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Resumen

Se describen los helmintos y los céstodos capaces de para-
sitar al ser humano, los síntomas y signos que provocan, la
forma de sospechar el diagnóstico en la clínica y la de confir-
marlo por exámenes de laboratorio. El tratamiento medica-
mentoso para cada entidad es detallado, así como las medi-
das preventivas individuales y comunitarias aconsejables.

Palabras clave: Parasitosis intestinales.

Summary

The parasitic abilities of the helminths and cestodes in re-
lation to human beings are described, together with the signs
and symptoms they provoke, the way to suspect the diagno-
sis on clinical grounds and how to confirm it in the labora-
tory. Medical treatments for each entity are detailed in addi-
tion to advisable prevention measures, both individually and
for the community.

Key words: Intestinal parasitoses.

NEMÁTODOS

Tricocefalosis

Enfermedad parasitaria cuyo agente etiológico es Trichu-
ris trichura comúnmente conocido como tricocéfalo. Este
parásito tiene sexos separados, midiendo el macho de 30 a 45
mm de longitud con su extremidad caudal enrollada; la hem-
bra es un poco más grande con 35 a 55 mm de longitud y
extremo posterior romo. Los huevos tienen forma de bolillo
o barrilito, con medidas de 50 a 60 micras en su diámetro
mayor por 20 a 25 micras de ancho. Salen con la materia
fecal, debiendo encontrar condiciones del suelo que favorez-
can el desarrollo ulterior, tales como temperatura entre 20oC
y 30oC, buena humedad, sombreado, etc., para que en un pro-
medio de 3 semanas se desarrolle la larva infectante.

Una vez en el intestino del hombre, la larva sale del huevo
y en un mes aproximadamente se transforman en machos y
hembras, se aparean y empiezan a poner huevos, los cuales
saldrán junto con las materias fecales para cerrar el ciclo bio-
lógico.
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En general, esta parasitosis cursa asintomática, sin embar-
go, suele presentar pujo, tenesmo, dolor abdominal, y prolapso
rectal. En las infecciones masivas es frecuente además de la
diarrea sobre todo en niños, el prolapso rectal, en el cual se
suelen observar a simple vista a los parásitos vivos enhebrados
a la mucosa intestinal. El diagnóstico se realiza mediante exá-
menes coproparasitoscópicos (CPS), en fresco, o técnicas de
concentración como las de Faust, o técnicas cuantitativas como
las de Ferreira y Abreu, Stoll, Kato-Katz, Kato-Miura, etc., que
permiten apreciar la magnitud de la infección.

Referente al tratamiento, son útiles los imidazoles como el
albendazol a razón de 400 mg/día/3 días, o el mebendazol
200 mg/12 h/3 días. Se debe recurrir a exámenes CPS de con-
trol para estar seguros que con el tratamiento se obtuvo la
cura parasitológica, es decir la eliminación total de parásitos.
Para el control se recomienda la adecuada eliminación de las
excretas, evitar el fecalismo al ras del suelo, así como la ade-
cuada educación higiénica sobre todo de los niños, en lo que
se refiere al lavado de manos antes de comer y después de ir
al baño, así como evitar los juegos en suelos contaminados.

Enterobiosis

Lo característico de esta parasitosis es que se presenta en
lugares donde hay hacinamiento humano, promiscuidad, etc.
El agente etiológico Enterobius vermicularis se le conoce tam-
bién como oxiuro, estos gusanos tienen sus sexos separados,
el macho mide 2 a 5 mm de largo por 0.1 a 0.2 mm de diáme-
tro. Su segmento posterior es muy aguzado, de ahí que se le
conozca como gusano alfiler. Las hembras son tres veces más
grandes que los machos.

Los huevos son cóncavos y alargados, con 50 micras en su
diámetro mayor por 25 micras de ancho, con una capa exter-
na gruesa y hialina. La hembra pone sus huevos pegándolos
en las márgenes perianales del huésped infectado, el rascado
de estas zonas o la caída espontánea de los huevos sobre la
ropa de cama, sábanas, cobertores, etc, llevarán los huevos a
contaminar alimentos, etc., y por vía oral infectarán a nuevos
individuos. En el intestino delgado eclosionan y las larvas
sufren mudas para que finalmente, se adhieran a la mucosa
intestinal se aparean y las hembras migran a las márgenes
perianales para cerrar el ciclo biológico.

