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INFECCIONES INTESTINALES POR PROTOZOOS Y
HELMINTOS

Informe de un Grupo Cientifico de la OMS

1. INTRODUCCION

Un Grupo Cientifico de 1a OMS sobre Infecciones Intestinales por
Protozoos y Helmintos se reunié en Ginebra del 27 de octubre al 1 de
noviembre de 1980. El Dr. A. Davis, Director del Programa de En-
fermedades Parasitarias, abrié la reunion en nombre del Director Ge-
neral.

Las infecciones por parasitos intestinales siguen siendo de impor-
tancia para la salud piblica por su alta prevalencia, su distribucién
practicamente mundial y sus efectos, tanto sobre el estado de nutri-
cién como sobre la inmunidad de las poblaciones, en particular las
que viven en las zonas tropicales y subtropicales. Estos tltimos efec-
tos son, sin duda, trascendentales en las poblaciones desnutridas que
utilizan mal sus alimentos, a menudo escasos, y padecen deficiencias
en cuanto a la ingestién de energéticos, proteinas, vitaminas y oligoe-
lementos. La pérdida de inmunidad puede también reducir la resis-
tencia de esas poblaciones a otras infecciones y restar eficacia a los
procedimientos de inmunizacién activa. Las infecciones por parésitos
intestinales afectan principalmente el desarrollo fisico y mental de los
nifios, que son los mas vulnerables, pero la infestacién por mdltiples
parasitos también es comtn en el sector méds desfavorecido, los po-
bres del medio rural de los trépicos.

En los afios sesenta la Organizacién Mundial de la Salud particip6
muy activamente en el fomento internacional de las investigaciones
sobre infecciones intestinales por parasitos y en la lucha contra estas
enfermedades. En los afios setenta, por limitaciones de personal y
presupuesto, tuvieron que restringirse un poco las actividades de la
OMS en materia de infecciones intestinales. Sin embargo, gracias a
los adelantos logrados en los conocimientos en los diez afios ultimos,
es factible pensar en una reactivacion del programa de investigaciones
y lucha en la esfera de las infecciones intestinales del ser humano por
protozoos y helmintos.

Los farmacos nuevos y eficaces que actualmente se producen con-
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tra las infecciones intestinales han puesto la quimioterapia al alcance
de las poblaciones como importante elemento de las medidas de lu-
cha. Pero la quimioterapia no resuelve por si sola todos los proble-
mas, y por eso debe evaluarse también la importancia de otras medi-
das como el saneamiento, la educaci6n y la participacién de las comu-
nidades. El buen éxito o el fracaso de la lucha pueden depender en
gran medida de las actitudes, formas de proceder y costumbres del
hombre; por tanto, es decisiva la participacién franca y completa de
todas las comunidades interesadas en programas activos dirigidos a
mejorar su salud y nivel de vida.

Muchas de las actividades fundamentales de salud publica necesa-
rias para un programa de lucha contra las enfermedades parasitarias
estarén cubiertas por otros programas de la OMS, como los relaciona-
dos con las enfermedades diarreicas, el abastecimiento de agua y el
saneamiento, los medicamentos esenciales y, dada la muy amplia
aceptacion del concepto de «salud para todos en el afio 2000», la aten-
cién primaria de salud. El empleo 6ptimo de los medios técnicos ase-
quibles permitird obtener maximos beneficios de todos esos progra-
mas en diferentes situaciones.

2, CONSIDERACIONES GENERALES
2.1 Definiciones y terminologia
El presente informe se relaciona principalmente con los parésitos

intestinales del hombre que tienen importancia primordial para la sa-
Iud publica, a saber:

Entamoeba histolytica Necator americanus
Giardia intestinalis Ascaris lumbricoides
Ancylostoma duodenale Strongyloides stercoralis

También se describen otros parésitos intestinales del hombre, se-
gin su importancia para la clinica y la salud publica. _

En cuanto a los protozoos intestinales del ser humano, el Grupo
prest6 atencién a Entamoeba polecki, Dientamoeba fragilis, Isospora
belli, Sarcocystis suihominis, S. hominis y Balantidium coli. No se
examinaron otras especies de protozoos que habitan en el intestino
humano (pero que no se consideran patégenas), como- Entamoeba
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gingivalis, lodamoeba buetschlii, Endolimax nana, Enteromonas ho-
minis, Chilomastix mesnili y Pentatrichomonas (Trichomonas) homi-
nis.

Las infecciones por Schistosoma mansoni y S. japonicum, que
plantean importantes problemas de salud publica, han sido tratadas
por separado en un informe reciente () y en varias publicaciones del
Programa Especial de Investigaciones y Ensefianzas sobre Enferme-
dades Tropicales que se desarrollan bajo los auspicios del PNUD, el
Banco Mundial y la OMS.

Clonorchis sinensis, Opisthorchis felineus, O. viverrini y Fasciola
hepatica son parasitos del higado y sélo tienen importancia para la
salud piblica en ciertas zonas del mundo, donde es necesario que los
especialistas profundicen su estudio. En el presente informe se in-
cluyen otros diversos trematodos que parasitan el intestino humano,
como Fasciolopsis buski y las especies Echinostoma, Heterophyes,
Metagonimus y Gastrodiscoides.

Por lo que respecta a los cestodos, el Grupe examiné Taenia so-
lium, T. saginata, Hymenolepis nana y Diphyllobothrium latum (Bo-
thriocephalus latus), pero no Hymenolepis diminuta, Dipylidium cani-
num, ni las especies Raillietina, Inermicapsifer ni Bertiella, que s6lo se
encuentran esporadicamente.

De los nematodos intestinales que parasitan al hombre también se
examinaron Trichuris trichiura (Trichocephalus trichiuris), Ancylosto-
ma ceylanicum, las especies Trichostrongylus y Oesophagostomum,
Capillaria philippinensis, Angiostrongylus (Morerastrongylus) costari-
censis, Enterobius vermicularis y las especies Anisakis y Phocanema.

El Grupo no abordé el estudio de diversas especies de parasitos
tisulares para los cuales el intestino es nada mas un sitio de entrada en
el organismo humano (v.g., las especies Toxocara, Paragonimus y
Echinococcus, ademas de Toxascaris leonina y Angiostrongylus canto-
nensis). Trichinella spiralis, cuyas fases adultas de reproduccion trans-
curren en el intestino humano, puede considerarse un parésito tisular
del hombre, pues la patologia de la triquinosis se relaciona en su
mayoria con la fase muscular de la invasiéon. Muchas de estas infeccio-
nes se describieron en un reciente informe de la OMS sobre las zoo-
nosis parasitarias (2).

