninguna función en el ciclo
vital del parásito. Sin embargo, se sospecha que en ciertas condiciones ecológicas,
como las de algunas regiones de África central, podría desempeñar un papel de
huésped intermediario en la cadena epidemiológica. En esas regiones, las hienas son
los huéspedes definitivos de Spirometra y, en apariencia, el hombre es el único hués-
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ped infectado con el espargano. En estas condiciones, el ciclo de infección se man-
tendría debido a la costumbre tribal de dejar que las hienas devoren los cadáveres
humanos.

Diagnóstico. La sospecha diagnóstica se establece por los síntomas de la infec-
ción y los antecedentes epidemiológicos del paciente. Si bien la resonancia magné-
tica es mejor que la tomografía computarizada para el estudio clínico de la esparga-
nosis, ninguna de estas técnicas es diagnóstica (Chang y Han, 1998). Nishiyama et
al. (1994) demostraron que los estudios serológicos realizados con el ensayo de
inmunosorción enzimática (ELISA) tienen alta sensibilidad y especificidad para la
esparganosis mansoni en humanos; sin embargo, el diagnóstico específico solo se
puede hacer al extirpar la lesión y comprobar la presencia del plerocercoide. El
espargano se ve como una cinta blanca brillante, con el movimiento ondulante típico
de un cestodo seudosegmentado y con una invaginación en el extremo oral. Se ha
intentado identificar la especie de Spirometra a la que pertenece la larva infectando
con ella a perros o gatos por vía digestiva, pero la mayoría de esos intentos no han
producido parásitos adultos. En los huéspedes definitivos con cestodos adultos se
puede efectuar el diagnóstico por el examen coprológico o por la autopsia.

Control. La prevención de la esparganosis humana consiste en: 1) evitar ingerir
agua contaminada con copépodos que puedan estar infectados, a menos que se hierva
o filtre previamente, 2) cocinar suficientemente la carne de animales que pueda con-
tener esparganos, y 3) evitar las compresas, cataplasmas o emplastos preparados con
carne de ranas, serpientes u otros poiquilotermos que puedan estar infectados.
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HIDATIDOSIS

CIE-10 B67.0 Equinococosis

Sinonimia. Equinococosis, equinocoquiasis, enfermedad hidatídica, enfermedad
por quiste hidatídico, enfermedad por quiste de perro.

Etiología. El agente de esta enfermedad es la hidátide o estadio larval de los ces-
todos Echinococcus granulosus, E. multilocularis, E. oligarthrus o E. vogeli.
Aunque en la literatura han aparecido ocasionalmente otras especies y subespecies
de Echinococcus, su situación taxonómica es dudosa o incierta. Los huéspedes defi-
nitivos de E. granulosus son los perros domésticos y algunos cánidos silvestres. Los
cestodos adultos viven prendidos en la profundidad de las criptas de la mucosa del
intestino delgado del huésped definitivo, miden de 3 a 6 mm de longitud, tienen 22
ganchos grandes y 18 pequeños en el escólice y comúnmente presentan solo 3 pro-
glótidos, de los cuales únicamente el último es grávido. El proglótido grávido con-
tiene varios cientos de huevos, se desprende de la estróbila, sale al ambiente exte-
rior con las deposiciones y allí se desintegra. Cada huevo contiene un embrión u
oncosfera con seis ganchos —hexacanto—que debe ser ingerido por un huésped
intermediario para continuar su desarrollo. Los huéspedes intermediarios son los
ovinos, bovinos, cerdos, caprinos, equinos, camélidos asiáticos y americanos, cérvi-
dos y el hombre. La oncosfera se libera en el intestino delgado de los huéspedes
intermediarios, penetra la pared intestinal y es llevada por la corriente sanguínea a
varios órganos, donde se indiferencia y luego se vuelve a diferenciar para formar el
estadio larval, la hidátide. A las tres semanas la hidátide mide unos 250 µm de diá-
metro y ya presenta una cavidad central. Alrededor del quinto mes, ya mide aproxi-
madamente 1 cm y se advierte que su pared está constituida por dos capas: una
externa, cuticular o laminar, formada por numerosas láminas nacaradas delgadas
que se ven como el corte transversal de una cebolla, y otra capa interna, germinativa
o prolígera, que es un delicado sincitio celular. La forma larval típica de E. granu-
losus consta de una sola cavidad, es unilocular. El interior de la hidátide está lleno
de líquido. Durante la misma época, brotan unas cápsulas prolígeras de la capa ger-
minativa, dentro de las cuales se desarrollan los protoescólices invaginados que
constituyen el elemento infectante del parásito. Estas cápsulas se adhieren a la pared
por un pedúnculo o quedan libres dentro del liquido hidatídico. Las cápsulas y los
protoescólices que flotan libres en el líquido de la hidátide se denominan “arenilla
hidatídica”. Algunas hidátides no forman cápsulas y, a veces, las cápsulas no forman
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protoescólices: son larvas estériles. En contraste, la hidátide a veces forma en su
interior hidátides hijas con una pared de dos capas como la de la madre. A medida
que la larva se desarrolla y comprime los tejidos del huésped, este responde con una
reacción fibrótica que la rodea con un tejido conjuntivo denso, la capa adventicia.
La hidátide rodeada de este tejido conjuntivo constituye el quiste hidatídico. La
localización más frecuente de estos quistes es el hígado en alrededor de las dos ter-
ceras partes de los casos, y los pulmones en alrededor de la cuarta parte de los casos;
en raras ocasiones pueden ubicarse en cualquier otro órgano como riñón, bazo, hue-
sos y cerebro. El ciclo se completa cuando un perro u otro cánido ingiere las vísce-
ras de un huésped intermediario que contienen quistes hidatídicos fértiles. El escó-
lex se fija en la pared del intestino delgado del perro y se transforma en un cestodo
adulto que comienza a producir huevos infectantes después de 47 a 61 días de la
infección. Un solo quiste puede dar origen a miles de cestodos adultos por la gran
cantidad de escólices que tiene. La especie E. granulosus es politípica y en diferen-
tes partes del mundo se han encontrado variantes morfológicas, bioquímicas y bio-
lógicas; por ejemplo, en Gran Bretaña se presentan dos cepas: una equina, con desa-
rrollo cíclico entre caballos y perros, la otra ovina con desarrollo cíclico entre ovinos
y perros. Además de las diferencias morfológicas y de desarrollo en los distintos
huéspedes intermediarios, esas dos cepas difieren también en sus caracteres bioquí-
micos y fisiológicos. Si bien los perros son los huéspedes definitivos de ambas
cepas, aparentemente la cepa equina no se transmite a los ovinos y viceversa.
También existen dudas de que la cepa equina sea infectante para el hombre. En
América Latina, con excepción de Santa María, Rio Grande do Sul, Brasil, es raro
que la forma larval de E. granulosus afecte al caballo, aunque este tenga contacto
estrecho con perros. En la región boreal del hemisferio norte, la cepa de E. granu-
losus que se transmite entre lobos y los grandes ciervos Rangifer y Alces se trans-
mite con dificultad a los ungulados domésticos (Schantz, 1982). En Australia se dis-
tinguen tres cepas, una que circula entre el dingo y los marsupiales macrópodos
como walabies y canguros, y las otras dos —continental y de Tasmania— que cir-
culan entre perros y ovinos y presentan ciertas diferencias bioquímicas, morfológi-
cas y biológicas (Thompson y Kumaratilake, 1982). En la antigua Unión Soviética,
se ha encontrado que la cepa que circula entre perros y ovinos no es infectante para
los cerdos, y que la cepa que circula entre perros y cerdos no se transmite a los ovi-
nos. Estudios de biología molecular han confirmado la presencia de cuatro genoti-
pos en la República Argentina: el ovino, corriente en ovejas y humanos, el ovino de
Tasmania en ovejas y humanos, el porcino en cerdos, y el camélido en humanos
(Rozenzvit et al., 1999). Se están realizando trabajos similares con las demás espe-
cies (Rinder et al., 1997) .

La forma adulta de E. multilocularis, a veces identificada como E. alveolaris o
E. sibiricensis, mide entre 1,2 y 3,7 mm, y es algo más pequeña que la de la E. gra-
nulosus; tiene 27 ganchos grandes y 23 pequeños en el escólice. Ambas especies se
diferencian por características sutiles del proglótido maduro y por el número y
forma de los ganchillos del escólice. Los huéspedes definitivos naturales son los
zorros, principalmente el zorro polar Alopex lagopus y el zorro rojo Vulpes vulpes.
Los huéspedes intermediarios son roedores silvestres, sobre todo especies de los
géneros Microtus, Clethrionomys y Lemmus. Los perros y gatos domésticos pueden
ingresar en el ciclo y servir de huéspedes definitivos cuando se alimentan de roedo-
res silvestres infectados. Al ingerir los huevos depositados con la materia fecal de

196 PARASITOSIS: HELMINTIASIS: CESTODIASIS



los huéspedes definitivos, la hidátide se desarrolla en el hígado de los roedores y en
unos 60 días ya contiene protoescólices infectantes. A diferencia de la larva de 
E. granulosus, esta hidátide tiene una capa cuticular débil que le permite formar
continuamente pequeñas vesículas prolígeras hacia el exterior que invaden y des-
truyen el tejido circundante. Las vesículas están llenas de un líquido gelatinoso y
generalmente carecen de protoescólices en el hombre. Debido a su morfología
semejante a una esponja, el quiste de E. multilocularis corrientemente se llama
quiste “multilocular” o “alveolar.” La ausencia de protoescólices parece indicar que
el hombre no es un huésped adecuado porque, cuando un quiste se transplanta de un
hombre a un roedor apropiado, el quiste empieza a producirlos. Cuando un zorro,
perro o gato ingiere un roedor infectado, los protoscólices se transforman en cesto-
dos adultos que comienzan a producir huevos infectantes que se eliminan con las
heces en 33 días, aproximadamente. 

La forma adulta de E. oligarthrus tiene una longitud aproximada de 2 a 3 mm, un
escólice con 33 ganchillos grandes y 26 pequeños, un proglótido inmaduro, otro
maduro y uno terminal grávido. Los huéspedes definitivos son félidos silvestres,
tales como puma, jaguar, jaguarundí y lince. Los huéspedes intermediarios son roe-
dores silvestres como el agutí Dasyprocta y, posiblemente, otros roedores. La hidá-
tide de E. oligarthrus también forma larvas hijas, que son externas, más grandes, lle-
nas de líquido, con abundantes protoescólices en el hombre y no son invasoras como
las de E. multilocularis. Este quiste no invasor, pero con múltiples cámaras externas
y abundante protoescólices, se denomina comúnmente “poliquístico”.

La forma adulta de E. vogeli mide entre 3,9 y 5,6 mm de largo, tiene 42 ganchos
grandes y 33 pequeños y se ha encontrado en el perro selvático Speothos venaticus,
que se distribuye entre Panamá y el norte de la Argentina. El huésped intermediario
es el roedor local Cuniculus paca, llamado paca. La hidátide de E. vogeli también es
poliquística y se distingue de la de E. oligarthrus por el número y forma de los gan-
chillos de los protoescólices.

Distribución geográfica. E. granulosus es la especie de más amplia difusión en
el mundo, con áreas de alta endemicidad en la parte meridional de América del Sur
en la Argentina, el sur del Brasil, Chile, Perú y Uruguay; el litoral del Mediterráneo,
especialmente Bulgaria, Chipre, España, sur de Francia, Grecia, Italia, Portugal,
Rumania y Yugoslavia; el sur de la antigua Unión Soviética; el Medio Oriente; el
sudoeste de Asia en el Irán, el Iraq y Turquía; el norte de África en Argelia,
Marruecos y Túnez; Australia, Nueva Zelandia, Kenya y Uganda. En algunos de
esos países la incidencia ha disminuido de modo notable debido a los programas
de control que se establecieron.

La distribución de E. multilocularis está limitada al hemisferio norte. La parasi-
tosis se presenta en Europa central y oriental, la antigua Unión Soviética, Turquía,
Iraq y el norte de la India, el centro de China, algunas islas del Japón, varias pro-
vincias del Canadá, Alaska y varios estados norcentrales de los Estados Unidos de
América (EUA). Las áreas endémicas más importantes son las de la tundra septen-
trional de Europa, Asia y su prolongación americana, como también Siberia central,
las repúblicas centroasiáticas de la antigua Unión Soviética y el centro de China. En
Europa, la infección con E. multilocularis se presenta en Alemania, Austria, Bélgica,
Francia, Liechtenstein, Luxemburgo, Polonia y Suiza (Eckert, 1996). Las infeccio-
nes por E. granulosus y E. multilocularis pueden coincidir en las mismas áreas,
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como sucede por ejemplo en algunas partes de la antigua Unión Soviética, Alaska
(EUA), y el Canadá.

La distribución de E. oligarthrus y E. vogeli está limitada a América del Sur y
Central. Si bien las áreas de infección coinciden, como el huésped definitivo de 
E. vogeli existe solo desde Panamá hasta el norte de la Argentina, los casos de hida-
tidosis poliquística fuera de esta zona son probablemente casos importados o por 
E. oligarthrus. Además, esta especie se identificó no hace mucho en el nordeste de
México (Salinas-Lopez et al., 1996) y es el primer informe disponible sobre la
misma en América del Norte.

Presentación en el hombre. La prevalencia de la hidatidosis unilocular clásica por
E. granulosus varía mucho según las áreas. Las tasas de infección más altas se regis-
tran en los países ganaderos, sobre todo de explotación ovina, en el medio rural y
entre gente de escasos recursos económicos y culturales. La prevalencia de la hidati-
dosis humana a menudo se basa en informes médicos. Sin embargo, estudios prove-
nientes de Chile (Serra Canales et al., 1999) han mostrado que los informes médicos
pueden representar una cuarta parte de la prevalencia que se encuentra al estudiar los
registros de admisión o cirugía hospitalarios. En consecuencia, las cifras publicadas
deben considerarse con precaución. Además, es necesario diferenciar entre la infec-
ción, que puede ser asintomática, y la enfermedad que, por definición, es sintomática.
La fuente más confiable para conocer la incidencia de la enfermedad son los regis-
tros de las intervenciones quirúrgicas de los hospitales. En América Latina, la con-
centración más alta de casos se produce en el cono sur de América del Sur, en la
Argentina, el sur del Brasil, las sierras del Perú, y el Uruguay (Arambulo, 1997). En
la década de 1960, la incidencia anual de casos quirúrgicos por 100.000 habitantes
era de 1,0 en el Perú, 2,0 en la Argentina, entre 7,8 y 7,9 en Chile y alrededor de 20
en el Uruguay. No obstante, estos datos constituyen una imagen poco realista, porque
la prevalencia se refiere a la población total del país y no a la población rural, que es la
que está en riesgo real de contraer la infección. La prevalencia de la infección por 
E. granulosus en un área endémica de los Andes peruanos fue de 9,1% en 407 per-
sonas examinadas por imaginología y electrotransferencia (Western blot), 87% en
117 ovejas de matadero y 32% en 104 perros. La prevalencia de casos humanos fue
cinco veces más alta que la comunicada en 1980, cuando se suspendió un programa
de control (Moro et al., 1997). En la IX Región de Chile, alrededor del paralelo 
38 S, entre 18 y 48 por 100.000 habitantes padecen la infección humana, y la preva-
lencia en los mataderos locales es de alrededor de 40% para ovinos y bovinos, y de
15% para cerdos. Solo los costos de tratamiento suman unos US$ 300.000 anuales
(Gutiérrez et al., 1992). De acuerdo con la información oficial, la incidencia de la
hidatidosis en Chile ha disminuido; sin embargo, un estudio crítico de los casos hos-
pitalarios encontró que la incidencia real en el período 1985–1994 fluctuaba entre 6,5
y 11,4 por 100.000 habitantes, es decir que era cuatro veces más alta que lo notifi-
cado en las cifras oficiales (Serra Canales et al., 1999). Los autores opinan que la dis-
minución aparente es el resultado de defectos en la notificación. En el sur de la
Argentina, una encuesta realizada en 1994 encontró 16 casos (26,7/100.000), con una
prevalencia serológica humana de 1,3% y una prevalencia parasitológica de 2,3% en
perros (Larrieu et al., 1996). En el sur del Uruguay, se diagnosticaron 156 casos
(1,6%) de hidatidosis quísticas en 9.515 personas examinadas mediante ultrasonido
y serología (Carmona et al., 1998). La prevalencia de la infección entre la población
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general se puede determinar por varios métodos de diagnóstico. En un estudio lle-
vado a cabo en Chile, se encontraron 359 casos de hidatidosis humana (310/100.000)
en 115.819 autopsias practicadas desde 1947 a 1970, y 108 (204/100.000) en 53.014
autopsias de individuos que murieron de modo violento. Estas cifras de prevalencia
de la infección resultan entre 25 y 40 veces mayores que la prevalencia estimada de
la enfermedad durante la misma época. En los otros países latinoamericanos la hida-
tidosis no constituye un problema de salud; en algunos países se presentan casos
esporádicos y en otros no se ha registrado la enfermedad humana. En los Estados
Unidos existen áreas endémicas entre los pobladores de origen vasco que se dedican
a la cría de ovinos en el norte de California y sus vecindades, entre los esquimales de
Alaska y entre los indígenas de Arizona y Nuevo México. Sin embargo, una propor-
ción importante de los casos de California puede ser importada; Donovan et al.
(1995) encontraron que 25 de 28 pacientes (89%) de Los Ángeles habían nacido en el
extranjero y 19 eran inmigrantes del Cercano Oriente o de Asia central. En Europa,
el litoral del Mediterráneo constituye una de las áreas de prevalencia más alta, solo
comparable con el cono sur de América del Sur. En Asia, las cifras más altas de pre-
valencia de la infección se encuentran en el sudoeste en el Iraq y Turquía, en las repú-
blicas meridionales de la antigua Unión Soviética, y en China y Japón. En 6 provin-
cias de China se comunicaron 26.065 casos quirúrgicos de hidatidosis quística entre
1951 y 1990, la mayoría después de 1980. En una extensa encuesta en áreas agríco-
las, se encontró la infección entre 0,5 y 4,5% en personas por imaginología, entre 3,3
y 90% en ovejas, y entre 7 y 71% en perros (Chai, 1995). Un estudio serológico en
el noroeste de Mongolia encontró 5,2% de infección en 334 pastores seminómades
(Watson-Jones et al., 1997). En África, las áreas de mayor infección están en Kenya
y en el noroeste del continente. Una encuesta realizada en Libia utilizando técnicas
de ultrasonido halló 339 infecciones abdominales en 20.220 personas (1,7%); 233
(69%) de ellas fueron también positivas con el ensayo de inmunosorción enzimática
(ELISA) (Shambesh et al., 1999). Oceanía es otra área donde se registra prevalencia
alta: las tasas estimadas de morbilidad humana eran de 1,2 por 100.000 habitantes en
Australia y 2,3 por 100.000 habitantes en Nueva Zelandia antes de que se estable-
cieran los programas de control.

La presentación de la infección humana por E. multilocularis se creía que era espo-
rádica y de baja endemicidad. De 1970 a 1980 se diagnosticaron 91 casos en Francia y
cifras similares en Alemania y Suiza. La única región con prevalencia alta (1% de la
población) era la isla Rebun, Japón, donde se pusieron en práctica medidas efectivas de
control. Sin embargo, desde 1990 se ha registrado un importante aumento de la preva-
lencia de la infección humana por este parásito en el norte de Eurasia (Romigm et al.,
1999). En Europa, E. multilocularis tiene una prevalencia en zorros que oscila entre 1
y 50%. La infección en perros y gatos es rara (<1%) y la prevalencia humana es de 0,02
a 1,4 casos por 100.000 personas en la mayoría de los casos. Aunque no es una infec-
ción muy frecuente, se la considera muy importante porque la mortalidad es superior a
90% si no se trata, y el tratamiento es muy caro (Eckert, 1996). En 1990, un estudio de
606 personas de la población general de la provincia de Gansu, China, encontró 8,8%
con serología positiva para el parásito. Un estudio con ultrasonografía y serología rea-
lizado al año siguiente confirmó la infección en 65 de 1.312 personas (5%). El examen
de perros domésticos demostró E. multilocularis en 10% de ellos (Graig et al., 1992).
Más adelante se diagnosticaron 584 casos en 7 provincias de China; se estima que la
prevalencia oscila entre 2,8 y 19,2%, y la morbilidad entre 5 y 2,4% (Jiang, 1998).
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Hasta 1998 se habían diagnosticado 86 casos humanos de hidatidosis poliquística
en América Latina, en la región comprendida entre Nicaragua y la Argentina; 32 se
atribuyeron a E. vogeli, 3 a E. oligharthrus (2 casos orbitales en Suriname y
Venezuela, y 1 cardíaco en el Brasil), y 51 que no pudieron ser determinados por-
que no se encontraron los ganchillos de los protoescólices (Basset et al., 1998). Los
casos de hidatidosis poliquística humana comunicados en Argentina, Chile, Costa
Rica, Nicaragua y Uruguay deben ser causados por E. oligarthrus o ser casos impor-
tados de E. vogeli porque el huésped definitivo de esta última especie no existe en
esos países (D’Alessandro, 1997).

Presentación en los animales. Se espera que en todas las áreas de prevalencia
elevada de la infección humana por E. granulosus haya una tasa alta de parasitismo
en los animales, tanto en los huéspedes intermediarios como en los definitivos.
Algunos ejemplos específicos se mencionaron en la sección anterior. En las áreas
endémicas es común hallar tasas de infección superiores a 30% en los perros. En los
ovinos, el huésped intermediario más importante en muchas partes del mundo, tam-
bién se encuentran tasas altas de infección. En América Latina, la tasa de quistes
hidatídicos observados en los mataderos de las áreas hiperendémicas varía entre 20
y 95% de los animales sacrificados. Las tasas más elevadas se observan en los mata-
deros del interior, donde se sacrifican animales de más edad. También se encuentran
tasas altas de prevalencia en bovinos, porcinos y caprinos. En la Argentina y el
Uruguay, no se han encontrado quistes hidatídicos en equinos; en Chile la preva-
lencia es baja (0,29%), pero en una región de Rio Grande do Sul, Brasil, se apro-
xima a 20%. Algunos parasitólogos creen que la cepa que infecta a los caballos es
un biotipo especial de E. granulosus que se ha adaptado a esta especie animal (véase
Etiología). En otras partes del mundo como el Medio Oriente, además de tasas altas
en ovinos, se encuentra una prevalencia alta en camellos, que son huéspedes inter-
mediarios, y en perros, chacales y lobos, que son huéspedes definitivos. En algunos
países, los búfalos son huéspedes intermediarios de importancia.

La prevalencia de la infección por E. multilocularis en los huéspedes naturales
definitivos, los zorros, puede alcanzar porcentajes altos en algunas localidades; en
perros de Alaska, EUA, es de casi 6%. En los roedores, que sirven como huéspedes
intermediarios de E. multilocularis, la tasa de infección es relativamente baja y varía
entre 2 y 10%.

Poco se sabe de la prevalencia de la infección por E. oligarthrus en los félidos sil-
vestres, los huéspedes definitivos, y en los roedores, los huéspedes intermediarios.
De 425 pacas Cuniculus paca, principal huésped intermediario de E. vogeli, que fue-
ron cazadas en Colombia, 96 estaban infectadas (Rausch et al., 1981).

La enfermedad en el hombre. El embrión hexacanto de E. granulosus general-
mente viaja en el torrente sanguíneo hasta que coloniza una región del hígado o el
pulmón y allí permanece durante años, creciendo lenta y silenciosamente, sin produ-
cir grandes reacciones tisulares ni manifestaciones clínicas. Los síntomas general-
mente aparecen cuando la larva alcanza un tamaño suficiente como para comprimir
o erosionar los tejidos o conductos vecinos e interferir con su función. La absorción
de antígenos parasitarios por el huésped a menudo sensibiliza al individuo y puede
causar fenómenos de hipersensibilidad. Debido a que el quiste de E. granulosus
generalmente tiene una sola cámara, en contraposición con los de las otras especies,
la infección humana por este parásito comúnmente se denomina hidatidosis “quís-
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tica” o “unilocular”. Muchos quistes pueden ser asintomáticos durante toda la vida
del individuo infectado y constituyen un hallazgo durante la autopsia, una interven-
ción quirúrgica o una radiografía, todas intervenciones relacionadas con otras causas.
En una revisión de casi 190.000 autopsias efectuadas en Chile entre 1947 y 1984, se
encontró que 363 de 568 casos de hidatidosis cerebral (64%) y 79 de 116 casos de
cisticercosis cerebral (68%) habían sido descubiertos durante esas autopsias. De lo
anterior, se desprende que la sintomatología de la hidatidosis unilocular o quística
depende de la localización del quiste y de su tamaño. La localización más frecuente
es el hígado (65 a 70% de los casos), seguida por los pulmones (alrededor de 25% de
los casos). También se ha postulado que la localización de las hidátides puede depen-
der de la cepa de E. granulosus. En el caso de E. granulosus silvestre de la región
boreal, que se presenta en cérvidos silvestres y lobos, cuando afecta al hombre pre-
domina la localización pulmonar y la enfermedad es en general más benigna que por
E. granulosus doméstico. En un pequeño porcentaje de los pacientes, los quistes se
localizan en otros órganos o tejidos. En las localizaciones donde el quiste no tiene
restricciones anatómicas para crecer, puede alcanzar un tamaño muy grande y conte-
ner varios litros de líquido. Por ejemplo, la ruptura del quiste por un trauma externo,
en pacientes hipersensitivos puede provocar choque anafiláctico y edema pulmonar
por la absorción rápida del antígeno a través de la serosa peritoneal o pleural. Otra
consecuencia grave de la rotura de un quiste es la siembra de arena hidatídica dentro
de la cavidad abdominal o pleural, con la formación de nuevos y numerosos quistes
en las serosas. La ruptura puede también originar embolias arteriales en los pulmo-
nes y, a veces, en otros órganos. Es importante un diagnóstico temprano en el hom-
bre para evitar complicaciones y prevenir la ruptura del quiste con su consiguiente
siembra en múltiples localizaciones. Para los casos que ya no se pueden operar, se
usa un tratamiento prolongado con mebendazol durante varios años, con el que se ha
logrado la regresión de los quistes en varios casos.

En la hidatidosis hepática, la mayoría de los quistes (cerca de 75%) se localizan en
el lóbulo derecho y pueden ubicarse de modo profundo en el parénquima, o de forma
superficial bajo la cápsula de Glisson. Los quistes intraparenquimatosos causan atro-
fia del tejido circundante y también presionan los vasos y canalículos biliares, con la
consecuente congestión y estasis biliar, que se puede complicar con una infección
secundaria. En los quistes subcapsulares puede producirse un crecimiento hacia
arriba —quistes anterosuperiores— con adhesión al diafragma, y el quiste puede lle-
gar a atravesar el diafragma y abrirse en la cavidad torácica, o puede haber un creci-
miento hacia la cavidad peritoneal, donde puede producir adherencias y evacuarse en
las vísceras huecas abdominales. En una revisión de 677 pacientes intervenidos qui-
rúrgicamente por quistes hidatídicos hepáticos, Hernando et al. (1996) encontraron
que las manifestaciones clínicas más frecuentes eran síntomas dispépsicos (60%),
hepatomegalia o masa palpable en el hipocondrio derecho (58%) y dolor (46%). La
mayoría de los quistes fueron solitarios (66%) y del lóbulo derecho (65%). La com-
plicación quirúrgica más frecuente fue la fístula biliar; el período de hospitalización
promedio fue de 25 días, y la mortalidad de 1,6%. La edad media de los paciente era
de aproximadamente 39 años, y la prevalencia era igual para ambos sexos.

La segunda localización en importancia es la pulmonar. Por lo general, el quiste
se ubica en los lóbulos inferiores y, con más frecuencia, en el pulmón derecho. Tanto
en el pulmón como en el hígado, la presencia de un quiste puede ser asintomática o
manifestarse por síntomas tales como dolor en el hemitórax afectado —sobre todo
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si el quiste es periférico—, tos seca, hemoptisis, vómitos cuando hay rupturas y, a
veces, deformación del tórax. La expectoración del quiste o vómica hidatídica, se
presenta con cierta frecuencia en la hidatidosis pulmonar y puede ser seguida por la
curación. Hueto Pérez de Heredia et al. (1999) examinaron las características clíni-
cas y epidemiológicas de 40 pacientes con hidatidosis torácica, 32 de los cuales
tenían quistes pulmonares.

La hidatidosis ósea produce destrucción de las trabéculas, necrosis y fracturas
espontáneas. Se estima que esta localización se presenta en 1% de los casos. La
hidatidosis de órganos vitales, tales como el sistema nervioso central, el corazón o
los riñones, es de pronóstico grave. El período de latencia de la hidatidosis cerebral
es relativamente breve, unos 8 meses en la población general y unos 4 meses en los
niños. En la experiencia española (Jimenez-Mejías et al., 1991), la mayoría de 
los pacientes (74%) presentó un solo quiste, 74% en el lóbulo derecho y en la mitad
de los casos el quiste era intraparenquimatoso.

La enfermedad por E. multilocularis o hidatidosis alveolar es progresiva y
maligna. En la gran mayoría de los casos el quiste multilocular se localiza en el
hígado, y raramente en otros órganos. En general, el quiste se inicia con una pequeña
vesícula que forma múltiples vesículas en todas las direcciones por proliferación
exógena y endógena de la membrana germinativa; en conjunto, esas vesículas
adquieren un aspecto multilocular. Después de un tiempo, el centro del quiste se
necrosa y toma la forma de una masa esponjosa constituida por pequeñas cavidades
irregulares, llenas de una sustancia gelatinosa. Se pueden producir metástasis con
quistes secundarios en diferentes órganos. La sintomatología es similar a la de un
carcinoma mucoide del hígado, de desarrollo lento. Si no hay infección secundaria,
la hidatidosis alveolar transcurre sin fiebre, pero con hepatomegalia y a menudo
esplenomegalia. En estados más avanzados aparecen ascitis e ictericia, como con-
secuencia de una hipertensión portal intrahepática. El curso de la enfermedad es
siempre lento y los signos y síntomas aparecen después de muchos años. La edad
promedio de una serie de 33 casos estudiados (Wilson y Rausch, 1980) en esqui-
males de Alaska, EUA, fue de 53 años y los investigadores estimaron que habían
transcurrido 30 años desde la infección hasta la aparición de los síntomas. El signo
objetivo más común fue hepatomegalia y una masa abdominal palpable derivada del
hígado. Cuando presentaban síntomas, la mayoría de los enfermos ya no estaban en
condiciones de ser operados. La enfermedad suele ser mortal a menos que se efec-
túe un trasplante del órgano.

En una revisión de 72 casos humanos de hidatidosis poliquística por E. vogeli o
E. oligarthrus, D´Alessandro (1997) encontró que en 80% de los casos las lesiones
eran solamente del hígado o de otros órganos. Los signos más frecuentes fueron
masas palpables, duras y redondeadas de localización hepática, hepatomegalia,
abdomen abultado, dolor, pérdida importante de peso y fiebre. Todos los casos fue-
ron mortales y en 25% se observaron signos de hipertensión portal; 10% de los casos
fueron asintomáticos. En una revisión de siete casos humanos de hidatidosis poli-
quística por E. vogeli, Meneghelli et al. (1992) encontraron que los signos más
comunes fueron dolor abdominal, hepatomegalia, ictericia, pérdida de peso, anemia,
fiebre, hemoptisis, masas abdominales palpables e hipertensión portal. En cuatro
casos se observaron calcificaciones hepáticas. Las localizaciones más frecuentes
fueron el hígado (6 casos), los pulmones (2), el mesenterio (2), el bazo (1) y el pán-
creas (1).

202 PARASITOSIS: HELMINTIASIS: CESTODIASIS



La importancia de la hidatidosis para la salud pública se aprecia al tener en cuenta
que el tratamiento es sobre todo quirúrgico y la hospitalización es larga. Alrededor
de 60% de los pacientes sometidos a cirugía pueden reintegrarse a su trabajo alre-
dedor de cuatro meses después de dejar el hospital y aproximadamente 40% queda
incapacitado por seis meses o más.

La enfermedad en los animales. En el perro infectado por la forma adulta de 
E. granulosus no se observan síntomas clínicos. Barriga y Al-Khalidi (1986) obtu-
vieron más de 5.000 parásitos del intestino de un perro de 8,5 kg que no mostraba
ningún signo de enfermedad. Se presume que las infecciones masivas pueden oca-
sionar enteritis. En los huéspedes intermediarios domésticos de E. granulosus no se
ha podido precisar una sintomatología clínica definida, incluso en los casos de quis-
tes múltiples en hígado y pulmones. En contraste, algunos estudios indican que las
ovejas parasitadas engordan más, lo cual las haría más atractivas para los predado-
res y les impediría escapar.

Debido al decomiso de vísceras con quistes hidatídicos, en especial hígados, se
producen grandes pérdidas económicas. En Nueva Zelandia se estimó que el país
perdía anualmente por ese concepto cerca de 1.500.000 libras de vísceras. En el
Uruguay se decomisan cerca de 60% de los hígados bovinos por presentar hidatido-
sis y fascioliasis. En el Cono Sur se calcula que cada año se decomisan las vísceras
de 2 millones de bovinos y de 3,5 millones de ovinos. En la Argentina se estimó una
pérdida de US$ 6,3 millones por este concepto, y en Chile de US$ 2,5 millones. A
las pérdidas que sufre la economía ganadera se deben sumar las ocasionadas por la
atención médicoquirúrgica de los pacientes. La hospitalización suele ser larga, de
aproximadamente siete semanas. En la Argentina y Chile, el costo de hospitaliza-
ción de un caso quirúrgico de hidatidosis sin complicaciones oscila entre US$ 1.500
y US$ 2.000.

Los zorros infectados por E. multilocularis pueden albergar un enorme número de
parásitos en su intestino sin manifestar síntomas clínicos. En cambio, en los roedo-
res arvicolinos, la infección por la forma larval muchas veces es mortal, cuando la
carga quística es grande (Schantz, 1982).

Fuente de infección y modo de transmisión. El ciclo perro-oveja-perro es el
más importante para el mantenimiento del parasitismo en las áreas endémicas de la
parte meridional de América del Sur y de muchas otras áreas del mundo. El ovino
es el huésped intermediario más importante de la hidatidosis unilocular por E. gra-
nulosus por varias razones: la tasa de infección suele ser alta en esos animales, 90%
o más de sus quistes son fértiles, mantienen una asociación estrecha con perros y,
como son animales que se sacrifican frecuentemente en las fincas para el consumo
doméstico, las vísceras suelen quedar a disposición de los perros. Además, en el
Cono Sur de América del Sur hay una gran concentración de ovinos: en un área que
representa 10% de la superficie total del continente se concentra cerca de 50% del
total de la población ovina. Por último, el número de perros en las explotaciones
ganaderas es elevado.

Los ovinos y otros huéspedes intermediarios contraen la hidatidosis al ingerir pas-
tos contaminados con heces de perros que contienen huevos del cestodo. Esos hue-
vos son depositados directamente en los pastizales o llegan a ellos arrastrados por
lluvias o vientos. A su vez, los perros se infectan al ingerir vísceras que contienen
quistes fértiles con protoescólices viables. El hombre es un huésped intermediario;
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como tal, no desempeña ningún papel en la transmisión del parásito, a menos que
sea comido por un carnívoro. Sin embargo, sus hábitos sanitarios lo convierten en el
principal responsable de la perpetuación de la infección al alimentar a los perros con
vísceras portadoras de quistes hidatídicos. Los cestodos adultos de E. granulosus
pueden vivir en el intestino del perro durante casi un año, pero la fertilidad se man-
tiene solo durante 6 a 10 meses. Por consiguiente, teóricamente la infección se extin-
guiría si el hombre dejara de reinfectar a los perros con vísceras crudas. No obstante,
aunque los animales domésticos que sirven de huéspedes secundarios podrían seguir
infectándose por un tiempo debido a que los huevos de Echinococcus son resisten-
tes a los factores ambientales, ese hecho no influiría en el resultado final si se impi-
diera el acceso de los perros a las vísceras infectadas. 