Esta parasitosis es de tipo “familiar”, es decir, si se detecta
una persona infectada, es muy posible que toda la familia lo esté.
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La parasitosis se transmite generalmente por el mecanismo de
ano-mano-boca, pero también lo hace por contacto directo me-
diante el saludo, o por aspiración de polvo contaminado, así como
por la migración retrógrada de las larvas (retroinfección).

Los síntomas se deben a irritación cecal, perineal, perianal
y vulvovaginal. Puede haber migración errática de las hem-
bras hacia la vulva, vagina, trompas de Falopio, ovarios y
cavidad abdominal o apéndice cecal. Comúnmente hay pru-
rito anal, insomnio, irritabilidad, dolor abdominal referido a
la fosa ilíaca derecha, disminución del apetito, sialorrea, pru-
rito nasal y vulvovaginitis. En algunas ocasiones pueden pro-
ducir apendicitis. El diagnóstico se basa en la aplicación del
método de Graham. La toma de la muestra deberá ser realiza-
da sin previo aseo de la región perianal.

Para tratar esta parasitosis se recomienda albendazol 400 mg/
12 h/1 día; mebendazol 100 mg/12 h/3 días y piperazina 100
mg/kg/7 días. Referente a la profilaxis hay que evitar el hacina-
miento y la promiscuidad, siendo recomendable dar tratamiento
colectivo a las personas que conviven con el enfermo.

Ascariosis

Parasitosis producida en el hombre por el nemátodo Asca-
ris lumbricoides, se agrupa dentro de las “geohelmintiasis”.
Los adultos hembra miden hasta 40 cm de longitud, tienen su
borde posterior romo, mientras que los machos, más cortos y
delgados, suelen tener su borde posterior enrollado, caracte-
rísticas que permiten distinguir fácilmente su sexo. Su hábi-
tat que es el intestino delgado del hombre permite que las
hembras fecundadas depositen hasta 200,000 huevos diaria-
mente. Los huevos tienen el aspecto de una corcholata, mi-
den entre 40 y 80 micras de longitud, por 30 a 40 de ancho.
Al ser expulsados con la materia fecal, requieren que el suelo
les brinde condiciones propicias para continuar su desarrollo
(temperatura y humedad). En dos semanas más o menos, se
desarrolla una larva infectante para un nuevo huésped que la
ingiera; una vez dentro de éste, la acción de los jugos digesti-
vos favorecen la eclosión de las larvas, las cuales atraviesan
la pared del intestino y por vía mesentérica llegan al sistema
porta, para seguir hacia los capilares pulmonares, la larva
continúa su desarrollo, en este nivel su 3a muda alcanza unas
250 micras. Con dificultad pasa por los alvéolos pulmonares,
llega a bronquiolos, bronquios, tráquea, faringe, epiglotis, es
deglutida y pasa por segunda ocasión al tubo digestivo y, en
el duodeno se efectúa la 4ª muda para finalmente diferenciar-
se en machos y hembras; éstas son fecundadas para poste-
riormente depositar huevos en la luz intestinal.

Las manifestaciones clínicas son diversas: al pasar las lar-
vas por los pulmones se presenta el llamado “Síndrome de
Loeffler” o neumonía eosinofílica, en la que hay irritación de
la mucosa con tos, disnea, hipertermia, infiltrados pulmona-
res y eosinofilia elevada, alteraciones que desaparecen cuan-

do las larvas continúan con su camino. En tubo digestivo, la
sintomatología depende de la cantidad de parásitos; plenitud
posprandial, náusea y vómito, meteorismo y dolor abdomi-
nal difuso. Pueda complicarse y ocasionar oclusión intestinal
por vólvulus y migraciones erráticas del o los parásitos hacia
tejidos u órganos no habituales por ejemplo ascariasis hepáti-
ca, peritoneal, esofágica, renal, etc.

Para el diagnóstico de cuadros respiratorios frecuentes,
buscar larvas en las secreciones bronquiales. En la localiza-
ción intestinal, la simple realización de exámenes copropara-
sitoscópicos seriados dará el diagnóstico. Con respecto al tra-
tamiento, se puede administrar albendazol 400 mg/1 día y
mebendazol 100/12 h/1 día. Para la profilaxis hay que evitar
la contaminación del suelo con materia fecal y la higiene per-
sonal sobre todo a lo que se refiere al lavado de las manos
antes de comer y después de ir al baño.