La lista de parasitos (aqui considerados) que se encuentran en el
intestino humano no es completa por dos razones. Primera, siguen sin
precisarse la posicidn taxonémica y el ciclo vital de algunos pardsitos
humanos, como Strongyloides en Papua Nueva Guinea y Taenia en
Filipinas. Segunda, el hombre estd expuesto no solo a parasitos espe-
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cificos, sino también a muchos parasitos no especificos que pueden
aparecer accidentalmente en seres humanos, v.g., el estrobilocerco de
Taenia taeniaeformis.

Todavia es motivo de controversia la nomenclatura de algunos pa-
rasitos intestinales. Por ejemplo, Giardia lamblia esta firmemente es-
tablecido en EUA como sinénimo del nombre taxonémicamente co-
rrecto Giardia intestinalis (Lambl, 1859), pero en Europa oriental se
emplea el sinénimo Lamblia intestinalis (22). Taeniarhynchus sagina-
tus es un sinénimo que aplican en las publicaciones de la URSS a
Taenia saginata. También puede haber confusién en los nombres de
ciertas infecciones, v.g., giardiasis, teniasis, tricuriasis. Sin embargo,
para evitar errores conceptuales, se emplean las expresiones teniasis
por T. solium y teniasis por T. saginata para diferenciar entre infec-
ciones producidas por esos dos parasitos; anquilostomiasis se aplica a
la infeccién por Ancylostoma duodenale, anquilostomiasis por A. cey-
lanicum a la infeccién por este parasito, y necatoriasis a la infeccién
por Necator americanus.

Mientras parece haber, en gran medida, unanimidad sobre lo que
constituye un caso parasitologico, no siempre ocurre esto en relacién
con la situacién clinica o epidemioldgica. Como no siempre existe una
diferencia clara entre infeccién y enfermedad, se emplean los mismos
términos para las dos, v.g., se aplica la palabra amibiasis a la infec-
cién asintomética (de portadores) y la enfermedad. Por tanto, el Gru-
po recomienda que los clinicos utilicen terminologia descriptiva mas
detallada en casos individuales, v.g., disenteria amibiana, colitis ami-
biana no disentérica, absceso hepatico amibiano y amibiasis asintoma-
tica, segln las definiciones propuestas por el Comité de Expertos de
la OMS en Amibiasis hace algunos afos (3). Debe ampliarse el diag-
nostico de laboratorio para cubrir las distintas fases del parasito, v.g.,
quiste de Entamoeba histolytica o trofozoito hematéfago. Igualmente,
el Grupo ha encarecido muy especialmente que se utilicen términos
mas precisos al describir alteraciones y muestras patolégicas.

2.2 Patogenicidad, mortalidad y morbilidad
2.2.1 Factores del huésped

En las enfermedades infecciosas, la patologia causativa es el resul-
tado de una accién reciproca de factores del huésped y del parasito.

Los factores del huésped, que han sido relativamente descuidados en
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estudios sobre parasitos intestinales, pueden clasificarse de la manera
siguiente:

— factores ambientales;

— susceptibilidad innata;

— nutricidn;

— enfermedad coexistente;

— competencia inmunitaria, y
— tratamiento medicamentoso.

2.2.1.1 Factores ambientales. Los factores ambientales que mas
claramente afectan la patogenicidad de las infecciones parasitarias in-
testinales son los ligados a condiciones que predisponen a la infeccién
y la reinfeccién. Por ejemplo, muchos millones de personas viven en
los trépicos en viviendas inadecuadas, carentes de abastecimiento de
agua o de saneamiento apropiado; son alli comunes las infecciones de
origen hidrico (como amibiasis, giardiasis) por la falta de agua pota-
ble pura y porque las condiciones primitivas de almacenamiento y
manipulacién de los alimentos son causa, con frecuencia, de que
éstos se contaminen con materias fecales.

Es dificil cambiar los habitos de defecacién de personas que nunca
han conocido un retrete, y a este respecto los nifios pequefios no pue-
den estar constantemente vigilados por sus padres, preocupados por
ganar sus medios de subsistencia. Debe combatirse el habito de usar
el mismo sitio para defecar; por ejemplo, la parcela bananera que
esté atras de las casas, por su sombra y humedad, es un sitio excelente
para la transmisién del anquilostoma y de Strongyloides. Esas condi-
ciones de vida predisponen a adquirir pesadas cargas de helmintos y
son un factor de fundamental importancia cuando se estudian enfer-
medades como la ascariasis o la anquilostomiasis.

Aun en comunidades con buenos servicios de agua y saneamiento,
ciertas condiciones favorecen la transmision de enfermedades. Los in-
formes de instituciones para nifios mentalmente retrasados han mos-
trado con cuénta frecuencia se presentan infecciones por pardésitos in-
testinales en nifios subnormales. Los homosexuales pueden tener tam-
bién frecuentes infecciones por parésitos intestinales. Los hébitos culi-
narios pueden fomentar algunas infecciones, y hay factores profesio-
nales que también afectan su prevalencia, v.g., cuando los trabajado-
res agricolas entran en estrecho contacto con suelos contaminados con
heces de origen humano.
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2.2.1.2  Susceptibilidad innata. Aqui operan dos grupos de condi-
ciones respecto del huésped: una se relaciona con la susceptibilidad
intrinseca del huésped, y la otra. con modificaciones adquiridas del
huésped con las que se encuentra el paréasito invasor.

En observaciones experimentales sobre la amibiasis pueden en-
contrarse buenos ejemplos del primer grupo. Las diferentes especies
de animales de laboratorio muestran un amplio espectro de resisten-
cia a la amibiasis. Esto podria expresarse en parte asi:
gatos > perros > simios. Las razas de ratas endogamicas difieren en
cuanto a su susceptibilidad a la invasién cecal y los machos jévenes
suelen ser mas susceptibles. No obstante, es necesario estudiar mas
acerca de huéspedes animales isogénicos y su susceptibilidad a los para-
sitos intestinales. Es asunto debatible hasta dénde pueden extrapolarse
al hombre observaciones como ésas. La amibiasis grave es comdn en
los bantiies de la Unién Sudafricana. La amibiasis hepética es siete
veces mds frecuente en los varones adultos. Hay algunas pruebas de
que los marcadores genéticos, como los grupos sanguineos especificos
o el tipo de antigenos HLA, pueden estar ligados a la adquisicién de
Giardia.

Entre los ejemplos del segundo grupo de factores estan:

1) Infiuencias hormonales. El cambio en la prevalencia por se-
xo0 de los enfermos de absceso hepatico amibiano sélo se registra pa-
sada la pubertad. Aunque la prueba experimental es contradictoria,
se ha visto que tanto las hormonas sexuales como el colesterol in-
fluyen sobre la evolucion de la amibiasis experimental. En la amibia-
sis invasora grave, que se encuentra en condiciones de stress y en el
embarazo, se observan concentraciones elevadas de corticosteroides.
Es evidente que el tratamiento concomitante a base de cortisona em-
peora el pronéstico de la amibiasis y la estrongiloidiasis.