El número de huevos de un proglótido grávido de E. granulosus es muy pequeño,
ya que no contiene más de 200 a 800 huevos, en comparación con otras tenias que
contienen muchos miles. Se estima que se elimina un solo segmento de E. granulo-
sus cada dos semanas (Lawson y Gemmell, 1983). Ese bajo potencial biótico de 
E. granulosus queda compensado por la frecuencia e intensidad de las infecciones
en el huésped definitivo y por la multiplicación asexual de la larva en el huésped
intermediario. La supervivencia de los huevos y su dispersión son de gran interés en la
epidemiología. Los huevos son poco resistentes a la desecación y a las temperaturas
extremas. En el laboratorio, los huevos de E. granulosus pueden sobrevivir en agua
o arena húmeda durante tres semanas a 30 °C, 225 días a 6 °C y 32 días a l0–21 °C
(Lawson y Gemmell, 1983). Se ha comprobado con otros ténidos que los huevos se
dispersan desde el lugar de la deposición de las heces en forma radial hasta 80 m en
un período de 10 días, y que quizás pueden dispersarse a mayores distancias por
intermedio de vectores mecánicos como aves de carroña y artrópodos. La constitu-
ción física del suelo, su porosidad y la clase de cobertura vegetal también desempe-
ñan un papel en la extensión de la supervivencia de los huevos.

Como ya se dijo, el hombre es un huésped accidental y su contacto directo con el
perro es importante. Los proglótidos grávidos se encuentran sobre todo en la super-
ficie de la masa fecal y pueden acumularse en la región perianal, donde se desinte-
gran y dejan en libertad a los huevos; estos son llevados por la lengua y el hocico
del perro a diferentes regiones del cuerpo y el hombre puede contaminar sus manos
al tocar el animal. El contacto cercano con perros y las prácticas deficientes de
higiene personal como la falta de lavado de manos antes de comer, son factores
importantes en la transmisión de la infección del perro al hombre. Las verduras y el
agua contaminadas con heces de perros infectados constituyen otra fuente impor-
tante de infección humana. Las moscas coprófagas también podrían servir de vec-
tores mecánicos de los huevos.

Aunque la hidatidosis suele ser una infección de la población rural, en las áreas
urbanas se encuentran perros infectados y se presentan casos humanos. La diferencia
en las tasas de infección entre grupos religiosos y étnicos son meramente el reflejo
de su relación con los perros. En el Líbano, por ejemplo, se ha observado una preva-
lencia más alta de hidatidosis entre los cristianos que entre los musulmanes, debido
a que el Corán considera a los perros como animales “sucios”. Los hábitos ancestra-
les, culturales y religiosos se relacionan con la alta y poco usual incidencia de la hida-
tidosis entre los miembros de la tribu turkana del noroeste de Kenya. Esta tribu, cons-
tituida por alrededor de 150.000 pastores, atrajo la atención de los investigadores ya
que posee un gran número de perros que conviven con sus integrantes y tienen una
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tasa de infección alta. Los turkanos emplean las heces de los perros como lubricante
y como medicación, y no entierran a los muertos o solo los cubren con una capa fina
de tierra, lo cual permite que los perros devoren los cadáveres (Macpherson, 1983).
Entre 1965 y 1980, más de 1.500 turkanos fueron operados por hidatidosis; la inci-
dencia anual, basada en los casos hospitalarios de la enfermedad, varía entre 220 por
100.000 habitantes en la parte norte del distrito y 18 por 100.000 en la parte sur
(French y Nelson, 1982). A diferencia de lo que ocurre en el Uruguay, donde no se
encontraron protoescólices en los quistes de 111 pacientes con hidatidosis pulmonar
(Yarzábal y Capron, 1971), 60% de 154 quistes de pacientes turkanos eran fértiles.

En la región holoártica de América —Alaska (EUA) y el Canadá—, existe un ciclo
silvestre de hidatidosis unilocular que se desarrolla entre el lobo Canis lupus y varias
especies de cérvidos. Otro ciclo silvestre independiente del doméstico que se ha des-
crito en Australia se desarrolla entre dingos y marsupiales como walabies y canguros.
En la Argentina se encontró la forma estrobilar de E. granulosus en tres especies de
zorros del género Dusicyon, y la forma larval en la liebre europea. A la inversa de lo
que sucede en la región septentrional del continente americano, la infección de los ani-
males silvestres en la Argentina parece derivarse del ciclo doméstico.

La hidatidosis alveolar por E. multilocularis tiene múltiples focos naturales en el
hemisferio norte; el parásito circula entre zorros de los géneros Alopex y Vulpes
como huéspedes definitivos, y roedores arvicolinos y microtinos como huéspedes
intermediarios. El hombre puede entrar en contacto con los huevos del cestodo en
forma accidental al manipular los zorros cazados o al beber agua de arroyos conta-
minados con heces de zorros infectados. Los perros o gatos domésticos pueden lle-
var la infección a las viviendas cuando cazan roedores silvestres. Un poblado puede
convertirse en un foco hiperendémico cuando hay abundancia de roedores arvicoli-
nos y de perros; ello ha sucedido en algunas poblaciones de esquimales de la tundra
boreal norteamericana. Las moscas coprófagas pueden constituirse en transportado-
ras mecánicas de los huevos. En un estudio en Auvergne, Francia, se encontró la
infección en 2,4% de 943 roedores Arvicola terrestris scherman capturados. En el
área de captura, la prevalencia osciló entre 0 y 4,6%, lo cual sugiere que la distri-
bución es focal. Solo 2 de los 23 animales (8,7%) tenían larvas fértiles. En la misma
región, 8,5% de 70 zorros Vulpes vulpes albergaban la forma estrobilar y se encon-
traron cinco casos humanos en 10 años (Pétavy y Deblock, 1983).

Los ciclos de E. vogeli y E. oligarthrus son exclusivamente silvestres. El hombre
probablemente se infecta de modo accidental con los huevos de E. vogeli de las
heces de perros que consumen vísceras de paca, o con huevos de E. oligarthrus de
las heces de gatos que consumen roedores infestados.

Diagnóstico. El diagnóstico de la hidatidosis humana se sospecha por las mani-
festaciones clínicas y las circunstancias epidemiológicas. Se utilizan métodos de
imaginología como radiografía, tomografía computarizada, ultrasonografía y cente-
llografía que, aunque no confirman el diagnóstico, son de gran ayuda para el espe-
cialista. La ultrasonografía es la primera elección porque es económica, no invasiva,
simple, precisa y revela quistes en desarrollo que habitualmente no se pueden cap-
tar con los rayos X (Suwan, 1995). Existen numerosas pruebas inmunobiológicas
que se han empleado en el diagnóstico de la hidatidosis humana por E. granulosus,
entre ellas la intradérmica de Casoni, la de fijación del complemento, hemaglutina-
ción indirecta, aglutinación con látex, inmunoelectroforesis, electrosinéresis, y
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doble difusión para detectar anticuerpos contra el antígeno de arco 5. Prácticamente
todas han sido desplazadas por el ELISA y la prueba de transferencia electrónica de
antígenos o Western blot. La prueba intradérmica de Casoni es muy poco sensible e
inespecífica para el diagnóstico. Si bien durante un tiempo se utilizó para encuestas
epidemiológicas, la colección de gotas de sangre en papel de filtro permite usar
ahora en forma masiva las técnicas serológicas que son mucho más sensibles y espe-
cíficas. Las pruebas de fijación del complemento, hemaglutinación indirecta y aglu-
tinación con látex no presentan ninguna ventaja operativa frente al ELISA y son
mucho menos específicas o sensibles. Las técnicas basadas en la observación del
arco 5 se abandonaron cuando se encontró que el antígeno respectivo no era especí-
fico para Echinococcus sino para muchos cestodos. Navarrete et al. (1995) encon-
traron que el ELISA diagnosticaba 96,6% de los pacientes de hidatidosis, pero pre-
sentaba reacciones cruzadas con teniasis y ascariasis; la hemaglutinación indirecta
diagnosticaba 86% de los pacientes, pero también daba reacciones cruzadas, y la de
doble difusión para el arco 5 diagnosticaba 79% de los pacientes, pero no daba posi-
tivos falsos. Solo el ELISA daba positivos falsos. Asimismo, el ensayo realizado con
antígenos seleccionados no solo es altamente sensible y específico sino que, ade-
más, puede distinguir entre infecciones por diversas especies de Echinococcus. Un
ELISA para E. multilocularis, por ejemplo, mostró una sensibilidad de 93% y una espe-
cificidad de 97%, en contraste con otro ELISA para E. granulosus que mostró una sen-
sibilidad de 89% y una especificidad de 99% (Helbig et al., 1993). Sin embargo, parece
haber grandes variaciones en la sensibilidad y especificidad del ensayo entre distintos
laboratorios. Por ejemplo, Navarrete et al. (1995) encontraron en Valdivia, Chile, que
28 de 29 pacientes (96,5%) con hidatidosis confirmada por cirugía dieron reacciones
positivas con el ELISA, y pacientes de teniasis y ascariasis dieron reacciones positivas
falsas; pero Arienti et al. (1996) comunicaron que el ELISA fue positivo en solo 62 de
176 pacientes quirúrgicos (35,2%) en Córdoba, Argentina, y no encontraron reacciones
positivas falsas. Las diferencias no parecen deberse a una variación en los métodos o
composición de los extractos antigénicos utilizados (Coltorti y Cammarieri, 1993).
Algunas investigaciones compararon el ELISA con la prueba de transferencia electró-
nica de antígenos y atribuyeron al ELISA una especificidad de 82% y a la prueba de
transferencia una especificidad de 94 al 97% (Poretti et al, 1999). También se ha utili-
zado la reacción en cadena de la polimerasa para demostrar ácidos nucleicos del pará-
sito en el torrente circulatorio de los pacientes (Kern et al., 1995).

En todas las pruebas los resultados varían con la ubicación del quiste y su estado
fisiológico. Las pruebas inmunodiagnósticas parecen ser menos sensibles para
detectar la hidatidosis pulmonar que para detectar la hepática. Varios investigadores
están buscando antígenos característicos de los quistes fértiles o vivos, ya que estos
quistes son los únicos que pueden producir hidatidosis secundaria. El conocimiento
de que un quiste es estéril o está muerto permite al médico ser más conservador en
el tratamiento.

Aunque no hay razones para que los métodos de diagnóstico inmunológico de los
quistes no se puedan adaptar a los animales domésticos, aparentemente no ha habido
incentivo para hacerlo. La manera tradicional de diagnosticar la hidatidosis en estas
especies es el examen post mortem en los mataderos o frigoríficos.

El diagnóstico de la equinococosis intestinal en los huéspedes definitivos se efectúa
tradicionalmente mediante la administración de un purgante poderoso —habitualmente
bromhidrato de arecolina—, y la búsqueda del parásito en las heces evacuadas. La efi-
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cacia máxima de esta técnica parece ser de alrededor de 65% cuando se examinan tanto
las heces como el vómito. Además de lento y tedioso, este método es peligroso porque
los huevos de Echinococcus son infectantes en el momento de ser eliminados. Hay evi-
dencia de que las reacciones intradérmicas pueden ser positivas en perros infectados
(Barriga y Al-Khalidi, 1986), pero el hallazgo por ELISA de anticuerpos circulantes
tiene una sensibilidad de solo 61% (Gasser et al., 1994). También se ha ensayado la
demostración de antígenos del parásito en las deposiciones, los coproantígenos,
mediante ELISA con anticuerpos monoclonales y mediante la reacción en cadena de la
polimerasa. La especificidad y sensibilidad de la primera prueba fueron de 95–99% y
80–93%, respectivamente. La especificidad y sensibilidad de la segunda fueron de
100% y 94%, respectivamente (Deplazes y Eckert, 1996).

Control. Las medidas convencionales de control consisten en: 1) educar a la
población rural con respecto a la hidatidosis y su control; 2) concentrar la matanza
de los animales de abasto en centros con control veterinario; 3) insistir en que las
matanzas en las fincas se realicen en buenas condiciones sanitarias y se vede el
acceso de los perros a las vísceras crudas; 4) reducir el número de perros en las fin-
cas y tratarlos contra Echinococcus regularmente, y 5) buscar la hidatidosis humana
durante la atención primaria de salud. Esto ha permitido diagnosticar muchos casos
no sospechados e interesar a la población en la campaña de control. La aplicación
mancomunada y coordinada de estas medidas sanitarias, tanto médicas como vete-
rinarias, ha mejorado notablemente los resultados de las campañas de control.

Uno de los primeros ejemplos de control organizado fue la campaña de Chipre,
que se efectuó solo en la zona controlada por el Gobierno de Chipre y quedaron
áreas de la isla sin controlar. La actividad se inició en el año 1971 con una enérgica
fase de ataque dirigida fundamentalmente contra los perros: en dos años se sacrifi-
caron dos tercios de los 45.000 perros estimados, y se trató al resto 3 ó 4 veces al
año. El parásito desapareció y la campaña se suspendió en 1985. Estudios subse-
cuentes realizados en el período 1993–1996 mostraron que el parásito estaba de
vuelta en 20% de los poblados examinados. Se inició entonces una campaña de con-
solidación, esta vez enfatizando tanto en el control de los huéspedes intermediarios
como en el tratamiento de los perros. La campaña que se llevó a cabo en Tasmania,
Australia, logró reducir la tasa de infección de perros de 12,6% en 1965–1966 a
0,09% en 1981–1982, y la de ovinos de 52,2% en 1966–1967 a 0,7% en 1981–1982.
Los casos nuevos de hidatidosis humana se redujeron de 19 en 1966 a 4 en 1982; en
la práctica, la enfermedad ya no se presentaba en los jóvenes (Australia, 1973). En
1991, sin embargo, se encontraron quistes hidatídicos en vacunos del norte del
estado, donde se creía que el parasitismo estaba erradicado. En Islandia, la educa-
ción sanitaria y una población altamente motivada fueron los factores primordiales
del éxito para erradicar la infección. El objetivo principal del programa consistió en
desarrollar una comprensión del problema y un sentido de responsabilidad en la
gente. La campaña que resultó en la erradicación de E. granulosus de Nueva Zelandia
ha sido descrita por Gemmell (1990). Las campañas de control en islas, como Chipre,
Islandia, Nueva Zelandia, y Tasmania en Australia, han demostrado que la zona bajo
control debe permanecer totalmente cerrada a la introducción de nuevos huéspedes
definitivos o intermediarios; en caso contrario, la etapa inicial de ataque al problema
debe ser seguida por una etapa permanente e indefinida de consolidación
(Economides et al., 1998). Observaciones realizadas en Bulgaria también indican
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que, aunque se logre la erradicación completa, las acciones de control deben conti-
nuar para que la infección no recurra. La incidencia anual de la hidatidosis humana
en Bulgaria en 1950–1962 era de 6,5 por 1.000 habitantes; ello estimuló una cam-
paña de control entre 1971 y 1982 que disminuyó la cifra a 2 por 100.000.
Problemas administrativos y económicos que se presentaron entre 1983 y 1995
obligaron a suspender las medidas de control y la incidencia retornó a los niveles
anteriores (Todorov y Boeva, 1999). En el Perú, la suspensión de los programas de
control en un área hiperendémica se asoció con el aumento al quíntuple de la inci-
dencia de la infección humana (Moro et al., 1997).

En América Latina y en otras áreas en desarrollo donde existen condiciones socio-
económicas y culturales diferentes a las de Islandia, Nueva Zelandia y Tasmania en
Australia, ha sido necesario evaluar el efecto relativo de cada uno de los procedi-
mientos de control conocidos y adecuarlos al medio o encontrar procedimientos
nuevos. En cuatro países latinoamericanos (Argentina, Chile, Perú y Uruguay) se
llevan a cabo programas regionales para el control de la hidatidosis. En la Argentina
se han organizado programas en varias provincias. Por ejemplo, en el programa de
control que se lleva a cabo en Río Negro, al sur del país, se efectúan tratamientos
diagnósticos o de desparasitación de la población canina, se determina y controla la
infección de los ovinos en los mataderos, se dictan clases en las escuelas, se pro-
mueve la educación sanitaria de la comunidad por medios masivos y se buscan,
registran y tratan los casos humanos. Entre 1979 y 1992, la equinococosis canina se
redujo de 41,5% a 4,2%, la hidatidosis ovina de 61% a 13%, y la infección humana
de los niños de 10 años o menos de 64 por 100.000 a 4,5 por 100.000 (Larrieu et al.,
1994). China inició oficialmente un programa nacional de control de la enfermedad
hidatídica entre 1992 y 1995 basado en la educación de la población, la mejora del
aspecto sanitario de la matanza de ganado y la desparasitación de los perros (Chai,
1995).

Si bien el control de la hidatidosis no incluye el beneficio de un sistema de inmu-
nización de los huéspedes, una vacuna contra el desarrollo de la larva en los hués-
pedes intermediarios está en sus etapas finales de evaluación (Lightowlers et al.,
1996). Esta vacuna es altamente efectiva pero existen problemas de comercializa-
ción que han impedido su utilización amplia.

En cuanto a la protección humana individual, se recomienda evitar el contacto
estrecho con perros que pueden portar huevos del parásito en su lengua o pelaje, y
evitar la ingestión de hortalizas crudas y agua que pudieran haber sido contamina-
das con heces de perros infectados. Esto es particularmente importante en los huer-
tos familiares de las fincas ovejeras donde deambulan y a veces defecan los perros
locales.
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HIMENOLEPIASIS

CIE-10 B71.0 Himenolepiasis

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son los cestodos Hymenolepis nana e
H. diminuta. Entre los parasitólogos existen opiniones divergentes con respecto a la
nomenclatura de H. nana que infecta al hombre y a los roedores, particularmente a
los ratones: unos consideran a H. nana de los ratones como una subespecie y le asig-
nan el nombre de Hymenolepis nana variedad fraterna, y a la del hombre H. nana,
variedad nana; otros sostienen que ambas son cepas biológicas de una misma espe-
cie, fisiológicamente adaptadas a huéspedes particulares, pero capaces de producir
infecciones cruzadas. Las observaciones experimentales y epidemiológicas apoyan
una notable especificidad de huésped en los parásitos tanto humanos como murinos.
Si bien se ha podido infectar en forma experimental a niños con el parásito de los
roedores y a los roedores con el parásito del hombre, la infección humana siempre
se produce con mayor facilidad con el cestodo humano. Desde el punto de vista epi-
demiológico, la mayoría de las infecciones humanas por H. nana provienen de otras
personas. De hecho, no parece haber pruebas sólidas de la transmisión de la infec-
ción de los roedores al hombre en la naturaleza. Además, no hay correlación entre
las tasas de infección humana y la de los roedores en una misma comarca. La deno-
minación de H. nana var. fraterna o de H. fraterna ha sido poco utilizada en la lite-
ratura. 

El ciclo de H. nana es directo en la mayoría de las infecciones humanas, sin la
intervención de un huésped intermediario. En estos casos, el hombre desempeña a
la vez la función de huésped definitivo e intermediario. El parásito adulto es
pequeño, muy delgado, de 2,5 a 4 cm de largo por 1 mm de ancho, y translúcido, de
modo que cuesta verlo. El escólex posee ganchillos —es “armado”— y el cuerpo
está formado por unos 200 proglótidos más anchos que largos. Los últimos progló-
tidos grávidos contienen entre 80 y 180 huevos cada uno. Estos proglótidos se desin-
tegran en el intestino del huésped y los huevos, ya infectantes, son transportados con
las heces al medio ambiente. Cuando otro huésped humano ingiere los huevos
embrionados, la oncosfera o embrión hexacanto se libera en la parte superior del
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intestino delgado, invade las vellosidades, y, en unos cuatro días, se convierte en una
larva cisticercoide. La larva contiene un escólex invaginado como el cisticerco, pero
es microscópica y sólida, no vesicular como este último. El cisticercoide rompe la
vellosidad, emerge al lumen intestinal y se fija en la parte superior del íleon, donde
se desarrolla hasta convertirse en adulto alrededor de 30 días después de la infec-
ción; inicia entonces la oviposición y se reanuda el ciclo. El tamaño de los parásitos
adultos está determinado en parte por el número de parásitos que coexisten en el
intestino: cuantos más parásitos, más pequeño es cada uno. Ello se atribuye a una
competencia por nutrientes esenciales y se denomina “efecto de aglomeración”
(crowding effect). Aunque la larva adulta de H. nana vive solo unas pocas semanas,
la infección se puede prolongar porque el cestodo es reemplazado con nuevas infec-
ciones, o por autoinfección. Se cree que la autoinfección endógena es una manera
frecuente de sobreinfección para el hombre: algunos huevos del cestodo hacen eclo-
sión dentro del intestino, producen cisticercoides y estos dan origen a nuevas formas
adultas; todo el ciclo se desarrolla sin que la larva abandone el huésped. Sin
embargo, la presentación real de la autoinfección en el hombre requiere estudio por-
que ella no se presenta en los roedores (véase más adelante). Cuando los huevos eli-
minados con las heces de un huésped definitivo son consumidos por larvas de pul-
gas o de coleópteros de los cereales o de las harinas, el cisticercoide se forma en el
intestino de esos artrópodos. Estos huéspedes intermediarios continúan su desarro-
llo junto con la larva del cestodo, que es infectante para el hombre o el roedor que
los ingiere. H. nana de los roedores crece particularmente bien en los ratones, con
más dificultad en las ratas, y tiene el mismo ciclo vital descrito más arriba.

Hymenolepis diminuta es un cestodo de los roedores, en particular de las ratas y
raramente del hombre. El adulto se encuentra en el intestino delgado de las ratas y más
raramente en ratones, tiene un escólex sin ganchillos —no armado o inerme—, cerca
de 1.000 proglótidos más anchos que largos, y mide entre 20 y 60 mm de largo por unos
4 mm de ancho en la parte distal. Los huevos embrionados son eliminados con la mate-
ria fecal de los roedores y necesitan ser ingeridos por un huésped intermediario para
que la oncosfera pueda seguir su desarrollo. Los principales huéspedes intermediarios
son las larvas de pulgas Nosopsyllus y Xenopsyllus, o las de los coleópteros de los ce-
reales Tribolium y Tenebrio, pero diferentes artrópodos coprófilos así como varias espe-
cies de coleópteros, lepidópteros, miriápodos y cucarachas pueden sostener el desarro-
llo de la larva. El huevo hace eclosión en el intestino de esos artrópodos y la oncosfera
penetra en la cavidad celomática, donde se transforma en larva cisticercoide. Cuando
el artrópodo infectado es ingerido por el roedor, el cisticercoide desinvagina su escólex,
se prende de la mucosa del intestino delgado y se transforma en un cestodo adulto en
unas 3 semanas.

Distribución geográfica y presentación. Las dos especies de Hymenolepis que
infectan al hombre son de distribución mundial. La himenolepiasis por H. nana es
la cestodiasis humana más prevalente en el mundo. En Chile, 49,6% de 2.426 ces-
todiasis intestinales comprobadas entre 1961 y 1971 se debieron a H. nana. No obs-
tante, su prevalencia es muy variable: una muestra al azar de las comunicaciones
publicadas en todo el mundo en la década de 1990 arrojó los siguientes resultados:
24% de infección en 315 niños rurales y 18% en 351 niños urbanos examinados en
Zimbabwe (Mason y Patterson, 1994), 21% en 110 preescolares del Perú (Rodríguez
y Calderón, 1991), 16% en 1.800 niños de Egipto (Khalil et al., 1991), 8,8% en 147
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niños de guarderías infantiles de Botucatu, São Paulo, Brasil (Guimaraes et al.,
1995), 8,7% en 381 personas aparentemente sanas de Bolivia (Cancrini et al., 1988),
8% en 266 niños rurales de Honduras (Kaminsky ,1991), 2% en 100 niños de orfa-
natos de Egipto (Makhlouf et al., 1994), 2% en 146 niños de un hospital del Canadá
(Kabani et al., 1995), 0,4% en 280 muestras de la población general de Nigeria (Agi,
1995), 0,4% en 219 escolares de Chile (Navarrete y Torres, 1994), 0,4% en 216.275
muestras de deposiciones enviadas para exámenes parasitológicos en los Estados
Unidos de América (Kappus et al., 1991), 0,03% en 52.552 pacientes de un hospi-
tal de Seúl, República de Corea (Lee et al., 1994), y 0,008% en más de 3 millones
de muestras fecales tomadas en Cuba entre 1981 y 1995 (Suárez Hernández et al.,
1998).

En general, la prevalencia es más alta en el medio urbano que en el rural y en ins-
tituciones infantiles tales como orfanatos, guarderías, internados y colegios donde
hay niños hacinados y en riesgo de adquirir la infección de sus compañeros. La pre-
valencia en los roedores también puede alcanzar tasas altas en algunos lugares: en
Santiago, Chile, se encontró que 7,8% de 128 ejemplares examinados estaban infec-
tados y en Bombay, India, que 14,5% estaban infectados. Sin embargo, la correla-
ción entre las tasas de infección murina y humana no ha sido probada. 

H. diminuta es un cestodo común de las ratas, menos común en los ratones e infre-
cuente en el hombre. En la República de Corea se encontró el parásito en 14 de 43
Rattus norvegicus capturadas (33%). La mayoría de los textos indica que debe haber
unos 200 casos notificados de himenolepiasis por H. diminuta en el hombre en todo
el mundo. Entre 1989 y 1999, se comunicaron seis casos humanos en la literatura,
un caso en cada uno de los siguientes países: España, Estados Unidos, India, Italia,
Jamaica y Yugoslavia. En la misma época se encontró un caso en Chile en más de
70.000 exámenes de deposiciones, pero se notificaron prevalencias de 0,3% en
1.050 exámenes en Santo Tomé y Príncipe en África occidental, y de 4% en 900
exámenes en Minas Gerais, Brasil.

La enfermedad en el hombre y en los animales. La himenolepiasis predomina
en los niños. En algunos casos la parasitosis es asintomática pero en otros produce
manifestaciones clínicas. En Egipto, en 200 niños infectados, se encontró que 84%
de ellos presentaban sintomatología; en 62% de esos casos, el peso corporal del
paciente estaba por debajo del tercer percentil (Khalil et al., 1991). En un estudio de
325 niños infectados realizado en México, se encontró que las manifestaciones más
importantes y constantes en los niños infectados solo por H. nana fueron: dolor
abdominal, disminución del apetito e irritabilidad , pero también se presentaban pér-
dida de peso, meteorismo y flatulencia. Los síntomas variaron muy poco con la
carga parasitaria. En los casos de parasitismo concomitante con Giardia intestina-
lis, una de las manifestaciones más frecuentes es la diarrea (Romero-Cabello et al.,
1991). En 250 niños infectados en Cuba, los principales síntomas fueron dolor abdo-
minal, diarrea y anorexia (Suárez Hernández et al., 1998). Frecuentemente se atri-
buye a las infecciones por H. nana desasosiego, sueño intranquilo y prurito anal o
nasal; en alrededor de un tercio de los casos se observa eosinofilia superior a 5%, y
el período prepatente dura entre 2 y 4 semanas. 

En las infecciones humanas, H. diminuta parece ser menos patógena que H. nana.
En los roedores, la parasitosis no ocasiona mayor deterioro de la salud. Un

número grande de parásitos puede producir enteritis catarral.
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Fuente de infección y modo de transmisión. Los factores de riesgo más impor-
tantes detectados en niños infectados fueron: contaminación del ambiente con heces
humanas, falta de agua potable (Kaminsky, 1991), mala higiene ambiental o pre-
sencia de otra persona infectada en la vivienda (Mason y Patterson, 1994). El reser-
vorio de H. nana para la infección humana es el mismo hombre y la transmisión
interhumana se produce por vía fecal-oral. La infección es más frecuente en los
niños por sus malos hábitos higiénicos, particularmente en condiciones de hacina-
miento como ocurre en los orfanatos, internados y colegios. Se cree que la autoin-
fección es frecuente en el hombre aunque los estudios con roedores no apoyan esta
opinión (véase Control). No se conoce bien el papel que pueden desempeñar los roe-
dores en la epidemiología de la parasitosis humana, pero se cree que en condiciones
naturales desempeñan un papel muy limitado. Aunque se ha demostrado experi-
mentalmente que las cepas animales pueden infectar al hombre y viceversa, no
existe correlación entre la prevalencia de la infección humana y murina en una
misma zona; asimismo, los mayores riesgos de infección humana apuntan a la infec-
ción a partir de otra persona (véase más arriba). No obstante, los roedores podrían
contribuir a la contaminación fecal de los alimentos. La ingestión accidental de
artrópodos infectados con los cisticercoides, como por ejemplo coleópteros de los
cereales o las harinas como Tenebrio o Tribolium, es un mecanismo de infección
posible pero probablemente bastante raro. 

Si bien entre los roedores H. nana se transmite por la vía fecal-oral como en el
hombre, la coprofagia de estos animales debe contribuir de modo significativo a la
difusión de la parasitosis. Probablemente la ingestión de artrópodos infectados sea
más importante entre los roedores que entre los seres humanos. 

El reservorio natural de H. diminuta son los roedores, sobre todo la rata. El hom-
bre se infecta solo en forma accidental al ingerir insectos infectados con el cisticer-
coide, particularmente insectos que contaminan los cereales precocidos. Como los
huevos del parásito son infectantes solo para los artrópodos, no hay transmisión
interhumana del cestodo. Esto explica la rareza de la infección humana. La parasi-
tosis se puede instalar en colonias de roedores de laboratorio, hecho que puede sig-
nificar un gran inconveniente para la experimentación.

Diagnóstico. La sospecha diagnóstica se basa en la sintomatología y en las cir-
cunstancias epidemiológicas de la infección. El diagnóstico específico se realiza al
comprobar la presencia de los huevos característicos en las heces. Un solo examen
coprológico no es suficiente para asegurar el diagnóstico y, en el caso de un resul-
tado negativo, se recomienda repetir el examen hasta tres veces, con muestras toma-
das día por medio. Los huevos de H. nana son claros, de cáscara delgada, ovales o
redondeados, de unos 38 a 45 µm de diámetro; el embrión tiene unas pequeñas pro-
yecciones en cada extremo, de las cuales emergen filamentos. Los huevos de 
H. diminuta miden entre 60 y 79 µm de diámetro y no tienen filamentos. El espacio
entre la cáscara y el embrión esta vacío y se parece a la clara de un huevo frito; el
embrión se parece a la yema.

Debido a que el examen coprológico es simple y demuestra inequívocamente el
parásito, no ha habido interés en desarrollar pruebas inmunológicas para el diag-
nóstico. Sin embargo, los diagnósticos inmunológicos serían posibles porque el
estudio de antígenos de H. nana y de otros cestodos ha demostrado que el parásito
tiene antígenos en común con los otros helmintos y también antígenos exclusivos
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(Montenegro et al., 1994). De hecho, Castillo et al. (1991) demostraron que el
ensayo de inmunosorción enzimática (ELISA) para detectar anticuerpos contra 
H. nana en el suero de los pacientes tiene una sensibilidad de 79% y una especifici-
dad de 83%. Empero, las reacciones cruzadas fueron muy comunes: las más fre-
cuentes ocurrieron con sueros de pacientes de cisticercosis (28%) o hidatidosis
(35%), y los anticuerpos desaparecieron 90 días después del tratamiento exitoso de
la infección. Los ELISA para detectar antígenos de Taenia spp. en las deposiciones
—coproantígenos—, no mostraron reactividad cruzada con las heces de roedores
infectados con algunas especies de Hymenolepis murinas, incluida H. diminuta, pero
reaccionaron con títulos bajos con las heces de pacientes de H. nana (Allan et al.,
1990). 

Control. Como la himenolepiasis por H. nana es básicamente una infección
debida a la contaminación del ambiente con heces humanas, la prevención de la
infección consiste en evitar la contaminación del ambiente y, secundariamente, el
contacto de los individuos con los huevos del ambiente contaminado. Kosoff et al.
(1989) mostraron en Costa Rica que la infección era significativamente más preva-
lente en las comunidades pobres, sin acceso a alcantarillado, que en las comunida-
des que tenían fácil acceso al mismo. Mason y Patterson (1994) estudiaron las carac-
terísticas epidemiológicas de grupos de pacientes en zonas urbanas y rurales de
Zimbabwe y encontraron que, mientras todos los indicadores sugerían que la infec-
ción era intrafamiliar en los pacientes urbanos, no ocurría lo mismo con los pacien-
tes rurales. 

Una dosis simple de prazicuantel cura probablemente de 75 a 80% de las infec-
ciones. Este nivel de eficacia, junto al hecho de que los huevos del parásito tienen
una sobrevida breve en el ambiente externo —menos de 2 semanas—, permitiría
afirmar que el tratamiento de las personas infectadas tendría un fuerte efecto en la
prevención de infecciones nuevas. Sin embargo, el tratamiento periódico de escola-
res con antihelmínticos efectivos ha disminuido la prevalencia de otros parásitos,
pero no ha sido capaz de reducir en forma categórica las tasas de infección por 
H. nana o por Giardia intestinalis en los grupos respectivos. Probablemente la
mayoría de las infecciones por H. nana se producen por el ciclo ano-mano-mano-
boca, tal como ocurre con Enterobius vermicularis, de manera que los huevos infec-
tantes permanecen poco tiempo en el ambiente externo. En estas circunstancias, el
lavado de manos estricto antes de ingerir alimentos puede ser de gran importancia.
Aunque no existe información sobre el papel de los vectores mecánicos en la dis-
persión de los huevos de H. nana, la protección de los alimentos de las moscas,
cucarachas y otros artrópodos es una buena medida de higiene general. La protec-
ción de los alimentos y el agua de consumo humano para impedir el acceso de los
roedores, probablemente sea más importante en el caso de H. diminuta que en el de
H. nana. 

Aunque no se han publicado intentos de vacunar contra H. nana a personas en
riesgo, esta parece ser una posibilidad pues los estudios en murinos demostraron que
la infección con huevos produce una fuerte y rápida resistencia inmunitaria contra
infecciones homólogas y una inmunidad más tardía contra la infección con cisticer-
coides. Esa inmunidad evita que los roedores inmunocompetentes padezcan autoin-
fecciones (Ito, 1997) y arroja algunas dudas sobre la presentación de las autoinfec-
ciones en el hombre.
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INERMICAPSIFERIASIS

CIE-10 B71.9 Infección debida a cestodos, no especificada

Etiología. El agente de esta infección es Inermicapsifer madagascariensis (sinóni-
mos: I. Cubensis e I. arvicanthidis. Se trata de un cestodo de 27 a 42 cm de largo y 
2,3 mm de ancho máximo con unos 350 proglótidos. Inermicapsifer se diferencia de
Raillietina (véase Raillitiniasis) por su escólex y ventosa sin ganchos (inermes). En
contraste con los segmentos no grávidos que son más anchos que largos, los segmen-
tos grávidos son más largos que anchos y el útero está reemplazado por cápsulas oví-
geras. En cada segmento grávido se pueden encontrar entre 150 y 175 cápsulas de 49
a 53 µm de diámetro y con seis o más huevos cada una. Aunque se desconoce su ciclo
vital vida, se cree que un artrópodo actúa como huésped intermediario por analogía con
los parásitos afines del género Raillietina. Kourí et al. realizan una discusión detallada
de este infrecuente parásito (Kourí et al., 1963).

Distribución geográfica y presentación. I. madagascariensis es un parásito de los
roedores Arvicanthis de África oriental, donde raramente afecta al hombre. Es posible
que fuera de África sea un parásito exclusivo del hombre. Se han registrado casos
humanos en Filipinas, Kenya, Madagascar, Mauricio, Puerto Rico, la República
Democrática del Congo, Tailandia y Venezuela. El mayor número de casos (superior
a 100 hasta 1949) se registró en Cuba, sobre todo en niños de 1 a 2 años. Desde 1989
se notificaron dos casos más en un hospital de La Habana (González Núñez et al.,
1996).

La enfermedad y el diagnóstico. En general, esta parasitosis no se manifiesta por
sintomatología clínica. El diagnóstico específico se basa en la observación micros-
cópica de los proglótidos. Para diferenciar Inermicapsifer de Raillietina es necesario
examinar el escólex del cestodo expulsado en forma espontánea o por tratamiento.

Fuente de infección y modo de transmisión. No se conoce el huésped interme-
diario pero, por extensión de lo que ocurre en géneros relacionados, es probable que
sea un artrópodo en el que se desarrollaría el estadio larval del cestodo al ingerir sus
huevos, depositados con las materias fecales de los huéspedes definitivos (roedor u
hombre). El ciclo se completaría cuando los huéspedes definitivos ingieren al hués-
ped intermediario infectado con la larva. En África, el ciclo de transmisión sería roe-
dor-artrópodo-roedor y, raramente, roedor-artrópodo-hombre. Fuera del continente
africano, la transmisión sería hombre-artrópodo-hombre.