Uncinariasis

Helmintiasis del grupo de las geohelmintiasis debido a que
sus formas infectantes, las larvas filariformes se encuentran
en el suelo. La falta de calzado es un factor importante en la
transmisión, sobre todo a nivel pediátrico. El agente etiológi-
co es Ancylostoma duodenale (uncinaria del viejo mundo) y
Necator americanus (uncinaria del nuevo mundo). A. duode-
nale es un gusano cilíndrico con una cápsula bucal quitinosa,
con dos pares de dientes superiores y dientes rudimentarios
en la porción inferior. Los huevos son ovalados con 60 mi-
cras de largo por 40 de ancho, en su interior tienen de 4 a 8
blastómeros. Cuando son depositados en el suelo evolucio-
nan rápidamente hasta transformarse en larva filariforme con
capacidad de infectar a un nuevo huésped.

N. americanus es también cilíndrico con una cápsula bu-
cal pequeña provista de un par de placas dentarias semiluna-
res en el borde ventral y un segundo par en el borde dorsal.
Los huevos eclosionan en 48 horas y dan origen a larvas rhab-
ditoides para posteriormente convertirse en larvas filarifor-
mes, infectantes. Penetran al hombre a través de los pies des-
calzos y de los espacios interdigitales llegan a la circulación
sanguínea, se dirigen hacia el corazón derecho, pasan a vasos
pulmonares, a bronquiolos previo traspaso de la membrana
alvéolo-capilar, luego a bronquios, tráquea, laringe, epiglotis
y de ahí son deglutidas para llegar a duodeno donde se desa-
rrollan hasta el estado adulto.

Clínicamente, se encuentran en el dorso de los pies y en
los espacios interdigitales, los llamados “sabañones”, que
corresponden a lesiones ocasionadas por la entrada de las lar-
vas filariformes, con manchas discrómicas y prurito. A nivel
pulmonar se presenta el llamado “Síndrome de Loeffler”. A
nivel intestinal puede haber dolor abdominal tipo cólico, dia-
rrea a veces acompañada de moco y evacuaciones melénicas,
fétidas. Los enfermos cursan con anemia hipocrómica micro-
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cítica y pueden presentarse alteraciones cardiacas tales como
hipertrofia, soplos y cianosis. La palidez de los tegumentos y
mucosas y, así como el antecedente de caminar descalzos sobre
suelos sombreados y húmedos, hará sospechar de esta parasi-
tosis. Son útiles los exámenes CPS cuantitativos a fin de po-
der correlacionar el cuadro clínico con la magnitud de la in-
fección. El método de Harada-Mori, se emplea para determi-
nar presencia de larvas de uncinarias en las materias fecales.

El tratamiento además de administrar el antihelmíntico, debe
tratar la anemia con sulfato ferroso y hematopoyéticos. Las
drogas que se utilizan actualmente en contra de las uncinarias,
son: pirantel 20/mg/kg/día/3 días; mebendazol a razón de 100
mg/12 h/1 día, o albendazol 200 mg/12 horas/1 día.

Strongyloidosis

Esta parasitosis producida por el nemátodo Strongyloides
stercoralis, se presenta en climas tropicales y subtropicales y
coincide en mucho con lo descrito para las uncinarias. Las hem-
bras son de aspecto filiforme, de 2 a 2.5 mm de largo por 50
micras de diámetro. Los huevos miden de 55 a 60 micras de
longitud por 30 micras de ancho, y cuando son puestos por las
hembras ya están muy adelantados en su desarrollo, ya que
están larvados, o sea, que las hembras son ovovivíparas. Las
hembras se encuentran en el intestino delgado y las larvas son
eliminadas con las heces; se convierten en adultos de vida libre
y así perpetuarse pero, en condiciones poco conocidas, las lar-
vas rhabditoide se transforman en filariformes, infectantes por
vía cutánea, y continúa el ciclo biológico semejante al descrito
en uncinariasis, sólo que los machos después de la cópula mue-
ren y son eliminados con las materias fecales. Puede haber au-
toinfección interna del paciente, ya que las larvas rhabditoides
en la luz del intestino, en su migración hacia el exterior, se
pueden transformar en filariformes y llegar a la sangre.