2) Algunos organismos que ya se hallan en el intestino humano
pueden modificar la forma de manifestarse de la enfermedad. Se ha
investigado ampliamente la participacién de asociados bacterianos
que favorecen la amibiasis en el cobayo destetado, participacién, sin
duda, importante en este modelo. Poco se sabe acerca del efecto que
sobre nuevas infecciones del lumen intestinal ejercen otros parasitos
ya in situ. Se ha descrito un fenémeno de salida en tropel por hacina-
miento de tenias, y en infecciones miltiples graves 4 menudo se detie-
ne el crecimiento de los distintos vermes.

3) Hay pruebas de que los cambios fisiolégicos dentro del lumen
intestinal (por lo que respecta a pH, potenciales de oxidacién-

12



reduccion y ciertas sustancias orgdnicas) pueden influir sobre los para-
sitos que habitan en la cavidad entérica.

2.2.1.3  Nutricién. La malnutricién proteinoenergética deprime las
respuestas inmunocelulares y puede tener un efecto complejo sobre la
infeccion por pardsitos intestinales. En las ratas, la deficiencia protei-
nica predispone a la ulceracién cecal con Entamoeba histolytica, y los
suplementos hidrocarbonados de un régimen deficitario en proteinas
favorece la infeccién, pero reduce la invasion histica. En el hamster,
un régimen rico en hierro aumenta la incidencia y la gravedad de los
abscesos hepaticos amibianos.

Un factor importante en el desarrollo de la anemia anquilostomia-
sica grave es la concentracion de las reservas siderosas en los tejidos
del huésped. La demanda atin no explicada de cianocobalamina (vita-
mina By,) por Diphyllobothrium latum debe ejercer gran presion so-
bre los requerimientos del huésped respecto de esta vitamina. La en-
teropatia con pérdida proteinica en infecciones por anquilostoma,
Strongyloides y Fasciolopsis buski produce hipoalbuminemia.

2.2.1.4 Enfermedad coexistente. Hay muchos ejemplos de enfer-
medad coexistente que influye sobre el resultado de una infeccion por
parasitos intestinales. Comprenden gran namero de afecciones gene-
rales (v.g., hiperpirexia, mixedema), asi como enfermedades debili-
tantes que reducen las respuestas inmunitarias del huésped (v.g., tu-
berculosis, linfoma). Otras enfermedades favorecen al parasito por
atacar al 6rgano afectado y facilitar asi la invasion del parasito. Ejem-
plos de ello son la colitis ulcerativa (en la amibiasis) y el megacolon
(que favorece la repenetracién larvaria en la estrongiloidiasis). Los
ratones infectados con S. mansoni o Trichuris muris son mas suscepti-
bles a la invasién tisular amibiana. Los carcinomas del colon en pa-
cientes infectados con E. histolytica parecen parasitarse mas frecuen-
temente. No se ha explicado la génesis del amiboma, pero la fibrosis,
extraordinariamente intensa, puede deberse a un factor de huésped.
Debe puntualizarse en general que suele haber una diferencia entre la
respuesta del huésped y la primera exposicion al parasito y a exposi-
ciones subsiguientes.

2.2.1.5 Competencia inmunitaria. Las enfermedades con deficien-
cia primaria de inmunidad pueden influir en las infecciones por para-
sitos intestinales, pero por su rareza es poco lo que se sabe sobre los
efectos de su ‘asociacion con las enfermedades parasitarias intestina-
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les. Se ha sefialado que la falta de inmunoglobulina IgA endégena
puede provocar el aumento de la colonizacién bacteriana del yeyuno
y, en consecuencia, aumentar la susceptibilidad a la infeccién por
Giardia, pero investigaciones ulteriores no confirmaron esa observa-
cion.

La inmunodeficiencia secundaria, consecutiva a tratamientos me-
dicamentosos y que influye sobre la patogenicidad de Strongyloides,
estd bien comprobada. Desde luego plantea un problema de trata-
miento clinico en zonas endémicas donde hay enfermos sometidos a
tratamientos inmunosupresores; antes de aplicarles dichos tratamien-
tos, todos esos pacientes tienen que ser examinados para investigar si
son huéspedes de Strongyloides. .

En la esquistosomiasis se ha estudiado ampliamente la naturaleza
de la respuesta inmunitaria del huésped que influye sobre la evolucion
de una infecci6n parasitaria y se ha encontrado una imagen impresio-
nante. Tanto los esquistosémulos como los vermes adultos fomentan
la inmunidad del huésped. Los vermes adultos in situ influyen en la
recepcion de esquistosémulos que invaden ulteriormente. La incorpo-
racién de proteinas del huésped en el integumento del verme adulto

le permite evadir la respuesta inmunitaria del huésped. Las respuestas

tardias de hipersensibilidad contribuyen considerablemente a formar
los granulomas de huevecillos. Factores como estos influyen en la ma-
nera como se manifiesta la enfermedad en el hombre. En contraste
con la esquistosomiasis, la informacién sobre el mecanismo de la in-
munidad del huésped a otras infecciones intestinales es muy escasa.
Aungque la informacién acerca de los anticuerpos esté bien documen-
tada en la amibiasis invasora, esos anticuerpos no desempefian, en
general, una funcién protectora, y la inmunidad de base celular ha
sido poco investigada. Se han provocado autoinfecciones repetidas
con Necator americanus, que han hecho pensar que si llega a desarro-
larse inmunidad protectora en condiciones naturales, puede ser sdlo
parcial.

2.2.1.6  Tratamiento medicamentoso. El tratamiento medicamen-
toso especifico de las infecciones parasitarias intestinales es una de las
historias triunfales de la quimioterapia moderna, pero conforme el
tratamiento individual va siendo cada vez mas practico para més per-
sonas, debe tenerse en consideracion la posibilidad de que este trata-
miento fracase por otras razones. No se han estudiado los cambios en
la estabilidad ni en la biodisponibilidad de los medicamentos después
de almacenarlos en condiciones tropicales. Pueden presentarse defec-
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tos de absorcién por anormal motilidad géastrica e intestinal o por fac-
tores fisicoquimicos en el intestino delgado. Algunos (o muchos) de
estos factores pueden influir en la patogenia, la morbilidad e incluso
la mortalidad de las infecciones intestinales por parasitos.