Control. Como se desconoce el ciclo de vida del parásito y, en consecuencia, el
modo de transmisión, las únicas medidas preventivas que se pueden recomendar
consisten en el control de los roedores y la higiene personal y ambiental.
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MESOCESTOIDIASIS

CIE-10 B71.9 Infección debida a cestodos, no especificada

Etiología. Los agentes de la mesocestoidiasis son los cestodos Mesocestoides
lineatus y M. variabilis. Aún no se conoce bien su ciclo vital. Los parásitos adultos
miden 40 cm o más de largo y un máximo de 2 mm de ancho, con proglótidos en
forma de pepitas de melón como las de Dipylidium caninum, pero con un solo apa-
rato genital cada uno. La nomenclatura del género es incierta porque existe amplia
variación y las características morfológicas no están bien determinadas. Los hués-
pedes definitivos son zorros, perros, gatos y otras diferentes especies de carnívoros
silvestres. El primer huésped intermediario es quizás un artrópodo coprófago que
ingiere los huevos de los proglótidos grávidos eliminados por los huéspedes defini-
tivos. De modo experimental, se han podido infectar artrópodos oribátidos y estos
desarrollaron cisticercoides. Los segundos huéspedes intermediarios albergan una
forma larval llamada tetratiridio en sus cavidades peritoneales o pleurales, el hígado
o los pulmones. El tetratiridio es similar a un plerocercoide, delgado y de longitud
variable, pero con un escólex con cuatro acetábulos o ventosas invaginadas en el
extremo más abultado, en vez de los dos botrios o ventosas en forma de surco del
plerocercoide. Además, el tetratiridio puede multiplicarse asexualmente en su hués-
ped por división longitudinal. Los huéspedes intermediarios son principalmente
roedores y también perros, gatos, aves, anfibios y reptiles. Algunos mamíferos,
como el gato y el perro, pueden albergar tanto al cestodo adulto como al tetratiridio.
Cuando un huésped definitivo ingiere la carne de un animal infectado por la forma
larval, esta se desarrolla en el intestino de aquel durante 2 a 4 semanas y se trans-
forma en cestodo adulto.

Distribución geográfica y presentación. M. variabilis se presenta en América
Central y del Norte; M. lineatus se presenta en África, Asia y Europa. La mesoces-
toidiasis es rara en el hombre: se han descrito unos 20 casos, entre ellos 7 en el
Japón, 2 en los Estados Unidos de América, 2 en Rwanda y Burundi, 1 en
Groenlandia y 1 en la República de Corea. Desde 1989 se notificaron solo 2 casos
humanos, uno en la República de Corea (Eom et al., 1992) y el otro en los Estados
Unidos (Schultz et al., 1992). A pesar del escaso espacio que se le dedica en los tex-
tos de medicina veterinaria, la infección por Mesocestoides adultos de los carnívo-
ros, particularmente en zorros rojos, parece ser común. En Malawi se encontró
Mesocestoides spp. en 34% de 120 perros nativos sometidos a autopsia (Fitzsim-
mons, 1967). Entre 1997 y 1999 se informó sobre el hallazgo de Mesocestoides sp.
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en el intestino de 73% de 342 zorros rojos de Grecia, 54% de 1.300 de Alemania,
24% de 68 de Holanda y 23% de 201 de España. En ocho localidades de Alaska,
Estados Unidos, se encontró entre 0 y 58% de infección en 254 zorros árticos; en
España se encontró 37% en 8 linces sometidos a autopsia y 14% en 58 gatos vaga-
bundos también sometidos a autopsia. La infección peritoneal por tetratiridios es
también común en las áreas de endemia, tanto en animales domésticos (Crosbie 
et al., 1998) como en culebras y ranas. En números masivos, puede provocar enfer-
medad.

La enfermedad y el diagnóstico. En el hombre, la sintomatología consiste sobre
todo en trastornos digestivos, dolores abdominales, diarrea y descarga masiva de
proglótidos pequeños que funcionan para el paciente como un recordatorio perma-
nente de que tiene un ser vivo extraño en su interior (Eom et al., 1992). En perros y
gatos, el parásito adulto no produce sintomatología aparente. El diagnóstico se basa
en la observación microscópica de los proglótidos grávidos. Estos segmentos tienen
forma de barril como los de Dipylidium caninum, pero con un solo aparato genital
y contienen huevos de doble membrana agrupados en un órgano central parauterino
de paredes gruesas. Cuando hay gran número de formas larvales en las cavidades
serosas, pueden producir peritonitis e hidropesía en el gato y en el perro. Crosbie et
al. (1998) publicaron los aspectos clínicos de las infecciones peritoneales de 11
perros. Los animales presentaban el abdomen distendido y disuria; aunque la radio-
grafía no reveló lesiones, la ultrasonografía indicó estructuras anormales; la micros-
copia del líquido abdominal mostró estructuras compatibles con el tetratiridio y la
reacción en cadena de la polimerasa confirmó el diagnóstico.

Fuente de infección y modo de transmisión. Los perros, gatos y carnívoros sil-
vestres contraen la parasitosis al ingerir pájaros, anfibios, reptiles y pequeños mamí-
feros infectados con el tetratiridio. El hombre se infecta de modo ocasional mediante
el mismo mecanismo, es decir, al ingerir carne de los huéspedes intermediarios insu-
ficientemente cocida. En el Japón se observaron varios casos por ingestión de
hígado crudo de ofidios, animales a los que la creencia popular atribuye efectos
curativos de algunos males. Es probable que el caso humano que se presentó en
África se haya debido a la ingestión de carne cruda de perdiz. En la misma locali-
dad se comprobó la infección de pollos, gallinas de Guinea y perdices con tetratiri-
dios; el caso de la República de Corea parece haberse debido a la ingestión de vís-
ceras de gallina.

Control. La infección humana es demasiado infrecuente como para que se consi-
deren medidas masivas de control. El control individual de la infección humana en
las zonas endémicas consiste en abstenerse de consumir carne cruda o insuficiente-
mente cocida de animales de la fauna silvestre. En caso de infección con el tetrati-
ridio, es importante extirparlo con la mayor brevedad posible para evitar el peligro
de su multiplicación en los tejidos.

Bibliografía

Crosbie, P.R., W.M. Boyce, E.G. Platzer, S.A. Nadler, C. Kerner. Diagnostic procedures
and treatment of eleven dogs with peritoneal infections caused by Mesocestoides spp. J Am
Vet Med Assoc 213:1578–1583, 1998.

MESOCESTOIDIASIS 219



Eom, K.S., S.H. Kim, H.J. Rim. Second case of human infection with Mesocestoides lin-
eatus in Korea. Kisaengchunghak Chapchi 30:147–150, 1992.

Fitzsimmons, W.P. A survey of the parasites of native dogs in Southern Malawi with
remarks on their medical and veterinary importance. J Helminthol 41:15–18, 1967.

Schultz L.V., R.R. Roberto, G.W. Rutherford 3rd, B. Hummert, I. Lubell. Mesocestoides
(Cestoda) infection in a California child. Pediatr Infect Dis J 11:332–334, 1992.

RAILLIETINIASIS

CIE-10 B71.9 Infección debida a cestodos, no especificada

Sinonimia. Raillietinosis

Etiología. Raillietina celebensis y R. demerariensis son las principales especies
descritas como agentes de la enfermedad en el hombre. Se considera que las otras
especies del género encontradas en el hombre, como por ejemplo R. asiatica, R. for-
mosana, R. garrisoni, R. madagascariensis y R. siriraji, son idénticas a alguna de
las dos anteriores. Los huéspedes definitivos naturales de R. celebensis son roedo-
res, especialmente ratas. Mide hasta unos 40 cm de largo por unos 2,5 mm de ancho
máximo, posee más de 500 proglótidos y las ventosas no presentan espinas, lo cual
es excepcional en el género. Los proglótidos grávidos contienen entre 300 y 400
cápsulas ovígeras con hasta 4 huevos cada una. R. demerariensis se ha encontrado
tanto en roedores como en monos aulladores. El ejemplar original descrito en el pri-
mer caso humano en 1895 en Guyana medía 23 cm y poseía 320 proglótidos. Los
especímenes más mencionados en la literatura son los recobrados en 1925 en el
Ecuador: medían hasta 12 m y poseían hasta 5.000 proglótidos. Los proglótidos grá-
vidos tienen forma de granos de arroz y contienen entre 75 y 250 cápsulas ovígeras
con 7 a 9, y a veces hasta 12, huevos cada uno. El largo de este parásito es desusado
para el género Raillietina. No se conoce el ciclo biológico de ninguna de las espe-
cies que afectan al hombre, pero se supone que el huésped intermediario es algún
artrópodo, probablemente una hormiga o algún coleóptero, como en otras especies
del género. Hay alrededor de 225 especies de Raillietina que parasitan a las aves y
los mamíferos. Los huéspedes intermediarios de las especies con ciclo evolutivo
conocido son coleópteros, moscas y hormigas. Cuando los huevos de Raillietina son
ingeridos por estos insectos, se transforman en cisticercoides en sus tejidos y gene-
ran nuevos gusanos adultos cuando un huésped definitivo apropiado ingiere el
insecto.

Distribución geográfica y presentación. R. celebensis se ha recuperado de niños
en África sudoriental, Australia, Filipinas, Irán, Japón, Mauricio, la región de
Turkestán en Asia, Tailandia y Taiwán. Se han notificado unos 20 casos humanos en
Filipinas y unos 11 casos en Tailandia. La infección es común en los roedores: se
encontró que 54% de Rattus norvegicus y 9% de R. rattus en Taiwán estaban infec-
tadas, así como 5% de R. rattus y 7% de Bandicota bengalensis en Bombay, India.
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La situación no parece haber cambiado porque en 1997 se notificó 37% de infección
en ratas en Tailandia.

R. demerariensis es una especie neotropical que se ha encontrado en infecciones
humanas en Cuba, Ecuador, Guyana y Honduras. R. quitensis, R. equatoriensis,
R. leoni y R. luisaleoni se consideran sinónimos de esa especie. El foco endémico
más grande se encuentra en la parroquia de Tumbaco, cerca de Quito, Ecuador,
donde la tasa de infección en la población escolar osciló entre 4 y 12,5% entre 1933
y 1961. Se diagnosticó la parasitosis en 0,14% de 8.148 niños de los Hogares de
Protección Infantil de Quito, y en 0,08% de los pacientes de otro hospital de la
misma ciudad. Fuera del Ecuador, la infección humana es muy rara.

La enfermedad en el hombre. La infección se presenta sobre todo en niños. En
el Ecuador se atribuyeron a esta parasitosis trastornos digestivos como náuseas,
vómitos, diarrea y cólicos, trastornos nerviosos como cefaleas, alteraciones del
carácter y convulsiones, trastornos circulatorios como taquicardia, arritmia y lipoti-
mia, y trastornos generales como pérdida de peso y retraso en el desarrollo. En
Filipinas se ha señalado que la infección humana suele transcurrir en forma asinto-
mática y que el parásito es expulsado espontáneamente por el individuo infectado.

Fuente de infección y modo de transmisión. Los reservorios de la infección son
los roedores. Por analogía con infecciones por Raillietina en otras especies anima-
les, se considera que el hombre se infecta por la ingestión accidental de un alimento
contaminado con un artrópodo infectado con cisticercoides.

Diagnóstico. En las materias fecales pueden observarse proglótidos con aspecto
de granos de arroz, y que a menudo se confunden con ellos. Los proglótidos grávi-
dos de R. celebensis tienen entre 300 y 400 cápsulas ovígeras, cada una con 1 a 4
huevos ovalados de 99 x 46 µm de diámetro. Los proglótidos grávidos de R. deme-
rariensis tienen entre 75 y 250 cápsulas ovígeras, cada una con 7 a 12 huevos subes-
féricos de 40 a 25 µm de diámetro. En las heces se pueden encontrar cápsulas libres
por la desintegración del proglótido. Los proglótidos de Raillietina son similares a
los de Inermicapsifer. La diferenciación de los dos géneros es fácil cuando se
obtiene el escólex del cestodo: el escólex de Raillietina está provisto de ganchos,
mientras que el de Inermicapsifer es inerme.

Control. La infección humana es demasiado poco frecuente como para justificar
acciones masivas de control. Sin embargo, se ha demostrado que la quemazón y el
tratamiento anual de los campos donde vive la rata algodonera Sigmodon hispidus
disminuyen significativamente la prevalencia e intensidad de la infección con
Raillietina sp. en los roedores. Las medidas individuales de control deben dirigirse
a la manipulación higiénica de los alimentos, en particular, para evitar la contami-
nación de los mismos con insectos que pudieran estar infectados.
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TENIASIS

CIE-10 B68.0 Teniasis debida a Taenia solium; 
B68.1 Teniasis debida a Taenia saginata

Etiología. Los cestodos de Taenia solium, T. saginata y T. asiatica. T. solium y 
T. saginata se conocen como parásitos del humano desde hace más de 300 años
(Shulman, 1982). T. asiatica, una especie muy parecida a T. saginata, fue descrita
como una especie nueva en 1993 (Eom y Rim, 1993), aunque la mayoría de los auto-
res consideran que T. asiatica es una subespecie de T. saginata en lugar de una espe-
cie nueva y la denominan T. saginata asiatica. En esta sección se utilizará el nom-
bre específico solo para facilitar su diferenciación de T. saginata saginata.

El huésped definitivo de estas tenias es el hombre, en cuyo intestino delgado se
alojan en el estadio adulto. Los huéspedes intermediarios naturales de T. solium son
el cerdo doméstico y el jabalí, aunque ocasionalmente se han encontrado perros,
gatos, ovejas, ciervos, camellos, monos e individuos infectados con la larva o cisti-
cerco (la infección del humano por cisticercos se presenta en el capítulo sobre
Cisticercosis). Los huéspedes intermediarios naturales de T. saginata son los bovi-
nos de las familias Bovidae y algunos de la familia Cervidae. Los huéspedes inter-
mediarios naturales de T. asiatica son los porcinos domésticos y silvestres (Fan et
al., 1990a y b).

La T. solium o tenia del cerdo mide de 2 a 4 m de longitud y posee entre 800 y
1.000 proglótidos o segmentos. Los proglótidos grávidos se desprenden del estró-
bilo en grupos de 5 a 6, tienen poca movilidad propia, son eliminados con la mate-
ria fecal y contienen entre 30.000 y 50.000 huevos. Por sus hábitos coprofágicos, el
cerdo puede ingerir un gran número de huevos, ya sea que estén en los proglótidos
o libres en las heces. Los embriones u oncosferas se liberan del huevo en el intes-
tino del cerdo, penetran en la pared intestinal y de allí, en el curso de 24 a 72 horas,
se difunden por el sistema circulatorio hacia diferentes tejidos y órganos del cuerpo.
El desarrollo completo de la larva o cisticerco (llamado Cysticercus cellulosae
cuando se creía que era un parásito diferente de la tenia adulta) se produce en 9 a 10
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semanas. Su tamaño es de 8–15 x 5 x 10 mm y tiene la forma de una vesícula llena
de líquido, dentro de la cual se encuentra el escólex invaginado y provisto de las
ventosas y ganchos de la tenia adulta. Cuando el hombre consume carne de cerdo
cruda o insuficientemente cocida que contiene cisticercos, la larva se libera de los
tejidos que la rodean, su escólex se desinvagina y se prende a la pared del intestino
delgado, generalmente en el yeyuno, y empieza a desarrollar estróbilos. La expul-
sión de los primeros proglótidos en las heces ocurre entre 62 y 72 días después de
la infección. T. solium puede sobrevivir en el intestino del hombre por mucho
tiempo y se han observado casos de persistencia del cestodo durante 25 años.
Algunos autores han observado diferencias en el tamaño de los ganchos del escólex
de los cisticercos de humanos, cerdos, gatos, perros y babuinos, y propusieron la
existencia de diferentes cepas o subespecies. En México, en la cisticercosis humana
se ha observado con frecuencia un cisticerco multilobulado sin escólex, al que se
denominó Cysticercus racemosus. Gran parte de los investigadores se inclinan a
creer que es un estado degenerativo de T. solium (véase Cisticercosis). La impor-
tancia de T. solium para la salud pública se debe a que el hombre puede infectarse
con los huevos de la tenia y desarrollar cisticercos en sus tejidos.

T. saginata o tenia del vacuno es más larga que T. solium; está formada por 1.000
a 2.000 proglótidos y mide entre 4 y 10 m de largo. Los proglótidos grávidos, que
pueden contener más de 100.000 huevos, se desprenden del estróbilo uno a uno, tie-
nen movilidad propia y a menudo salen activamente a través del ano. Los huevos se
liberan del proglótido por expulsión o por desintegración de este y contaminan el
ambiente. En el interior del organismo de los bovinos, los huevos viables ingeridos
al pacer se desarrollan en cisticercos (aún llamados C. bovis) de manera similar a 
T. solium en el cerdo. El desarrollo dura entre 60 y 75 días. Los cisticercos comien-
zan a degenerarse a las pocas semanas y a los nueve meses un gran número de ellos
está muerto y calcificado. El hombre se infecta al ingerir carne bovina con cisticer-
cos viables y que no se cocina suficientemente; la tenia adulta se desarrolla en el
intestino humano en 10 a 12 semanas. La cisticercosis humana por ingestión de hue-
vos de T. saginata no ocurre o es extremadamente rara (véase Cisticercosis). Los
huevos de T. saginata pueden sobrevivir durante varias semanas o meses en aguas
residuales, cuerpos de agua o el pasto, en condiciones climáticas moderadas.

Distribución geográfica. T. solium y T. saginata están distribuidas en todo el
mundo. T. solium es mucho más frecuente en los países en desarrollo; en particular,
se encuentra en América Latina, este de Europa, norte de China, India y este de
África. T. saginata es de distribución más global; en particular, se encuentra en
África oriental y occidental —donde ambas tenias coinciden—, América del Norte
y del Sur, y Europa. T. saginata es aproximadamente 10 veces más prevalente que
T. solium. Aunque T. asiatica fue descubierta originalmente en Taiwán, se ha iden-
tificado también en Etiopía, Indonesia, Madagascar, República de Corea y Tailandia
(Fan et al., 1990a y b).

Presentación en el hombre. En 1947 se estimó que cerca de 39 millones de per-
sonas de la población mundial estaban infectadas con T. saginata y 2,5 millones con
T. solium. Una estimación de 1973 atribuyó 45 millones de casos a T. saginata y 3
millones a T. solium (Strickland, 1991). Pese a que se conocen las prevalencias loca-
les de T. asiatica, no se cuenta con cálculos globales. Las teniasis no son enferme-
dades de notificación obligatoria y la información disponible se basa en estudios ais-
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lados de algunos sectores específicos de la población, como escolares, reclutas y
otros. Además, como gran parte de los estudios de prevalencia se basan en el
hallazgo de huevos en las deposiciones y los huevos de T. solium, T. saginata y 
T. asiatica son indistinguibles por métodos convencionales, las prevalencias más
conocidas no establecen diferencias entre las especies. En un informe local de
Polonia, se analizaron 736 casos de cestodiasis diagnosticados en 1997: 634 fueron
causados por T. saginata; 6, por T. solium, y 63, por Taenia sp. En un centro uni-
versitario en Chile, los 11 casos de teniasis diagnosticados entre 1985 y 1994 a nivel
de especie correspondieron a T. saginata. En contraste, en Bali, Indonesia, 1 de cada
3 casos de teniasis se debía a T. solium y 2 a T. saginata (Sutisna et al., 1999). En
Guatemala, en 98% de 56 casos de teniasis se identificaron parásitos de T. solium
(Allan et al., 1996). La frecuencia relativa de estas especies debe estar profunda-
mente influida por las costumbres locales. Por ejemplo, la tenia solium está ausente
de las poblaciones musulmanas y judías que cumplen con los preceptos religiosos
que prohiben comer carne de cerdo.

En 216.275 muestras de deposiciones enviadas a los laboratorios estatales de
diagnóstico de los Estados Unidos de América en 1987, se encontró que 0,1% de las
muestras tenían huevos de Taenia sp. (Kappus et al., 1991). Sobre la base de estos
hallazgos, probablemente cualquier prevalencia superior a 1% en la población gene-
ral se debe considerar muy alta. Hinz (1991) calculó que existían unas 900.000
infecciones en Alemania, correspondientes a una prevalencia de 1,5%. Entre los
ejemplos de informes sobre prevalencia alta, se encontró 12,4% de infección en
1.008 personas de una aldea de Laos (Giboda et al., 1991); 10,4% en 300 niños del
Sudán (Karrar y Rahim, 1995); 8,1% en pobladores de 19 comunidades en Etiopía
(Birrie et al., 1994), y 2,9% en 171 adultos de la población general en Tailandia
(Supanaranond et al., 1990). Los países con la prevalencia histórica más alta de 
T. saginata (10% de la población), son Etiopía, Kenya y la República Democrática
del Congo. Las áreas endémicas comprenden la región del Cáucaso y las antiguas
repúblicas soviéticas del sur y centro de Asia, y algunos países en el Mediterráneo
como el Líbano, Siria y la antigua Yugoslavia. En algunas partes de la antigua
Yugoslavia se encontraron infectados hasta 65% de los niños. América del Sur, el
sudoeste de Asia, Europa y el Japón pertenecen a la región de prevalencia moderada,
y Australia, el Canadá, los Estados Unidos y algunos países del Pacífico occidental,
a la de prevalencia baja.

La infección por T. solium es endémica en África meridional —sobre todo entre
los bantúes—, América Latina y los países no islámicos de Asia sudoriental. La
información sobre la prevalencia de las teniasis en las Américas es escasa; según
algunos estudios, las tasas de infección por T. saginata han sido de 0,6% en
Argentina; 1% a 2% en Brasil; 1,6% en Chile; 0,1% en Cuba, y 1,7% en Guatemala. 

La prevalencia de T. asiatica parece ser muy alta en las áreas de endemia. Fan (1997)
notificó una prevalencia de 11% en las zonas montañosas de Taiwán, 6% en la isla de
Cheju en la República de Corea y 21% en la isla Samosir en Indonesia. No obstante,
los nativos de estas áreas tienen hábitos higiénicos y alimentarios que facilitan mucho
la circulación de la parasitosis entre el hombre y los cerdos (Depary y Kossman, 1991).

Presentación en los animales. Los animales son refractarios a la infección con
los parásitos adultos. La cisticercosis animal se presenta en el capítulo sobre
Cisticercosis. 
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La enfermedad en el hombre. La teniasis por T. saginata transcurre a menudo
en forma subclínica y solo se manifiesta mediante los exámenes coprológicos o por-
que la persona infectada recurre al médico porque siente el movimiento reptante de los
proglótidos en la región anal. En los casos clínicos, la sintomatología que se regis-
tra más frecuentemente consiste en dolor abdominal, náusea, debilidad, pérdida de
peso, flatulencia y diarrea o constipación. Aunque un mismo individuo puede pre-
sentar uno o más de esos síntomas, la experiencia en Chile demostró que solo alre-
dedor de un tercio de los enfermos tiene alguno de estos síntomas antes de saber que
está infectado. A veces, los proglótidos grávidos de T. saginata se pueden movilizar
hacia diferentes órganos, como el apéndice, el útero, los conductos biliares o las vías
nasofaríngeas, y causar trastornos relacionados con su localización. En casos raros
se puede presentar obstrucción intestinal y hasta perforación del colon (Demiriz et
al., 1995). En una proporción alta de pacientes se halló una disminución de la secre-
ción gástrica. Las reacciones individuales frente a la infección difieren y quizás se
deben a factores psicógenos: muchas veces los pacientes notan los síntomas después
de haber visto los proglótidos (Pawlowski, 1983). 

La teniasis por T. solium produce menos manifestaciones clínicas que las que
causa T. saginata y suele ser de curso benigno y leve, posiblemente porque sus pro-
glótidos son menos activos y, por lo tanto, menos discernibles para el paciente.
Tampoco se han registrado complicaciones de apendicitis o colangitis. 

En una encuesta de 1.661 pacientes de T. asiatica de Taiwán, Fan et al. (1992)
encontraron que 78% presentaban signos o síntomas. Los signos más frecuentes fue-
ron pasaje de proglótidos en 95% de los pacientes, y en algunos durante años; pru-
rito anal en 77%; náusea en 46%; dolor abdominal en 45%; mareo en 42%; aumento
del apetito en 42%, y cefalea en 26%.

Fuente de infección y modo de transmisión. En contraste con otras infecciones
zoonóticas, el hombre constituye un eslabón esencial en la epidemiología de la
teniasis; es el huésped definitivo exclusivo de las tres especies de Taenia y conta-
mina con sus deposiciones los campos donde pacen los bovinos y los lugares donde
pueden comer los cerdos criados en el ámbito doméstico. Las tenias pueden vivir
por muchos años en el intestino delgado del hombre y con los proglótidos grávidos
puede eliminar cientos de miles de huevos en un solo día; en consecuencia, la con-
taminación puede ser extensa e intensa. En ocasiones, basta que una sola persona
portadora de T. saginata defeque en los silos de granos o en los reservorios de agua
para causar la infección de varios cientos de bovinos en una sola explotación gana-
dera de engorde. Se han descrito brotes epizoóticos de cisticercosis por T. saginata
en el Canadá, la antigua Checoslovaquia y los Estados Unidos. La supervivencia de
los huevos en el pasto depende de la temperatura y humedad ambiente; en el verano,
T. saginata sobrevive dos meses en las condiciones ambientales de Europa, mientras
que en el invierno puede sobrevivir más de cinco meses. En las tierras altas de Kenya
se encontraron huevos viables de T. saginata durante un año. Los huevos de 
T. solium parecen ser un poco menos resistentes a los factores ambientales.

En los países en desarrollo, donde el campesino de las granjas pobres o de las
haciendas muy extensas está a menudo obligado a defecar en el campo abierto, tanto
los porcinos como los bovinos tienen acceso a los huevos de las tenias. El uso de
aguas residuales para el riego o de agua contaminada de río u otra fuente para abre-
var a los animales, son factores que contribuyen a la difusión de la cisticercosis. Otro
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factor que ha influido en el aumento de las teniasis es el uso cada vez mayor de
detergentes que impiden la destrucción natural de los huevos de los parásitos en los
sistemas de alcantarillado. Los huevos de las tenias pueden ser transportados varios
kilómetros en el agua de los ríos y es posible que las gaviotas y otros pájaros los
transporten a distancia. También se atribuye a los insectos coprófagos un papel
importante en la diseminación de los huevos de tenia. Los cisticercos de T. saginata
permanecen viables en el bovino vivo por unos nueve meses y en los tejidos del ani-
mal muerto por unas dos semanas; los de T. solium sobreviven varios años en el
cerdo vivo y casi 60% aún están viables después de mantener la res a 4 °C durante
26 a 30 días (Fan et al., 1998).

La distribución y las tasas de prevalencia de las teniasis humanas son muy variables
en diferentes zonas del mundo, debido a factores socioeconómicos y culturales que
influyen en la transmisión. La teniasis solium es mucho más prevalente en los países en
desarrollo que en los países industrializados. La teniasis saginata es prevalente tanto en
países desarrollados como en desarrollo. Se ha comentado que, mientras la teniasis
solium es prevalente especialmente en las poblaciones pobres, la teniasis saginata es
“prevalente en las naciones ricas por su riqueza y en las pobres por su pobreza”. El
hombre adquiere la teniasis por T. solium al consumir cruda o insuficientemente cocida
la carne de cerdo infectada con cisticercos. La infección casi ha desaparecido de los paí-
ses más industrializados, donde el cerdo es criado con prácticas modernas de explota-
ción intensiva y no tiene acceso a las heces humanas. En los países en desarrollo, en
cambio, la crianza doméstica de unos pocos cerdos es todavía una actividad frecuente
de la población rural de bajos ingresos. Además, como esta población a menudo no
cuenta con los beneficios del agua potable y el alcantarillado, los cerdos tienen un
riesgo mucho mayor de infectarse con heces humanas. Por último, una alta proporción
de esos cerdos se matan “en la casa” para consumo propio o de los vecinos y, por lo
tanto, los animales no se someten a inspección veterinaria. 

En contraste, el hombre adquiere la teniasis por T. saginata al consumir cruda o
insuficientemente cocida la carne bovina infectada con cisticercos. La infección
humana se relaciona en forma estrecha con el hábito de consumir alimentos prepa-
rados con carne bovina cruda o en trozos gruesos no completamente cocidos. Otra
manera de contraer la infección es la de degustar la carne durante su preparación y
antes de que esté completamente cocida. El riesgo de contraer la infección es cinco
veces mayor en una familia en la que haya un portador de T. saginata, lo que
demuestra la importancia del manipulador de alimentos en la transmisión. Ese
riesgo es 14 veces mayor para los obreros de la industria y comercialización de
carne cruda, probablemente debido al acceso que tienen a la carne sin inspección
veterinaria o descartada durante la inspección. La teniasis saginata abunda entre las
clases acomodadas porque el costo de la carne bovina es más alto que el de la carne
porcina y, por ende, se consume más entre sus miembros, particularmente en forma
de porciones gruesas medio cocidas (con el centro aún rosado) o en platos sofisti-
cados de consumo crudo. En las clases pobres, por el contrario, los sistemas de agua
potable, de eliminación de excretas y de inspección veterinaria de los mataderos fre-
cuentemente son deficientes, lo cual facilita la infección de los bovinos y posterior-
mente del hombre. Este adquiere la infección con T. asiatica al consumir insufi-
cientemente cocidos los hígados de cerdos infectados. 

Se ha discutido si el hombre puede contraer la cisticercosis por regurgitación de
porciones distales de una T. solium desde su propio intestino, seguida por la activa-
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ción de los huevos por sus propios jugos gástricos. Aunque la mayoría de los auto-
res opinaba que la regurgitación de proglótidos grávidos desde el yeyuno o el íleon
era poco menos que excepcional, el hallazgo de la expulsión oral de una T. saginata
en un paciente (Gupta et al., 1997) obliga a revisar esa opinión.

Diagnóstico. Los proglótidos de T. saginata reptan a lo largo del intestino para
salir al exterior y los de T. solium se adosan al bolo fecal. De ese modo, no hay
mucha oportunidad para que los huevos se liberen en el intestino: solo en alrededor
de la cuarta parte de los pacientes se encuentran huevos de parásitos en las heces.
Además, el examen microscópico de los huevos no permite distinguir entre las
diversas especies del género Taenia. Esto es un serio inconveniente porque los hue-
vos de T. solium constituyen un riesgo claro de adquisición de la cisticercosis
humana. Por tales razones, el diagnóstico de la teniasis intestinal humana se realiza
habitualmente por la observación de proglótidos grávidos en las heces. En el caso
de T. saginata, es preferible recurrir a frotis anales en lugar del examen coprológico.
Debido a que la eliminación de proglótidos no es cotidiana, es necesario repetir los
exámenes cuando se obtienen resultados negativos. El diagnóstico diferencial entre
T. saginata y T. solium se efectúa sobre la base del número de las ramificaciones
laterales primarias del útero de los proglótidos grávidos: entre 16 y 30 para la pri-
mera, y entre 7 y 12 para la segunda. La diferenciación de los proglótidos con 12 a
16 ramificaciones primarias es poco confiable. Cuando se logra la expulsión de los
escólices, ya sea espontáneamente o por tratamiento, la observación microscópica
permite distinguir entre T. saginata, que no tiene ganchos en el escólex, y T. solium,
que sí los tiene. Aunque los huevos de Taenia spp. son indistinguibles por micros-
copia convencional, se han desarrollado técnicas que permiten diferenciar los hue-
vos de T. solium de los de T. saginata y otros cestodos por medio del ensayo de
inmunosorción enzimática (ELISA) (Montenegro et al., 1996), y los de T. saginata
por la reacción en cadena de la polimerasa (Gottstein et al., 1991). También se ha
desarrollado un ELISA que utiliza las deposiciones de los pacientes para revelar los
coproantígenos de T. solium (Allan et al., 1996). Este ensayo es 2,5 veces más sen-
sible que el examen microscópico. En una encuesta de 475 personas de una comu-
nidad endémica para T. solium en México, no se encontró ninguna infección por
métodos parasitológicos pero se encontraron 10 por la búsqueda del coproantígeno;
7 de ellos fueron confirmados por el hallazgo posterior de proglótidos (Rodriguez-
Canul et al., 1999).

Control. Las teniasis humanas no solo son una amenaza para la salud pública sino
que constituyen un factor de pérdidas económicas. En las estimaciones de Fan
(1997), las infecciones por tenias produjeron una pérdida anual de US$ 11.327.423
en las áreas montañosas de Taiwán, $13.641.021 en la isla Cheju de la República de
Corea, y $2.425.500 en la isla Samosir de Indonesia. Casi todas las acciones de con-
trol de esta zoonosis se fundamentan en la adecuada educación sanitaria de la pobla-
ción en riesgo. Barriga (1997) propone varias medidas de control que consisten en
interrumpir la cadena epidemiológica del parásito a cualquiera de los siguientes
puntos de intervención:

1. La producción de huevos y la consecuente contaminación del ambiente. Se
evitan mediante el diagnóstico precoz y el tratamiento efectivo de las personas
infectadas, dado que el hombre es el único huésped definitivo. En la antigua
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Unión Soviética se redujeron las tasas de infección de T. saginata mediante la
educación para la salud del público y el tratamiento terapéutico en masa de 
la población de las áreas endémicas: entre 1964 y 1972, la tasa de reses bovi-
nas infectadas se redujo de 1,09% a 0,38%. 

2. La dispersión de los huevos al ambiente. Se previene mediante un sistema ade-
cuado de disposición de excretas, que comprenda no solo el alcantarillado tra-
dicional sino también fosas sépticas bien construidas y utilizadas, así como la
educación de la población para su uso adecuado. Lamentablemente, las condi-
ciones económicas y culturales de las poblaciones rurales de los países en
desarrollo a menudo impiden estas acciones. Por lo demás, los sistemas tradi-
cionales de alcantarillado pueden disminuir la viabilidad de los huevos de
tenias hasta alrededor de 8%, pero los sólidos finales aún pueden contener can-
tidades importantes de huevos viables (Barbier et al., 1990). 

3. La ingestión de huevos por el huésped intermediario natural. Se evita al impe-
dir el acceso de los porcinos y bovinos de cría a los alimentos o bebidas conta-
minados con heces humanas. Esta es la regla en las grandes explotaciones
modernas. Sin embargo, los campesinos pobres habitualmente crían algunos
cerdos para el consumo propio o la venta local y, por ignorancia o falta de recur-
sos para aplicar normas higiénicas de crianza, los animales tienen fácil acceso
a lugares contaminados con heces humanas y adquieren la cisticercosis. 

4. El desarrollo del cisticerco en el huésped intermediario. Se puede impedir
mediante el tratamiento de los animales —demasiado caro, insuficientemente
efectivo y no previene infecciones subsecuentes— o por medio de la vacuna-
ción. Los estudios de vacunación de los huéspedes intermediarios de cestodia-
sis están muy avanzados; en el caso de la cisticercosis de los bovinos solo se
requiere resolver algunos problemas prácticos de comercialización para iniciar
su uso rutinario (Lightowlers, 1996). Los intentos de vacunación contra la cis-
ticercosis de los porcinos en el Perú han sido menos afortunados (Evans et al.,
1997). 

5. La diseminación de los cisticercos al huésped definitivo. Se puede evitar
mediante una buena inspección veterinaria en los mataderos y la educación de
la población para que no la soslaye. La matanza domiciliaria de cerdos y el
consumo de su carne sin inspección veterinaria, es todavía muy prevalente en
las comunidades agrícolas de bajos recursos económicos y contribuye en gran
medida a mantener la infección intestinal humana. 

6. La protección humana personal. Consiste en cocinar bien las carnes de cerdo y de
vacuno para matar los cisticercos que pudieran estar presentes, y observar medi-
das de higiene alimentaria tales como lavar los alimentos que se consumen y
lavarse las manos antes de comer, para evitar ingerir huevos de T. solium.
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3. Acantocefaliasis y nematodiasis

ACANTOCEFALIASIS

CIE-10 B83.8 Otras helmintiasis especificadas

Sinonimia. Acantocefalosis, macracantorinquiasis, macracantorincosis.

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son los acantocéfalos o helmintos de
cabeza espinosa Macracanthorhynchus hirudinaceus (sinónimos Gigantorhynchus
hirudinaceus, G. gigas, Echinorhynchus gigas), Moniliformis moniliformis,
Acanthocephalus rauschi, A. bufonis (sinónimo A. sinensis), Corynosoma strumo-
sum y Bolbosoma sp. Los dos primeros son raros en el hombre y las otras especies
solo se presentan excepcionalmente.