Las alteraciones intestinales son originadas por una reac-
ción inflamatoria crónica (duodenitis), así como peristaltis-
mo acelerado que produce diarrea, esteatorrea, sangre oculta
en heces y a veces melena. Los pacientes también presentan
meteorismo, cefalea, irritabilidad, pérdida de peso y ataque
al estado general. La presencia de larvas en la materia fecal
se detecta mediante coproparasitoscópicos especiales como
el “Baerman”. El método de Harada-Mori, también es de uti-
lidad, así como el sondeo duodenal mediante la cápsula de
Beal. Para tratar esta enfermedad se administra albendazol,
mebendazol o ivermectina, las dos primeras a las dosis ya
conocidas, y de 4 a 2 mg/kg/día/2 días para la ivermectina.

TRICHINELLOSIS

Parasitosis relacionada a carnívoros ya que en éstos, se reali-
za el ciclo biológico completo, por presentar en el mismo hués-
ped la forma larvaria y la forma adulta del parásito. La rata de

los basureros (Rattus norvegicus) es un reservorio importante de
la infección pero sin duda, el cerdo es el huésped determinante
para la adquisición de la infección por el hombre. El macho mide
1.2 a 1.6 milímetros de longitud por 40 a 60 micras de diámetro,
mientras que la hembra mide de 3 a 3.5 mm de largo por 60 a 90
micras de diámetro. Cuando una persona ingiere carne infectada
con larvas éstas se desarrollan hasta adultos en el tubo digestivo
alto; después de que los machos fecundan a las hembras, son
eliminados con las heces, las hembras fecundadas dan origen en
un promedio de 4 a 6 semanas a gran cantidad de larvas hijas, las
cuales atraviesan la mucosa intestinal, alcanzan los vasos san-
guíneos o linfáticos, llegan a cavidades derechas del corazón de
ahí a pulmones, pasan a circulación arterial y junto con ésta se
dirigen a cualquier órgano o tejido, pero fundamentalmente a
músculos que tienen gran actividad, como el diafragma, inter-
costales, bíceps, cuadríceps, lengua, lugares donde se les encuen-
tra a partir del séptimo día después de la infección, provocando
reacción inflamatoria y enquistamiento a las seis u ocho sema-
nas. El quiste es elipsoidal, con medidas aproximadas de 400
micras en su diámetro mayor, dentro del cual queda atrapada y
enrollada la larva con unas 900 micras de longitud. En estos
quistes la larva permanece viable durante unos 2 años, tiempo
después el huésped la calcifica.

Las alteraciones que produce T. spiralis son de tipo mecá-
nico, traumático y alérgico, las primeras se originan por la
presencia de larvas en los vasos sanguíneos que obstruyen
durante su migración, así como por el enquistamiento que al
crecer comprimen y destruyen células. Otra acción traumáti-
ca de las larvas, es cuando perforan la mucosa intestinal para
alcanzar los vasos sanguíneos o linfáticos. Finalmente la ac-
ción alérgica se origina por la liberación de sustancias meta-
bólicas de las larvas.

Son tres las fases clínicas con que puede manifestarse una
infección por T. spiralis cuya severidad dependerá del número
de parásitos ingeridos y de larvas en migración y enquistamien-
to, y que son: A) Fase intestinal. Se inicia 24 horas después de
la ingestión de la carne parasitada y es causada por la fijación y
penetración de las hembras en la mucosa intestinal, originando
dolor abdominal localizado en mesogastrio, náusea, vómito,
cefalea, diaforesis y malestar general, cuadro que se parece al
de una intoxicación. B) Fase de migración larval e invasión a
músculos. Debida a la ruptura de vasos y a la reacción inflama-
toria que se presenta en torno a las larvas. Se caracteriza por
edema (más notable en cara y párpados), fiebre, fotofobia, con-
juntivitis, dolor muscular (que se exacerba con el ejercicio
impidiendo a veces la deambulación o movilidad de la región
afectada) e infarto ganglionar doloroso. C) Fase de estado.
Cuando las larvas han formado el quiste en los músculos. El
síntoma dominante es el dolor que se exacerba con el ejercicio
sobre todo cuando los parásitos mueren, y es debido a la reac-
ción inflamatoria que se desencadena por la liberación de los
componentes químicos somáticos del parásito.
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El diagnóstico clínico de Trichinellosis se establece toman-
do en cuenta el antecedente de ingestión de carne de cerdo u
otros carnívoros relacionada con la sintomatología digestiva,
o las alteraciones dolorosas que se exacerban con el movi-
miento de las regiones afectadas. Los métodos de laboratorio
que se emplean para el diagnóstico de la Trichinellosis pue-
den ser directos o indirectos. Entre los primeros se encuen-
tran los exámenes CPS, especialmente útiles para encontrar
los adultos del parásito en las heces. Se emplea también la
biopsia de músculo, que deberá ser tomada de los sitios don-
de el paciente presenta mayor dolor. Los métodos de labora-
torio indirectos son: la intradermo reacción de Bachman; la
reacción de floculación con bentonita; el método de ELISA,
y la hemaglutinación indirecta.