2.2.2  Factores del pardsito

Las infecciones parasitarias patégenas del intestino se presentan
con diversas magnitudes de gravedad, desde inaparentes hasta eviden-
tes, y en algunos casos pueden amenazar la vida y llegar a ser morta-
les. Pero aun las infecciones inaparentes son importantes para mante-
ner la endemicidad. Entre los helmintos del intestino humano no hay
ninguno que pueda clasificarse como no patdgeno en el sentido de
que sea invariablemente inofensivo. Por otra parte, entre los nueve
protozoos comunes en el intestino del hombre,sélo tres se consideran
tanto patégenos como comunes (Entamoeba histolytica, Giardia intes-
tinalis, Balantidium coli); en casos individuales, aun éstos con fre-
cuencia no producen enfermedades perceptibles.

Los factores del parasito que influyen sobre la patogenicidad, la
morbilidad y la mortalidad en las infecciones por protozoos y helmin-
tos del intestino pueden considerarse en tres apartados principales:
1) densidad de poblacién, 2) modo y tipo de entrada, 3) virulencia y
adaptacion al huésped humano, 4) respuestas a infecciones intercu-
rrentes y asociadas, y 5) respuestas al huésped modificado.

2.2.2.1 Densidad de poblacién. Los parasitos intestinales, como
los organismos de vida libre, requieren espacio para vivir. Aunque el
intestino es grande, las diferentes especies de parasitos que lo habitan
sdlo se adaptan a vivir en ciertas partes, e incluso dentro de éstas hay
algunas zonas que son ideales y otras apenas tolerables. Esto se mani-
fiesta de manera especial en las infecciones anquilostomidsicas experi-
mentales. Es decir, que para cada helminto o protozoo que vive en el
intestino hay un umbral de tolerancia que establece el tamano de la
poblacién que puede acomodarse sin patogenicidad importante para
un huésped dado. Una poblacién que exceda de ese umbral sera pato-
gena en proporcion a su tamano.

Se ha determinado el tamano aproximado de esta poblacion um-
bral para Ascaris, Necator y Trichuris, y con menos precisién para
Ancylostoma, pero no para Strongyloides, Enterobius, las tenias ni los
trematodos. Sin embargo, a todos puede aplicarse el principio helmin-
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toldgico general de que en cortas cantidades los vermes se toleran
relativamente bien, en tanto que infecciones intensas y masivas cau-
san signos y sintomas que son caracteristicos de cada infeccién especi-
fica, a saber, anemia en la anquilostomiasis y diarrea o disenteria enla
tricuriasis. En cada caso, el hacinamiento afecta la alimentacién, el
acoplamiento y otras actividades normales del parésito, asi como la
dispersion de secreciones y excreciones toxicas; en el caso de anqui-
lostomas y-tricocéfalos, el hacinamiento da por resultado un excesivo
dafio mecdnico a la mucosa del huésped.

La patogenicidad de las larvas migrantes de Ascaris y anquilosto-
mas en los tejidos también guarda relacién con el tamafio del inéculo,
por lo menos en las infecciones iniciales. Una inoculacién masiva de
Ascaris en cerdos puede producir pocos vermes o ninguno, mientras
que pequefios in6culos de 50 huevecillos infectantes produce invaria-
blemente infecciones manifiestas (4). En cambio, in6culos masivos
pueden producir sintomas pulmonares graves; por ejemplo, cuatro es-
tudiantes del sexo masculino fueron hospitalizados con neumonitis
grave después de comer alimentos que perversamente habian sido
sembrados con grandes cantidades de huevecillos infectantes de A.
suum (5).

No existe ningln principio de protozoologia que corresponda al
principio helmintolégico del efecto de hacinamiento. Es de suponer
que cuando G. intestinalis produce diarrea y E. histolytica disenteria,
los trofozoitos son numerosos y la zona colonizada es extensa, pero
en las infecciones por protozoos los términos «intenso» y «ligero» son
inapropiados porque €l tamaio de la colonia puede variar de un dia a
otro, y la cantidad de microorganismos arrojados en las heces fre-
cuentemente no corresponde .a la extension ni a la densidad de la
poblacién de trofozoitos. El tamafio del inéculo es un factor que con-
tribuye a establecer la infeccién por E. histolytica y a producir ulcera-
ciones en experimentos en animales de laboratorio, pero otros facto-
res parecen tener mayor influencia sobre la patogenicidad en el
hombre.

22.22 Modo y tipo de entrada. La infeccién por Ancylostoma
duodenale puede adquirirse por la piel o por la boca. Las larvas que
atraviesan la piel pasan por los pulmones y producen sintomas pulmo-
nares. Sin embargo, la enfermedad pulmonar mejor conocida causada
por larvas de A. duodenale, la llamada enfermedad de Wakana, es
producida por larvas que entran por la via oral y los sintomas coinci-
den con el periodo de desarrollo en la mucosa intestinal (6).

‘
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En Europa, donde la transmision de la ascariasis se interrumpe
por las bajas temperaturas del invierno, y en Arabia Saudita, donde
se limita a una breve estaciéon de lluvias, es comin la enfermedad
pulmonar (sindrome de Loffler) producida por las larvas migratorias y
puede ser grave incluso cuando la causan unas cuantas larvas. En zo-
nas tropicales, donde las temperaturas y precipitaciones favorables
permiten la transmisién continua durante todo el afio, es rara la neu-
monitis por ascaris.

Se ha descrito un tipo de transmision estacional en el que las lar-
vas de A. duodenale, adquiridas a fines de la estacion de lluvias o al
comenzar la larga estacién seca, se mantienen en el intestino en forma
larvaria hasta pocas semanas antes de comenzar la estacién lluviosa,
cuando maduran y comienzan a poner huevos (7). Estas observacio-
nes tal vez tengan que volver a interpretarse cuando se hagan estudios
mas amplios sobre el destino o la funcién de las larvas de Ancylosto-
ma, secuestradas en los misculos (8, 9).

2.2.2.3  Virulencia y adaptacion al huésped humano. Con pocas ex-
cepciones, la especificidad del huésped es relativa mas que absoluta.
Entre los pardsitos que se encuentran en el huésped humano, sélo
unos cuantos aparecen de manera natural nada mas en ese huésped.
Para algunos parasitos, el hombre es un huésped definitivo; para
otros, un huésped intermediario o de traslado.

Como huéspedes intermediarios, los seres humanos son infectados
mas frecuentemente por las etapas larvarias de helmintos parasitos de
sus animales mas estrechamente asociados, es decir, los ascarides y
anquilostomas de perros y gatos. En mamiferos pequenos, como ratas
y ratones, que sirven como huéspedes de estos paréasitos en la natura-
leza, las larvas y etapas intermedias son relativamente no patégenas;
en el hombre, producen enfermedades que varian en gravedad segun
la cantidad de parasitos presentes, y algunas especies son mas patége-
nas que otras, lo que depende de adaptaciones especiales para la mi-
gracion, de la localizacién en ciertos 6rganos y de la longevidad.