Los huéspedes definitivos de M. hirudinaceus son cerdos, jabalíes y, ocasional-
mente, vacunos, roedores, perros, monos o el hombre, en cuyo intestino delgado
habita el parásito. Los parásitos son de color blanco lechoso o ligeramente rosado,
cilíndricos y un poco aplanados; las hembras miden unos 35 cm o más de largo por
4 a 10 mm de ancho y los machos miden unos 10 cm de largo por 3 a 5 mm de
ancho. Superficialmente parecen una ascáride arrugada de la cual se diferencian
fácilmente porque los acantocéfalos tienen una proboscis oral retráctil provista de 5
ó 6 hileras de espinas encorvadas. Los huevos son ovoides, de 70 a 110 µm y, ya
embrionados, son expulsados al exterior en las heces del huésped definitivo. Para
que los huevos continúen su desarrollo, deben ser ingeridos por un escarabajo, que
suele ser un estercolario de la familia Scarabaeidae. Al ser ingeridos por este
huésped intermediario, los huevos eclosionan en su intestino medio y liberan las lar-
vas; estas luego invaden la cavidad general del cuerpo del insecto, donde siguen su
desarrollo y se enquistan. Cuando los cerdos y otros huéspedes definitivos como
pecaríes, ardillas, ratas almizcleras o el hombre ingieren un coleóptero parasitado,
la larva se libera de su envoltura y en 2 a 3 meses llega a la madurez y comienza la
oviposición. Una hembra puede producir más de 250.000 huevos por día durante
aproximadamente 10 meses. Los huevos son muy resistentes a los factores ambien-
tales y pueden sobrevivir en el suelo durante varios años.

Los huéspedes definitivos de M. moniliformis son ejemplares de varias especies
de ratas y otros roedores pequeños. Los huéspedes intermediarios son escarabajos y
cucarachas. Los huéspedes vertebrados de Corynosoma strumosum son el zorro
ártico Alopex lagopus, el perro, la nutria Enhydra lutris y varias especies de cetáceos
y pinnípedos. El huésped intermediario es probablemente un crustáceo anfípodo
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Pontoporeia affinis. Numerosas especies de peces actúan como huéspedes paraténi-
cos. Los huéspedes intermediarios de Acanthocephalus son crustáceos. Bolbosoma
es un parásito de los cetáceos cuyo estadio juvenil se han encontrado en peces.

Distribución geográfica y presentación. M. hirudinaceus se encuentra en los cer-
dos de gran parte del mundo. Europa occidental parece estar libre de la infección. En
algunas áreas la infección porcina es común y puede alcanzar tasas altas: en Belarús se
encontraron entre 17% y 32% de las piaras infectadas, con una tasa de prevalencia de
0,9% a 5% y, en ocasiones, hasta de 23% (Soulsby, 1982). En una provincia de China,
se encontraron tasas que oscilan de 3% a 7,4% y en otra, de 50% a 60% (Leng et al.,
1983). En el siglo pasado se describió la infección humana como un fenómeno común
en la región del Volga de la antigua Unión Soviética, debido al consumo de escaraba-
jos Melolontha crudos; sin embargo, otros estudios no han comprobado casos humanos
(Leng et al., 1983), con excepción del caso de un niño de 5 años notificado en 1958
(Faust et al., 1974). Radomyos et al. (1989) informaron sobre el noveno caso humano
conocido en Tailandia; también se han descrito casos aislados en el Brasil, Bulgaria, la
antigua Checoslovaquia y Madagascar. A partir de 1970, la infección humana ha sido
motivo de emergencias quirúrgicas en niños de tres provincias del norte y en una del
sur de China. Mediante una revisión de los registros hospitalarios de la provincia
Liaoning se demostró que debieron practicarse más de 200 intervenciones quirúrgicas
por perforaciones intestinales y que en otro hospital se presentaron 115 casos de cóli-
cos abdominales por macracantorincosis (Leng et al., 1983).

Se han descrito casos aislados de infección humana por M. moniliformis en Israel,
Italia, Indonesia (isla de Java) y el Sudán. En 1989 se comunicó el primer caso
autóctono en los Estados Unidos de América, en un niño de 15 meses (Neafie y
Marty, 1993). En Nigeria se informó el caso de M. moniliformis en un hombre (Ikeh
et al., 1992) y que la infección afectaba a 39% de las ratas Rattus rattus (Mafiana et
al., 1997). Un caso de infección humana por Acanthocephalus bufonis se describió
en Indonesia, uno por Corynosoma strumosum en Alaska, Estados Unidos, y otro
por A. rauschi también en Alaska (Schmidt, 1971). Prociv et al. (1990) comunicaron
dos casos de acantocéfalos no identificados en dos niños de Australia.

La enfermedad en el hombre. El efecto patológico y la sintomatología de la
infección humana han sido poco estudiados. La casuística registrada en China, que
es la más abundante, se refiere a casos extremos con cólicos abdominales agudos y
perforación del intestino. En los dos casos pediátricos más recientes, se debió efec-
tuar una resección de una porción del yeyuno que tenía múltiples perforaciones
(Leng et al., 1983). En una autoinfección experimental por Moniliformis monili-
formis, un investigador experimentó dolores gastrointestinales agudos, diarrea, som-
nolencia y debilidad general. El paciente sobre el que informaron Ikeh et al. (1992)
se quejaba de debilidad, mareos ocasionales y sensación intermitente de quemadura
alrededor del ombligo. Otros casos han sido asintomáticos.

La enfermedad en los animales. M. hirudinaceus se prende con su probóscide a
la pared del yeyuno del cerdo y también a la del duodeno y el íleon. El parásito pro-
duce una reacción inflamatoria que puede evolucionar hasta la necrosis y la forma-
ción de pequeños nódulos, a veces caseosos. Las manifestaciones clínicas dependen
de la intensidad de la infección, del grado de penetración del parásito en la pared
intestinal y, sobre todo, de la infección bacteriana secundaria. Los casos más graves
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se deben a la perforación del intestino, con la consiguiente peritonitis y muerte. En
general, no se observan manifestaciones clínicas. En el visón, que es un huésped
accidental, C. strumosum produjo diarrea sanguinolenta y anemia.

Fuente de infección y modo de transmisión. El desarrollo del parásito necesita
de modo obligatorio un huésped intermediario. Si bien el cerdo y el jabalí son tanto
el reservorio como el huésped principal de M. hirudinaceus, la especificidad de
especie no es estricta y el parásito puede infectar a más de 12 diferentes especies 
de vertebrados, incluso al hombre (De Giusti, 1971). El cerdo se infecta al ingerir
coleópteros escarabídeos que sirven de huéspedes intermediarios. En China, además
de estos escarabajos, se encontraron miembros de la familia Carambycidae infecta-
dos con larvas del último estadio inmaduro del acantocéfalo o cistacanto (Leng et
al., 1983). El hombre se infecta de una manera similar a la del cerdo, al ingerir a los
coleópteros en forma accidental o deliberada. La mayor parte de las infecciones se
presentan en niños de áreas rurales que atrapan a los escarabajos para jugar y, a
veces, los comen ligeramente tostados pero no suficientemente cocidos como para
matar las larvas. En el sur de China, algunos campesinos creen que los coleópteros
son eficaces contra la nicturia y para tal fin los administran a los niños.

Diagnóstico. El diagnóstico se hace por observación de los huevos de paredes grue-
sas en las heces que contienen el primer estadio larval o acantor. Los huevos se pueden
visualizar mejor mediante el método de concentración por centrifugación. El parásito
adulto puede ser examinado luego de provocar su expulsión con citrato de piperazina.
En muchos casos, el diagnóstico se realiza después de una emergencia quirúrgica.

Control. La infección humana puede prevenirse evitando la ingestión de
coleópteros. Para el control de la parasitosis porcina, se ha recomendado mantener
los animales en condiciones higiénicas y proveerlos de abundante comida para evi-
tar el hociqueo y la ingestión de los coleópteros.
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ANGIOESTRONGILIASIS

CIE-10 B81.3 Angioestrongiliasis intestinal; 
B83.2 Angioestrongiliasis debida a Parastrongylus cantonensis

Sinonimia. Angioestrongilosis, meningitis eosinofílica, meningoencefalitis eosi-
nofílica por A. cantonensis, angioestrongilosis abdominal por A. costaricensis.

Etiología. Los agentes de esta enfermedad son los nematodos metastrongilídeos
Angiostrongylus (sinónimo: Morerastrongylus) costaricensis, A. cantonensis y A.
malaysiensis. Algunos autores prefieren ubicarlos en el género Parastrongylus. El
primero de esos nematodos fue reconocido como un parásito del hombre en Taiwán
en 1944; el segundo se describió en Costa Rica en 1971, aunque la enfermedad
humana era conocida desde 1952; el tercero fue identificado en el Japón en 1990 y
después ha sido diagnosticado en aborígenes de Malasia. La primera especie causa
la angioestrongiliasis abdominal; la segunda, la meningitis o meningoencefalitis
eosinofílica; la tercera, A. malaysiensis, todavía no ha sido relacionada con ningún
cuadro patológico. Los huéspedes definitivos de las tres especies son roedores; el
hombre es un huésped accidental y las tres requieren moluscos como huéspedes
intermediarios.

A. costaricensis es un nematodo filiforme de unos 14 a 35 mm de largo por unos
0,3 mm de diámetro, que vive en las arterias mesentéricas (y sus arteriolas satélites)
del ciego de la rata algodonera Sigmodon hispidus. Otras 12 especies de ratas se han
encontrado infectadas; el coatí Nasua narica, el tití “marmoset” Sanguinus mystax y
el perro se pueden infectar experimentalmente. La hembra pone huevos en dichas
arterias, los cuales son arrastrados por la circulación y forman émbolos en las arte-
riolas y capilares de la pared intestinal. Los huevos maduran y forman una larva de
primer estadio que eclosiona, atraviesa la pared del intestino hacia el lumen y es lle-
vada por la materia fecal hacia el exterior, donde empieza a aparecer a los 24 días del
período prepatente de la infección. Para continuar su desarrollo, las larvas del primer
estadio deben penetrar activamente el pie de una babosa de la familia Veronicellidae
(particularmente Vaginulus plebeius) o ser ingeridas por ellas. En Brasil, se encon-
traron infectadas cuatro especies de babosas veronicélidas: Phyllocaulis variegatus,
Bradybaena similaris, Belocaulus angustipes y Phyllocaulis soleiformis (Rambo et
al., 1997). En la babosa, las larvas maduran y se transforman sucesivamente en lar-
vas del segundo y tercer estadio en aproximadamente 18 días. La larva del tercer
estadio, que es el estadio infectante para el huésped definitivo, es eliminada con el
moco o la baba de la babosa, y contamina el suelo y las plantas a su alrededor
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(Mojon, 1994). Cuando el huésped definitivo ingiere la larva infectante en estado
libre o en el interior del molusco, la larva migra a la región ileocecal, penetra en la
pared intestinal e invade los vasos linfáticos. Allí sufre dos mudas y luego migra
hacia su hábitat definitivo: las arterias mesentéricas de la región cecal. En el hombre,
un huésped accidental, el parásito puede completar el ciclo vital, llegando a la
madurez sexual y a la postura de huevos, pero estos suelen degenerarse y causar una
reacción granulomatosa en la pared intestinal del huésped.

A. cantonensis es un nematodo pequeño y delgado de 17 a 25 mm de largo y 
0,3 mm de diámetro, que vive en las arterias pulmonares de roedores de los género
Rattus y Bandicota. Los huéspedes intermediarios son varias especies de gasterópo-
dos terrestres, anfibios o acuáticos; por ejemplo, Vaginulus, Laevicaulus, Achatina
y Bradybaena. En forma experimental se han podido infectar cinco especies de cara-
coles Oncomelania. El ciclo evolutivo es similar al de A. costaricensis. Los hués-
pedes definitivos se pueden infectar al consumir las larvas infectantes del tercer
estadio, ya sea con los moluscos infectados o con verduras o aguas contaminadas
con las larvas que abandonaron el molusco. Además, la infección puede producirse
por el consumo de huéspedes de transporte o paraténicos tales como crustáceos,
peces, anfibios y reptiles que, a su vez, se infectaron al ingerir moluscos infectados
o larvas libres. Cuando un huésped definitivo ingiere un molusco infectado o larvas
infectantes, las larvas atraviesan el intestino y son llevadas por la circulación al
cerebro, donde sufren dos mudas adicionales para transformarse en parásitos juve-
niles de unos 2 mm de largo. Del parénquima cerebral migran a la superficie del
órgano, donde permanecen un tiempo en el espacio subaracnoideo; migran luego a
las arterias pulmonares, donde alcanzan la madurez sexual e inician la oviposición.
Los huevos eclosionan en las arteriolas pulmonares o capilares satélites y liberan
una larva de primer estadio que penetra en los alvéolos pulmonares y migra por las vías
aéreas hasta la faringe; allí es deglutida y eliminada con las heces a partir de las seis
semanas de la infección. En el hombre, que es un huésped accidental, las larvas y
los adultos jóvenes de A. cantonensis generalmente mueren en el cerebro, las
meninges o la médula oblonga. En algunas ocasiones, se puede encontrar el
nematodo en los ojos y, más raramente, en los pulmones. Los caracoles o babosas,
que son los huéspedes intermediarios, se infectan al ingerir las materias fecales de
los roedores infectados. La larva infectante de tercer estadio se forma en el molusco
en unos 17 ó 18 días y puede permanecer dentro del mismo durante algún tiempo, o
salir al exterior y contaminar su ambiente. Una cantidad numerosa de huéspedes
paraténicos o de transporte como los crustáceos, peces, anfibios o reptiles pueden
infectarse con estas larvas e infectar a su vez a las ratas o al hombre.

A. malaysiensi es un nematodo parecido a A. cantonensis y fue aislado de Rattus
norvegicus en el Japón en 1990. Este nematodo mostró diferencias biológicas e
isoenzimáticas cuando se comparó con A. cantonensis (Sawabe y Makiya, 1995).
Posteriormente, la infección se diagnóstico en 23% de 108 aborígenes de Malasia
por medio de un ensayo de inmunosorción enzimática (ELISA) con anticuerpos
monoclonales (Ambu et al., 1997). El parásito adulto se ha encontrado en ratas y su
larva infecta al caracol Biomphalaria glabrata, aunque con menos facilidad que 
A. cantonensis.

Distribución geográfica y presentación. La angioestrongiliasis abdominal cau-
sada por A. costaricensis es una enfermedad principalmente del continente ameri-
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cano. Fue identificada en niños de Costa Rica desde 1952 y se habían diagnosticado
más de 130 casos humanos cuando Morera y Céspedes describieron el parásito en
1971. Morera (1991) señaló que se diagnostican unos 300 casos al año solo en Costa
Rica. En 1992 se encontraron dos casos pediátricos en la isla francesa de Guadalupe,
en el Caribe (Juminer et al., 1993). Neafie y Marty (1993) describieron el primer
caso humano en los Estados Unidos de América. La primera epidemia conocida se
presentó entre 1994 y 1995 en Guatemala y afectó a 22 personas (Kramer et al.,
1998). La enfermedad humana se comprobó también en el Brasil, El Salvador y
Honduras. Basados en estudios epidemiológicos, Graeff-Teixeira et al. (1997) ha-
llaron que la prevalencia humana en dos áreas endémicas del sur de Brasil era de
30% y 66%, respectivamente. En Nicaragua y Venezuela se presentaron casos clíni-
cos sospechosos. Con respecto a los huéspedes definitivos animales, en la isla de
Guadalupe se encontró infectadas a 15% de Rattus norvegicus y 6% de R. rattus
(Juminer et al., 1993). En Panamá se encontró el parásito adulto en cinco especies
de roedores pertenecientes a tres familias diferentes. También se encontraron parási-
tos en varios ejemplares de Sigmodon hispidus en Texas, Estados Unidos; de
Oryzomys caliginosus en Colombia, y de babosas Vaginulus spp. en Guayaquil,
Ecuador. Es muy probable que la parasitosis esté mucho más difundida de lo que se
sabe. Morera (1991) menciona que se notificó un caso en África.

Se han presentado casos humanos de angioestrongiliasis por A. cantonensis en
Australia, Camboya, Filipinas, Indonesia, Japón, Tailandia, Taiwán, Viet Nam y
varias islas del Pacífico. En 1992, se habían comunicado 27 casos en el Japón, la
mayoría de la prefectura de Okinawa. Antes se creía que la distribución geográfica
de A. cantonensis estaba limitada a África, Asia, Australia y las islas del Pacífico;
sin embargo, se ha comprobado su presencia en Cuba, donde se encontraron ratas
Rattus norvegicus y moluscos infectados (Aguiar et al., 1981); asimismo, se
atribuyeron a A. cantonensis cinco casos humanos con meningoencefalitis (Pascual
et al., 1981). Se supone que el parásito fue introducido hace unos años a la isla por
las ratas de un barco procedente de Asia. En una revisión publicada en una revista
local del Japón en 1992, se describe cómo se extendió A. cantonensis a partir de la
segunda guerra mundial desde el sur y sudeste de Asia a las islas del Pacífico occi-
dental, y de allí al este y sur a través de Micronesia y Australia hasta la Polinesia. A
partir de 1950, se empezaron a identificar casos en Filipinas, Sumatra, Taiwán y
hasta Tahití. Luego, en la década de 1960, hubo casos en Camboya, Tailandia, Viet
Nam y hasta en el estado estadounidense de Hawai. Subsecuentemente, apareció en
Australia, China continental, India y Okinawa en el Japón. En los años setenta y
ochenta se encontró el parásito en ratas en Cuba, Egipto, Puerto Rico y Nueva
Orleáns, en los Estados Unidos; en el hombre se encontró en Côte d’Ivoire, Cuba y
la isla francesa Reunión. En los Estados Unidos parece haber un foco autóctono en
el estado de Nueva Orleáns porque se encontraron infecciones en un primate de un
zoológico y en ratas (García y Bruckner, 1997). En una encuesta realizada con ratas
R. norvegicus, R. rattus y R. exulans de las islas de Hawai (Estados Unidos) y de la
Sociedad (Polinesia Francesa), se encontró el parásito en más de 40% de los ejem-
plares capturados. En Egipto, 32,7% de 55 especímenes de R. norvegicus alberga-
ban el parásito. En la provincia de La Habana, Cuba, 12 de 20 R. norvegicus atra-
padas estaban infectadas (Aguiar et al., 1981). Los casos confirmados de meningitis
eosinofílica por A. cantonensis se cuentan por centenares y los diagnosticados clíni-
camente, por miles.
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A. malaysiensi se ha encontrado en ratas del Japón (Sawabe y Makiya, 1995) y en
aborígenes de Malasia (Ambu et al., 1997).

La enfermedad en el hombre. Las manifestaciones clínicas de la angioes-
trongiliasis abdominal por A. costaricensis comprenden fiebre moderada y prolon-
gada, dolor abdominal en el costado derecho y, con frecuencia, anorexia, diarrea y
vómitos. Es característica la leucocitosis con valores de 20.000 a 50.000 por mm3

y una marcada eosinofilia de 11% a 82%. A veces se detectan masas tumorales o
abscesos durante la palpación; la exploración rectal es dolorosa y en ocasiones se
puede palpar la tumoración. Las lesiones están localizadas sobre todo en la región
ileocecal, el colon ascendente, el apéndice y los ganglios regionales. La inflamación
granulomatosa de la pared intestinal puede producir una obstrucción parcial o com-
pleta. De 116 niños con granulomas eosinofílicos intestinales estudiados entre 1966
y 1975 en el Hospital Nacional del Niño de Costa Rica, 90 fueron sometidos a inter-
venciones quirúrgicas tales como apendicectomía, resección ileocolónica y hemi-
colectomía; en 34 casos, el diagnóstico preoperatorio fue de apendicitis. Casi todos
los niños se recuperaron, excepto dos que murieron. La mayor prevalencia de la
enfermedad fue de 53% y se encontró en niños de 6 a 13 años; la proporción entre
hombres y mujeres fue de 2 a 1 (Loria-Cortes y Lobo-Sanahuja, 1980). En ocasiones
se pueden presentar localizaciones ectópicas, como las encontradas en el hígado de
pacientes costarricenses con síndrome de larva migrans visceral (Morera et al.,
1982).

En Taiwán la enfermedad se presenta sobre todo en niños, pero en otras áreas
endémicas se presenta en adultos. En un estudio de 82 niños, se encontró que la
incubación fue de 13 días en los niños, menor que el promedio de 16,5 días re-
gistrado en adultos; la meningoencefalitis fue la forma clínica predominante en 30%
de los niños, mayor que el 5% observado en adultos de Tailandia, y el síntoma más
común fue fiebre en 91,5% de los pacientes, seguida de vómito y cefalea. Los pares
craneales VI y VII mostraron alteraciones en 19,5% y 11% de los casos, respectiva-
mente, y se encontró papiloedema en 25% de los niños pero solo en 12% de los adul-
tos (Hwang y Chen, 1991). La sintomatología de la meningitis y de la menin-
goencefalitis eosinofílica se estudió durante 1968 y 1969 en 125 enfermos del sur
de Taiwán. La mayoría de los pacientes presentaba una sintomatología de leve a
moderada, y solo algunos presentaban manifestaciones graves; cuatro murieron y
otros tres sufrieron secuelas permanentes. Se observaron ejemplares jóvenes de 
A. cantonensis tanto en el líquido cefalorraquídeo de ocho enfermos como durante
la autopsia de uno de los fallecidos. En 78% de los pacientes la enfermedad se
instaló en forma brusca, con intenso dolor de cabeza, vómitos y fiebre intermitente
moderada; en más de 50% de los pacientes se observó tos, anorexia, malestar, cons-
tipación y somnolencia, y en menos de la mitad hubo rigidez en la nuca. La pleo-
citosis en el líquido cefalorraquídeo fue particularmente pronunciada en la segunda
y tercera semanas de la enfermedad. El porcentaje de eosinófilos fue en general alto 
y en relación directa con el número de leucocitos en el líquido cefalorraquídeo. La
leucocitosis y eosinofilia en la sangre también fueron altas. En una revisión,
Legrand y Angibaud (1998) encontraron que los signos más usuales eran irritación
meníngea moderada, parestesia y anormalidades de los pares craneales II, III, IV y
VII. Aunque no hay antihelmínticos efectivos y la cefalalgia y la debilidad pueden
durar unas pocas semanas, por regla general el paciente se recupera sin secuelas.
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La angioestrongiliasis por A. cantonensis generalmente se manifiesta por una
meningitis eosinofílica, pero también se han producido brotes aislados en los que la
médula espinal y los nervios raquídeos, así como el cerebro, estaban extensamente
afectados. Aunque no se conoce la razón de la diferencia entre los cuadros clínicos,
se sospecha que los casos graves se deben a una mayor carga parasitaria o intensi-
dad de la infección. La meningitis eosinofílica suele presentarse después de la ingestión
de huéspedes paraténicos o verduras contaminadas que contienen pocas larvas; las
formas más graves se deberían al consumo directo de huéspedes intermediarios alta-
mente infectados (Kliks et al., 1982). En la Samoa estadounidense, se describió un
brote de radiculomieloencefalitis en 16 pescadores que habían consumido el caracol
gigante africano Achatina fulica crudo o insuficientemente cocido. Ese caracol es un
huésped intermediario de A. cantonensis y muchos orientales lo consideran un ali-
mento muy apreciado. El tiempo de incubación fue de 1 a 6 días y la enfermedad
tuvo un curso de 10 semanas. Además de la eosinofilia en el líquido raquídeo y la
sangre, la enfermedad se caracterizó por dolores abdominales agudos, prurito ge-
neralizado y, posteriormente, dolor, debilidad y parestesia en las piernas, disfunción
del intestino y la vejiga, con retención urinaria o incontinencia. La mitad de los
pacientes sufrió hipertensión transitoria o letargia, tres entraron en estado de coma
y uno falleció. De los 12 pacientes hospitalizados, 10 tuvieron que recurrir a sillas
de ruedas para desplazarse (Kliks et al., 1982). En encuestas serológicas realizadas
en Australia entre poblaciones humanas tanto de localidades donde la infección se
presenta en ratas como de localidades donde no se presenta, se ha indicado que
muchas infecciones humanas no se expresan de modo sintomático.

La enfermedad en los animales. En los roedores, las lesiones producidas por 
A. costaricensis se localizan sobre todo en el ciego, con un edema focal o difuso de
la subserosa, reducción de la grasa mesentérica y tumefacción de los ganglios
regionales. En los animales muy parasitados se pueden encontrar huevos y larvas en
diferentes vísceras del cuerpo. No se ha comprobado diferencia significativa en el
peso de animales parasitados y no parasitados.

En ratas infectadas por A. cantonensis se puede observar tos, estornudos, disnea
y fibrosis en los pulmones. Sin embargo, la apariencia de los animales no refleja el
grado de las alteraciones patológicas.

La prevalencia de la infección para ambos parásitos es mayor en los roedores
adultos que en los jóvenes, lo cual sugiere que los roedores no desarrollan resisten-
cia contra la infección.

Fuente de infección y modo de transmisión. Varias especies de roedores sirven
de huéspedes definitivos de A. costaricensis. En una investigación realizada en
Panamá (Tesh et al., 1973), se encontró la prevalencia más alta de infección en la
rata algodonera Sigmodon hispidus que, además, era también el roedor más abundante
en las seis localidades estudiadas. La rata algodonera vive cerca de las viviendas
humanas, tanto en las zonas tropicales como en las templadas, y se alimenta tanto
de vegetales como de pequeños animales vertebrados e invertebrados, inclusive de
babosas. Todos esos datos sugieren que esta rata es un reservorio importante y que
desempeña un papel significativo en la epidemiología de la parasitosis. Los roedores
se infectan al ingerir alimentos o agua contaminados con las larvas infectantes en las
secreciones o “baba” de los moluscos, o al consumir los moluscos infectados. Se
estima que el hombre adquiere la infección de la misma manera; por ejemplo, al
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ingerir verduras mal lavadas que contienen pequeñas babosas o sus secreciones. Un
estudio en Guatemala mostró que el consumo de hojas de menta, ya sean solas o
como aderezo en platillos típicos crudos, se correlacionaba directamente con la
presencia de la infección en el hombre (Kramer, 1998). Se cree que los niños se
pueden infectar cuando juegan en los terrenos donde abundan las babosas y se lle-
van a la boca las secreciones dejadas por los moluscos en la vegetación. En Costa
Rica se produce un incremento de casos en los niños durante la estación de lluvias,
cuando hay abundancia de babosas. La humedad es un factor importante para que
tanto la primera como la tercera larva sobrevivan, debido a que son susceptibles a la
desecación.

A. cantonensis se ha encontrado en una docena de especies del género Rattus y en
Bandicota indica y Melomys littoralis. Esos roedores, huéspedes definitivos natu-
rales, se infectan al consumir moluscos o huéspedes paraténicos que albergan larvas
del tercer estadio. Las tasas de infección de los moluscos como huéspedes interme-
diarios suelen ser altas y, según la especie, varían tanto en la prevalencia como en el
número de larvas que pueden albergar. El hombre, que es un huésped accidental, se
infecta por consumir moluscos crudos o huéspedes paraténicos, tales como
crustáceos o peces.

La ecología de la angioestrongiliasis se encuentra en estrecha relación con el
ambiente vegetal en que viven los moluscos y los roedores. La frecuencia de la para-
sitosis humana depende de la abundancia de estos huéspedes y de su grado de infec-
ción. Con respecto a A. cantonensis, la frecuencia se correlaciona con los hábitos
alimentarios de consumo de moluscos, crustáceos o peces crudos.

Diagnóstico. El diagnóstico de la infección humana por A. costaricensis se puede
realizar por el examen de biopsias o especímenes quirúrgicos al comprobar la pre-
sencia de los parásitos o sus huevos. Graeff-Teixeira et al. (1991) establecieron
patrones histopatológicos para el diagnóstico. También se desarrolló un ELISA que
demostró una sensibilidad de 86% y una especificidad de 83% cuando se usó con
sueros adsorbidos con antígenos de Ascaris suum (Graeff-Teixeira et al., 1997).

En las áreas endémicas, la meningitis o meningoencefalitis por A. cantonensis se
sospecha por la presencia de los signos característicos de eosinofilia sanguínea y
pleocitosis eosinofílica del líquido cefalorraquídeo. En lugares como Tailandia,
donde la infección del sistema nervioso central por Gnathostoma spinigerum tiene
un prevalencia alta, es necesario diferenciar ambas enfermedades. Punyagupta et al.
(1990) señalan que la gnatostomiasis produce dolor agudo de las raíces nerviosas,
signos de afección cerebral y espinal, y líquido cefalorraquídeo amarillento o san-
guinolento. Pese a que la mayoría de los informes indica que solo en pocos casos se
puede demostrar el parásito en el líquido cefalorraquídeo o en el ojo de los
pacientes, Hwang y Chen (1991) informaron haberlo recobrado por punción lumbar
en 41,5% de 84 casos pediátricos. Las pruebas serológicas son útiles para reforzar
el diagnóstico presuntivo (Legrand y Angibaud, 1998). Dos variedades de ELISA
han demostrado una especificidad de 100%, pero la sensibilidad solo alcanzó entre
50 y 60% (Eamsobhana et al., 1997).

Control. Aunque la angiostrongilidiasis humana no es muy prevalente, excepto
en unas pocas áreas de gran endemicidad, la profilaxis es importante porque no
existe tratamiento terapéutico conocido para la infección. Al menos desde un punto
de vista teórico, la angioestrongiliasis podría combatirse por medio del control de

ANGIOESTRONGILIASIS 239



roedores y moluscos; no obstante, la posibilidad de su aplicación práctica es dudosa.
Las medidas preventivas individuales consisten en el lavado cuidadoso de las ver-
duras y las manos después de trabajos de jardinería o de campo, la abstención de
consumir moluscos o crustáceos crudos o insuficientemente cocidos, así como agua
de origen sospechoso. Estudios experimentales han mostrado que la incubación de
larvas infectantes de A. costaricensis por 12 horas a 5 °C en hipoclorito de sodio al
1,5% mata todas las larvas. La incubación en cloruro de sodio saturado o en vina-
gre comercial redujo el número de larvas pero no previno la infección en los ratones
(Zanini y Graeff-Teixeira, 1995).
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ANISAQUIASIS

CIE-10 B81.0 Anisaquiasis

Sinónimo. Anisaquiosis, anisaquidosis, enfermedad del gusano del arenque,
enfermedad del gusano del bacalao, enfermedad del gusano de la foca.

Etiología. El agente de esta parasitosis es la larva de nematodes de los géneros
Anisakis, Pseudoterranova (sinónimos Porrocaecum, Terranova, Phocanema) o
Contracaecum. Estos parásitos pertenecen al orden Ascaridida, familia Anisakidae,
que algunos autores llaman “ascarídidos marinos”. Las especies más mencionadas
en la literatura como parásitos del hombre son Anisakis simplex y Pseudoterranova
decipiens. Antes de que se refinaran las técnicas de identificación, en la literatura
japonesa la larva de tercer estadio de P. decipiens que se encuentra a menudo en el
hombre solía llamarse larva de Anisakidae tipo A o tipo 1.

En el estado adulto, Anisakis y Pseudoterranova se alojan en el estómago o
intestino delgado de mamíferos marinos piscívoros como delfines, marsopas, ba-
llenas y focas; Contracaecum se aloja en el tracto digestivo de los de peces, donde
pone huevos que salen sin embrionar en las heces del huésped definitivo. Mientras
los huevos flotan en el agua, forman una larva del segundo estadio y son ingeridos
por una variedad de pequeños crustáceos que actúan como huéspedes intermedia-
rios, en cuyo interior se forma la larva de tercer estadio. Muchos peces ingieren esos
crustáceos parasitados y actúan como huéspedes de transporte o paraténicos; allí se
acumulan y enquistan las larvas de tercer estadio a la espera de los huéspedes defi-
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nitivos. Estos peces pueden ser ingeridos por peces más grandes o por el hombre, en
cuyo caso el gusano solo se transfiere de uno al otro, o por los huéspedes definitivos,
en cuyo caso el gusano madura, se aparea e inicia la oviposición (Mehlhorn y
Walldorf, 1988).

El ser humano es un huésped aberrante, en el cual la larva ingerida con el pescado
crudo o calamares no llega a la madurez. Hay una par de excepciones en las cuales
se han recuperado P. decipiens juveniles de huéspedes humanos.

Distribución geográfica y presentación. Los parásitos del género Anisakis se
encuentran en la mayoría de los océanos y mares, pero algunas especies tienen una
distribución más restringida. La infección humana se presenta en los países donde
existe el hábito de consumir pescado de origen marino crudo, ligeramente salado o
ahumado. Desde 1955, cuando se describió por primera vez la infección humana,
hasta 1968, se presentaron 160 casos en los Países Bajos. A partir de 1969, cuando
se impuso la congelación obligatoria del pescado durante 24 horas antes de ser
puesto a disposición para el consumo, solo se han presentado unos pocos casos. El
país con mayor prevalencia de anisaquiasis humana es el Japón, donde se habían
registrado 487 casos hasta 1976. Tanto en el Japón como en los Países Bajos, la
prevalencia registrada fue más alta en varones que en mujeres. En el Japón, la tasa
más alta de infección corresponde al grupo de edad de 20 a 50 años. En la República
de Corea del Sur, se diagnosticaron 107 casos entre junio de 1989 y junio de 1992
en un laboratorio parasitológico de Seúl. La mayoría de los casos fueron por A. sim-
plex y el resto por P. decipiens. En Francia, se habían descrito unos 80 casos hasta
1995 y se han notificado casos aislados en Alemania, Bélgica, Dinamarca e
Inglaterra. En un hospital de Indonesia se examinaron 244 pacientes generales y se
encontró que 11% tenían anticuerpos conta Anisakis spp. (Uga et al., 1996). De
1.008 personas aparentemente sanas examinadas en España por medio del ensayo de
inmunosorción enzimática (ELISA) para anisaquiasis, 47 mostraron títulos entre 1,5
y dos veces más altos que los controles, y 14 mostraron títulos más de 2 veces más
altos que los controles (Garcia-Palacios et al., 1996). Oliveira et al. (1999) identifi-
caron 7 casos clínicos en 3 meses en un hospital de Madrid. En el hemisferio occi-
dental, hasta 1997 se habían registrado 23 casos en América del Norte, 16 de los
cuales se presentaron en los Estados Unidos de América (11 en California y 5 en
Alaska) (Kliks, 1983), y 3 casos en Chile. La mayoría de los casos de los Estados
Unidos se debieron P. decipiens, los otros fueron por Anisakis spp. En la década de
1990 los casos en los Estados Unidos aumentaron; en 1991 se describieron cuatro
casos en Hawaii, lo que suma siete casos en total para las islas.

Muchas especies de peces se han encontrado infectadas de modo natural. La
prevalencia de la infección en los peces puede ser muy alta. En un estudio realizado
en arenques del Báltico, en ciertas épocas del año se han hallado infectados hasta
95% de los peces, con un promedio de 14 larvas cada uno. En el Perú, se encon-
traron larvas de Anisakis spp. en tres especies de peces capturados en el mar, cerca
del puerto del Callao: 48,6% de 222 especímenes de jurel Trachurus murphyi; 1,5%
de 381 lornas Sciaena deliciosa; 1,6% de 180 cocos Polyclemus peruanus, y nin-
guno de 250 cojinabas Seriolella violacea. Las tasas más altas de infección se ha-
llaron entre diciembre y marzo. En Chile se han encontrado infectados con larvas de
Anisakis spp. a 27% de 311 jureles Trachurus murphyi y se ha comprobado la infec-
ción por otros Anisakidae en la merluza Merluccius gayi, la corvina Cilus montti y
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el pez sierra Thyrsites atun, todos de consumo habitual (Torres et al., 1978). Se han
encontrado larvas de P. decipiens en bacalaos pescados en el Oceano Atlántico cerca
del Polo Sur.