Para la fase intestinal se recomienda la piperazina a razón
de 50 mg/kg/día/5 días y el mebendazol 400 mg/diarios/5 días.
Para las formas larvarias se recomienda el albendazole a do-
sis de 400 mg/dos veces al día/6 días. Es importante el uso de
corticosteroides para disminuir el proceso inflamatorio, así
como la administración de analgésicos para mitigar el dolor.
Como medida preventiva es recomendable cocer y freír bien
la carne y chorizos así como evitar el alimentar a los cerdos
con restos de carne de otros animales muertos.

Fasciolosis

Es una parasitosis cuyo agente etiológico es el tremátodo
Fasciola hepatica que afecta principalmente a animales herbí-
voros como ovejas y vacas y ocasionalmente al hombre. Es
importante considerar dentro de la epidemiología de esta in-
fección a los vegetales que son utilizados para alimentar al ga-
nado y que crecen en las orillas de las colecciones de agua,
como la alfalfa y berros. El parásito adulto tiene forma foliá-
cea, de 2 a 3.5 cm de largo por 1 a 1.5 cm de ancho posee dos
ventosas, una anterior, y otra ventral, también denominada ace-
tábulo, la cual le sirve como órgano de fijación. Los huevos
miden de 130 a 150 micras de longitud por 60 a 90 de ancho,
son operculados y de color amarillento. Al madurar en el agua,
desarrollan una forma larvaria llamada miracidio, de vida li-
bre, ovoide, pequeña y alargada. En el extremo anterior pre-
senta la papila apical móvil en donde desemboca la glándula
apical que interviene en la penetración al huésped, en este caso,
un molusco pulmonado de agua dulce (género Lymnaea).

Dentro del aparato digestivo de este huésped se desarro-
lla el esporoquiste, que evoluciona a redia. Las redias son
alargadas, con dos o cuatro apéndices que dan origen a cer-
carias, las cuales abandonan el molusco y nadando van en
busca de plantas acuáticas, sitio donde se enquistan para ser
denominadas metacercarias. Esta es la forma infectante que
al ser ingerida por un huésped, se desenquistan en el duode-
no para alcanzar finalmente la cavidad peritoneal, penetrar
la cápsula de Glisson y permanecer en el parénquima hepá-

tico casi por 60 días, el parásito continúa su desarrollo y
finalmente pasa a conductos biliares, sitio donde alcanza su
madurez sexual y produce huevos que serán expulsados con
la materia fecal.

Cuadro clínico. La fase inicial corresponde a la migración
parasitaria. Se presenta fiebre elevada irregular, dolor en hi-
pocondrio derecho, hepatomegalia e ictericia fugaz. La fase
de estado, con parásitos adultos en los conductos biliares pro-
duce dispepsia de origen biliar, flatulencia, náuseas, vómitos
y constipación alternada con periodos de diarrea. Se puede
presentar ictericia transitoria de tipo obstructivo, hepatome-
galia, fiebre y malestar general. Para el diagnóstico se utili-
zan exámenes coproparasitoscópicos por sedimentación-flo-
tación, para observar los huevos. Se utiliza también el son-
deo duodenal o la Cápula de Beal. La serología es útil y en la
biometría hemática hay eosinofilia, que va del 40 al 80%.

Para tratar esta enfermedad es útil la dehidrohemetina, pra-
ziquantel y el bithionol. Sin embargo es preferible realizar
acciones preventivas como el lavado y desinfección de las
plantas acuáticas comestibles.