Como huéspedes definitivos para ‘muchos parésitos intestinales
zoondticos, los seres humanos se infectan cominmente con los hel-
mintos intestinales de ovejas y cabras, y menos frecuentemente con
los de cerdos, perros y gatos. Las enfermedades producidas por esos
parésitos son generalmente leves y transitorias. En cambio, las infec-
ciones intestinales por protozoos zoondéticos, que son bien toleradas
por sus huéspedes naturales (v.g., Balantidium coli de los cerdos),
pueden ser graves en el hombre.
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Se sospecha que cepas geograficamente diversas de E. histolytica 'y
Giardia presentan diferencias de patogenicidad, siendo E. histolytica
més patégena en los trépicos y Giardia insélitamente patdgena en
ciertas regiones templadas. Algunas cepas de E. histolytica conserva-
das en cultivo in vitro difieren notablemente en su patogenicidad en
animales de experimentacion (10). La virulencia perdida de cepas de
E. histolytica en cultivo sostenido puede recuperarse. Las infecciones
por Strongyloides adquiridas por personal militar europeo en el Asia
sudoriental han producido lesiones cutdneas migrantes (larva cu-
rrens) con mas frecuencia que las infecciones por cepas de otras
regiones (11). '

2.2.2.4 Respuestas a infecciones intercurrentes y asociadas. En ni-
fios con infecciones febriles agudas es frecuente ver Ascaris que emi-
gran por nariz y boca, y también por el ano. Durante esas migracio-
nes los vermes adultos pueden introducirse en la traquea, la vesicula
biliar, los conductos biliares intrahepiticos o los conductos pancreati-
cos. En regiones donde son endémicas diversas clases de parasitos
intestinales, es comin el poliparasitismo, y las combinaciones que se
observan mas frecuentemente en algunas regiones son infecciones tri-
ples de Ascaris, Trichuris y anquilostomas. Poco se sabe acerca de la
interaccién de éstos y otros parasitos intestinales, pero es razonable
esperar que exista una relacién en ciertas combinaciones. Algunas
pruebas indican que la frecuencia de infecciones miltiples no es
aleatoria (12). Varios observadores han consignado una frecuencia
elevada de infecciones concomitantes de Trichuris trichiura y Enta-
moeba histolytica, especialmente en nifios pequefios (13).

2.2.2.5 Respuestas al huésped modificado. En el huésped debilita-
do o cuya inmunidad se ha perdido o es defectuosa, ciertos parasitos,
incapaces de mantener relaciones normales con el huésped, abruman
a éste por autoinfeccion interna, como ocurre con Strongyloides. La
infeccién por E. histolytica puede ser afectada por el embarazo y por
tratamientos con corticosteroides.

La alimentacién parenteral de enfermos quirdrgicos puede afectar
algunas clases de parésitos intestinales mas que otras. En ratas ali-
mentadas por via parenteral, Trichinella spiralis puede desarrollarse
normalmente. La forma adulta de Hymenolepis diminuta puede vivir
y crecer sin alimento ex6geno en el intestino del huésped, pero no sus
cisticercoides (14). Se desconocen los efectos de la alimentacion pa-
renteral en infecciones por vermes del ser humano.
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En conclusién, el factor parasito de primera importancia en la pa-
togenicidad de los helmintos intestinales es la densidad de poblacién
parésita, es decir, la carga relativa de vermes; entre los protozoos
intestinales el principal factor de enfermedad proBablemente es la vi-
rulencia de la cepa. En la anquilostomiasis un factor secundario es el
modo de entrada (cutdneo u oral) y en la ascariasis la exposicién esta-
cional a la infeccion es un factor contribuyente. En todas las parasito-
sis intestinales, los efectos de infecciones intercurrentes y asociadas
puede ser importante. También pueden influir sobre la patogenicidad
la mala adaptacion al huésped humano, especialmente entre especies
zoondticas, y la incapacidad de adaptarse a un huésped no reactor o
alimentado por via parenteral.

2.3 Prevalencia e intensidad de las infecciones

La prevalencia y la intensidad de las infecciones del intestino hu-
mano por protozoos y helmintos en el mundo presentan variaciones
considerables de distribucién y aparicién estacional a causa de facto-
res geograficos y climaticos y de actividades humanas (como el cam-
bio de ambiente y el mejoramiento del saneamiento). Estos hechos
son bien conocidos, pero otros factores siguen sin aclararse, como la
razén de que la prevalencia y la intensidad de las infecciones intesti-
nales muestren con frecuencia importantes diferencias regionales o
locales. Otro problema fundamental es el conocimiento de los facto-
res responsables de una mayor intensidad de la infeccion, porque la
gravedad de la patologia clinica depende frecuentemente de la canti-
dad de parasitos que lleva el huésped. En términos epidemiolégicos,
la falta de multiplicacién directa en el huésped significa que hay po-
blaciones parasitarias excesivamente diseminadas, que se describen
mejor mediante una forma truncada de la distribucion binomial nega-
tiva, en la cual hay algunas personas infectadas con cantidades mucho
mas altas de parésitos, sin proporcién con lo que puede calcularse
sobre la base de una probabilidad de contactos (15).

Un nivel bastante estable de endemicidad de muchas infecciones
intestinales por protozoos y helmintos es el resultado de un proceso
dindmico basado en reinfecciones repetidas. La frecuencia de las rein-
fecciones depende principalmente de dos factores: la presién de la
infeccién y la susceptibilidad del huésped, en la que los mecanismos
inmunitarios desempefian una parte sumamente importante. La ex-
presion «presion de la infeccién» fue empleada por Gemmell y
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Johnstone (16) en sus estudios sobre la hidatidosis y la cisticercosis, y
se refiere al nimero de exposiciones por huésped en una cierta zona
en un tiempo dado.

Las variables que influyen sobre la presion de las infecciones intes-
tinales por parasitos pueden dividirse en dos grupos: las ambientales y
las socioeconémicas. Obviamente no hay una distincién clara entre
los dos grupos porque el ambiente influye sobre la situacién socioeco-

ndémica de la gente y las actividades humanas pueden cambiar el am- .

biente. Una simplificacién util seria aceptar que los factores ambien-
tales son responsables del desarrollo y la difusién de las etapas de
invasion parasitaria, en tanto que los factores socioeconémicos son
responsables de que el ambiente se contamine con par4sitos restable-
ciendo contactos con las etapas de invasién parasitaria.