La enfermedad en el hombre. La presentación clínica de la anisaquiasis adopta
varias formas (Ishikura et al., 1993). Las larvas pueden permanecer en el lumen del
estómago o del intestino, sin penetrar en los tejidos, y producir una infección que es
muchas veces asintomática. En general, los casos asintomáticos o sintomáticos leves
son causados por Pseudoterranova spp. Estas infecciones se descubren por la expul-
sión de larvas vivas en la tos, el vómito o las heces. En los exámenes de laboratorio
de dos casos recientemente infectados por Pseudoterranova spp. solo se encontró
una eosinofilia leve y transitoria. En las formas invasoras, las larvas penetran hasta
la submucosa gástrica o intestinal causando edema, erosión, úlcera y hemorragia. En
el Japón, se recobraron 56 larvas de A. simplex de una mujer (Kagei et al., 1992).
En el examen anatomopatológico de casos de anisaquiasis invasora, se encuentran
ulceraciones y focos hemorrágicos en la mucosa y tumoraciones localizadas o
difusas en la pared intestinal o estomacal. En las secciones histopatológicas se
observa una intensa infiltración eosinofílica, con edema, histiocitos, linfocitos, neu-
trófilos, plasmocitos y, a veces, células gigantes que sugieren una reacción alérgica.
También se han encontrado síntomas de alergia en muchos pacientes de anisaquia-
sis por A. simplex, muchos con cuadros de urticaria aguda (Mendizabal-Basogoiti,
1999), anafilaxis y, ocasionalmente, síntomas gástricos que a menudo se atribuyen
a alergia a los mariscos o al pescado (Moreno-Ancillo et al., 1997). El considerable
edema en la gran curvatura gástrica observado mediante endoscopia y la leucocito-
sis también sugieren un origen alérgico para la patología gástrica (Kakizoe et al.,
1995).

En la anisaquiasis gástrica, los síntomas aparecen de 12 a 24 horas después del
consumo de pescado crudo y comprenden dolores epigástricos súbitos, a menudo
con náusea y vómito. En cerca de la mitad de los pacientes hay eosinofilia, pero no
leucocitosis. La forma gástrica de la enfermedad pocas veces se diagnostica correc-
tamente y se puede volver crónica y perdurar más de un año. En pacientes japone-
ses, en los que la anisaquiasis gástrica predomina sobre la intestinal, se ha encon-
trado sangre oculta en el jugo gástrico e hipoacidez o anacidez. El cuadro clínico de
la anisaquiasis gástrica se asemeja y se ha confundido con el de úlcera péptica,
tumor gástrico, gastritis aguda, colecistitis y otras condiciones patológicas gastroin-
testinales.

La anisaquiasis intestinal tiene un período de incubación de unos siete días y se
manifiesta por dolores fuertes en la parte inferior del abdomen, náusea, vómito,
fiebre, diarrea y sangre oculta en las heces. Hay leucocitosis, pero pocas veces eosi-
nofilia (Smith y Wootten, 1978). La anisaquiasis intestinal se puede confundir con
apendicitis y peritonitis. A veces, los parásitos perforan la pared intestinal y se alo-
jan en las venas mesentéricas y en diferentes órganos. En estas formas invasoras, las
larvas se encuentran en granulomas eosinofílicos, flemones o abscesos. El cuadro
clínico de la anisaquiasis mesentérica varía con el órgano afectado. En dos oca-
siones se han notificado casos de infección pulmonar con fiebre alta, disnea y de-
rrame pleural después de haber comido pescado crudo (Matsuoka et al., 1994).

En un estudio clinicopatológico de 92 casos realizado en el Japón, 65% de los
pacientes tenían anisaquiasis con localización estomacal y 30%, intestinal —en el
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intestino delgado o grueso—. En los Países Bajos, la anisaquiasis intestinal prevale-
ció sobre la estomacal; en los Estados Unidos, la mayoría de los casos se debieron
a una anisaquiasis transitoria no invasora por larvas de Pseudoterranova spp. que se
encontraban en la luz del tracto digestivo. Los síntomas principales consistían en un
dolor epigástrico leve y náusea desde el momento de la ingestión del pescado infec-
tado hasta 20 horas después. En el transcurso de dos semanas, el parásito fue expul-
sado por tos o vómito, o encontrado en la boca (Kliks, 1983).

La enfermedad en los animales. Las larvas de anisáquidos pueden causar
alteraciones patológicas en muchas especies de peces marinos. La parasitosis puede
afectar a varios órganos y el número de larvas puede alcanzar a varios cientos por
pez. El órgano más afectado suele ser el hígado y su atrofia es la alteración más
común. El bacalao parasitado por Contracaecum spp. pesa menos que el pez normal
y la grasa en el hígado puede sufrir una marcada reducción cuando el número de lar-
vas es grande. Los Contracaecum pueden causar la muerte de los peces jóvenes
cuando invaden la región cardíaca. Además del hígado, las larvas anisáquidas
pueden encapsularse en otros órganos y causar perforaciones de la pared estomacal,
adhesiones viscerales y daños a la musculatura. A pesar de estas observaciones rea-
lizadas por varios investigadores, los efectos patológicos sobre los peces aún no
resultan claros (Smith y Wootten, 1978).

En los mamíferos marinos, los parásitos se encuentran profundamente insertados
en una tumoración de la mucosa gástrica. Se supone, por lo tanto, que la invasión
parasitaria afecta su salud. Las lesiones se suelen observar cuando la carga para-
sitaria es grande y, sobre todo, cuando un gran número de nematodos se insertan en
un punto de la mucosa o submucosa gástrica. Se han recuperado mas de 500 parási-
tos de un lobo marino. Los parásitos que se encuentran libres en la luz del tracto
digestivo no causan una patología aparente.

En 1993, se comunicó desde Corea la infección del intestino de gatos con larvas
de anisáquidos.

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente principal de infección
para el hombre son los peces marinos, muchas de cuyas especies están intensamente
parasitadas. Los casos humanos se originan por el consumo de pescado crudo, li-
geramente salado o ahumado, refrigerado o no. En los Países Bajos la presentación
de la enfermedad se debe a la costumbre de consumir arenque crudo o ligeramente
salado —“arenque verde”—. Si bien este hábito persiste, la incidencia de la
anisaquiasis humana se redujo en forma drástica por la obligatoriedad de congelar
el pescado antes de ponerlo a disposición para el consumo. La mayor incidencia de
la enfermedad se ha registrado en el Japón, donde existe el hábito de consumir dife-
rentes platos de pescado crudo o encurtido con vinagre. En los Estados Unidos, por
lo menos dos casos se debieron al consumo de cebiche, un plato de pescado crudo,
trozado y sazonado en jugo de limón por 24 horas, y otros a platos japoneses de
pescado crudo. En los países de la costa del Pacífico de América Latina existen las
condiciones necesarias para la transmisión humana. En Chile y el Perú se han
encontrado larvas anisáquidas en la pared del estómago e intestino, mesenterio y
superficie de las gónadas de varias especies marinas de peces que se explotan co-
mercialmente. Por otra parte, en el Perú y en otros países de la costa del Pacífico, el
cebiche es un plato muy popular. Según los parasitólogos japoneses, las larvas
anisáquidas de los cefalópodos, tales como la jibia y el pulpo, estarían en el tercer
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estadio de desarrollo y, por consiguiente, serían infectantes para el hombre y para
los huéspedes definitivos naturales cuando se consumen crudos o insuficientemente
cocidos. Los peces marinos pueden infectarse por ingestión de invertebrados y ser
segundos huéspedes intermediarios, o adquirir la larva infectante de tercer estadio
de otros peces y convertirse en huéspedes paratécnicos.

Diagnóstico. El diagnóstico directo por medio del estudio del parásito es el
método preferido, pero en 50% a 70% de los casos gástricos es posible visualizar y
recuperar el parásito por endoscopia (Deardorff et al., 1991). En la anisaquiasis
colónica es difícil ver el parásito por endoscopia, pero las lesiones y el aspecto ra-
diográfico son muy útiles en el diagnóstico; de hecho, los parásitos fueron visibles
a la radiografía en 4 de 6 casos (Matsumoto et al., 1992). La presencia de ascitis,
dilatación del intestino delgado y edema de los pliegues de Kerckring detectados por
sonografía en pacientes de abdomen agudo que han ingerido pescado o mariscos
recientemente indica anisaquiasis intestinal (Ido et al., 1998). Las pruebas seroló-
gicas, particularmente el ELISA y la inmunoelectrotransferencia, son muy útiles
para la evaluación clínica; sin embargo, se han notificado reacciones cruzadas con
Ascaris (Petithory et al., 1991).

Control. La infección humana puede prevenirse al abstenerse de consumir
pescado crudo. La mayoría de las especies de anisáquidos peligrosos para el hom-
bre mueren cuando son expuestos a temperaturas de –20 °C por 24 horas o de 60 °C
por un minuto. Debido a que esas son las temperaturas a las que debe estar sometida
la larva y al hecho de que existen unas pocas especies que son más resistentes, se da
un margen de seguridad y se recomienda cocinar los pescados a 70 °C o congelar-
los a –20 °C por 72 horas. En el congelador de un buen refrigerador casero, general-
mente se obtienen temperaturas de –20 °C. La obligatoriedad de someter el pescado
a bajas temperaturas antes de comercializarlo ha disminuido drásticamente la infec-
ción en los Países Bajos. También es eficaz la salazón con soluciones concentradas
de sal que alcancen todas las partes del pescado. La prohibición de la venta de
pescado que no haya sido sometido a estos procesos es la medida más eficaz para el
control de la anisaquiasis en la comunidad. También es importante la inmediata
evisceración del pescado después de la captura para evitar que las larvas de Anisakis
pasen del intestino a la musculatura. Aparentemente, la crianza del salmón evita su
infección con anisaquídeos; Deardorff y Kent (1989) encontraron que todos los
salmones silvestres que capturaron en Washington, Estados Unidos, estaban infec-
tados con A. simplex pero ninguno de los criados en lagunas comerciales tenía el
parásito.
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ANQUILOSTOMIASIS ZOONÓTICAS

CIE-10 B76.0 Anquilostomiasis; B76.8 Otras enfermedades 
debidas a anquilostomas

Sinonimia. Ancilostomiasis, ancilostomosis, anquilostomosis, uncinariasis

Etiología. Los agentes de estas enfermedades son nematodos de las especies
Ancylostoma caninum y A. ceylanicum. Hasta 1982 se habían comunicado solo seis
casos de infección por A. caninum del perro que afectaron el intestino humano
(Barriga, 1982), pero a partir de informes provenientes de Australia durante el dece-
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nio de 1990 ahora se sabe que se trata de una parasitosis común en esa región. Se ha
descrito la infección intestinal humana con A. ceylanicum de los felinos, aunque no
es común. En los años cincuenta se comunicaron varios casos de infección intestinal
humana por A. braziliense antes de que se conociera su diferencia con A. ceylan-
icum; sin embargo, desde que esa diferencia fue ampliamente aceptada, solo se ha
notificado un caso (en Portugal en 1970). Es probable, por lo tanto, que en los in-
formes anteriores se hayan confundido las dos especies. A. braziliense, sin embargo,
parece ser un agente frecuente de la larva migrans cutánea (Cypess, 1982), enfer-
medad que se presenta en el capítulo correspondiente.

Como causa de infección en el intestino humano fueron notificados una vez A.
malayanum en Argentina y Brasil; A. japonica en Japón; Necator suillus en Malasia,
y N. argentinus en Trinidad y Brasil (Barriga, 1982). Dado que estas especies no han
sido confirmadas, su identidad es cuestionable y no serán consideradas en esta obra.
Ancylostoma duodenale y Necator americanus son parásitos exclusivos del hombre,
aunque el primero infecta al perro y al gato en condiciones experimentales (el-
Naggar et al., 1994); N. americanus infecta al hámster (Rose y Behnke, 1990) y al
ratón (Wilkinson et al., 1990). El nematodo de A. duodenale fue identificado en 83%
de 1.000 cerdos de Nigeria, pero solo por el examen de huevos (Salifu et al., 1990).
La literatura más antigua menciona que ocasionalmente se encontró A. duodenale en
monos del Viejo y del Nuevo Mundo, cerdos y félidos domésticos y silvestres; N.
americanus fue encontrado en monos del Viejo y Nuevo Mundo, rinocerontes, un
roedor africano, carnívoros domésticos y un conejo (Barriga, 1982). Albonico y
Savioli (1997) consideran que probablemente existen 1,3 billones de personas infec-
tada por ancilostómidos en el mundo y que tal vez 96 millones exhiben síntomas.

El ciclo vital de A. caninum y A. ceylanicum es esencialmente idéntico, por lo que
se describirá solamente el ciclo del primero. Los parásitos adultos son de un color
entre blanco grisáceo y blanco rojizo, aunque también pueden ser de color rojo
oscuro. Miden entre 11 y 20 mm de largo y entre 0,3 y 0,6 mm de diámetro (las hem-
bras son mayores) y tienen tres pares de dientes en el borde ventral de la boca. La
morfología de la bolsa copulatoria de los machos es un elemento de la identificación
genérica. Viven en el intestino delgado del huésped y cada hembra pone unos 16.000
huevos por día; estos son eliminados al exterior en la materia fecal. En condiciones
ambientales favorables (humedad mayor de 90%, temperatura entre 23 y 30 °C,
sombra, disponibilidad de oxígeno y ausencia de predadores), la embriogenia es rá-
pida y la larva del primer estadio, que es una larva con esófago rabditiforme, puede
hacer eclosión en 24 a 48 horas. Estas larvas no resisten las temperaturas bajas o la
sequedad. En una semana la larva experimenta dos mudas para llegar al tercer esta-
dio, que es el infectante para el huésped. En este estadio la larva tiene un esófago
filiforme, permanece envuelta en la cutícula de la larva de segundo estadio, no toma
alimentos del exterior y puede sobrevivir en el suelo durante unas tres semanas.

Los huéspedes pueden infectarse por penetración transcutánea o por vía oral, en
el último caso por ingestión de leche de madres infectadas o consumo de huéspedes
paraténicos. Las dos modalidades se presentan en el caso del ancilostómido A. can-
inum de los perros, los cuales son sus huéspedes naturales. La transmisión de esa
especie a través de la placenta se considera una situación excepcional (Barriga,
1997). En la infección cutánea, las larvas infectantes localizan el huésped atraídas
por la temperatura y por sustancias químicas (Ashton et al., 1999), penetran por la
piel mediante fenómenos mecánicos y enzimáticos, probablemente con la ayuda de
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una hialuronidasa (Hotez et al., 1994), y llegan al pulmón llevadas por el flujo san-
guíneo. Una vez allí, rompen las paredes de los capilares y de los alvéolos, reptan
por el árbol respiratorio para llegar a la faringe, mudan al cuarto estadio entre 44 y
48 horas después de la infección y son deglutidas. Las larvas se transforman en
nematodos juveniles en el intestino delgado antes del sexto día de la infección.
Subsecuentemente, llegan a la madurez y las hembras inician la oviposición a par-
tir de los 14 días de la infección. En las infecciones orales, unas pocas larvas pueden
penetrar la mucosa digestiva y seguir un ciclo sistémico como el de la infección trans-
cutánea, pero la mayoría penetra en la mucosa gástrica o intestinal y madura allí sin
abandonar el tracto gastrointestinal. El hallazgo de ancilostómidos adultos en in-
fantes humanos ha sugerido la posibilidad de transmisión perinatal, ya sea uterina o
por lactancia. La persistencia de larvas infectantes de ancilostómidos por días o meses
en roedores, conejos o pollos como huéspedes de transporte, sugiere que en el hom-
bre puede ocurrir la transmisión por huéspedes paraténicos.

A. ceylanicum es más pequeño que A. caninum y tiene solo dos pares de dientes.
Los huéspedes naturales de A. caninum son el perro y otros cánidos silvestres; los
de A. ceylanicum son el gato y otros félidos silvestres.

Distribución geográfica y presentación. La infección intestinal humana es muy
rara en casi todo el mundo. En la bibliografía solo se registraron seis casos hasta
1982 (Barriga, 1982). Sin embargo, en 1990 se comunicó una epidemia de 93 casos
humanos en el nordeste de Australia, con una enteritis eosinofílica que parecía ser
ocasionada por este parásito (Prociv y Croese, 1990). Seis años de investigaciones
definieron indudablemente que la causa fue A. caninum y se encontraron algunos
casos en otras partes de Australia (Prociv y Croese, 1996). No parece haber razones
por las cuales la infección no pueda encontrarse en otros lugares del mundo; en par-
ticular, porque A. caninum es muy común en los perros, con prevalencias de 20 a
60%. De 80 perros vagabundos a los que se les practicó la autopsia en el Uruguay,
99% estaban infectados con A. caninum y 49% con A. braziliense (Malgor et al.,
1996).

La distribución geográfica de A. ceylanicum es difícil de precisar por la confusión
que hubo durante años con A. braziliense. Las localizaciones comunicadas a partir de
1967, cuando la diferencia con A. braziliense ya era bien conocida, incluyen Asia ori-
ental, Brasil, Filipinas, Guyana, India, Indonesia (Sumatra), Japón, Liberia,
Madagascar, Malasia, Sri Lanka, Suriname, Tailandia, Taiwán y Zimbabwe. Entre
1968 y 1982 se notificaron 1 caso humano en el Japón y 1 en Filipinas; A. ceylanicum
se informó en 5 de 140 personas en Taiwán, 7 de 45 personas en Tailandia, 2 de 15
soldados que volvían a Holanda desde Suriname y 16 de 183 pacientes de ancilosto-
miasis en la India (Barriga, 1982). La infección por A. ceylanicum se presenta de modo
esporádico y, en general, con pocos ejemplares: 29 personas infectadas tuvieron un
promedio de 2,6 ejemplares de A. ceylanicum y un máximo de 23 ejemplares por
paciente. Por lo común, los pacientes también están infectados con gran cantidad de
ancilostómidos humanos: en un estudio de 16 pacientes de ancilostomiasis se encon-
tró una relación de 1:25:54 entre A. ceylanicum, A. duodenale y N. americanus.

En la India, el Japón, Malasia y Taiwán se encontraron altas tasas de infección por
A. ceylanicum en perros y gatos. En Suriname, se halló A. ceylanicum en 80% de
102 perros y en 60% de 50 gatos vagabundos a los que se les realizó la autopsia. En
Sudáfrica se hizo la autopsia de 1.502 gatos y se encontraron 41% con Ancylostoma
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tubaeforme; 25% con A. braziliense; 3,3% con A. caninum, y 1,4% con A. ceylan-
icum (Baker et al., 1989),

La enfermedad en el hombre. Los signos más importantes de la ancilostomiasis
no zoonótica son la anemia causada por un péptido anticoagulante que inhibe el fac-
tor de coagulación Xa (Cappello et al., 1995) y la atrofia de las vellosidades intesti-
nales. Esos signos no se observan en las anquilostomiasis zoonóticas debido a la
escasa carga parasitaria en el hombre. La infección humana con A. caninum proba-
blemente es asintomática en una larga proporción de los enfermos, pero en algunos
produce enteritis eosinofílica. La manifestación clínica más notoria es el dolor
abdominal, a veces muy intenso, con o sin eosinofilia sanguínea. En ningún caso se
ha encontrado más de un parásito, siempre larvas juveniles, por lo que las infec-
ciones no se hicieron patentes. Las lesiones asociadas con la infección son una infla-
mación eosinofílica focal o difusa, probablemente por reacción a antígenos del
parásito, y úlceras aftosas del íleon terminal, ciego o colon, observadas por en-
doscopia. Estas lesiones se encontraron en 5% de los pacientes en el nordeste de
Australia. Las manifestaciones clínicas y la patología de esta infección son similares
a las de la anisaquiasis (Prociv y Croese, 1996).

En los pocos casos comprobados de infección intensa por A. ceylanicum, la sin-
tomatología fue similar a la que provocan los anquilostomas humanos y la anemia
constituyó el signo principal. Ocho voluntarios que recibieron de 50 a 150 larvas de
A. ceylanicum por vía percutánea desarrollaron pápulas en el lugar de la inoculación;
15 a 20 días después se quejaron de malestar epigástrico, dolor de cabeza y fatiga, y
presentaron eosinofilia. El período prepatente duró entre 3 y 5 semanas. Los síntomas
tempranos descritos eran similares a los observados en voluntarios que recibieron los
anquilostomas humanos N. americanus o A. duodenale (Wijers et al., 1966).

La enfermedad en los animales. La anquilostomiasis animal puede manifestarse
en forma clínica en la piel por la entrada de los parásitos, en los pulmones por la
migración de las larvas o en el intestino por la actividad de los adultos. La intensi-
dad de la infección depende de varios factores, tales como el número de parásitos,
el estado nutricional del animal, la edad o infecciones previas con estos nematodos.
Los animales jóvenes son los más afectados. La entrada de las larvas a través de la
piel en una primera infección produce heridas microscópicas que cicatrizan rápida-
mente. Las infecciones posteriores pueden causar inflamación alérgica con abun-
dante prurito, lo que puede inducir autolaceración de los tejidos. Los signos son más
agudos en el caso de infección por Uncinaria stenocephala que por A. caninum. Por
lo común, la migración de las larvas en el aparato respiratorio es asintomática. Las
infecciones extensas pueden causar petequias y focos de inflamación traumáticos, y
las infecciones posteriores pueden provocar inflamaciones alérgicas más intensas,
pero raramente se manifiestan clínicamente. En las infecciones intensas es frecuente
la enteritis, a veces con diarrea hemorrágica, con atrofia de las vellosidades intesti-
nales y deficiencia en la absorción intestinal. La pérdida de sangre ocasionada por
la succión y el sangramiento subsecuente, asociados con la malnutrición causada 
por la diarrea y la malabsorción, producen una anemia microcítica hipocrómica. La
eosinofilia, en general de 10% a 15%, es menor que la de los pacientes humanos.
Las infecciones leves son generalmente asintomáticas.

Se ha comprobado que algunas larvas de A. canimun pueden permanecer hipo-
bióticas en las perras y, en las que están preñadas, movilizarse nuevamente hacia el
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final de la preñez para pasar a los cachorros con la leche materna, pero no a través
del útero (Barriga, 1997). En la infección prenatal, el pasaje de muchos parásitos
que se desarrollan simultáneamente puede ocasionar la muerte del cachorro.

Fuente de infección y modo de transmisión. Hay pruebas epidemiológicas de
que la infección humana por A. caninum se adquiere a partir de perros infectados
(Croese et al., 1994). La fuente de infección para el hombre es el suelo y las ver-
duras contaminadas con heces de perros o gatos infectados. Los suelos que retienen
la humedad son los más favorables para la larva porque evitan su desecación.
Aunque las lavas no se desarrollan por debajo de 12 °C, las temperaturas cercanas
a ese límite favorecen la sobrevivencia de las larvas infectantes porque no aceleran
el consumo de las reservas alimenticias. Pese a que la anquilostomiasis humana se
puede adquirir por vía transcutánea o digestiva, la infección por A. caninum en su
huésped normal es más eficiente por vía oral y existe cierta evidencia de que la
infección del hombre por A. ceylanicum es también más eficiente por vía oral.

Diagnóstico. Tal como se presenta en Australia, la infección por A. caninum no
se puede diagnosticar por la presencia de huevos en las deposiciones porque el
nematodo no alcanza la madurez sexual en el hombre. La observación de úlceras
aftosas del íleon terminal, ciego o colon, asociadas con las manifestaciones clínicas,
ayuda al diagnóstico. El parásito mismo se observa solo en 10% a 15% de las endos-
copias. Los ensayos de inmunosorción enzimática (ELISA) con productos secreto-
rios y excretorios del parásito han demostrado anticuerpos específicos de las clases
IgG e IgE. La prueba de inmunoelectrotransferencia (Western blot) con un antígeno
de 68 kDa aparentemente es más sensible y específica, aunque un antígeno similar
parece estar presente en los ancilostómidos humanos (Prociv y Croese, 1996). 

La infección con A. ceylanicum puede comprobarse mediante la observación de
los huevos en las deposiciones, pero no es posible diferenciarlos de los huevos de A.
duodenale, con el cual está frecuentemente asociado. El recuento de huevos por los
métodos de Stoll o de Kato-Katz indica la intensidad de la infección: menos de
2.000 huevos por gramo de heces en el hombre corresponderían a menos de 50
parásitos y a una infección subclínica; 5.000 huevos ya tienen significado clínico y
más de 11.000 por gramo se presentan en casos de anemia franca. No se sabe, sin
embargo, si estas cifras son válidas para A. ceylanicum. Para establecer el diagnós-
tico específico es necesario administrar al paciente algún antihelmíntico como
hidroxinaftoato de befenio, pamoato de pirantel, mebendazol o tiabendazol, e iden-
tificar los parásitos expulsados.

Control. La frecuencia de la anquilostomosis humana zoonótica es tan inferior a
la de la no zoonótica que no justifica tomar medidas de control específicas, a menos
que ellas contribuyan a reducir también la infección por los anquilostómidos del
hombre u otros parásitos más prevalentes. Como ambos anquilostomas zoonóticos
prevalecen en áreas en las que también existe la infección no zoonótica, las
recomendaciones de no caminar descalzo por áreas sospechosas de estar contami-
nadas con anquilostómidos, hervir el agua cruda, no consumir alimentos sospe-
chosos y lavarse las manos antes de comer, pueden ayudar a prevenir ambos tipos
de infección. Setenta años de investigación han producidos importantes avances en
la formulación de vacunas contra la anquilostomiasis (Hotez et al., 1996), pero se
desconoce si una misma vacuna puede proteger contra todas las especies de
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anquilostómidos. Los vectores mecánicos pueden tener alguna participación en las
infecciones por anquilostómidos, ya que en un estudio realizado en Nigeria se ha-
llaron 2,6% huevos y 6,2% larvas de Ancylostoma caninum en la superficie externa
o el aparato digestivo de 5.000 moscas domésticas (Umeche y Mandah, 1989). La
educación sanitaria acerca del papel de las mascotas en la infección humana sería el
método más eficiente de control de esta y otras zoonosis. 
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ASCARIASIS

CIE-10 B77 Ascariasis

Sinonimia. Ascarosis, ascaridiasis, ascaridiosis.

Etiología. Los agentes de la ascariasis humana son los nematodos Ascaris lumbri-
coides del hombre y, ocasionalmente, los nematodos A. suum de los cerdos. Las dos
especies están estrechamente relacionadas y solo presentan pequeñas diferencias
morfológicas y fisiológicas (Barriga, 1982). Tanto una como la otra pueden infectar
de modo ocasional al huésped heterólogo y alcanzar dentro del mismo cierto grado de
desarrollo. En la literatura se menciona que A. lumbricoides infecta al chimpancé, el
gorila, el mono rhesus y el cerdo. En forma experimental, se pudieron infectar
lechones con A. lumbricoides y los nematodos llegaron a la madurez y la oviposición.
Además del cerdo, A. suum infecta a cabras, vacunos, ovejas y al hombre, pero pocas
veces ha llegado al estado de madurez en el hombre; en general, el nematodo no pasa
de las etapas larvarias en el pulmón y rara vez alcanza la fase intestinal.

Los ascárides son nematodos grandes: las hembras miden entre 20 y 35 cm de
largo y entre 3 y 6 mm de diámetro; los machos son más pequeños y tienen encor-
vada la parte distal del cuerpo. Los ciclos vitales de ambos parecen ser similares.
Los huevos de A. suum que salen con las deposiciones contienen una sola célula. En
condiciones ideales de humedad, temperatura, sombra y disponibilidad de oxígeno,
en unos 15 a 20 días se desarrolla dentro de la cáscara una larva infectante del ter-
cer estadio; en condiciones adversas, ese proceso puede demorar mucho más. Una
vez que un nuevo huésped ingiere los huevos con los alimentos o el agua de bebida,
las larvas infectantes abandonan el huevo en el intestino e invaden la mucosa del
ciego y el colon en unas pocas horas, permanecen allí aproximadamente 12 horas y
migran por la circulación portal hasta el hígado (Murrell et al., 1997). Del hígado,
la sangre lleva las larvas al corazón y de este a los pulmones. Después de un tiempo,
estas salen de los capilares pulmonares hacia a los alvéolos y migran a través de los
bronquios y la tráquea hasta la faringe, donde son deglutidas y llevadas al intestino.
En el intestino, completan su maduración y se convierten en machos y hembras
adultas. En el caso del hombre, el período prepatente de A. lumbricoides —desde la
infección hasta que aparecen los huevos en las deposiciones— es de 60 a 75 días;
en el caso del cerdo, el período prepatente de A. suum es de 50 a 60 días.
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Distribución geográfica y presentación. La ascariasis es una de las parasitosis
más difundidas y tanto A. lumbricoides como A. suum son de distribución mundial.
Se ha calculado que en todo el mundo hay entre 644 millones y más de 1.000 mil-
lones de personas infectadas; de ellas, 42 millones se ubican en América Central y
del Sur. Se estima que la mortalidad mundial por ascariasis es de 20.000 por año 
y que las defunciones se producen por complicaciones intestinales; la morbilidad
anual es de un millón de casos y se debe principalmente a trastornos pulmonares y
malnutrición (Walsh y Warren, 1979). La parasitosis es más prevalente en las áreas
rurales, donde la contaminación del suelo y el contacto de las manos o alimentos con
las larvas son más corrientes, y en climas cálidos y húmedos, que favorecen la
maduración de los huevos. La tasa más alta de infección se encuentra entre los
niños, probablemente por sus prácticas menos higiénicas, pero también debido a que
con la infección se adquiere una resistencia inmune. Las tasas de prevalencia varían
considerablemente de acuerdo con el estado de saneamiento ambiental, la educación
sanitaria de la población, la higiene personal y de los alimentos, el tipo de suelo y
el clima, entre otros factores.

A. suum se encuentra en todos los lugares donde se crían cerdos. Según encuestas
llevadas a cabo en mataderos, la tasa de prevalencia es alta y varía entre 20% y 70%
o más. La tasa más alta se encuentra en lechones de 2 a 5 meses, y luego declina con
el aumento de la edad. Como los cerdos mantienen el mismo contacto con el suelo
a cualquier edad, se considera que la diferencia representa algún grado de inmu-
nidad adquirida contra la infección. No se conoce en qué proporción participa A.
suum en la infección humana, pero es probable que no sea muy importante. De
modo experimental, se han podido infectar lechones con huevos embrionados de A.
lumbricoides y producir una infección patente, con parásitos adultos y oviposición.
Se conocen casos por ingestión accidental de huevos de A. suumn por un labora-
torista y por estudiantes, y el de un niño que ingirió materia fecal porcina. En 7 de
17 voluntarios que recibieron 25 huevos de A. suum con larvas infectantes cada uno,
se pudo establecer la infección intestinal. Aunque estos hechos indican que la asca-
riasis intestinal humana por A. suum es posible, es probable que se reconozca pocas
veces. 

Según el Comité de Expertos en Lucha contra la Ascariasis de la Organización
Mundial de la Salud (OMS, 1967), “Tanto en el hombre como en muchos otros
mamíferos, tras la ingestión de huevos de A. suum, las larvas se desarrollan con toda
certeza en el intestino, emigrando ulteriormente al pulmón. Cabe suponer, pues, que
una proporción significativa de los trastornos respiratorios observados en las per-
sonas en contacto con el cerdo está causada tanto por A. suum como por A. lumbri-
coides”. En los países en desarrollo, en los que el contacto entre el hombre y el cerdo
es muchas veces estrecho y la higiene personal y ambiental son deficientes, no sería
extraño que la fase larval de A. suum participara junto con A. lumbricoides en las
alteraciones pulmonares causadas por su migración y que una fracción de la asca-
riasis intestinal humana, quizás pequeña, se debiera al parásito porcino.

La enfermedad en el hombre y en los animales. El curso de la enfermedad y la
sintomatología son similares en el hombre y en el cerdo. Los niños y los lechones son
los más afectados. En la infancia, no solo la tasa de infección es más alta sino que la
carga parasitaria es mayor. Se distinguen dos fases de la enfermedad: la inicial, pro-
ducida por larvas migratorias, y la posterior, producida por parásitos adultos.
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La invasión del hígado del cerdo y del pavo por las larvas de ascárides pro-
duce microfocos traumáticos que se inflaman y cicatrizan con tejido conjuntivo. Esas
microlesiones son más severas y muestran componentes alérgicos en las reinfec-
ciones, pero raramente se traducen en manifestaciones clínicas (Barriga, 1997). En
el hombre, habitualmente no se describe un componente hepático en la migración,
aunque se ha demostrado que los productos de excreción y secreción de A. lumbri-
coides producen daño hepático en el hámster (Mazumder et al., 1992). La fase pul-
monar se caracteriza por sintomatología respiratoria y corresponde al daño que pro-
ducen las larvas durante la migración pulmonar. Cuando las invasiones larvales son
intensas y repetidas, la sintomatología comprende fiebre, respiración irregular de
tipo asmático y tos espasmódica. Las larvas aberrantes que se alojan en localiza-
ciones tales como el cerebro, los ojos y los riñones son raras, pero pueden producir
una sintomatología grave. En los últimos años, los estudios realizados principal-
mente en el Japón han demostrado varios casos humanos de larva migrante visceral
en pacientes con reactividad serológica contra A. suum. Estos casos han sido atribui-
dos a infecciones con el ascárides del cerdo (Inatomi et al., 1999). La misma
situación se ha presentado en Francia (Petithory et al., 1994). La ascariasis por A.
lumbricoides solía ser prevalente en el Japón, pero su incidencia se ha reducido a
menos de 0,01%. A pesar de ello, entre 1994 y 1995 se encontraron 14 casos
humanos con eosinofilia periférica alta, títulos elevados contra Ascaris y ausencia
de huevos de Ascaris en las deposiciones. Los pacientes eran asintomáticos en su
mayoría, pero los exámenes de laboratorio revelaron disfunción hepática en siete de
ellos e infiltración pulmonar en cinco; todos vivían en un área con un número abun-
dante de granjas porcinas. Con base en esta evidencia, los investigadores consideran
que se trató de una epidemia de ascariasis por A. suum (Maruyama et al., 1997).
Investigadores japoneses también describieron una gastroenteritis eosinofílica por
A. suum en el hombre, similar a la que describieran los australianos por Ancylostoma
caninum (Takeyama et al., 1997).

En la fase intestinal con ascárides adultos, la sintomatología depende también del
número de parásitos. Las infecciones leves son en general asintomáticas; sin
embargo, cuando la carga parasitaria es más grande, puede haber molestias abdo-
minales vagas, cólicos, diarrea y vómito. Las complicaciones más graves que se pre-
sentan en los niños son, entre otras, la obstrucción intestinal por una gran masa de
parásitos, la obstrucción del colédoco o conducto pancreático y las que resultan de la
migración aberrante de los parásitos adultos hacia diferentes órganos. Una carga
grande de ascárides intestinales puede producir diarrea y atraso en el desarrollo de
los cerdos. En los cerdos infectados se afecta la conversión de los alimentos y
aumenta la susceptibilidad a las infecciones respiratorias virales, aunque no existan
otras manifestaciones clínicas (Barriga, 1997).

No se dispone de información sobre la frecuencia y gravedad de la enfermedad
que causa la fase larval de A. suum en el hombre. En el caso de cuatro estudiantes
que ingirieron de modo voluntario un gran número de huevos de A. suum con su
comida, entre 10 a 14 días después de la ingestión aparecieron manifestaciones de
infiltración pulmonar, eosinofilia, síntomas asmatiformes y aumento de las globuli-
nas IgE circulantes —lo cual es indicativo del carácter alérgico de la enfermedad—.
A juzgar por las infecciones experimentales inducidas en voluntarios, las larvas
adultas de A. suum permanecen relativamente poco tiempo en el intestino humano,
aproximadamente 10 meses.
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Fuente de infección y modo de transmisión. El hombre es el reservorio de A.
lumbricoides y el cerdo de A. suum. Las fuentes de infección comprenden el suelo
—geohelmintiasis—, la vegetación comestible o el agua de bebida contaminados
con materias fecales que contienen huevos de Ascaris. La transmisión al hombre
puede ser directa por el suelo o indirecta por polvo, agua, verduras y objetos a los
que se han adherido los huevos del parásito. La infección se adquiere casi siempre
por ingestión, aunque se ha señalado que en algunas regiones podría producirse por
inhalación de los huevos, hecho que no se ha comprobado. El factor principal en el
mantenimiento de la ascariasis humana es la contaminación del suelo con materias
fecales en las proximidades de las viviendas, particularmente en los huertos fami-
liares, y la contaminación de las fuentes de agua de bebida o riego. Los suelos arci-
llosos son particularmente aptos para la supervivencia de los huevos de Ascaris
porque conservan la humedad. Para tener una idea del grado posible de contami-
nación del suelo, se debe tomar en cuenta que una sola hembra de Ascaris lumbri-
coides puede producir 200.000 o más huevos por día y la de A. suum, entre 1 y 2
millones. No es raro encontrar 100 huevos por gramo en las heces de un niño y unos
2.000 huevos en las de un cerdo. Las tasas más altas de infección en niños preesco-
lares se explican por su contacto más frecuente con el suelo y la falta de higiene per-
sonal. La epidemiología de la ascariasis porcina es similar a la de la humana, con la
diferencia de que el cerdo está en permanente y estrecho contacto con el suelo.