Taeniosis

Las tenias o solitarias (llamadas así, porque generalmente
se encuentra un solo gusano parasitando al hombre), infectan
al hombre que funciona como huésped definitivo único tanto
de Taenia saginata, como de T. solium, cuando adultos y como
huésped intermediario accidental, en el caso de T. solium, ya
que se puede infectar con los huevos de este parásito y desa-
rrollar la forma larvaria o metacéstodo (Cysticercus cellulo-
sae). El adulto de Taenia solium consta de escólex de 1 mm de
diámetro, con cuatro ventosas, rostelo y doble corona de gan-
chos, se continúa con cuello corto y sigue la cadena estrobilar,
compuesta por proglótidos inmaduros, maduros y grávidos.
Toda la cadena estrobilar mide de 2 a 7 metros de longitud
tiene 1,000 a 2,000 segmentos o proglótidos. Los huevos que
contienen los proglótidos grávidos y que salen junto con la
materia fecal, miden 30 a 45 micras de diámetro, con cápsula
gruesa, membrana hialina y embrión hexacanto en la oncosfe-
ra. La ingestión de estos huevos por parte del cerdo (huésped
intermediario), o por el hombre (huésped intermediario acci-
dental, dará origen al metacéstodo o Cysticercus cellulosae que
es una vesícula blanquecina opalescente de 1.5 cm de longi-
tud, llena de líquido hialino y transparente, con escólex invagi-
nado semejante al escólex del parásito adulto.

La ingestión de huevos de T. solium por parte de los cer-
dos, dará origen a la cisticercosis en estos animales, y la in-
gestión de carne de cerdo con cisticercos por parte del hom-
bre, dará origen al parásito adulto o solitaria. Debido a su
gran tamaño, estos parásitos alteran la función normal del
intestino delgado, que es su hábitat natural, además de pro-
vocar reacción inflamatoria por la acción mecánica de los ór-
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ganos de fijación del parásito, tanto ganchos como ventosas.
Las manifestaciones clínicas consisten en dolor abdominal a
nivel de epigastrio, disminución o aumento del apetito, náu-
seas, baja de peso; puede haber diarrea y sensación de ham-
bre. Algunos pacientes refieren tener la sensación de que una
masa les sube por el esófago hasta la garganta. Un síntoma
frecuente, es el prurito anal, acompañado de irritabilidad y
cambios de carácter.

El dato más importante para establecer el diagnóstico de
la Taeniosis, es la observación y examen de los proglótidos
grávidos que son expulsados junto con la materia fecal. En
la recuperación de éstos se emplea el método del tamizado
de heces expulsadas durante las últimas 24 horas. Los pro-
glótidos obtenidos se deben de comprimir entre dos portao-
bjetos y observarlos a contraluz o al microscopio estereos-
cópico a poco aumento. La cuenta de las ramas uterinas,
nos permitirá determinar de qué tipo de Taenia se trata: de
8-12 ramas uterinas corresponde a T. solium y de 12 a 24 a
T. saginata. En caso de expulsión y recuperación del escó-
lex, las características morfológicas de éstos es lo suficien-
temente clara como para permitirnos dilucidar si se trata de
una u otra Taenia.

Referente al tratamiento, es útil el praziquantel, la niclosami-
da y el albendazol pero más útil será la aplicación de medidas
preventivas tales como el evitar el ingerir carne de cerdo o de res
cruda o mal cocida, así como evitar que los cerdos y vacas ingie-
ran materia fecal humana con proglótidos de Taenia.

Hymenolepiosis

La particularidad de este céstodo es que en su ciclo biológi-
co generalmente no requiere de huéspedes intermediarios y una
vez adquirida la infección suele haber autoinfección interna,
ya que a partir de un solo parásito, se pueden generar muchos.
Los agentes causales son: Hymenolepis nana e H. diminuta. El
adulto de H. nana es plano, de 30 a 40 mm de longitud por 1
mm de ancho. Su cuerpo posee un escólex de aproximada-
mente 300 micras, con cuatro ventosas y un rostelo retráctil
que presenta una sola corona con 20 a 30 ganchos; enseguida
se encuentra el cuello que es corto y delgado, e inmediatamen-
te después se encuentran los proglótidos inmaduros, cortos y
angostos y en la porción más alejada están los proglótidos grá-
vidos. Los huevos miden de 30 a 40 micras. La oncosfera pre-
senta dos filamentos polares que se dirigen al ecuador del hue-
vo. En el centro, se encuentran tres pares de ganchos, por lo
que se denomina “embrión hexacanto”.

El cisticercoide es un estadio larvario en forma de vesí-
cula que se origina de los huevos con escólex invaginado, el
cual se evagina y penetra a las vellosidades intestinales en
donde se establece y desarrolla hasta adulto. El hombre in-
giere huevos infectantes de H. nana que, al llegar a la por-
ción superior del intestino delgado, el embrión hexacanto

queda en libertad y penetra en forma activa en una vellosi-
dad intestinal, transformándose en una larva llamada cisti-
cercoide; al cabo de 3 a 4 días rompe la vellosidad y sale al
lumen intestinal, en donde el escólex se evagina y se fija en
la mucosa de la porción inferior del intestino delgado, don-
de maduran los proglótidos grávidos en aproximadamente
18 días. Los huevos embrionados salen al exterior con la
materia fecal. Estos huevos constituyen la forma infectante
para el hombre.