2.3.1 Factores ambientales

El ambiente influye de manera decisiva en la transmisién de mu-
chas infecciones. Una tendencia evolutiva a evitar el azar ambiental
mediante la autoinfeccién es evidente en la himenolepiasis y la estron-
giloidiasis; esto también se ha observado en las infecciones humanas
por anquilostoma, pero la infeccién transmamaria o la autorreinfec-
cién por larvas filariformes (desarrolladas en «quistes» submucosos
que contienen vermes adultos) probablemente sélo desempefia un
papel secundario en la difusién de los anquilostomas.

Los factores ambientales que influyen sobre la presién de la infec-
cién de infecciones parasitarias intestinales guardan relacién con el
tipo de distribucién, el periodo de latencia, el tiempo de superviven-
cia y la multiplicacién final de las etapas infectantes del parasito. El
grado de contaminacién del ambiente con los productos de parasitos
intestinales es enorme y depende en gran medida de la inapropiada
eliminacién de excretas. Dos hechos ilustran la situacién. El ambiente
externo del mundo se contamina diariamente por 9x10'* huevecillos
de Ascaris, aproximadamente. En 1975, en el sector rural de los paises
en desarrollo (con exclusién de China), 1190 millones de personas, es
decir, 85 % de la poblacién total, carecia de saneamiento
adecuado (17). :

La contaminacién del ambiente es desigual; en el caso de la asca-
riasis, se concentra alrededor de las casas, donde los nifios pequeiios
son los diseminadores més importantes de la infeccién; adolescentes y
adultos son los que més diseminan huevecillos de anquilostomas, y la
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contaminacion es mas intensa en los limites-de los campos cultivados.
Hay pocos datos comparables acerca de’la contaminacion ambiental
selectiva en el caso de otras infecciones.intestinales. La distribugién
de huevos y larvas de parésitos en'el suelo no es sélo «horizontal»,
sino también «vertical», es decir; hay difusion «horizontal» de las fa-
ses invasoras hasta plantas por encima de la superficie del suelo, co-
mo hay penetracion «vertical» al interior del suelo para sobrevivir a
condiciones inadecuadas sobre la superficie, como la insolacion o la
sequedad. Las larvas invasoras de anquilostomas pueden pasar activa-
mente por una capa de 30 cm del suelo.

Tanto el periodo de latencia como un largo tiempo de superviven-
cia pueden contribuir a aumentar la dispersién horizontal o vertical de
las fases invasoras en el ambiente. El periodo de latencia, que es ne-
cesario para la maduracidn de las fases invasoras, es corto o no existe
en el caso de quistes de los protozoos Entamoeba y Giardia; es cues-
tién de dias o semanas para los huevecillos de anquilostomas, ascéri--
des y tricocéfalos. Es mucho mas prolongado en el caso de infecciones
transmitidas por huéspedes intermediarios, como la capilariasis; en
estas infecciones, las fases invasoras aparecen en una etapa ulterior,
pero la cantidad de parasitos aumenta por una multiplicacién en los
tejidos de los huéspedes intermediarios. Algunas veces, en condicio-
nes ambientales desfavorables, se prolonga el periodo de latencia,
v.g., una temperatura baja inhibe el desarrollo de los huevecillos de

~ Ascaris.

El tiempo maximo de supervivencia de los huevecillos invasores
en el medio externo es bastante largo, hasta de 60 dias para los
quistes de Giardia en agua, hasta de 122 dias para las larvas de anqui-
lostoma durante la estacién de lluvias en la India, y hasta de 6 a
9 afios para los huevecillos de Ascaris. Los factores principales que
afectan el tiempo de supervivencia en forma positiva o negativa son
el caracter del suelo, la humedad, la temperatura, el oxigeno, el pH, la
insolacion y la presencia de materia organica y de organismos antagé-
nicos, v.g., hongos que atacan a los huevecillos de Ascaris. Ademas de
éstos, hay muchos otros factores que hacen un tipo de suelo —are-
noso, por ejemplo— mas favorable para el desarrollo de larvas de
anquilostoma, y otro —arcilloso— para los huevos de Ascaris. En
general, la mayoria de los parasitos que pasan por una fase ambiental
tienen requerimientos especificos pero poseen también la posibilidad
de adaptarse a condiciones diferentes. La existencia de una cepa de
Strongyloides adaptada a zonas templadas es un ejemplo. Son dificiles
los estudios de laboratorio y sobre el terreno de estas variables am-
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bientales por el gran nimero de factores que intervienen y sus com-
plejas interacciones, ademas de la falta de técnicas para evaluar la
capacidad de invasion de las fases invasoras, v.g., en Giardia y Tae-
nia. Por tanto, lo que se sabe acerca de factores ambientales es toda-
via muy superficial e insuficiente para la planificacién de medidas rea-
listas de lucha.

La medicién de la contaminacién del medio, junto con estudios
del comportamiento que acaso incluyan actividades culturales y reli-
giosas, puede proporcionar un conocimiento més claro del potencial
de transmisién parasitaria en una zona determinada.

.2.3.2  Factores socioeconémicos

Lo que se sabe acerca de los factores socioeconémicos responsa-
bles de la transmisién de infecciones parasitarias intestinales es extre-
madamente escaso y superficial por razones que describié Dunn (18).
Hay muchas clases de comportamiento humano que pueden influir
sobre la prevalencia y la intensidad de las infecciones intestinales.
Pueden clasificarse en cuatro grupos principales: deliberadas y no de-
liberadas; cada una de éstas, a su vez, fomenta la salud o contribuye a
la enfermedad. La variedad y la complejidad de los factores de con-
ducta que influyen sobre una infeccion parasitaria han sido mejor ilus-
tradas por los estudios sobre el contacto del hombre con el agua en la
esquistosomiasis (19). Hay dos métodos de investigacién practica mé-
dica y de comportamiento, cada uno con diversas limitaciones. El tipo
de encuesta epidemioldgica trata un niimero limitado de variables o
determinantes en un ndmero ilimitado de unidades sociales, pero es
horizontal o superficial; en cambio, el estudio de casos puede tratar
muchas variables en profundidad, pero el nimero de unidades socia-
les examinadas es limitado. '

La mayoria de los estudios emprendidos hasta ahora sobre las in-
fecciones parasitarias intestinales han estado relacionados con deter-
minantes sociales tradicionales, como la edad y el sexo; unos cuantos
comprenden la densidad de poblacién y factores profesionales y étni-
cos. Las unidades sociales examinadas fueron en su mayoria familias,
partes rurales frente a partes urbanas de la poblacién, y clases sociales
pobres en comparacion con ricas. Modelos de estudios complejos de
los factores ecoldgicos y socioldgicos son las encuestas sobre parasitis-
mo intestinal en aborigenes malayos (23) y un estudio rural sobre la
prevalencia de pardsitos intestinales en Uttar Pradesh, India (24).