Papel de los animales en la epidemiología. El papel que desempeñan los cerdos
en la epidemiología de la ascariasis humana no está bien definido. Como se ha
demostrado de modo experimental, es un hecho que pueden ocurrir infecciones
cruzadas entre el cerdo y el hombre o entre el hombre y el cerdo. Sin embargo, no
se sabe con qué frecuencia pueden ocurrir las infecciones heterólogas, dada la difi-
cultad para distinguir los dos agentes entre sí. Es raro que A. suum alcance el estado
de oviposición en el hombre porque permanece relativamente poco tiempo en su
intestino. Sin embargo, no hay duda de que A. suum infecta el intestino humano; así
lo ilustra el caso de un niño en Gran Bretaña que solía ingerir tierra del jardín que
había sido abonada con excretas de cerdos: cuando expulsó un parásito el estudio
demostró que se trataba de ese ascárides (Crewe y Smith, 1971). Con posterioridad,
se describió un caso de obstrucción intestinal por múltiples ejemplares de A. suum
en una niña de nueve años en Zimbabwe (Davies y Goldsmid, 1978).

Con respecto al papel del cerdo en la epidemiología de la ascariasis por A. lum-
bricoides, se realizó un estudio en un poblado del sudoeste de Nigeria donde los
habitantes vivían en estrecho contacto con ese animal. La investigación permitió
identificar la infección intestinal por A. lumbricoides tanto en los cerdos como en
los pobladores. No obstante, en un intento de infectar experimentalmente a cerdos
con huevos de A. lumbricoides, se obtuvieron resultados negativos (Kofie y
Dipeolu, 1983). En otros ensayos se encontró que la exposición repetida a pequeñas
dosis, como ocurre en la naturaleza, es más eficaz que la infección con gran número
de huevos. En forma ocasional se ha encontrado A. lumbricoides en el intestino de
primates no humanos, así como sus larvas en los pulmones de varias otras especies
de animales. A. suum puede infectar bovinos, ovinos y caprinos y alcanzar en ellos
la madurez sexual. Sin embargo, en algunos casos descritos existen dudas sobre la iden-
tidad del parásito. Aunque la diferenciación entre A. lumbricoides y A. suum se efec-
túa por medio del estudio de los dentículos de los labios, que son diferentes en
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ambas especies, actualmente se sabe que la forma de los dentículos del parásito del
cerdo varía con el tiempo.

Diagnóstico. En la fase de la migración hepática o pulmonar de las larvas, es difí-
cil o imposible realizar el diagnóstico por medio de pruebas de laboratorio. A veces
se pueden encontrar larvas en las secreciones bronquiales, tanto del hombre como
de lechones. Las migraciones hepática y pulmonar producen anticuerpos que se
pueden detectar por medio de diferentes pruebas inmunológicas. Sin embargo,
aunque la reactividad cruzada es escasa con otras superfamilias de nematodos,
Anisakis simplex, Ascaris suum, A. lumbricoides y Toxocara canis comparten antígenos
somáticos y excretores (Kennedy, et al., 1988).

En la fase intestinal, se encuentran los huevos característicos en las materias
fecales.

Control. La ascariasis humana constituye un problema de salud pública, espe-
cialmente en las áreas de escaso poder económico en donde hay condiciones defi-
cientes de saneamiento ambiental y estándares bajos de higiene personal. En varios
países industrializados, la tasa de prevalencia de la parasitosis ha experimentado una
gran reducción como consecuencia del mejoramiento en el nivel de vida, sin haberse
tomado ninguna medida específica. Las principales actividades de un programa de
control comprenden el tratamiento masivo y periódico de la población humana para
evitar la contaminación ambiental; la eliminación sanitaria de las heces; la provisión
de agua potable, y la educación para la salud con el fin de inculcar hábitos de higiene
personal en los habitantes. En varios países como Corea, Israel y el Japón, práctica-
mente se ha erradicado la ascariasis humana.

Es importante recordar que los huevos de ascárides son extremadamente resistentes
a los factores del ambiente. En experimentos con A. lumbricoides, la contaminación
del suelo con huevos ha persistido hasta cinco años. El tratamiento de los desechos
sólidos de alcantarillado en estanques de retención no es eficiente para matar los hue-
vos de ascárides; Ayres et al. (1993) informaron que eran viables hasta 12% de los
huevos de A. lumbricoides que se recuperaron de una laguna después de 2,5 años de
operación. El tratamiento de los sólidos del alcantarillado con hidróxido de amonio a
30 °C, o a 40 °C sin el álcali los destruye, pero una temperatura de 22 °C, con o sin
amonio, no tiene ningún efecto letal (Ghiglietti et al., 1995). Aunque no se ha uti-
lizado, el control biológico de los ascárides parece posible. Aparte de los insectos
depredadores de los huevos, por lo menos el hongo Verticillium chlamydosporium
invade los huevos y mata las larvas de A. lumbricoides (Lysek y Sterba, 1991).
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BAYLISASCARIASIS

Etiología. Los agentes de esta infección son larvas de Baylisascaris procyonis, un
ascárido del intestino delgado del mapache. Se han encontrado infecciones patentes
naturales en dos perros, y ratas, ardillas y zarigüeyas han desarrollado algunos ejem-
plares adultos del ascárido en infecciones experimentales. Hay otras especies de
Baylisascaris en zorrinos, tejones, martas y osos; no se conocen infecciones
humanas por estas otras especies, aunque las larvas migran en ratones y se han pro-
ducido infecciones experimentales con B. transfuga de los osos en ratones y pollos.

B. procyonis es un ascáride típico; la hembra mide unos 23 cm y el macho unos
12 cm. Las hembras ponen huevos en el intestino delgado; estos salen con las
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deposiciones y en 3 a 4 semanas forman una larva infectante. Esos huevos pueden
ser consumidos por los mapaches mismos o por huéspedes intermediarios como roe-
dores, conejos o aves. Se han encontrado larvas que parecen pertenecer a B. procy-
onis en 19 especies de mamíferos —en su mayoría roedores y lagomorfos— y en 13
especies de aves. Aparentemente, esos son huéspedes intermediarios y no paraténi-
cos (véase más abajo). Los mapaches jóvenes pueden infectarse ingiriendo huevos
infectantes, pero los mapaches adultos se infectan solo al ingerir los parásitos en
huéspedes intermediarios. En los mapaches jóvenes, las larvas se desarrollan primero
en la mucosa intestinal y luego en el lumen; los huevos empiezan a aparecer en las
heces entre 50 y 76 después de la infección. En los mapaches adultos, las larvas se
desarrollan en el lumen intestinal y los huevos empiezan a aparecer entre 32 y 38
días después de la infección. La migración extraintestinal no existe y no se ha estu-
diado la transmisión uterina o láctea.

Distribución geográfica y presentación. Se presume que la infección se presenta
en las áreas de distribución geográfica de los mapaches. La prevalencia de la infec-
ción en estos animales puede ser muy alta, particularmente en el norte y nordeste de
los Estados Unidos de América; la infección en los animales jóvenes alcanzó 92%
y 94%, respectivamente, y se encontraron infectados 72% de 1.425 mapaches estu-
diados en Indiana, 82% de 310 mapaches de Illinois y 70% de 33 mapaches de Texas
(Kerr et al., 1997). La prevalencia de la infección es baja en el oeste y escasa o
ausente en el sudeste de ese país.

La primera infección humana fue notificada en 1984 (Huff et al., 1984) y hasta
1989 solo se conocían dos casos confirmados y dos sospechosos de baylisascariasis
cerebral, así como dos casos de bayliscariasis ocular. Desde entonces y hasta el año
2000, se ha comunicado un caso de neurorretinitis unilateral difusa subaguda
(Goldberg, et al., 1993), un caso de meningoencefalitis en un niño de 13 meses
(Cunningham et al., 1994) y un caso cardíaco en un niño de 10 años (Boschetti et
al., 1995). 

La enfermedad en el hombre. El humano es un huésped intermediario y no
paraténico. Al parecer, la infección en el hombre se presenta igual que en animales
de laboratorio, en los que se ha demostrado que las larvas de B. procyonis se
mantienen migrando, y que mudan y crecen de 300 a 1.900 µm hasta que consti-
tuyen granulomas eosinofílicos. 

B. procyonis causa en el hombre síndromes viscerales, oculares y cerebroes-
pinales. La gravedad de la enfermedad depende del número, localización y activi-
dad de las larvas. Una infección leve con pocas larvas, que se encapsulan mayor-
mente en el tejido conjuntivo y muscular, probablemente no produce
manifestaciones clínicas. Una infección más intensa puede causar los signos típicos
de larva migrans visceral: fiebre, leucocitosis, eosinofilia, hepatomegalia y neu-
monitis. Debido al tamaño y movilidad de las larvas, probablemente cualquier infec-
ción que cause síntomas de larva migrans visceral también puede causar signos
nerviosos. Los signos aparecen entre 2 y 4 semanas después de la infección e
incluyen letargia, falta de coordinación muscular, tortícolis, ataxia y nistagmus, que
progresan a estados de estupor y coma y a la defunción. Los casos oculares se pro-
ducen porque las larvas invaden el ojo; los signos comprenden pérdida unilateral de
la visión, fotofobia y retinitis. En monos infectados experimentalmente se han
observado túneles en la retina a los siete días de la infección.
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La enfermedad en los animales. Los mapaches infectados no demuestran signos
de la enfermedad. En áreas de endemia, la carga parasitaria de los animales adultos
es de unos 12 a 14 parásitos y la de los jóvenes, de unos 48 a 62. Las infecciones
graves en animales jóvenes producen obstrucción intestinal. Se conocen casos de infec-
ción sistémica sintomática o mortal por larvas de Baylisascaris en cachorros de
perro (Rudmann et al., 1996), un gibón de un zoológico (Ball et al., 1998) y un
cordero recién nacido (Anderson, 1999), así como otros casos en monos, roedores,
lagomorfos y aves.

Fuente de infección y modo de transmisión. La fuente de infección son los
mapaches infectados que pueden pasar millones de huevos por día. Los huevos
pueden vivir durante meses o años en el suelo. Se presume que el hombre se infecta
accidentalmente con los alimentos, el agua o las manos contaminadas con deposi-
ciones de mapaches infectados.

Diagnóstico. La infección humana se sospecha cuando se presentan signos de
larva migrans visceral, acompañados por signos de alteración del sistema nervioso
central, elevada eosinofilia periférica y del líquido cefalorraquídeo y una historia de
exposición a mapaches. Se han desarrollado pruebas inmunológicas para la baylisas-
cariasis; en particular, ensayos de inmunosorción enzimática y de electroinmuno-
transferencia (Cunningham et al., 1994). Baylisascaris se relaciona antigénicamente
más con Ascaris que con Toxocara. Los cuatro casos humanos conocidos hasta 1994
fueron positivos a Baylisascaris y negativos a Toxocara, pero uno fue positivo a
Ascaris. En los mapaches, la infección se diagnostica por el hallazgo de huevos en
las deposiciones, que son similares a los de T. canis pero más pequeños —los
huevos de Baylisascaris miden 62-70 x 52-58 µm y los de T. canis miden 85-90 x 
73-77 µm—, o de parásitos en las deposiciones o en el vómito.

Control. La baylisascariasis humana es una enfermedad muy infrecuente de
acuerdo con la información disponible; sin embargo, su control es importante
debido a la tendencia a tener mapaches como mascotas y el hecho de que la enfer-
medad no tiene tratamiento. Los mapaches mantenidos como mascotas deben ser
examinados para detectar la presencia de huevos del parásito y, si los exámenes
resultan positivos, tratados con un medicamento efectivo contra ascárides;
asimismo, se debe tener presente que los huevos pueden aparecer en las heces hasta
dos meses y medio después de la infección. En las áreas donde hay mapaches, se
deben sellar las chimeneas y otros lugares por donde esos animales pueden intro-
ducirse en las viviendas. Si se encuentran nidos, deben quemarse las deposiciones.
Como los demás ascárides, los huevos de Baylisascaris son muy resistentes a los
factores del ambiente externo y a los desinfectantes. Si es necesario descontaminar
un área, lo mejor es tratarla con fuego. Aunque la sequedad y la luz solar son mor-
tales para los huevos, no se conoce en qué plazo.
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CAPILARIASIS

CIE-10 B81.1 Capilariasis intestinal y B83.8 Otras helmintiasis especificadas

Sinoninia. Capilariosis.

Etiología. Los agentes de la capilariaris intestinal, hepática y pulmonar son los
nematodos de las especies Capillaria philippinensis, C. hepatica y C. aerophila,
respectivamente. Las tres especies tienen ciclos evolutivos diferentes.

C. philippinensis es un nematodo filiforme; la hembra mide entre 2,5 y 5 mm de
largo, y el macho entre 1,5 y 4 mm. Vive con el extremo anterior incrustado en la
mucosa del intestino delgado del hombre, particularmente del yeyuno. Las hembras
pueden producir larvas o huevos. Los huevos tienen forma de barril y opérculos en
ambos polos, muy parecidos a los de Trichuris; son eliminados con las heces y,
cuando llegan a colecciones de agua dulce o contaminada, se embrionan en unos 10
a 14 días y son comidos por un pez en cuyo intestino forman una larva infectante en
unas tres semanas. Si esta larva es comida por un huésped adecuado —el hombre o
un ave—, madura y llega al estadio adulto en unas dos semanas, y empieza a poner
larvas. Estas larvas no abandonan el intestino del huésped: maduran hasta volverse
adultas y ponen huevos, que van a reiniciar el ciclo de contaminación externa. Sin
embargo, algunas hembras continúan poniendo larvas que maduran en el huésped
sin abandonarlo. En la mayoría de los casos hay una sobreposición de hembras oví-
paras y larvíparas, por lo que en las heces del huésped hay una combinación de
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huevos, larvas y adultos (Neva y Brown, 1994). Aunque no se conocen más hués-
pedes que el hombre, se cree que los huéspedes naturales son las aves piscívoras y
que el hombre es solo un huésped accidental que se infecta a partir de la ingestión
de peces, que son los huéspedes intermediarios (Cross y Basaca-Sevilla, 1991).
Asimismo, se han podido producir infecciones experimentales en monos y jerbos a
partir de larvas de peces.

C. hepatica también es un nematodo filiforme, pero más largo que C. philip-
pinensis; las hembras miden entre 5 y 8 cm de largo y los machos, alrededor de la
mitad. Se trata de un parásito común de los roedores y, ocasionalmente de muchos
otros mamíferos, que se inserta en el parénquima hepático. Allí se inicia la oviposi-
ción: los huevos quedan atrapados en el órgano, pero no evolucionan hasta el estado
infectante. Para que C. hepatica pueda continuar su ciclo vital, el roedor infectado
debe ser devorado por un carnívoro que digiere y libera los huevos encerrados en el
tejido hepático, y los elimina con las heces al ambiente externo, donde se disemi-
nan. Para volverse infectantes, esos huevos necesitan un período de incubación de 1
a 2 meses y condiciones favorables de temperatura, sombra, aireación y humedad.
Cuando los huevos infectantes vuelven a ser ingeridos por un roedor, las larvas se
liberan en el intestino, entran en la pared intestinal y llegan al hígado por la circu-
lación, donde maduran en un mes, aproximadamente. C. hepatica es un helminto
que se transmite por el suelo; por lo tanto, la capilariasis hepática es una geo-
helmintiasis. En suelos húmedos, los huevos mantienen su viabilidad durante
muchos meses.

C. aerophila es un parásito filiforme de unos 2 a 3 cm de largo. Vive con su
extremo anterior inserto en la mucosa de la tráquea y bronquios de zorros, perros y
coyotes y, más raramente, de otros animales silvestres o del gato. La infección
humana es rara. Los huevos ingresan por las vías aéreas, son llevados por los cilios
y la tos a la faringe, tragados y eliminados con las heces. Desarrollan una larva
infectante en 5 a 7 semanas. Cuando un huésped apropiado, como el perro o el zorro,
ingiere los huevos, las larvas se liberan en el intestino y migran por la circulación a
los pulmones en unos 7 a 10 días. Alrededor de 40 días después de la infección, lle-
gan a la madurez e inician la oviposición.

Distribución geográfica y presentación. La capilariasis intestinal por C. philip-
pinensis se reconoció por primera vez en 1963 en Luzón, Filipinas. En los cinco
años siguientes se registraron más de 1.500 casos, con una letalidad de 6%. Sin
embargo, la prevalencia de la infección parece relativamente baja: se encontraron
huevos del parásito en las heces de menos de 3% de 4.000 habitantes del área
endémica examinados durante el brote epidémico de 1967 (Banzón, 1982). Aparte
de Filipinas, el país más afectado parece ser Tailandia, donde se revisaron 17 casos
notificados (Peng et al., 1993). Entre 1989 y 2000, se notificaron 41 casos en el
mundo: 3 en Egipto, 1 en los Emiratos Árabes Unidos, 2 en España, 1 en Grecia, 1
en la India, 1 en Indonesia, 3 en la República de Corea, 20 en Tailandia y 9 en
Taiwán. Uno de los casos diagnosticados en España fue el de un ciudadano colom-
biano (Dronda et al., 1993).

C. hepatica está distribuida en todos los continentes entre los roedores sinantrópi-
cos y silvestres, con una tasa de prevalencia que oscila entre 0,7% y más de 85%.
En Marsella, Francia, se encontró el parásito en 44% de 82 ratas (Davoust et al.,
1997) y en Tailandia, en 8% de 76 ratas (Namue y Wongsawad, 1997). Además de
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los roedores, ocasionalmente se ha encontrado el parásito en otras especies de mamí-
feros domésticos y silvestres. La infección en el hombre es muy rara: hasta 1985 se
habían comprobado 11 casos de infección hepática en Europa —9 en la antigua
Checoslovaquia y 2 en Italia— y otros 14 en el resto del mundo —entre ellos, 1 en
el Brasil, 5 en los Estados Unidos de América, 1 en México y 3 en Sudáfrica—.
Entre 1989 y 2000, se publicaron otros 10 casos: 1 en Alemania, 1 en el Japón, 3 en
México, 1 en la República de Corea, 3 en Suiza y 1 en Yugoslavia. En 1997, la
prevalencia mundial se estimaba en unos 30 casos (Davoust et al., 1997).

C. aerophila se ha identificado en animales en América del Norte, Europa, la
antigua Unión Soviética, Australia, Chile y el Uruguay. En la mayoría de los ani-
males las prevalencias están por debajo de 5% y, a menudo, por debajo de 1%. Se
han notificado prevalencias de hasta 38%. Hasta 1977 se conocían solo 9 casos de
infección humana: 1 en Irán, 1 en Marruecos y 7 en la antigua Unión Soviética
(Aftandelians et al., 1977). 

La enfermedad en el hombre. La capilariasis intestinal por C. philippinensis es
una enfermedad grave y mortal si no se trata a tiempo. La mayoría de los pacientes
tienen entre 20 y 45 años de edad y predominan los de sexo masculino. La enfer-
medad se inicia con síntomas poco significativos, tales como borborigmos y dolores
abdominales vagos. A las 2 ó 3 semanas se presenta una diarrea intermitente que se
vuelve persistente con el avance de la enfermedad, pérdida de peso marcada y
caquexia. La función gastrointestinal resulta gravemente afectada; además, se ha
comprobado mala absorción y pérdida de grandes cantidades de proteínas, grasas y
minerales. La defunción sobreviene como consecuencia de un fallo cardíaco o una
infección intercurrente, algunas semanas o pocos meses después de instalarse la sin-
tomatología (Cross, 1992).

Los casos clínicos de capilariasis hepática humana se deben a una invasión masiva
de C. hepatica en el hígado, donde los parásitos llegan a la madurez y comienzan a
producir huevos. La enfermedad es grave y a menudo mortal. Un signo prominente es
la hepatomegalia; otros síntomas muy frecuentes consisten en fiebre matinal alta,
náusea y vómito, diarrea o constipación, distensión abdominal, edema de las extre-
midades, esplenomegalia y, a veces, pulmonía. Gran parte de la sintomatología se debe
a infecciones secundarias en los enfermos debilitados, en su mayoría niños. En el caso
de un adulto de Nigeria, el rasgo patológico más relevante consistió en una fibrosis
hepática severa y trastornos funcionales relacionados con la fibrosis (Attah et al.,
1983). En los exámenes de laboratorio se encuentra hiperleucocitosis con eosinofilia
y anemia hipocrómica; las pruebas funcionales del hígado exhiben valores anormales.
Durante la autopsia, se comprueba la presencia de nódulos de color blanco grisáceo en
la superficie del hígado. Histológicamente, las lesiones principales consisten en focos
necróticos y granulomas. Los parásitos adultos y los huevos se encuentran en las
masas necróticas. No hay duda de que puede haber infecciones humanas subclínicas,
como lo indican los granulomas hepáticos solitarios encontrados en 9 cadáveres
durante una investigación realizada en la antigua Checoslovaquia; en las lesiones de 7
de los 9 cadáveres no había más que una sola larva (Slais, 1973).

La capilariasis pulmonar por C. aerophila provoca síntomas asmatiformes con
tos, expectoración mucoide o a veces sanguinolenta, fiebre, disnea y eosinofilia
moderada. En la biopsia se encuentran lesiones granulomatosas con una reacción
celular de cuerpo extraño (Aftandelians et al., 1977).
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La enfermedad en los animales. C. philippinensis no se ha encontrado en ani-
males terrestres, pero se cree que los huéspedes naturales son aves piscívoras, en las
que no se sabe si causa patología. La infección experimental en primates del género
Macaca o en ratas silvestres transcurre de modo asintomático. En jerbos, en cam-
bio, la infección se manifiesta por una sintomatología similar a la del hombre
(Banzón, 1982)

Las infecciones por C. hepatica en los roedores producen daños proporcionales a
la carga parasitaria: las infecciones leves pueden ser subclínicas; las infecciones
intensas pueden causar hepatitis, esplenomegalia, ascitis y eosinofilia; las infec-
ciones masivas pueden llegar a causar necrosis hepática. Aunque por sí sola no
causa gran mortalidad, la capilariasis hepática podría contribuir al control de roe-
dores (McCallum, 1993). La infección También se encontró en un perro (Brander et
al., 1990).

Las infecciones por C. aerophila son más severas en los zorros, en particular en
los animales jóvenes. En las infecciones intensas se observa rinitis, traqueítis y
bronquitis, que pueden concluir en bronconeumonía por una infección bacteriana
secundaria. Las infecciones masivas con frecuencia son mortales.

Fuente de infección y modo de transmisión. El hombre es el único huésped
definitivo conocido de C. philippinensis. Hay razones epidemiológicas para sospe-
char que los huéspedes definitivos naturales son aves piscívoras y que los huéspedes
intermediarios son peces de aguas limpias o contaminadas. Las fuentes principales
de infección para el hombre parecen ser los peces infectados y el modo de infección,
la ingestión de pescados insuficientemente cocidos. La perpetuación del ciclo se
asegura por la contaminación de colecciones de agua con excretas humanas o de las
aves que funcionan como huéspedes. Dado que la infección se puede transmitir en
forma experimental a los jerbos directamente con el parásito en diferentes estadios
intestinales de desarrollo, es posible que también pueda ocurrir la transmisión
directa entre seres humanos (Banzón, 1982).

Los reservorios principales de C. hepatica son los roedores. La infección se trans-
mite por ingestión de huevos embrionados que fueron liberados del hígado de los
roedores y diseminados en el ambiente externo por carnívoros. En el ambiente peri-
humano, los gatos y perros que cazan roedores pueden ser los agentes disemi-
nadores. Los huevos también pueden ser liberados por canibalismo entre los roe-
dores o por la muerte y descomposición de sus cadáveres. Para el hombre, la fuente
de infección directa es el suelo y la indirecta es la contaminación de las manos, los
alimentos o el agua. Se han descrito más de 30 casos de infecciones espurias por
ingestión de hígado crudo de roedores u otros mamíferos como ardillas, monos y
jabalíes, infectados con huevos no embrionados. En tales casos, los huevos del
parásito pasan por el aparato digestivo del hombre y se eliminan con las heces sin
que produzcan una verdadera infección.

La fuente de infección de C. aerophila para el hombre y los animales es el suelo,
donde los huevos depositados con las heces de los animales se siguen incubando y
las larvas evolucionan hasta el estado infectante. Las larvas pueden mantenerse
viables dentro de los huevos por un año o más. Es probable que los niños adquieran
la infección por ingestión de tierra o agua y alimentos contaminados con los huevos.

Diagnóstico. El diagnóstico de la capilariasis intestinal por C. philippinensis se
sospecha en zonas de endemia cuando se observa diarrea prolongada, con borborig-
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mos y dolor abdominal, en personas que comen pescado crudo. El examen copro-
lógico, seriado cuando es necesario, confirma el diagnóstico.

El diagnóstico específico de la capilariasis hepática se sospecha por la presencia
de fiebre, hepatomegalia y eosinofilia en un paciente de áreas endémicas. La con-
firmación solo se puede obtener por biopsia hepática y reconocimiento del parásito
o sus huevos. El hallazgo de huevos de C. hepatica en heces humanas no significa
infección, sino tránsito de los mismos por el intestino como resultado de haber
ingerido hígado de animales infectados. 

El diagnóstico de la capilariasis pulmonar puede realizarse por comprobación de
la presencia de eosinófilos y de huevos típicos en el esputo, o por biopsia de tejido
pulmonar en la que se pueden encontrar larvas o huevos aspirados.

Control. En las áreas endémicas, la capilariasis intestinal puede prevenirse me-
diante la abstención del consumo de pescado crudo o insuficientemente cocido. Los
pacientes deben ser tratados con tiabendazol, tanto para su cura como para disminuir
la diseminación de los huevos del parásito. La eliminación higiénica de las excretas
humanas es de gran importancia.

La capilariasis hepática es una geohelmintiasis en la cual los huevos evolucionan
hasta el estado infectante en el suelo y penetran al huésped por vía bucal con los ali-
mentos o aguas contaminadas; en el caso del hombre, también por contaminación de
las manos que se llevan a la boca o con las que manipulan alimentos. En consecuencia,
la prevención individual consiste en lavar cuidadosamente los alimentos sospechosos y
evitar consumirlos crudos; hervir tanto el agua como los alimentos sospechosos, 
y lavarse las manos cuidadosamente antes de comer. Como la infección es común en
niños de corta edad, época en la que la geofagia es común, y en hogares donde abun-
dan las ratas, la vigilancia de la higiene de los niños y el control de roedores pueden ser
importantes.

Para prevenir la capilariasis pulmonar de los animales y del personal en los cria-
deros de zorros, es necesario mantener a los animales en instalaciones limpias,
aireadas, asoleadas y secas para promover la destrucción de los huevos. Los ani-
males jóvenes, que son los más susceptibles y los que tienen mayor carga para-
sitaria, deben estar separados de los adultos. Se debe tratar cualquier infección lo
antes posible para evitar la contaminación ambiental con los huevos. Las personas
pueden evitar la infección practicando reglas estrictas de higiene para prevenir las
infecciones con geohelmintos.
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DIOCTOFIMIASIS

CIE-10 B83.8 Otras helmintiasis especificadas

Sinonimia. Dioctofimosis.

Etiología. Dioctophyma o Dioctophyme renale es un nematodo de grandes
dimensiones y color rojo sangre que, en el estadio adulto, se aloja en los riñones del
visón, ocasionalmente en el de otros mustélidos y, a veces, en el de cánidos sil-
vestres y domésticos. En el perro, la hembra adulta del parásito puede alcanzar hasta
1 m de largo y de 5 a 12 mm de ancho; por tal razón se suele denominar “gusano
gigante del riñón.” El macho es mucho más pequeño. El tamaño del parásito varía
con la especie del huésped parasitado; por ejemplo, en los hurones no excede de
unos pocos centímetros.

El huésped definitivo elimina los huevos del parásito con la orina. En el agua, los
huevos maduran y, según la temperatura, forman una larva de primer estadio en 15
a 102 días. Ese huevo larvado debe ser ingerido por el anélido oligoqueto acuático
de vida libre Lumbriculus variegatus, en cuyo intestino eclosiona rápidamente para
invadir su cavidad celomática. Allí, la larva sufre dos mudas y llega al tercer esta-
dio de larva infectante en 70 a 120 días o más. Varios peces, como Ictalurus nebu-
losus y Esox lucius en América del Norte o Idus spp. en Europa, o ranas como Rana
pipiens, R. clamitans y R. septentrionalis, pueden ingerir la lombriz infectada. En
ese caso, la larva infectante se enquista en el mesenterio o hígado sin continuar su
desarrollo hasta el estadio adulto. Estos animales son huéspedes paraténicos o de
transporte. Si un visón u otro huésped adecuado ingiere una lombriz infectada o un
huésped paraténico, la larva se libera por la digestión de los tejidos, penetra la pared
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del estómago del mamífero, muda en la submucosa, migra al hígado y pasa a la cavi-
dad peritoneal para llegar al riñón. Los nematodos juveniles, que ya miden varios
centímetros, penetran la pelvis renal, maduran y empiezan a poner huevos a los 5 ó
6 meses de la infección. En el perro, algunos ejemplares permanecen en la cavidad
peritoneal, próximos al riñón, pero nunca lo invaden realmente (Barriga, 1982). 

Distribución geográfica y presentación. Con la posible excepción de África y
Oceanía, el parásito se encuentra distribuido por todo el mundo y se lo ha encon-
trado en muchas especies de carnívoros. Los informes más frecuentes se refieren a
la dioctofimiasis canina. En las Américas, la parasitosis animal se ha descrito en
Argentina, Brasil, Canadá, Estados Unidos de América, Paraguay y Uruguay, entre
otros. Se han encontrado prevalencias entre 18% y 48% en visones, 2% en nutrias y
1,5% en comadrejas. Aunque ocasionalmente se han notificado prevalencias de 37%
en perros y de 35% en chacales, en la mayoría de los casos la infección en los 
perros es inferior a 1%. De hecho, el hallazgo de D. renale en la práctica veterinaria
es poco frecuente; 60% de los D. renale del perro no están localizados en el riñón,
por lo que no son patentes y pueden pasar desapercibidos. Hasta 1969, en la lite-
ratura mundial solo se habían comunicado 204 casos de dioctofimiasis canina. De
modo muy ocasional se registran casos en bovinos, equinos y cerdos. Esas cifras, el
hecho de que el parásito está casi siempre en el riñón del visón, desde donde pueden
eliminar sus huevos al exterior, y el hecho de que el parásito se encuentra menos de
la mitad de las veces en el riñón del perro, indican que los mustélidos —particular-
mente el visón—, son los huéspedes definitivos naturales del parásito. La infección
es muy rara en el hombre. Hasta 1982, en la bibliografía solo se describieron 13
casos bien documentados de infecciones del riñón humano (Barriga, 1982). Hay,
además, tres casos humanos en los que se encontraron larvas de D. renale en locali-
zaciones ectópicas (Gutierrez et al., 1989). 

La enfermedad en el hombre y en los animales. En el hombre y en el perro, el
nematodo suele localizarse en un solo riñón, con preferencia en el derecho, y la
mayor parte de las veces se encuentra un solo parásito. A medida que crece,
Dioctophyma destruye el parénquima renal y, en casos extremos, deja solo la cáp-
sula del órgano. Los síntomas más prominentes comprenden cólicos renales y hema-
turia o piuria. En algunos casos, el parásito migra hacia el uréter y la uretra y blo-
quea el flujo de la orina. En los perros, los parásitos que permanecen en el peritoneo
suelen ser asintomáticos pero pueden causar, ocasionalmente, una peritonitis. El
órgano sano compensa la función renal y generalmente se hipertrofia.

Fuente de infección y modo de transmisión. Los visones parecen ser los prin-
cipales reservorios. Los huéspedes definitivos silvestres se infectan al ingerir a los
huéspedes intermediarios infectados —lombrices— o a los huéspedes paraténicos 
—ranas o peces—. El hombre, y muy probablemente el perro, son huéspedes acci-
dentales que casi siempre albergan un solo parásito. Probablemente ambos se
infectan al consumir pescado o ranas insuficientemente cocidos. La rareza de la
infección humana se explicaría por la ubicación de las larvas en el mesenterio e
hígado de los peces o ranas, órganos que el hombre no consume por lo general.

Diagnóstico. Cuando el parásito que infecta al hombre o al perro es una hembra
que está en contacto con las vías urinarias, la parasitosis se puede diagnosticar por
la observación de los huevos en el sedimento de la orina. Las infecciones renales 
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por parásitos machos o con localización peritoneal solo se pueden diagnosticar por
laparotomía o autopsia.

Control. La infección puede prevenirse, tanto en el hombre como en el perro, evi-
tando la ingestión de ranas o pescados crudos o insuficientemente cocidos.
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DRACUNCULOSIS

CIE-10 B72 Dracontiasis

Sinonimia. Dracontiasis, dracunculiasis, infección debida a gusano de Guinea,
infección debida a gusano de Medina, infección por la serpiente de fuego, infección
debida a Dracunculus medinensis.

Etiología. El agente de esta infección es el nematodo Dracunculus medinensis
que, a pesar de su tamaño variable, es uno de los más largos conocidos: la hembra
mide entre 50 y 120 cm de largo y entre 1 y 2 mm de ancho; el macho, que es mucho
menor, mide entre 12 y 29 mm de largo y 0,4 mm de ancho. En los pacientes, es raro
hallar al macho porque muere poco tiempo después de la cópula. En su estado
adulto, D. medinensis parasita al hombre y a una variedad de animales domésticos
y silvestres como monos, carnívoros, bovinos y equinos. En América del Norte
existe la especie D. insignis, que tiene un ciclo de vida similar al de D. medinensis
pero que infecta a carnívoros y roedores, particularmente aquellos de hábitos semi-
acuáticos como mapaches, perros, zorrinos, comadrejas, nutrias y ratas almizcleras.
Las hembras de ambas especies son indistinguibles, pero no se ha encontrado D.
insignis en infecciones humanas.

Las larvas de primer estadio de D. medinensis son expulsadas a través de la piel
por las hembras grávidas. Para seguir su desarrollo, la larva debe ser ingerida en el
término de 1 a 3 semanas por un huésped intermediario, que es un microcrustáceo
copépodo del género Cyclops. Se conocen aproximadamente 15 especies de Cyclops
que pueden servir como huéspedes intermediarios. Si una especie apropiada del co-
pépodo ingiere la larva, esta seguirá su desarrollo en la cavidad celomática del
huésped durante 3 a 6 semanas hasta convertirse en una larva del tercer estadio, que
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es infectante. Cuando el copépodo que actúa como huésped intermediario es ingerido
a su vez por un huésped definitivo, la larva se libera en el intestino de este, atraviesa
la pared intestinal y, quizás por vía linfática, se localiza en el tejido subcutáneo pro-
fundo o el tejido conjuntivo retroperitoneal. Los gusanos maduran en unos 3 a 4
meses, después copulan, luego el macho muere y la hembra penetra profundamente
en el tejido, donde permanece durante meses hasta que su útero se llena de larvas del
primer estadio. Entre 10 y 14 meses después de la infección, las hembras migran a la
superficie del cuerpo, sobre todo de las piernas, pies, tobillos, rodillas, muñecas y,
raramente, de otras partes del cuerpo, y ponen su extremo anterior en estrecho con-
tacto con la cara interna de la piel. Allí producen una irritación que forma primero
una pápula indurada en la piel, la cual se transforma rápidamente en una vesícula que
eventualmente se ulcera. Cuando esa zona de la piel se sumerge en agua, el parásito
sufre contracciones uterinas que rompen la vesícula, si todavía no se había ulcerado,
y descarga unas 500.000 larvas de primer estadio al exterior. Los contactos poste-
riores con el agua replican el fenómeno pero el número de larvas que se eliminan es
menor. Las hembras viven entre 12 y 18 meses; una gran proporción muere y es expul-
sada en forma espontánea, otras larvas son extraídas aún vivas de los pacientes.