Cuando existen pocos agentes en el intestino, puede cur-
sar asintomática; asimismo en personas adultas, rara vez se
presentan síntomas. En los niños es frecuente encontrar dolor
abdominal mesogástrico, diarrea con moco pero sin sangre,
hiporexia o anorexia, cefalea, mareos, náuseas y vómitos. El
hallazgo de los huevos en la materia fecal colectada y obser-
vada durante tres días consecutivos, constituye el diagnósti-
co definitivo. Se utilizan los métodos de concentración-flota-
ción, ya sea cualitativos (Faust), o cuantitativos (Ferreira). El
tratamiento de elección es el praziquantel. Aunque también
es recomendable la profilaxis como el adecuado manejo de
las excretas y mejorar la higiene personal, sobre todo en los
manejadores de alimentos.

Cisticercosis

La cisticercosis es causada por la forma larvaria de Taenia
solium denominado metacéstodo, cisticerco o Cysticercus ce-
llulosae. Afecta principalmente al cerdo y al hombre. El me-
tacéstodo de T. solium es una vesícula ovoide, blanquecina,
opalescente, que mide de 0.5 a 1.5 cm de longitud; en el caso
de C. rasemosus, se presenta como racimo de uvas con medi-
das que a veces alcanzan los 10 cm de longitud. Los cisticer-
cos se forman en el hombre, cuando éste ingiere huevos de T.
solium, llegan al duodeno donde los jugos digestivos provo-
can la desintegración del embrióforo en 24-72 horas y la li-
beración de la oncosfera, que penetra en la mucosa intestinal,
llega a los vasos mesentéricos, es arrastrada por la circula-
ción sanguínea hasta quedar alojado en algún tejido. En 60 a
70 días alcanza su máximo desarrollo.

Los principales mecanismos de infección para el hombre
son:

a) Heteroinfección. Cuando una persona sana ingiere hue-
vos de T. solium, procedentes de otro individuo infectado.

b) Autoinfección externa. Un individuo ingiere huevos de T.
solium procedentes de él mismo, es decir, por medio del
mecanismo de infección ano-mano-boca.

c) Autoinfección interna. En individuos parasitados por T.
solium se presentan movimientos antiperistálticos, lo que
provoca el rompimiento de los proglótidos grávidos y la
salida de huevos maduros en el estómago, en donde se
inicia el ciclo para convertirse en cisticercos.
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Éstos pueden alojarse en varios tejidos y órganos del hués-
ped, lo que determinará los diferentes cuadros clínicos que se
presentan en esta parasitosis. En general son los siguientes:

a) Mucosas. Puede cursar asintomática, aunque se presenta
una ligera molestia debido al levantamiento que produce
por acción mecánica el cisticerco.

b) Tejido celular subcutáneo. Los cisticercos aparecen como
pequeños nódulos indoloros, no fijos, sin sintomatología.

c) Muscular. Asintomática, si acaso se presenta dolor leve,
debido a compresión de terminales nerviosas. Habitual-
mente esta localización pasa inadvertida.

d) Ocular. Mientras el parásito esté vivo le ocasionará pocas
molestias al huésped y su extirpación no será difícil; sin
embargo, cuando el cisticerco muere, provoca reacción in-
flamatoria que llega hasta la necesidad de la enucleación
del ojo.

e) Sistema nervioso central. Es quizás la localización más
importante, pues con frecuencia producen enfermedad gra-
ve y la muerte.

f) Otras localizaciones. Los cisticercos pueden encontrarse en
regiones tan diversas como glándulas sublinguales, cora-
zón, hígado, epiplón y peritoneo entre otras. Los cuadros
clínicos que originen en estas localizaciones serán variados
dependiendo de la viabilidad del cisticerco, localización, etc.