La forma de las curvas de prevalencia por edad puede estar rela-
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cionada con el modo principal de transmision; nifios pequefios con-
traen ascariasis jugando en suelo contaminado alrededor de las casas;
nifios mayores contraen fasciolopsiasis mordiendo juncias chinas in-
fectadas, y jovenes trabajadores agricolas contraen anquilostomiasis
trabajando en plantaciones contaminadas. Cuando intervienen facto-
res mas comunales, como el agua, los alimentos o el polvo, como
portadores de las fases invasoras, desaparecen las prevalencias en re-
lacién con la edad o dependen maés del estado inmunitario del hués-
ped que de factores ambientales o de conducta.

El sexo tiene menos influencia sobre el modo de transmisién y
puede estar relacionado con la funcion de las mujeres en la sociedad,
que es diferente en los diversos grupos étnicos. La ocupacién es un
indicador mas importante. Las helmintiasis transmitidas por el suelo
son primordialmente infecciones de sociedades agricolas. Las infeccio-
nes intestinales transmitidas por el suelo generalmente son menos co-
munes en las zonas urbanas que en las rurales, o por lo menos, no son
tan intensivas. Infecciones tales como amibiasis, giardiasis e himeno-
lepiasis, que se transmiten por contacto directo o por agua o alimen-
tos contaminados, son comunes en poblaciones urbanas y rurales, pe-
ro pueden ser méds comunes adn en zonas suburbanas densamente
pobladas de ocupantes sin titulo. Las infecciones transmitidas por el
suelo son a menudo raras en sociedades ndmadas por la ruptura del
‘contacto con el medio contaminado, a causa de sus frecuentes migra-
ciones. El contacto con materia fecal relacionado con la profesién es
causa de que las infecciones intestinales sean mas prevalentes entre
trabajadores de las alcantarillas que en los demas; la capilariasis intes-
tinal y la difilobotriosis son frecuentes entre los pescadores.

Como resultado de la transmisién secundaria de un caso indice o
de un factor comin de riesgo puede haber agrupamiento, que a veces
se presenta en amibiasis, giardiasis, anquilostomiasis y teniasis. La
prevalencia de infecciones helminticas transmitidas por el suelo es
mucho mas elevada en las clases socioecondmicas bajas; en Malasia,
90,9 % de los nifios examinados de 6 «jardines de infancia» en zo-'
nas de ocupantes sin titulo estaban infectados, en contraste con
10,0 % de los nifos de «jardines de infancia» de clase alta o media.
Los resultados de estudios en Colombia indican que la prevalencia de
ascariasis es significativamente superior en la seccion de la poblacién
de bajos ingresos, pero esto no ocurre en cuanto a la tricuriasis. La
migracién humana, organizada o nomddica, es un factor que influye
sobre la prevalencia de infecciones parasitarias intestinales, sea por
ganar, sea por perder contacto con sitios infectados.
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El efecto de un mejoramiento general del nivel de vida y del sa-
neamiento sobre la prevalencia de infecciones parasitarias intestinales
se ejemplifica mejor comparando las situaciones epidemioldgicas des-
pués de un periodo de decenios. En Japén, tras campaias bien dirigi-
das de lucha antihelmintica, la prevalencia de la ascariasis descendi6
desde 51,8 % en 1945 hasta 1,6 % en 1970. En la Repiblica de Co-
rea, entre 1949 y 1971, la prevalencia nacional de la ascariasis bajé de
81 % a 46 %, la tricuriasis de 87 % a 47 % y la anquilostomiasis de .
39 % a7 %-. En Polonia, la prevalencia de ascariasis en escolares era
de 8 % en 1952 y de 3 % en 1972, y la de tricuriasis de 60 % y 34 %,
respectivamente; no se observaron cambios en la prevalencia de giar-
diasis, que permanecié en un nivel de 10 %, aproximadamente.

Una elevacién del nivel socioeconémico de una comunidad, la
mayor disponibilidad de medicamentos antihelminticos y el habito
creciente de la automedicacién en muchos paises tropicales pueden im-
fluir sobre la prevalencia y también sobre la intensidad de las infeccio-
nes intestinales por parasitos.

2.4 Importancia sanitaria y socioeconémica

Las infecciones parasitarias intestinales constituyen grandes y gra-
ves problemas médicos y de salud publica en los paises en desarrollo,
particularmente en regiones tropicales. Es frecuente que médicos y
autoridades de salud piblica muestren poco interés en ellas. Las razo-
nes de esta actitud tolerante son probablemente las altas tasas de pre-
valencia y las dificultades experimentadas anteriormente en intentos
de erradicacién o lucha.

Siempre que existe una alta prevalencia de infecciones helminticas
transmitidas por el suelo, las condiciones de vida son caracteristica-
mente pobres. Por eso, la frecuencia de parasitismo intestinal en po- -
blaciones humanas se ha considerado un indicador general del nivel
local de desarrollo. Por otra parte, la influencia del parasitismo en las
condiciones de salud y particularmente en el crecimiento y desarrollo
de los nifios, asi como en la capacidad de trabajo de los adultos y en
los costos sociales de la asistencia médica, crea un circulo vicioso que
debe romperse para que puedan mejorar el progreso social y el bie-
nestar general. ,

Aunque estimaciones anteriores de la prevalencia mundial de in-
fecciones helminticas intestinales indicaban la presencia de cientos de
millones de personas parasitadas, estas cifras no deben interpretarse
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en un sentido absoluto; por el contrario, indican el orden principal de
magnitud del probiema. En afos recientes, encuestas repetidas en
muchos paises de Africa, Asia y Sudamérica han confirmado que el
tamano del problema sigue siendo igual. La lucha eficaz en algunas
zonas y cambios ecolégicos y urbanizacion u otros factores socioeco-
némicos en otras zonas han introducido mejoras en las condiciones de
muchos paises y, en consecuencia, han erradicado o reducido la pre-
valencia de esas infecciones endémicas. Pero la influencia del progre-
so ha sido minima en las zonas rurales de paises en desarrollo, donde
la explosion demogréfica ha aumentado considerablemente la pobla-
cién en peligro. Por ejemplo, en Brasil se ha encontrado que la preva-
lencia de anquilostomiasis ha cambiado de 77 % en las primeras
encuestas a 42,5 % después de 30 afos, y a 28,8 % después de 45
afios; sin embargo, el nimero absoluto de casos calculados ha per-
manecido entre 22,5 y 24 millones, aproximadamente (20). El mismo
fenémeno se ha observado en Venezuela entre 1926 y 1962.