Distribución geográfica y presentación. La dracunculosis está limitada a las
regiones tropicales y subtropicales de África y Asia, probablemente porque la larva
de D. medinensis se desarrolla mejor a temperaturas de 25-30 °C y no se puede
desarrollar a menos de 19 °C (Muller, 1979). La infección es endémica en varias
regiones de África occidental y algunas de África oriental, así como en la India occi-
dental y el Pakistán. En África se encuentra en un triángulo entre Côte d’Ivoire, la
frontera entre Etiopía y Kenya, y el sur de Malí. Los países más afectados son
Benin, Ghana, Nigeria y el Togo. En partes de Asia como Arabia Saudita, Irán,
Yemen y posiblemente el Iraq, existían algunos focos endémicos poco importantes,
pero parecen haberse extinguido. En 1947, Stoll estimó que había 43 millones de
infecciones en todo el mundo, lo cual parecía muy exagerado. En 1976, la

llones de personas; sin embargo, en 1978 solo se notificaron 26.980 casos. El sub-
registro es evidente, como lo demostró un estudio realizado en el Togo en 1977 en
el que se encontró que menos de 4% de los casos observados se comunicaron a las
autoridades de salud pública (WHO, 1982). En Ghana y Nigeria, los países con las
prevalencias más altas de dracunculosis, la incidencia de la infección en 1991
declinó 33% desde 1990 y 57% desde 1989 (CDC, 1992). Aunque en 1992 aún
existían unos 3 millones de personas infectadas y unos 100 millones en riesgo de
infección en la India, el Pakistán y 17 países africanos, las cifras representaban una
mejoría dramática sobre la situación existente apenas una década antes (Hopkins y
Ruiz-Tiben, 1992). En 2000, solo 75.223 casos fueron notificados a la OMS, todos
de África al sur del Sahara (OMS, 2003a).

En algunos focos endémicos, una proporción alta de la población está infectada.
En el sur del Togo, por ejemplo, en 1989 se calculaba que la prevalencia de la infec-
ción era de 80% y la incidencia de 50% (Petit et al., 1989). Un estudio de 1.200 per-
sonas en aldeas de Nigeria mostró que 982 (82%) estaban infectadas (Okoye et al.,
1995). En algunas aldeas de Ghana y del sur de la India se ha encontrado infectada
a 50% de la población. El grupo de edad más afectado es el de 20 a 40 años y la rein-
fección es común (Johnson y Joshi, 1982).
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En el hemisferio occidental ha habido focos en algunas partes de las Antillas, el
Brasil (en Bahía) y las Guayanas, que se han extinguido en forma espontánea. La
infección parece hacer sido introducida desde África con el tráfico de esclavos.
Asimismo, se presentan casos importados de dracunculosis en zonas que no corres-
ponden a las áreas de endemia; por ejemplo, desde 1995 se han comunicado dos
casos en los Estados Unidos, ambos importados del Sudán (CDC, 1998). En el este
de los Estados Unidos se atribuyeron algunos casos esporádicos de dracunculosis
humana a D. insignis (OMS, 1979).

Dracunculus medinensis se ha encontrado naturalmente en monos, carnívoros
domésticos y silvestres, bovinos y equinos. En el norte de Argentina se notificaron
cuatro casos de infecciones por Dracunculus no identificados (Hoyos et al., 1995).

La enfermedad en el hombre. El período prepatente, desde la infección hasta la
emergencia del parásito en la piel, dura cerca de un año y no produce ninguna sin-
tomatología en el huésped. De hecho, el primer signo de la infección es general-
mente la pápula o vesícula que aparece antes de la larviposición del parásito, alrede-
dor de un año después de la infección. La ausencia de sintomatología alérgica
durante ese período se atribuye al hecho de que el parásito parece estar cubierto con
proteínas del huésped que lo ocultan del sistema inmune (Bloch et al., 1999). Los
síntomas aparecen cuando el parásito inicia su migración a la superficie cutánea.
Poco antes o simultáneamente a la formación de la vesícula en la piel, aparecen
manifestaciones de carácter alérgico tales como urticaria, prurito, disnea, vómito,
fiebre ligera y, en ocasiones, desmayos. Una vez formada la vesícula y antes de que
emerja el parásito, el paciente siente una fuerte sensación de quemazón que trata de
calmar sumergiendo la parte afectada en agua fría. Los síntomas desaparecen
cuando se rompe la vesícula y el parásito emerge. La vesícula y luego la ulceración
de la piel aparecen en general en pies, tobillos, piernas, rodillas, muñecas y, con
menor frecuencia, en la parte superior del cuerpo. La úlcera cicatriza cerca de un
mes después de que el parásito abandona al paciente.

Las complicaciones más graves resultan de infecciones bacterianas secundarias
que se producen por la lesión abierta y que pueden propagarse a lo largo del túnel
excavado por el parásito. A menudo, esas infecciones se presentan como conse-
cuencia de intentos fallidos de extraer el parásito; si este se rompe, las larvas pueden
quedar apresadas en el tejido subcutáneo y provocar celulitis y abscesos. Otras
secuelas frecuentes son las úlceras crónicas, la artritis y las contracturas tendinosas.
Aunque el parásito provoca reacciones de anticuerpos, no parece haber inmunidad
protectora (Bloch y Simonsden, 1998).

Aun sin que se presenten complicaciones, muchos pacientes quedan incapacita-
dos por varias semanas o meses. La duración de la incapacidad, determinada en un
estudio realizado en el distrito de Ibadán, Nigeria, fue de 100 días en promedio. El
grado de incapacidad guardó relación con el número de parásitos y su ubicación; las
localizaciones en tobillo y pie fueron las más graves (Kale, 1977). Un estudio de
1.200 personas en aldeas de Nigeria mostró que 982 (82%) estaban infectadas. De
ellas, 206 (21%) estaban totalmente incapacitadas; 193 (20%) seriamente incapaci-
tadas; 431 (44%) moderadamente incapacitadas, y 152 (16%) no estaban afectadas
(Okoye et al., 1995). 

La enfermedad en los animales. El curso de la dracunculosis animal y las mani-
festaciones clínicas son muy similares a las del hombre. En el perro se han descrito
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casos clínicos de nódulos purulentos fistulados a la piel causados por D. insignis
(Beyer et al., 1999).

Fuente de infección y modo de transmisión. La enfermedad se presenta en el
ámbito rural y se relaciona en forma estrecha con la carencia de agua potable en las
regiones tropicales y subtropicales pobres, de clima árido o de estaciones secas pro-
longadas. La transmisión se produce con más intensidad en la estación seca, cuando
las lagunas, charcas u otras colecciones de agua tienen un nivel bajo y aumenta la den-
sidad de copépodos infectados. Sin embargo, en climas desérticos la transmisión de la
infección es más frecuente en la estación de lluvias. Las fuentes principales de infec-
ción para el hombre son las lagunas poco profundas, charcas, pozos cavados en cauces
de ríos secos, cisternas y pozos a los que se accede por escalones, donde el hombre
debe entrar para abastecerse de agua. El elemento infectante son los copépodos que
albergan la larva del tercer estadio y que solo pueden vivir en aguas tranquilas. Las
ranas y los renacuajos son huéspedes paraténicos para D. insignis (Eberhard y Brandt,
1995); no se sabe si existen huéspedes paraténicos para D. medinensis.

El hombre infectado contamina el agua con las larvas que se escapan de sus
úlceras parasitarias cutáneas, y a su vez, se infecta al beber el agua e ingerir con ella
copépodos infectados. La infección tiene un carácter marcadamente estacional por
dos razones: a) la influencia del clima sobre los diferentes tipos de fuentes de
abastecimiento de agua, y b) el ciclo de desarrollo del parásito (Muller, 1979). El
período de transmisión más intenso varía según las diferentes áreas y condiciones
ecológicas. En la región de Sahel, África, donde la precipitación anual es inferior a
75 cm3, la infección se produce en la estación de las lluvias y algunos meses
después, hasta que las lagunas se secan. En los focos desérticos del sur de Irán, por
el contrario, donde el agua de lluvia es recolectada en grandes cisternas protegidas
que raramente se secan, la incidencia es más alta en la estación seca, cuando la den-
sidad de copépodos es mayor. En cada área endémica actúan como huéspedes inter-
mediarios ejemplares de 1 ó 2 especies de Cyclops, casi siempre los más grandes y
carnívoros. En una región endémica de Nigeria, se calcula que cada habitante
ingiere unos 75 copépodos infectados por año.

El hombre es sin duda el principal huésped definitivo y el reservorio del parásito.
El papel de los animales en la epidemiología de la dracunculosis humana no está
claro y resulta controvertible. Los animales domésticos, en especial el perro, pueden
constituir un reservorio adicional, quizás de orden secundario, en las áreas con tasas
elevadas de infección humana. Sin embargo, aunque hay indicios de que los ani-
males por sí solos pueden mantener la infección en la naturaleza, aún no se ha
aclarado en qué proporción estos huéspedes están infectados por D. medinensis o
por otra especie de Dracunculus. De hecho, D. medinensis se presenta en algunos
lugares donde no se ha registrado la enfermedad humana, como Malasia o la
República Unida de Tanzania. En Kazajstán, por ejemplo, después de haberse erra-
dicado la dracunculosis humana de un foco endémico, se encontró que 11,7% de 213
perros examinados estaban parasitados. En todo caso, la infección animal no parece
haber interferido con numerosas campañas exitosas de erradicación de la infección
humana.

Diagnóstico. El diagnóstico no ofrece dificultad una vez que emerge la extremi-
dad cefálica del parásito. Si es necesario, puede confirmarse vertiendo un poco de
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agua fría sobre la úlcera y examinando luego una gota del exudado para detectar las
larvas del primer estadio. En el examen radiológico pueden observarse parásitos
muertos y calcificados. Se han descrito varias pruebas inmunológicas para el diag-
nóstico; el ensayo de inmunosorción enzimática (ELISA) para anticuerpos IgG4 con
antígenos de larvas de primer estadio ofreció una sensibilidad de 83% y una especi-
ficidad de 97%. La sensibilidad se pudo mejorar hasta 97% refinando el antígeno y
midiendo varios tipos de anticuerpos simultáneamente (Bloch y Simonsden, 1998).
Con propósitos diagnósticos se buscaron antígenos del parásito en la circulación,
pero no se encontraron (Bloch et al., 1998).

Control. En 1980, los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades
de los Estados Unidos iniciaron una campaña internacional de erradicación global de
la dracunculosis y la Organización Mundial de la Salud considera que se puede erra-
dicar exitosamente (OMS, 2003b). La medida principal de prevención consiste en
proveer de agua potable a la población. En Nigeria, el suministro de agua por
tuberías a una ciudad de 30.000 habitantes permitió reducir la incidencia de 60% a
0% en el curso de dos años. Cuando las condiciones económicas del área no per-
miten la provisión de agua potable, la prevención consiste en educar a la población,
identificar aguas subterráneas, hervir o filtrar el agua de superficie, tratar el agua de
consumo o evitar la contaminación del agua.

La educación sanitaria parece ser un tópico de máxima importancia en el control
de la dracunculosis porque los enfermos de áreas hiperendémicas no consideran el
parásito como agente de una infección, sino como un rasgo normal del cuerpo
humano, por lo que no lo relacionan con la ingestión de aguas contaminadas
(Bierlich, 1995); además, dos tercios de la población piensa que hervir o filtrar el
agua de bebida es incómodo e impráctico (Ilegbodu et al., 1991). La perforación de
pozos para sacar agua subterránea con bombas de mano parece ser muy efectiva:
cuando se ensayó en Ghana protegió a un volumen de población que osciló entre
88% y 96% (Hunter, 1997). El tratamiento de las aguas de bebida con temefos para
matar los crustáceos huéspedes intermediarios, es simple y efectivo. La entrega a la
población en riesgo de coladores con mallas de nailon para filtrar a los copépodos
ha dado excelentes resultados (Kaul et al., 1992). Un estudio realizado en el Pakistán
demostró que los filtros eran eficientes para remover los copépodos hasta después
de 12 a 15 meses de uso (Imitaz et al., 1990). Los filtros con agujeros de 200
micrones de diámetro retienen los copépodos grandes, que son los que hospedan las
larvas de Dracunculus. Por último, en Tashkent y Samarkanda, Uzbekistán, se erra-
dicó la enfermedad hace ya más de 40 años mediante el simple artilugio de rellenar
los pozos con escalones y sustituirlos por pozos con brocal, por lo que la gente no
podía entrar y contaminar el agua.
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ESOFAGOSTOMIASIS Y TERNIDENSIASIS

CIE-10 B81.8 Otras helmintiasis intestinales especificadas

Sinonimia. Helmintoma, absceso helmíntico, infección debida a gusanos nodu-
lares.

Etiología. Los agentes de estas enfermedades son los nematodos estrongílidos de
las especies Oesophagostomum bifurcum, Oe. stephanostomum, Oe. aculeatum —
sinónimo Oe. apiostomum— y Ternidens deminutus. Viven en el intestino de pri-
mates no humanos y, a veces, en el del hombre, y producen la formación de nódu-
los en la pared intestinal. La sistemática de los esofagostomas de los primates aún
no está aclarada. Levine (1980) opina que Oe. bifurcum es un sinónimo al menos
parcial de Oe. stephanostomum, Oe. apiostomum y otras especies. La mayoría de los
autores modernos parece coincidir con esa opinión porque Oe. bifurcum es el único
esofagostoma humano mencionado en la literatura desde 1989.

El ciclo vital de las especies de Oesophagostomum de los primates aún no se ha
elucidado, pero se supone que es similar al de las otras especies del mismo género
que parasitan a los animales domésticos. Las hembras adultas miden entre 8 y 13 mm
de largo y viven en el intestino grueso. Los huevos salen con las heces, maduran y
dejan en libertad una larva del primer estadio que, después de 5 a 7 días a la tem-
peratura ambiente, se transforma en larva del tercer estadio que está enquistada en
la cutícula de la larva del segundo estadio y es infectante. La infección de los pri-
mates se produce por ingestión de las larvas del tercer estadio. La larva se desen-
quista en el estómago y en el intestino delgado del huésped, penetra la mucosa intes-
tinal y muda al próximo estadio. El crecimiento de la larva del cuarto estadio en la
mucosa produce nódulos de 1 a 3 mm de diámetro, conocidos como “gusanos nodu-
lares”, en especial en el intestino grueso. Cuando esta larva emerge al lumen intes-
tinal, deja una úlcera de algunos milímetros de diámetro y el nódulo se llena de pus
(Barriga, 1997). La larva madura hasta el estadio adulto, se aparea y comienza la
oviposición, de 30 a 40 días después de la infección. Sin embargo, la mayoría de los
parásitos encontrados en el hombre están inmaduros o no grávidos. 

Las hembras de Ternidens deminutus miden de 12 a 16 mm de largo y 0,6 mm de
ancho. El parásito se ubica especialmente en el intestino grueso, pero algunas veces
se lo ha encontrado también en el intestino delgado. El ciclo de vida aún no se ha
aclarado por completo. Su evolución desde que elimina los huevos con las heces
hasta que se transforma en larva del tercer estadio en el suelo es similar a la de los
esofagostomas, pero no se sabe qué sucede de allí en adelante. Los intentos de infec-
tar voluntarios humanos y monos babuinos con larvas del tercer estadio han fra-
casado. Sobre esta base, algunos autores sospechan que T. deminutus requeriría de
un huésped intermediario para su desarrollo ulterior, lo cual es desusado para este
grupo sistemático. Los huevos de Oesophagostomum spp. y de T. deminutus son
indistinguibles de los de los anquilostómidos.

Distribución geográfica y presentación. Los esofagostomas que infectan al
hombre son parásitos naturales de los monos y simios. La infección humana es acci-
dental e infrecuente: hasta 1989 se habían notificado alrededor de 70 casos, casi
todos en África (Ross et al., 1989); también se han presentado casos de esofagosto-
miasis humana atribuidos a diferentes especies en el Brasil, Indonesia y Nigeria,
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donde se dice que 4% de los prisioneros estaban infectados. En 1992 se comunicó
el primer caso humano en Malasia (Karim y Yang, 1992). Oe. bifurcum es común en el
norte de Ghana y del Togo, en el África occidental. En esa zona, la prevalencia
humana alcanza hasta 59% en pequeñas aldeas aisladas y está comúnmente aso-
ciada con la infección por anquilostómidos. En el hombre, la infección empieza a
aparecer entre los 3 y 5 años de edad y la prevalencia se estabiliza a los 10 años
(Krepel et al., 1992). La infección por Oesophagostomum en primates no humanos
es frecuente. En los Estados Unidos de América, en monos importados se han encon-
trado tasas de infección por Oe. bifurcum de hasta 53% y por Oe. apiostomum de
hasta 70% (Flynn, 1973).

T. deminutus se encuentra en la naturaleza en monos y simios de África, India e
Indonesia. Es infrecuente en los primates de laboratorio, pero alcanza una prevalen-
cia de hasta 76% en monos en Sudáfrica (Flynn, 1973). La infección humana, que
es accidental e infrecuente, se ha observado en la mitad meridional de África en las
Comoras, Malawi, Mauricio, Mozambique, República Democrática del Congo,
República Unida de Tanzanía, Sudáfrica, Uganda, Zambia y Zimbabwe (Goldsmid,
1982). En Zimbabwe, se han encontrado tasas de infección de hasta 87%; en una
encuesta coprológica de 5.545 pacientes de un hospital de Zimbabwe, T. deminutus
resultó ser el segundo parásito más frecuente con 3,75%, casi siempre con una baja
intensidad de infección, después de los anquilostómidos que tuvieron una frecuen-
cia de 5,75%.

La enfermedad en el hombre y en los animales. Pages et al. (1988) revisaron
28 casos de pseudotumores intestinales por esofagostomas. Las lesiones consisten
en nódulos de la pared intestinal, sobre todo del intestino grueso, que contienen la
larva rodeada de material purulento o necrótico. Esos nódulos pueden producir
abscesos, fístulas y tumoraciones de la pared del intestino. Las infecciones ligeras
por Oesophagostomum spp. en el hombre pasan desapercibidas. En los casos clíni-
cos, la sintomatología varía desde un vago malestar abdominal hasta una obstruc-
ción intestinal causada por las tumoraciones. La enfermedad puede confundirse con
ameboma, carcinoma del colon, apendicitis o tuberculosis ileocecal. Existe un
informe sobre un nódulo subcutáneo causado por el parásito en una persona (Ross
et al., 1989).

En monos intensamente infectados se presenta diarrea disentérica. Varios autores
consideran que Oesophagostomum spp. es un agente patógeno importante de los pri-
mates no humanos y que a veces puede provocar la muerte de esos animales. Sin
embargo, las descripciones no permiten determinar fehacientemente si la parasitosis
es la causa principal de defunción.

Las larvas de T. deminutus producen la formación de nódulos y hasta úlceras en
el intestino. Pese a que las larvas adultas succionan sangre, las infecciones no cau-
san gran sintomatología: muchas son asintomáticas y las demás cursan solo con
diarrea moderada y dolor abdominal indeterminado.

Fuente de infección y modo de transmisión. Los primates no humanos consti-
tuyen el principal reservorio de la infección. La fuente de infección de la esofagos-
tomiasis es el suelo, donde se encuentran las larvas infectantes. La infección se pro-
duce por ingestión de las larvas en los alimentos y el agua o por las manos
contaminadas, y se presenta casi exclusivamente durante la época de lluvias (Krepel
et al., 1995). El hombre es un huésped accidental en el cual el parásito pocas veces
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llega a la madurez y oviposición. La epidemiología de la infección por T. deminutus
aún no se ha aclarado. Algunos investigadores admiten la posibilidad de que, además
del ciclo entre los monos y el hombre, puede existir otro ciclo entre humanos y tam-
bién sospechan la intervención de un huésped intermediario (Goldsmid, 1982).

Diagnóstico. La esofagostomiasis humana es difícil de diagnosticar porque los sín-
tomas no son específicos y en la mayoría de los casos los parásitos no alcanzan la
madurez y no ponen huevos. En estos casos, la confirmación diagnóstica se hace por
el estudio histológico de biopsias o material quirúrgico. Cuando se observan huevos,
se los debe diferenciar de los de otras especies. El diagnóstico de la infección por T.
deminutus se efectúa por el estudio de los huevos en las heces. Los huevos de los
anquilostomas y de T. deminutus, Oesophagostomum, Strongyloides y Trichostrongy-
lus son muy parecidos, por lo que a menudo es necesario cultivarlos y estudiar las lar-
vas del tercer estadio para diferenciar las especies. Goldsmid (1982) publicó informa-
ción útil para identificar los huevos y larvas de tercer estadio de esas especies. Se ha
calculado que cada hembra de Oe. bifurcum pone 33,7 huevos por gramo de heces
(Krepel y Polderman, 1992), cifra de poca importancia porque la mayoría del daño
producido por los esofagostomas es efecto de la actividad larval y no de los parásitos
adultos. Se han ensayado varios exámenes inmunológicos para detectar la esofagosto-
miasis, pero la mayoría de ellos carece de suficiente especificidad. Asimismo, se ha
logrado hasta 95% de especificidad con un ensayo de inmunosorción enzimática
(ELISA) diseñado para verificar anticuerpos de la clase IgG4 (Polderman et al., 1993).
También se han encontrado diferencias en el ADNr entre Oe. bifurcum y Necator
americanus que hacen suponer que ambas especies podrían diferenciarse por medio
de la reacción en cadena de la polimerasa (Romstad et al., 1997).

Control. La esofagostomiasis y probablemente la ternidensiasis son geohelmin-
tiasis en las cuales los huevos alcanzan el estado infectante en el suelo y penetran
en el huésped por vía bucal mediante los alimentos, el agua o las manos contami-
nadas. En consecuencia, la prevención individual consiste en lavar cuidadosamente
o hervir los alimentos sospechosos, hervir el agua y lavarse las manos cuidadosa-
mente antes de comer. Las infecciones no son lo suficientemente frecuentes como
para justificar campañas comunitarias de prevención.
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ESTRONGILOIDIASIS

CIE-10 B78 Estrongiloidiasis

Sinonimia. Estrongiloidosis.

Etiología. El agente de esta enfermedad es un nematodo de las especies Strongy-
loides stercoralis y S. fuelleborni. Aunque el hombre se puede infectar experimen-
talmente con S. ransomi del cerdo, esta infección no parece presentarse espontánea-
mente en la naturaleza. Una característica prominente de estos nematodos es que las
generaciones de vida libre alternan con las de vida parasitaria.

La hembra adulta de S. stercoralis es filiforme, mide cerca de 2,2 mm de largo y
50 µ de diámetro; vive en la mucosa del duodeno y yeyuno del hombre, otros pri-
mates y el perro. El gato ha podido ser infectado experimentalmente. La reproduc-
ción es partenogenética porque en la fase parasitaria del ciclo vital del nematodo no
se encuentran machos. La oviposición tiene lugar en el epitelio o incluso en la sub-
mucosa; los huevos se transforman en larvas de primer estadio con esófago rabditi-
forme y emigran hacia el lumen intestinal. Estas larvas son evacuadas con las heces
y pueden seguir dos pautas de desarrollo: un ciclo directo u homogónico o un ciclo
indirecto o heterogónico. En el ciclo directo, la larva experimenta dos mudas suce-
sivas y se transforma en una larva de tercer estadio con un esófago filariforme, que
es el elemento infectante para el huésped. En el ciclo indirecto, las larvas rabditi-
formes sufren cuatro mudas sucesivas en 2 a 5 días y se transforman en adultos
machos y hembras de vida libre. Como todos los nematodos de vida libre, estos
adultos tienen un esófago rabditiforme. Hembras y machos se aparean y las hembras
fertilizadas ponen huevos en el suelo. Los huevos se desarrollan en unas pocas horas
y se convierten primero en larvas rabditiformes de vida libre de primer estadio;
después, en larvas de segundo estadio, y finalmente en larvas filariformes de tercer
estadio, infectantes para el huésped. Como consecuencia, en el ciclo indirecto o he-
terogónico una generación de gusanos de vida libre se intercala entre las genera-
ciones de gusanos parásitos. Hay pruebas de que los parásitos de vida libre dan ori-
gen a una sola generación de larvas de vida libre y que la generación siguiente es
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siempre parasítica. La hembra partenogenética aparentemente produce tres tipos de
huevos: haploides, que generan machos de vida libre; diploides, que generan hem-
bras de vida libre, y triploides, que generan hembras parásitas. Si bien todos los
huevos evolucionan hasta transformarse en larvas de primer estadio, solo continúan
su desarrollo aquellas que toleran las condiciones ambientales predominantes. Las
condiciones adversas (como suelos ácidos o anegados, temperaturas fuera del rango
20-37 °C y carencia de alimentos) inhiben el desarrollo de las lavas que se conver-
tirían en gusanos de vida libre, pero favorecen la formación de larvas infectantes;
por el contrario, las condiciones favorables inhiben el desarrollo de las larvas infec-
tantes pero estimulan el desarrollo del ciclo de vida libre (Barriga, 1997).

Las larvas filariformes de cualquiera de los ciclos penetran la piel del huésped con
la ayuda de enzimas, pasan a los vasos sanguíneos y linfáticos, van por la circu-
lación al corazón y luego a los pulmones, donde se acumulan a las 24 horas de la
infección. Allí rompen los capilares y los alvéolos pulmonares, reptan por las vías
respiratorias hasta la faringe, son deglutidas y llegan al intestino donde se transfor-
man en hembras partenogénicas. Las larvas de esta generación aparecen en las heces
del hombre entre 2 y 4 semanas después de la infección; en el perro, después de 8 a
16 días de la infección.

Asimismo, en el perro se han verificado otros tres tipos de infección: oral, con la
leche materna y uterina. En todas esas formas las larvas llegan al intestino y madu-
ran hasta el estadio adulto, sin migrar a los pulmones. La única excepción se pre-
senta cuando las larvas ingeridas entran en los vasos de la mucosa bucal en vez de
ser deglutidas. En este caso, migran de la misma forma que en la penetración trans-
cutánea.

En el hombre existen dos formas de sobreinfección (una nueva infección sobre
una infección previa): la hiperinfección y la autoinfección. En la hiperinfección, las
larvas rabditiformes se transforman en filariformes o infectantes en la parte alta del
intestino, penetran en la mucosa de la parte baja del íleon o el colon, y migran hacia
los pulmones, la tráquea y el esófago llevadas por el flujo sanguíneo hasta el
intestino, donde maduran. En la autoinfección, algunas de esas mismas larvas se
eliminan con la materia fecal, pero permanecen en la región perineal el tiempo sufi-
ciente como para volver a penetrar la piel del mismo huésped. En ambos casos, el
efecto final es que, a diferencia de los demás nematodos del hombre, S. stercoralis
es capaz de reproducirse en el huésped sin necesidad de abandonarlo y de esa ma-
nera ocasionar infecciones muy intensas y prolongadas. No se sabe si estas formas
de sobreinfección se presentan en los perros, pero se han observado infecciones per-
sistentes que podrían resultar de autoinfecciones. Cerca de una tercera parte de los
perros expuestos experimentalmente no son capaces de eliminar la infección en
forma espontánea, lo cual muestra cierta similitud con la situación en el hombre. La
infección crónica persistente del hombre se ilustra por el hecho de que 30% de los
veteranos de guerra de los Estados Unidos de América, que estuvieron presos en
Asia sudoriental, todavía estaban infectados 35 años después de la guerra (Grove y
Northern, 1982).

Si bien el nematodo S. stercoralis que infecta a los perros es similar al S. sterco-
ralis que infecta al hombre, tanto en morfología como en fisiología, la susceptibili-
dad de los animales a la infección con diferentes biotipos o cepas geográficas es
variable. Los ensayos realizados por varios investigadores demostraron que los 
perros eran susceptibles a cepas de S. stercoralis de origen humano procedentes de
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una región del mundo, pero no a las que procedían de otra (Grove y Northern, 1982).
No obstante, otras investigaciones han permitido documentar diferencias molecu-
lares entre las cepas humanas y las caninas de S. stercolaris; en consecuencia, es
posible que ambas cepas sean en realidad especies o subespecies diferentes.

S. fuelleborni habita en el intestino del hombre y de monos y simios africanos y
asiáticos. Su ciclo de desarrollo es similar al de S. stercoralis, con la diferencia de
que los huevos no eclosionan en el intestino sino en el medio exterior. Por este
motivo, las heces frescas contienen huevos en lugar de larvas. Otras especies de
Strongyloides de origen animal también pueden infectar al hombre, pero no pasan
de formas larvarias que quedan retenidas en la piel y solo causan síntomas de larva
migrans cutánea (OMS, 1979).

Distribución geográfica y presentación. S. stercoralis es cosmopolita, pero es
más común en los climas tropicales y subtropicales que en los templados. La preva-
lencia de la infección no se conoce bien. En 1947 se calculó que cerca de 34 mi-
llones de personas en todo el mundo estaban parasitadas, con la siguiente distribu-
ción: 21 millones en Asia, 8,6 millones en África, 4 millones en la región tropical
de América, 400.000 en América del Norte y 100.000 en las islas del Pacífico. Otro
cálculo realizado en 2000 eleva el número de infecciones humanas en todo el mundo
a 200 millones (Marquardt et al., 2000). La infección se ha observado en México,
en todos los países de América Central y en algunos de América del Sur. Entre 1965
y 1985 se citaron las siguientes tasas: Argentina 7,6%; Colombia 16%; Guayana
francesa 23;6%, Panamá 20%, y Uruguay 4,3%. En Iquitos, Perú, se encontró una
tasa de 60%; en el Brasil las tasas varían de 4% a 58% según las diferentes áreas;
en Chile, la presentación en el hombre o en los perros es ocasional. En el Brasil, la
prevalencia era de 5,6% en 126 indígenas del Amazonas en 1992 y de 0% en 174
indígenas de la misma localidad en 1995; menos de 1% en 264 manipuladores de
alimentos en Minas Gerais y 10,8% en 37.621 exámenes parasitológicos efectuados
en un hospital de São Paulo en 1993; 10,4% en 222 personas de São Paulo en 1995
y 11,3% en 432 personas de la misma localidad en 1997; 5,8% en 485 personas de
Pernambuco y 15,2% en 99 pacientes de SIDA en Rio de Janeiro. Durante el período
1989-1999, en la Argentina la tasa de prevalencia era de 2% en 207 niños de Corrien-
tes y 83,3% en 36 niños hospitalizados en Salta; en el Perú, la tasa era de 16% en
110 niños y 2,4% en 1.511 pacientes hospitalizados. En el mismo período, la infec-
ción también se encontró en 20% de 241 refugiados en el Sudán y 33% de 275 niños
del sur del Sudán; 4% de 70 niños de Kenya; 6,4% de 800 niños de Guinea; 2,2%
de 137 niños de la República Democrática Popular Lao; 10,1% de 2.008 personas y
25,1% de 2.462 habitantes de dos comunidades de Nigeria; y 0,4% de 216.275
exámenes coprológicos efectuados en laboratorios estatales de los Estados Unidos
de América. La tasa de infección puede llegar a 85% en grupos socioeconómicos
pobres de las regiones cálidas y húmedas de los trópicos y en instituciones como asi-
los para enfermos mentales, donde abundan las oportunidades de contaminación
fecal. En las áreas semiáridas y cálidas es raro que la tasa de infección sea superior
a 3%.

La infección en los perros también parece tener una distribución cosmopolita,
pero una prevalencia moderada: se encontró en 6,3% de los perros y 4,8% de los
gatos en Malasia; 2% y 1,5% de los perros en el Canadá y los Estados Unidos,
respectivamente, y en solo 2 perros de 646 examinados en Australia.
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S. fuelleborni es un parásito común de los primates no humanos africanos y asiáti-
cos. Es tan frecuente entre los animales silvestres como en los que habitan en las
colonias. En un centro de primates de California, Estados Unidos, se encontró el
parásito en 50% de los monos importados y en 75% de los nacidos en cautiverio
(Flynn, 1973). En las regiones selváticas húmedas del África central como el
Camerún, Etiopía y la República Centroafricana, es más prevalente que S. sterco-
ralis en la población humana. La infección humana por S. fuelleborni tiene también
una prevalencia alta en la sabana africana; por ejemplo, Hira y Patel (1977) encon-
traron que 9,9% de las estrongiloidiasis en Zambia se debieron a S. fuelleborni. En
un estudio realizado en una aldea de la República Democrática del Congo, se encon-
tró una prevalencia de 34% en 76 niños examinados, y de 48% en 185 personas de
la población general (Brown y Girardeau, 1977). En un área de la selva del sur del
Camerún se examinaron 154 pigmeos y se encontró S. fueIleborni en 31% y S. ster-
coralis en solo 1%; en otra área, la prevalencia fue de 7 y 2% para ambas especies,
respectivamente.

La enfermedad en el hombre. La infección por S. stercoralis puede ser muy pro-
longada en una alta proporción de personas infectadas. La evidencia sugiere que,
aunque la inmunidad del huésped inhibe el desarrollo y la patogenicidad de las lar-
vas, no acaba con la infección. Esas larvas hipobióticas pueden permanecer en los
tejidos del paciente durante años como una infección asintomática e ignorada, hasta
que una ruptura de la inmunidad les permite reasumir su desarrollo y patogenicidad.
Las infecciones leves en individuos inmunocompetentes son bien toleradas en ge-
neral y no producen sintomatología o solo causan cuadros intestinales vagos y va-
riables. En personas con cargas parasitarias grandes o con la inmunidad disminuida,
el cuadro clínico puede ser cutáneo, pulmonar o digestivo, de acuerdo con la locali-
zación del parásito, y su gravedad puede variar de leve a mortal (Liu y Weller, 1993).

Los síntomas cutáneos en la fase de penetración de la piel por las larvas pueden
ser la única manifestación de la infección, aparte de la eosinofilia periférica.
Primero se observa una pequeña pápula eritematosa en el lugar de la invasión, que
se puede acompañar de prurito intenso, urticaria y petequias en los pacientes que
están sensibilizados por exposiciones anteriores. Enseguida se desarrolla una infla-
mación linear, serpentiginosa y urticaroide que es casi patognomónica de la infec-
ción y se denomina larva currens —las larvas de anquilostómidos no humanos
como Ancylostoma braziliense y A. caninum pueden causar una lesión similar—
(Chabasse et al., 1995). En algunos pacientes aparecen en forma periódica urti-
carias, exantemas maculopapulares y pruritos, que coinciden con accesos de diarrea
y la reaparición de larvas en las heces. Las lesiones tegumentarias pueden ser cau-
sadas no solo por S. stercoralis, sino también por otras especies de Strongyloides. Se
sospecha que las dermatitis con erupciones serpentiginosas de los cazadores en las
áreas pantanosas de Luisiana, Estados Unidos, se deben a S. procyonis, un parásito
de los mapaches, o a S. myopotami de las nutrias, como parecen sugerirlo las infec-
ciones experimentales en un voluntario.

Durante la fase de migración pulmonar de las larvas, la sintomatología puede
variar desde una tos de origen irritativo hasta una franca neumonitis y bronconeu-
monía, a veces con efusión pleural eosinofílica (Emad, 1999). En una revisión se
encontró que la mayoría de los pacientes con manifestaciones pulmonares severas
habían tenido algún factor de riesgo de estrongiloidiasis, como uso de corticoes-
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teroides, edad superior a los 65 años, enfermedad pulmonar crónica, uso de bloquea-
dores de la histamina, o enfermedades crónicas debilitantes. Casi todos los pacientes
mostraron tos, disnea, jadeo y hemoptisis; 90% exhibieron infiltrados pulmonares,
75% tuvieron eosinofilia periférica, 60% padecieron infecciones secundarias, 45%
sufrieron el síndrome de dificultad respiratoria del adulto y 15% abscesos pul-
monares bacterianos; 30% de los pacientes murieron (Woodring et al., 1996). En la
mayoría de los casos, las manifestaciones broncopulmonares son discretas y desa-
parecen en pocos días. Los síntomas pulmonares graves se deben generalmente a un
proceso de autoinfección.

Los síntomas más prominentes del cuadro clínico son los intestinales. El intestino
de los individuos parasitados muestra atrofia de las vellosidades e hiperplasia de las
criptas (Coutinho et al., 1996). De acuerdo con la intensidad de las lesiones cau-
sadas por los parásitos en la mucosa intestinal, la sintomatología puede correspon-
der a una enteritis catarral edematosa con espesamiento de la pared intestinal, o a una
enteritis ulcerativa. Entre otros síntomas, son frecuentes los dolores epigástricos,
diarrea, dispepsia, náusea y vómito. Tanto los dolores abdominales como la diarrea
se presentan en forma intermitente. La leucocitosis y la eosinofilia periféricas son
comunes. Aunque casi 50% o más de los individuos infectados no presentan sín-
tomas, debe tenerse en cuenta que una forma clínica grave de la enfermedad puede
instalarse de repente en un individuo asintomático, si su resistencia inmunitaria dis-
minuye. Este agravamiento de una infección preexistente quizás se deba a un rápido
aumento del número de parásitos resultante de una hiperinfección endógena, ini-
ciada por la reanudación del desarrollo de larvas hipobióticas como consecuencia de
la ruptura de la inmunidad. Tal ruptura en el equilibrio de la relación huésped-
parásito puede presentarse en individuos debilitados por enfermedades concurren-
tes, desnutrición, terapia con medicamentos inmunosupresores o enfermedades
inmunodeficientes. 