El uso de rayos X, tomografía axial computarizada y otros,
son de gran ayuda para localizar a los parásitos, sobre todo
cuando ya están calcificados. Cuando están accesibles, los
cisticercos se pueden obtener por medio de biopsia o extirpa-
ción quirúrgica. Cuando se obtienen los cisticercos, se colo-
can entre dos portaobjetos gruesos y se comprimen, para ha-
cer que el escólex se evagine y de esta manera identificarlos.
La observación del escólex con sus cuatro ventosas y doble
corona de ganchos, determinará el diagnóstico de certeza. En
LCR, presenta hipoglucorraquia, aumento de proteínas y pre-
sencia de eosinófilos. La serología también es de gran utili-
dad en el diagnóstico de la cisticercosis, sobre todo cuando
los parásitos no son accesibles. La reacción de fijación del
complemento se utiliza para detectar anticuerpos en LCR y la
hemaglutinación, inmunofluorescencia, ELISA, Western Blot,
etc., se usan para detectar anticuerpos en suero sanguíneo.

Con respecto al tratamiento, éste puede ser: a) Médico.
Praziquantel 50 mg/día/15 días. Se recomienda administrar
simultáneamente inhibidores de la reacción inflamatoria del
tipo de la dexametasona a razón de 1 a 16 mg/día, para dismi-
nuir los efectos adversos del praziquantel, que pueden ser
vértigo, náuseas, vómito. b) Quirúrgico. La extirpación de
los cisticercos en las localizaciones cutánea y ocular, está in-
dicado junto con el tratamiento médico.

Profilaxis: a) evitar el fecalismo al aire libre; b) evitar el
riesgo de hortalizas, frutas, etc, con aguas negras; c) mejorar

los hábitos de higiene personal, sobre todo en los manipula-
dores de alimentos; d) localizar y tratar a las personas infec-
tadas por T. solium; e) consumir carnes de cerdo y de vaca,
bien cocidos; f) evitar el alimentar a los cerdos con heces
humanas o de otros animales; g) efectuar la inspección sani-
taria rigurosa de los rastros para evitar que pase la carne de
cerdo infectada destinada al consumo humano; h) evitar la
matanza clandestina de cerdos y ganado en general; i) evitar
el pastoreo de cerdos.

Hidatidosis

Aun cuando en la naturaleza se presenta como una zoono-
sis del ganado lanar debida a Echinococcus granulosus, el
hombre, al ingerir accidentalmente los huevos infectantes,
puede desarrollar la enfermedad. A esta parasitosis se le co-
noce también como quiste hidatídico. Cuando éste alcanza su
desarrollo completo se encuentra formado por una membra-
na fibrosa, nucleada y gruesa, constituida por los tejidos del
huésped; una cutícula de color blanquecino y una germinati-
va que da lugar a la formación de vesículas que se proyectan
hacia el interior del quiste y que miden de 250 a 300 micras,
en cuyo interior se originan los escólices o arenillas hidatídi-
cas. Los escólices son ovoides, invaginados, con cuatro ven-
tosas y una corona de 30 a 40 ganchos. El quiste está lleno de
un líquido claro como agua de roca, contiene sales y proteí-
nas y distiende al quiste.

Las manifestaciones clínicas dependerán de la localización
de los quistes, así como de su número y tamaño. En hígado,
hay dolor en cuadrante superior derecho, con irradiaciones hacia
el hombro del mismo lado, distensión, cefalea y reacciones cu-
táneas como urticaria. En sistema nervioso central, presenta
hipertensión intracraneal y síntomas motores o sensitivos, de-
pendiendo de las zonas afectadas. A nivel pulmonar la sinto-
matología es más severa caracterizada por vómica provocada
por la expulsión de líquido hidático al romperse el quiste debi-
do a un traumatismo o en forma espontánea. Esto produce ge-
neralmente choque anafiláctico que culmina con la muerte o
bien, la ruptura del quiste genera múltiples siembras de escóli-
ces que darán lugar a equinococosis secundaria.

La enfermedad se sospecha por el crecimiento de una
tumoración a nivel hepático y el antecedente de la convi-
vencia con perros. La observación de los escólices confir-
mará el diagnóstico. Es útil la intradermorreacción de Mon-
tenegro. Aunque la extirpación quirúrgica del quiste, es el
tratamiento más adecuado, éste se debe realizar evitando
que se rompa, pues puede producirse como choque alérgico
o la siembra de nuevos escólices. Actualmente se adminis-
tra como tratamiento albendazol durante 3 meses. El pro-
nóstico no es muy favorable, pero depende mucho de la lo-
calización de los quistes, de un diagnóstico temprano y de
un tratamiento oportuno.
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