Se han presentado varios casos mortales de estrongiloidiasis en pacientes tratados
con corticoesteroides o medicamentos citotóxicos. La mayoría de ellos no tenía sín-
tomas de la infección ni pasaba larvas hasta que se inició el tratamiento. En estos
casos, el cuadro clínico comprende una enteritis ulcerosa con dolores abdominales,
intensa diarrea, vómitos, mala absorción, deshidratación, hipoproteinemia e
hipopotasemia, que a veces termina en la defunción. En individuos deficientes como
los pacientes de SIDA, la estrongiloidiasis se convierte en una infección disemi-
nada, a menudo con hiperinfección, que puede afectar a cualquier órgano y ser muy
grave. En la mayoría de estos casos predominan los síntomas respiratorios y pul-
monares (Celedón et al., 1994) como asma, formación de cavidades, opacidades,
consolidación e infiltrados. A menudo se presentan infecciones secundarias por bac-
terias, como bacteriemias, peritonitis, meningitis, endocarditis y formación de
abscesos en diferentes localizaciones. Se cree que las larvas filariformes difunden
las bacterias desde el intestino hacia diferentes partes del organismo (Ramos et al.,
1984). Hay también informes de meningitis purulentas (Foucan et al., 1997) y sín-
dromes nefróticos (Wong et al., 1998) ocasionados por la parasitosis. También se
han descrito casos de estrongiloidiasis transmitidas por el trasplante de un órgano
obtenido de un donante con infección hipobiótica. Curiosamente, el parásito no
parece afectar al receptor del trasplante mientras esté recibiendo ciclosporina, pero
puede manifestarse cuando se suspende la droga, quizás porque la ciclosporina tiene
también algún efecto inhibitorio sobre el nematodo (Palau y Pankey, 1997).
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La patogenicidad de S. fuelleborni ha sido poco estudiada. Debido a la multipli-
cidad de parasitosis simultáneas que se presentan en los climas tropicales, resulta
difícil relacionar un síntoma particular con un parásito específico. Lo más común es
que los pacientes se quejen de dolor abdominal y diarreas ocasionales, como se ha
observado en pacientes de Zambia y en un voluntario experimentalmente infectado
(Hira y Patel, 1977). En general, las infecciones por S. fuelleborni son poco inten-
sas como para causar enfermedad. No se han observado sobreinfecciones.

La enfermedad en los animales. En los perros, la edad del huésped es un factor
importante. La infección por S. stercoralis se manifiesta en forma clínica solo en los
animales jóvenes. Los perros y gatos que han eliminado el parásito espontáneamente
o por tratamiento, ofrecen resistencia a la reinfección por más de seis meses. En con-
traste con la infección humana, que suele ser muy larga si no se trata, la de los ani-
males es de duración limitada. La infección puede transcurrir en forma subclínica o
ser sintomática. En los casos sintomáticos, los primeros signos que aparecen en los
cachorros consisten en pérdida de apetito, conjuntivitis purulenta, tos y, a veces,
bronconeumonía. En la fase de penetración de las larvas puede haber prurito vio-
lento, eritema y alopecia. De una semana a 10 días después de la penetración, se ini-
cia la fase intestinal con diarrea, dolores abdominales y vómitos. En los casos graves
hay deshidratación, emaciación, diarrea sanguinolenta, anemia y se puede producir
la muerte. En infecciones experimentales, se ha observado que la estrongiloidiasis
puede tomar un curso crónico en algunos perros, pero en la práctica veterinaria la
enfermedad se limita a los cachorros.

En los primates no humanos infectados con S. fuelleborni, el síntoma prominente
consiste en diarrea, que puede variar de leve y benigna a intensa y hemorrágica. En
el caso de infecciones masivas, la enfermedad puede ser severa en animales muy
jóvenes o debilitados.

Fuente de infección y modo de transmisión. El principal reservorio de S. ster-
coralis es el hombre. La fuente principal de infección para el hombre y los animales
son las heces que contaminan el suelo. La vía corriente de la infección es la cutánea
—raramente la vía bucal—, cuando el huésped entra en contacto con larvas del ter-
cer estadio o filariformes. Los suelos cálidos y húmedos favorecen el ciclo exógeno
y heterogónico o indirecto de la vida libre del parásito, porque permiten una gran
multiplicación de las larvas infectantes. Esto explica por qué la infección es más fre-
cuente en el trópico y el subtrópico.

El papel de los perros y gatos en la epidemiología aún no ha sido bien evaluado.
La susceptibilidad de los perros a ciertos biotipos o cepas geográficas indicaría que,
por lo menos en algunas áreas del mundo, podrían contribuir a la infección humana
por medio de la contaminación del suelo. Sin embargo, en la bibliografía se registra
un solo caso en el que se atribuye la fuente de infección humana a materias fecales
de perros (Georgi y Sprinkle, 1974). Por otra parte, es difícil establecer el grado de
posibles infecciones cruzadas entre el hombre y los animales, ya que tanto los
parásitos adultos como las larvas de S. stercoralis de diferentes especies animales y
humanas carecen de caracteres distintivos. Como se explicó, se han encontrado
diferencias moleculares entre S. stercoralis del hombre y de los caninos que podrían
indicar que son especies o subespecies diferentes.

Los reservorios de S. fuelleborni son los monos o simios africanos y asiáticos. La
fuente de infección son las heces de primates no humanos y humanos. En su origen,
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la infección era de carácter zoonótico —de monos o simios al hombre—, pero cada
vez hay más pruebas de que la infección por S. fuelleborni en varias regiones de
África se produce por transmisión interhumana. En estudios realizados en Zambia, se
ha comprobado que la parasitosis se presenta tanto en poblaciones de áreas periur-
banas y urbanas como en niños —34% de 76 niños con menos de 200 días de edad—,
en ambientes donde los primates no humanos están generalmente ausentes (Hira y
Patel, 1980; Brown y Girardeau, 1977). Por consiguiente, en esos ambientes resulta
indudable que el hombre es quien mantiene el ciclo del parásito en la naturaleza.
Asimismo, la alta prevalencia de la infección en algunas comunidades, como la de
los pigmeos, indicaría una tendencia de adaptación del parásito a la especie humana.

Otras especies de Strongyloides de origen animal raramente llegan a completar el
ciclo vital en el hombre. En una infección experimental de un voluntario con larvas
infectantes de S. procyonis de los mapaches, muy pocos ejemplares llegaron a la
madurez y oviposición. La mayoría de las especies de Strongyloides de los animales
pueden invadir la piel del hombre y causar una dermatitis pasajera.

Papel de los animales en la epidemiología. La estrongiloidiasis por S. sterco-
ralis es una enfermedad común y, según parece, intercomunicable entre el hombre
y los perros. Se supone que en ciertas áreas la infección puede transmitirse de una
especie a otra por medio del suelo contaminado, pero las evidencias de transmisión
del perro al hombre o viceversa son escasas y circunstanciales.

La estrongiloidiasis por S. fuelleborni es una infección de transmisión tanto
zoonótica como interhumana. Las dermatitis del hombre por otras especies de
Stongyloides son de carácter zoonótico.

Diagnóstico. La confirmación de la infección por el laboratorio consiste en obser-
var la presencia de las larvas rabditiformes de S. stercoralis o de huevos de S. fuelle-
borni en las heces del huésped. Hay varios métodos para mejorar el rendimiento del
examen de las deposiciones en el caso de la estrongiloidiasis. De Kaminsky (1993)
comparó el frotis directo, la técnica de Baermann modificada y el cultivo en placas
de agar en 427 muestras de deposiciones: el frotis reveló 9 infecciones, la técnica de
Baermann 42 y el cultivo 70. Sin embargo, el frotis fue el más económico: la técnica
de Baermann costaba cuatro veces más y el cultivo 15 veces más. La eliminación de
larvas o huevos puede ser intermitente y, por tanto, conviene repetir los exámenes
durante tres días alternados. La aspiración duodenal también tiene una eficacia va-
riable, pero se recomienda como método complementario del examen coprológico.
En forma ocasional, pueden observarse larvas en el esputo. Se ha introducido un
ensayo de inmunosorción enzimática (ELISA) que presenta algunos problemas de
reactividad cruzada con otros nematodos. Sin embargo, la adsorción de los sueros
problema con extractos de Onchocerca gutturosa y el uso de antígenos seleccionados
ha permitido llegar a una especificidad de 94% al 97%, con una sensibilidad de 100%
(Lindo et al., 1994). El ELISA convencional tiene una sensibilidad de solo 13% en
pacientes inmunodeficientes, pero mejora hasta 100% con el uso de conjugados bio-
tinilados o con avidina-peroxidasa (Abdul-Fattah et al., 1995). Se ha informado tam-
bién sobre una reacción de inmunofluorescencia indirecta con una sensibilidad de
92% a 94% y una especificidad de 94% a 97% (Costa-Cruz et al., 1997).

Control. La medida más importante de control comunitario consiste en reducir la
fuente de infección por medio de la eliminación sanitaria de las heces humanas. Con
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este propósito, es importante tratar a toda persona infectada, aunque no esté
enferma, para reducir las posibilidades de contaminar el ambiente. Como en el caso
de las anquilostomiasis, el uso de calzado constituye una buena protección en las
áreas endémicas porque evita la penetración de la larva a través de la piel. Como la
estrongiloidiasis puede ser adquirida por vía bucal, también son importantes los
hábitos de higiene personal como el lavado de manos antes de comer.

Antes de someter a un paciente a un tratamiento inmunosupresor, se recomienda
comprobar que no esté infectado por S. stercoralis; si así fuera, se lo debe tratar pre-
viamente para prevenir la posibilidad de una hiperinfección. Aunque no se ha com-
probado fehacientemente la importancia de las mascotas domésticas en la trans-
misión de la infección al hombre, se aconseja tomar precauciones elementales como
tratar a los perros o gatos infectados.
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FILARIASIS ZOONÓTICAS

CIE-10 B74.1 Filariasis debida a Brugia malayi; B74.8 Otras filariasis

Etiología. Los agentes de esta infección son las filarias zoonóticas Brugia malayi
(forma subperiódica), posiblemente B. pahangi y B. leporis, Dirofilaria immitis, D.
(Nochtiella) tenuis, D. (Nochtiella) repens, Loaina sp., Meningonema sp.,
Onchocerca sp. y varias especies de filarias animales no identificadas. Entre estas
últimas se incluyen algunas que se manifiestan en el hombre y que solo fueron iden-
tificadas como Microfilaria semiclarum y M. bolivarensis (Beaver et al., 1984;
Orihel y Eberhard, 1998).

La forma subperiódica de B. malayi infecta tanto al hombre como a los monos,
gatos y perros en el Oriente. Aunque Brugia pahangi infecta a los mismos animales
que B. malayi subperiódica y ha sido transmitida experimentalmente al hombre
(Nutman, 1991), aunque su presencia en el humano no se ha notificado en condi-
ciones naturales. Eberhard et al. (1991) encontraron una microfilaria de Brugia si-
milar a la de B. leporis en 60% de los conejos de la isla de Nantucket, en
Massachusetts, Estados Unidos de América. Los autores creen que esa microfilaria
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puede ser el agente de los 21 casos de brugiasis humana que se notificaron en el
nordeste de los Estados Unidos. Dos años antes, Orihel y Beaver (1989) habían
descrito 9 casos de brugiasis humana, 8 adquiridos en los Estados Unidos y 1 en el
Brasil, y reclasificaron como brugiasis a otros 3 casos cuyos agentes etiológicos
habían sido identificados como “semejantes a” Dirofilaria, Dipetalonema o Brugia.
D. imitis es una filaria del corazón y los grandes vasos del perro, cánidos silvestres
y, menos frecuentemente, del gato. Se ha descrito también en casi otras 30 especies
silvestres, principalmente carnívoros, mustélidos y primates (Barriga, 1982). Raras
veces se encuentran los parásitos muertos en el pulmón del hombre. El subgénero
Nochtiella corresponde a las dirofilarias del tejido subcutáneo que tienen estria-
ciones finas transversales y crestas longitudinales prominentes en sus cutículas. D.
tenuis es una filaria del tejido subcutáneo del mapache y del hombre; se encuentra
en el sur de los Estados Unidos. D. repens es una filaria del tejido subcutáneo de los
perros y gatos en África, Asia y Europa; también se encuentra ocasionalmente en el
hombre. Onchocerca (posiblemente O. cervicalis de los equinos u O. gutturosa de
los bovinos) es una filaria que se encontró seis veces en todo el mundo en forma de
nódulos subcutáneos; en la séptima ocasión, se la encontró embebida en la córnea
(Burr et al., 1998). Loaina es una filaria que se encontró por lo menos una vez en el
ojo humano (Beaver, 1989). Meningonema (posiblemente M. peruzzii) es una filaria
del sistema nervioso de los monos cercopitecos; se encontró en el hombre en el
Camerún y puede existir en Zimbabwe (Boussinesq et al., 1995).

Los animales no participan de manera importante en la epidemiología de las fila-
riasis humanas por Wuchereria bancrofti, Brugia malayi (forma periódica), B. timo-
ri, Onchocerca volvulus, Loa loa, Mansonella ozzardi, Tetrapetalonema (Dipeta-
lonema) perstans o T. (Dipetalonema) streptocerca. Todos estos son considerados
parásitos específicos del hombre (Dissanaike, 1979). Algunos hallazgos en animales
son muy limitados para darles una categoría zoonótica en la práctica. Onchocerca
volvulus solo se ha encontrado en un gorila en la República Democrática del Congo
y en un mono araña Ateles geoffroyi en México (Dissanaike, 1979). El gusano de los
mandriles, parecido a L. loa del hombre, se considera una subespecie diferente. Se
trata de L. loa papionis que es transmitida por un vector diferente: Chriysops. Se han
observado parásitos similares a Mansonella ozzardi en monos neotropicales, pero no
hay seguridad de que sea la misma especie que la del hombre (Dissanaike, 1979).
Asimismo, se ha encontrado Tetrapetalonema perstans y T. streptocerca en monos
antropoides, pero no se dispone de suficientes conocimientos sobre su biología
como para determinar su importancia epidemiológica (OMS, 1979).

Uno de los rasgos prominentes en la biología y la epidemiología de las filarias es que
necesitan un artrópodo para cumplir su ciclo vital. Los parásitos adultos son nemato-
dos largos y delgados que viven en los tejidos o cavidades orgánicas de sus huéspedes.
Las hembras son vivíparas, incuban los huevos dentro del útero y liberan embriones
denominados microfilarias, que viven en la sangre o linfa, o a veces en la piel. La pre-
sencia o no de una vaina (la cáscara estirada del huevo) en torno a las microfilarias es
un elemento de diagnóstico importante. Las microfilarias son ingeridas por el
artrópodo durante su alimentación y siguen su desarrollo en el interior del huésped
hasta convertirse en larvas del tercer estadio; luego, emigran hacia las partes bucales
del huésped invertebrado. Cuando este se alimenta otra vez, deja escapar las larvas
infectantes; estas penetran en el organismo de un huésped vertebrado y allí siguen su
evolución hasta alcanzar la madurez sexual e iniciar la postura de microfilarias.
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Las microfilarias de algunas especies aparecen en la sangre con una periodicidad
marcada, nocturna o diurna. Las que no se manifiestan en forma pronunciada se
denominan subperiódicas. En B. malayi se distingue una forma periódica nocturna,
con microfilarias que desaparecen o son muy escasas durante el día, y una forma
subperiódica con un máximo de filaremia nocturna, pero que se presenta también
durante las horas diurnas. D. repens es de periodicidad diurna; D. immitis tiene una
subperiodicidad nocturna con una filaremia entre 5 y 10 veces mayor en la tarde o
la noche que en la mañana o el mediodía. Este fenómeno, que se interpreta como
una adaptación de las filarias a los hábitos alimentarios de los vectores, tiene impor-
tancia en la epidemiología y el diagnóstico.

Distribución geográfica y presentación. Brugia malayi periódica es la causa de
la mayoría de los casos humanos de brugiasis malayi que se presentan en Asia
sudoriental, China, Corea y la India, pero es un parásito exclusivo del hombre que
se transmite solo en forma experimental a gatos y monos. La forma subperiódica
está limitada a las regiones boscosas y pantanosas de Indonesia, Malasia peninsular,
Tailandia y sur de Viet Nam, y a tres focos en Filipinas. Esta forma se transmite
entre animales selváticos y el hombre por medio de mosquitos, sobre todo del
género Mansonia. El parásito fue encontrado en varias especies de primates no
humanos, el gato doméstico, félidos silvestres y pangolinos Manis javanica. B.
pahangi, cuyas microfilarias no se distinguen con facilidad de las de B. malayi, es
un parásito de perros, gatos, félidos silvestres y, más raramente, primates. Se ha
podido transmitir experimentalmente del gato al hombre pero, debido a la dificultad
para distinguir las dos especies, no se sabe si la infección humana ocurre natural-
mente. Sus vectores son mosquitos Armigeres subalbatus y Mansonia spp.; su área
de distribución en Malasia coincide con la de B. malayi. En los Estados Unidos,
hasta el año 2000 se describieron 22 casos de infección humana por Brugia spp. de
origen animal, pero no se pudo determinar la especie de filaria. En ese país existen
B. beaveri de los mapaches y B. leporis de los conejos. Por su distribución geográ-
fica, los casos humanos podrían ser debidos a B. leporis (Eberhard et al., 1991). En
Colombia, se describieron dos casos de infección humana por una Brugia zoonótica
de especie desconocida (Kozek et al., 1984).

Dirofilaria immitis tiene una extensa distribución mundial entre los perros,
aunque con una gran variación en la prevalencia según las diferentes zonas. En las
áreas endémicas, por lo general la prevalencia es de 40% a 70% en perros y de 1%
a 4% en gatos. Hasta 1982 solo se habían notificado 44 casos humanos (Barriga,
1982), pero después Rodrigues-Silva et al. (1995) mencionaron 229, y Echeverri et
al. (1999), 150. De los casos notificados entre 1995 y 2000, hubo 6 en Alemania; 1
en Argentina; 1 en Brasil; 4 en Estados Unidos; 3 en Italia; 10 en Japón; 1 en Puerto
Rico, y 1 en Tailandia. En los Estados Unidos se habían notificado 87 casos hasta 1992
(Asimacopoulos et al., 1992) y se comunicaron otros 5 hasta el año 2000. La infec-
ción humana era rara en el Japón, con solo 2 casos notificados hasta 1968; no
obstante, se notificaron otros 118 casos hasta 1995 (Makiya, 1997) y 10 más hasta
el año 2000. La dirofilariasis subcutánea humana suele deberse en los Estados
Unidos a D. tenuis, parásito de los mapaches (Procyon lotor), y en los demás países
a D. repens, parásito de perros y félidos. Se han diagnosticado muchos casos 
de dirofilariasis subcutánea humana en numerosos países de África, América 
—Argentina, Brasil, Canadá y Estados Unidos—, Asia y Europa. Los casos más nu-
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merosos se registraron en Italia, Sri Lanka y la antigua Unión Soviética (Dissanaike,
1979).

D. repens se presenta en África, Asia y Europa. En Europa, se sabe que existe en
España, Francia, Grecia, Italia y Yugoslavia. En las áreas endémicas, la prevalencia
en perros generalmente varía entre 5% y 20%. Hasta 1995 se habían notificado 397
casos de infección humana por D. repens en todo el mundo. Italia fue el país más
afectado con 168 casos (Pampiglione et al., 1995). En España se conocían solo 4
casos humanos hasta 1998. En Francia existían unos 60 casos hasta 1996, pero solo
alrededor de 30 estaban bien documentados (Marty, 1997); aunque en 5.000 perros
se encontró una prevalencia de D. repens de 1,4% (Marty, 1997), en algunas pobla-
ciones de perros militares la prevalencia fue superior a 20% (Chauve, 1997). En
Grecia, se conocían 20 casos humanos hasta 1990, pero hasta 1997 se identificaron
otros 20 casos —12 de ellos no publicados—; 4 casos fueron oculares y todos los
demás subcutáneos. Solo se conoce un caso humano de D. repens en el Japón
(Makiya, 1997).

En el perro se reconocen cuatro especies: D. repens, D. immitis, D. reconditum y
D. grassii, con una prevalencia total de 12% a 37% (Vakalis e Himonas, 1997). La
infección es común en Sri Lanka: hasta 1997 hubo 70 casos humanos y la preva-
lencia en perros era de 30% a 60% (Disssanaike et al., 1997).

Los pocos casos de oncocercosis zoonóticas notificados fueron diagnosticados en
Canadá, Estados Unidos, Japón, Suiza y la antigua Unión Soviética (Burr et al.,
1998). De los casos humanos de infección cutánea u ocular por filarias “similares a
Dipetalonema”, se diagnosticaron 1 caso en Costa Rica y 4 en los Estados Unidos
(3 en Oregón y 1 en Alabama) (Beaver et al., 1984).

La enfermedad en el hombre. La sintomatología principal de la filariasis por B.
malayi, tanto periódica como subperiódica (zoonótica), consiste en linfadenopatías,
linfangitis y eosinofilia alta. Con intervalos irregulares, se presentan accesos de lin-
fadenopatía con fiebre, malestar, cefalalgia, náusea, tumefacción de una pierna y
abscesos estériles que duran algunos días. En casos avanzados, se puede presentar
elefantiasis de los miembros inferiores por obstrucción de la circulación linfática. 
La elefantiasis del escroto, tal como se observa en la filariasis bancroftiana
(Wuchereria bancrofti), es rara en la brugiasis. Muchas infecciones entre los nativos
de las regiones endémicas transcurren en forma asintomática, a pesar de la presen-
cia de filaremia. En los casos de infección humana por Brugia spp. de origen ani-
mal en los Estados Unidos, la presencia del parásito en ganglios infartados fue un
hallazgo imprevisto en pacientes que, por otra parte, no acusaban otra sintoma-
tología relacionada con esta infección (Gutierrez y Petras, 1982). Los dos casos que
se presentaron en Colombia también se caracterizaron por la presencia de lin-
fadenopatía (Kozek et al., 1984).

Las dirofilarias que infectan al hombre (D. immitis, D. repens y D. tenuis) a
menudo causan cuadros pulmonares o cutáneos. D. immitis es transmitida por una
variedad de mosquitos. En el hombre, parece que el parásito inicia su ciclo desde el
tejido subcutáneo, llega al corazón y muere, es arrastrado luego al pulmón con la circu-
lación y allí forma un trombo. Generalmente se encuentra un parásito muerto, que
forma un nódulo de 1 a 4 cm en el pulmón. En general, el parásito es un ejemplar
juvenil; en pocas ocasiones se han encontrado hembras maduras y solo se observó
parasitemia en el caso de una niña sometida a tratamiento inmunosupresor (Barriga,
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1982). En radiología, esta imagen se llama “lesión en moneda” (coin lesion) (Echeverri
et al., 1999). En una serie de 39 pacientes, 22 (56%) fueron asintomáticos y la infec-
ción fue descubierta durante exámenes de rutina (Flieder y Moran, 1999). A pesar
de esto, el parásito frecuentemente tiene que ser extraído innecesariamente ante la
sospecha de que pueda ser una neoplasia (Rodrigues-Silva et al., 1995). En los casos
en que se han notificado síntomas, ha habido tos y dolor torácico durante un mes o
más y, en ocasiones, hemoptisis, fiebre, malestar, escalofríos y mialgias. El examen
radiográfico muestra la lesión en moneda y la eosinofilia se comprueba raramente.

Los cuadros de dirofilariasis subcutáneas y, a menudo, suborbitales se deben a D.
tenuis en los Estados Unidos, y a D. repens en África, América del Sur, Asia y Europa.
También pueden participar otras especies de dirofilarias animales no identificadas.
Hasta 1995, se habían notificado 397 casos de dirofilariasis humana por D. repens en
todo el mundo. Italia fue el país más afectado con 168 casos. Por lo general, la lesión
es un nódulo subcutáneo o una tumefacción submucosa, nodular o no. Los nódulos y
tumefacciones pueden ser dolorosos o no, y algunos son de carácter migratorio. Las
localizaciones más frecuentes son la cabeza, la pared torácica, los miembros supe-
riores y, a veces, bajo la conjuntiva. En pocos casos se localiza internamente, sobre
todo en el pulmón (Pampiglione et al., 1995). En general, un solo parásito causa la
lesión y, en algunas ocasiones, se lo ha recuperado vivo. En pocos casos se han obser-
vado microfilarias en el útero del parásito y en un solo caso, en la sangre del paciente
(Marty, 1997). La lesión es inflamatoria, con histiocitos, plasmocitos, linfocitos y
abundantes eosinófilos. La eosinofilia sanguínea es desusada (Marty, 1997).

D. tenuis parece tener una mayor afinidad por la localización subconjuntival; ori-
ginalmente se lo identificó como D. conjunctivae por la frecuencia con que afectaba
los párpados. La dirofilariasis periorbital por D. tenuis se sospecha por una
tumoración migratoria y porque el paciente residió o viajó por el sudeste de los
Estados Unidos. La infección se debe diferenciar de sarcoidosis, quiste dermoide
roto, abscesos infecciosos, neoplasias y seudotumores idiopáticos (Kersten et al.,
1994). Se han descrito 56 casos de filariasis intraocular humana en los cuales el parásito
causal era un ejemplar de una variedad de especies, con predominio de gusanos no
zoonóticos como L. loa y W. bancrofti (Beaver, 1989). En Oregón, Estados Unidos,
se presentaron tres casos con filarias activamente móviles en la cámara anterior del
ojo. El agente causal se clasificó como Dipetalonema spp., con morfología similar
a D. arbuta del puercoespín Erethizon dorsatum o a D. sprenti del castor Castor
canadensis.

Los casos de oncocercosis zoonótica en América del Norte se presentaron como
nódulos fibróticos del tendón de la muñeca y, en un caso, el nódulo estaba embebido
en la córnea (Burr et al., 1998).

La enfermedad en los animales. Los perros y gatos no parecen enfermarse por
la infección debida a B. malayi subperiódica o a B. pahangi, pero en el laboratorio
ambas especies —especialmente B. pahangi— pueden causar alteraciones de la cir-
culación linfática, con edema en los miembros posteriores de los animales infecta-
dos. Además, los perros desarrollan linfangitis con linfadenopatía fibrótica seme-
jante a la del hombre (Snowden y Hammerberg, 1989). Probablemente la infección
en los carnívoros domésticos esté subdiagnosticada en la vida cotidiana.

D. immitis vive en la arteria pulmonar del perro y, secundariamente, en el ven-
trículo derecho; casi siempre forma un manojo que comprende numerosos parásitos.
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Cuando el número de parásitos es pequeño, la infección puede transcurrir de modo
asintomático. En infecciones más intensas o duraderas, las filarias vivas o muertas
causan la estenosis de los vasos pulmonares y dificultan el paso de la sangre; esto
provoca con el tiempo la falla del ventrículo derecho (Barriga, 1997). Los signos más
destacados comprenden tos crónica, pérdida de vitalidad y, en las formas graves,
manifestaciones de insuficiencia cardíaca derecha. La congestión pasiva crónica que
se desarrolla en varios órganos puede producir ascitis; la trombosis por restos de
parásitos muertos puede ocasionar infarto pulmonar con muerte súbita. El síndrome
hepático agudo consiste en la obstrucción de la vena cava posterior por un gran
número de parásitos adultos que maduraron simultáneamente, con la consiguiente
congestión aguda del hígado y riñones, hemoglobinuria y muerte en 24 a 72 horas.

D. tenuis y D. repens no producen trastornos en el animal; ocasionalmente pueden
causar prurito y eczema, con pérdida de pelo y formación de costras.

Fuente de infección y modo de transmisión. La brugiasis subperiódica que se
presenta en las regiones boscosas y pantanosas de Asia sudoriental tiene como
reservorios a monos, gatos y carnívoros silvestres. En los monos Presbytis obscurus
y Macaca irus se han encontrado tasas elevadas de infección. Se desconoce la rela-
tiva importancia de los animales silvestres y domésticos como reservorios, pero es
más probable que los últimos sirvan con mayor frecuencia como fuente de infección
para el hombre (Denham y McGreevy, 1977). La infección se transmite por mos-
quitos del género Mansonia de un animal al otro, de un animal al hombre y de un
hombre a otro. La máxima concentración de microfilarias en la sangre se produce
durante la noche, en coincidencia con los hábitos nocturnos de alimentación de los
vectores. Si bien los mosquitos Mansonia suelen alimentarse fuera de las viviendas,
también se los ha encontrado dentro de ellas, como lo demuestra el hecho de que la
infección se presente en niños. En otras infecciones humanas zoonóticas por Brugia
spp., Onchocerca spp. y Dipetalonema spp. o especies similares a esta, la fuente de
infección son animales silvestres aún no bien identificados. El reservorio principal
de D. immitis es el perro y la transmisión se realiza por una variedad de mosquitos;
el hombre se infecta solo de modo accidental. El reservorio de D. repens es el perro
y el de D. tenuis, el mapache. El hombre es un huésped accidental de las filarias
zoonóticas —con excepción de B. malayi subperiódica— y no desempeña ningún
papel en la epidemiología.

Papel de los animales en la epidemiología. Del gran número de filarias que exis-
ten en la naturaleza, solo ocho se han adaptado totalmente al hombre y su trans-
misión es exclusiva o principalmente interhumana (véase Etiología). Las otras
especies de filarias son propias de los animales y afectan al hombre de modo oca-
sional, sin constituir un problema de salud pública. Una excepción es la Brugia
malayi subperiódica, que es un patógeno importante para el hombre.

Diagnóstico. De todas las filariasis presentadas en esta sección, solo la brugiasis
malayi subperiódica puede diagnosticarse en el hombre cuando se demuestra la
presencia de las microfilarias en la sangre del paciente; las demás no alcanzan a
manifestarse en el humano. Las técnicas más usadas son el frotis de sangre teñido
con Giemsa, la concentración de Knott o la concentración con filtros Millipore.
Como la microfilaremia demora muchos meses en aparecer después de la infección,
se puede recurrir a la biopsia de un ganglio para obtener un diagnóstico precoz.
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En el hombre, el diagnóstico de las dirofilariasis pulmonar o subcutánea se efec-
túa por medio del examen morfológico de parásitos obtenidos por biopsia o cirugía.
En el perro y el gato, el diagnóstico se efectúa mediante el reconocimiento de las
microfilarias en la sangre por medio de un frotis, el método de Knott modificado o
filtros Millipore. En el caso de D. immitis, la muestra de sangre debe obtenerse con
preferencia en las horas nocturnas, cuando la microfilaremia llega al máximo. La
microfilaremia por D. immitis aparece en los perros después de los seis meses de la
infección; en cerca de 15% de los perros infectados por D. immitis no se detecta
microfilaremia (“dirofilariasis oculta”). Además, es necesario diferenciar las micro-
filarias de D. immitis de las de D. repens y de Dipetalonema reconditum. Esta última
es una filaria no patogénica del perro, pero sus microfilarias se pueden confundir
con las de D. immitis. Esta necesidad ha estimulado el desarrollo de exámenes indi-
rectos de diagnóstico. La detección de un antígeno de hembras de D. immitis en la
circulación de perros infectados mediante el ensayo de inmunosorción enzimática
(ELISA) permite obtener un diagnóstico muy sensible y específico. En el hombre,
se ha encontrado que tanto D. immitis como D. repens inducen la formación de
anticuerpos y que ambos parásitos tienen antígenos específicos; en consecuencia, es
posible la diferenciación serológica de las respectivas infecciones (Simon et al.,
1997). La reacción en cadena de la polimerasa también se ha utilizado con éxito para
diferenciar infecciones por D. immitis o por D. repens (Favia et al., 1997). Sin em-
bargo, la reacción en cadena de la polimerasa y la técnica de electroinmunotrans-
ferencia (Western blot) parecen ser más sensibles que el ELISA para detectar infec-
ciones por D. repens (Cancrini et al., 1999).

Control. Las filariasis humanas se combaten mediante el control de los artrópodos
vectores, principalmente con insecticidas. También se ha empleado con éxito el
tratamiento terapéutico masivo de comunidades humanas para disminuir la fuente de
infección para los vectores. El control de la brugiasis subperiódica es más difícil, tanto
por las características ecológicas del área endémica como por la abundancia de reser-
vorios silvestres. En la India y Sri Lanka, se obtuvo una reducción del huésped inter-
mediario y del vector de B. malayi subperiódica (mosquitos Mansonia) mediante la
eliminación de varias especies de plantas acuáticas flotantes, a las cuales se fijan las lar-
vas del mosquito. En las áreas muy enzoóticas, se puede prevenir la infección de los pe-
rros por D. immitis con la administración periódica de un antihelmíntico oral apropiado
para matar las larvas infectantes cuando son introducidas por el mosquito. El medica-
mento no se debe administrar a perros con microfilaremia, ya que puede destruir las
microfilarias y producir un choque anafiláctico en perros sensibilizados. Aunque este
tratamiento preventivo no se utiliza contra D. repens, porque la infección del perro es
asintomática, podría utilizarse para disminuir el reservorio de los vectores en áreas de
alta endemia humana. Las demás filariasis zoonóticas del hombre son muy infrecuentes,
por lo que basta con medidas individuales de protección contra los vectores. 
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GNATOSTOMIASIS

CIE-10 B83.1 Gnatostomiasis

Sinonimia. Gnatostomosis, larva migrans por Gnathostoma, hinchazón errante.

Etiología. Los agentes de esta infección son larvas de Gnathostoma spinigerum,
G. hispidum, G. doloresi y G. nipponicum. G. spinigerum es un parásito nematodo
espirúrido de los félidos domésticos y silvestres, y de los perros. Desde 1890 se sabe
que puede infectar al hombre. G. hispidum es un parásito de los cerdos y jabalíes y
se conoce como parásito del hombre desde 1924. Recién en 1989 se reconoció que
G. doloresi, parásito de los cerdos y jabalíes, infectaba al hombre (Nawa et al.,
1989). Alrededor de la misma época, se encontró que G. nipponicum, parásito de la
comadreja, también podía infectar al hombre ocasionalmente. La diferencia entre las
larvas de las diversas especies se determina por el número de ganchos en el bulbo
cefálico (véase más abajo) y la estructura de la sección del canal intestinal (Akahane
et al., 1998). Por ejemplo, las larvas infectantes de G. nipponicum tienen tres hileras
de ganchos con un promedio de 34,5, 36,7 y 39,7 ganchos en la primera, segunda y
tercera filas, respectivamente. 

G. spinigerum es un gusano rojizo que vive en la pared estomacal de sus hués-
pedes definitivos. La cutícula forma un anillo globoso (el “bulbo cefálico”) por
detrás de los labios, que es característico del género y posee ocho filas transversales
de espinas pequeñas. La hembra del parásito mide entre 2,5 y 5 cm, y el macho,
cerca de la mitad. Los huevos son eliminados en la materia fecal del huésped defini-
tivo, eclosionan en el agua después de 1 a 3 semanas de incubación y liberan una larva
de primer estadio. Esta penetra activamente en un copépodo del género Cyclops,
invade su homocele y en unos 10 días se convierte en una larva de segundo estadio
que ya tiene un bulbo cefálico con espinas. Cuando un pez de agua dulce apropiado
ingiere el copépodo infectado, la larva continúa su desarrollo; del intestino del pez
pasa a la musculatura y, en el término de un mes, se transforma en una larva madura
de tercer estadio que se enquista. Esta larva infectante mide unos 4 mm, tiene cuatro
hileras de espinas en el bulbo cefálico, más de 200 hileras en el cuerpo y se encuen-
tra enrollada en espiral dentro de un quiste fibroso de 1 mm de diámetro. Cuando
uno de estos huéspedes se come a otro que está infectado, la larva se transfiere del
primero al segundo sin desarrollarse, de modo que el segundo huésped actúa como
un huésped de transporte o paraténico. El gato, el perro o cualquier otro huésped
definitivo natural se infectan al alimentarse con peces o huéspedes paraténicos que
contienen las larvas infectantes. En el estómago de los huéspedes definitivos, las lar-
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