2.4.1 Efectos de las infecciones parasitarias

Las parasitosis intestinales pueden perturbar aspectos tanto socia-
les como econémicos de las condiciones de vida regionales o naciona-
les por una serie de diferentes mecanismos, en particular, la accién
patégena directa de algunos parasitos que producen lesiones especifi-
cas y, en consecuencia, enfermedades o la muerte.

En esos casos las repercusiones socioecondémicas seran consecuen-
cias de: ‘

1) Ila incidencia de nuevas infecciones y la prevalencia de en-
fermedades en la poblacion en general, con las manifestaciones
clinicas de parasitacién habitualmente en correlacion con la carga
parasitaria de las personas infectadas;

2) la incidencia y la prevalencia en grupos particularmente sus-
ceptibles de la poblacion, como las clases de bajos ingresos, los des-
nutridos o simplemente los nifios y las embarazadas;

3) la prevalencia en grupos econémicamente importantes, como
agricultores, pescadores y criadores de ganado.

2.4.1.1 Consecuencias nutricionales de la parasitacion. Los aspec-
_tos nutricionales son de la mayor importancia cuando la poblacién en
peligro sufre a causa de una mala situacion econémica o de malnutri-
cién por causas sociales, culturales o de otra indole. El mecanismo de
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la dificultad puede variar y ser complejo, actuando a través de uno o
mas de los factores siguientes: pérdida de apetito, mala absorcién,
capacidad disminuida de absorber sustancias especificas (hierro, vita-
minas, etc.), accién antienzimatica de los parasitos, competencia en-
tre huésped y parésito por materiales alimenticios (cianocobalamina,
por ejemplo), actividad peristaltica alterada (sobre todo diarrea), pér-
dida de sangre y modificaciones patoldgicas en la circulacién portal.

2.4.1.2  Asociacion de diferentes factores patégenos. Pueden obser-
varse diferentes factores patdgenos en infecciones parasitarias milti-
ples o cuando los parasitos intestinales agravan otros estados patolégi-
cos. Ejemplos clasicos son la asociacién de paludismo y anquilosto-
miasis, que produce anemia grave, o la asociacién de esquistosomia-
sis y salmonelosis, que produce una bacteriemia crénica. La inmuno-
depresion es otro trastorno importante que puede agravar la patoge-
nicidad de los parasitos intestinales. La estrongiloidiasis y la amibiasis
son dos ejemplos de infecciones que pueden adoptar particular grave-
dad en pacientes sometidos a tratamiento corticosteroide prolongado,
asi como en los que padecen un sistema inmunitario incompetente o
una afeccién maligna.

Aunque las repercusiones sociales de esas infecciones de alta pre-
valencia, debilitantes y, a veces, graves, pueden comprenderse facil-
mente, su cuantificacion es muy dificil porque no hay medidas que
puedan evaluar debidamente los efectos nocivos de las infecciones in-
testinales, cuando los parametros tradicionales (por ejemplo, defun-
ciones, hospitalizacion, ausentismo, productividad reducida y costos
de tratamiento) no reflejan todos los aspectos del dafio. La dificultad de
reunir datos estadisticos, no s6lo sobre morbilidad y mortalidad por
parasitos intestinales, sino también sobre prevalencia en la mayoria
de las zonas endémicas, debe, ademas, plantear dudas acerca de la
viabilidad de cuantificar las consecuencias socioeconémicas de las in-
fecciones intestinales.

La pérdida econdmica debida a estas infecciones es casi imposible
de medir con precisién: la mayoria de la poblacién infectada en el
Tercer Mundo es de nifios; en los adultos, una proporcién importante
de los parasitados son desempleados o trabajadores con empleo par-
cial; la mayoria de las mujeres tiene actividades puramente domésti-
cas. La automedicacion, o el tratamiento de nifios por sus padres sin
enviarlos a servicios médicos, préctica que es cada vez mas comiin en
muchos paises tropicales, s6lo puede medirse en raras ocasiones, y los
gastos en que se ha incurrido, que pueden cargarse en cuenta a una
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infeccién parasitaria en particular, rara vez ingresan en algin procedi-
miento contable.

Los criterios para evaluar la importancia de las infecciones intesti-
nales por protozoos y helmintos son, por tanto, esencialmente subjeti-
vos y se fundan en la informacion diponible, aunque reconocidamente
deficiente, sobre la prevalencia y sobre el conocimiento anterior de
sus posibles efectos patogenos.

2.4.2 Importancia estimada de algunas infecciones parasitarias

2.42.1 Amibiasis. Aunque es una infeccién parasitaria cosmopo-
lita, la amibiasis tiene la peculiaridad de no presentar una correlacién
entre prevalencia y patogenicidad. En Canadé, Europa y EUA, los
casos son, en general, asintomaticos o benignos, no obstante preva-
lencias de 2 a 5 %.

Asia y Africa son los continentes donde reviste mayor importancia
como problema de salud publica. Las prevalencias son particularmen-
te altas, a veces de mas de 30 %, y la patogenicidad es en especial
elevada entre las latitudes 10° N y 10° S, si bien puede ser grave en
otras latitudes (v.g., en Egipto v Marruecos). En Asia, los paises mas
afectados son Bangladesh. Birmania, China, India, Irak, la Republica
de Corea y Vietnam. La amibiasis es un problema grave en México y
algunos otros paises iberoamericanos.

La malnutriciéon puede favorecer la gravedad de la amibiasis. Los
factores que producen inmunodeficiencia pueden producir o empeo-
rar las manifestaciones clinicas de las infecciones amibianas. Las por-
tadoras asintomaticas pueden sufrir amibiasis grave durante el emba-
razo o el puerperio.

La amibiasis intestinal aguda puede adquirir gravedad considera-
ble y provocar disenteria fulminante, con una tasa de mortalidad hasta
de 7 %, como en una epidemia de Chicago, EUA, en 1933. La mayo-
ria de los casos agudos ceden pasadas una o mas semanas y algunos
adoptan una forma crénica de colitis amibiana. Sea que hayan comen-
zado o no con manifestaciones agudas o crénicas o inclusive que fue-
sen asintomaticas desde el principio, siempre existe un riesgo de inva-
sion extraintestinal. La necrosis amibiana o el absceso del higado es
muy frecuente en algunas zonas, en particular en el Asia sudoriental,
India, Africa septentrional y México. Los abscesos amibianos pulmo-
nares y cerebrales son menos frecuentes, pero peligrosos. Las lesiones
extraintestinales son la causa principal de defuncién por amibiasis en
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- México, pero en otros paises la infeccién fulminante del colon parece
ser la causa principal.

Con frecuencia, hay informacion sumamente inadecuada acerca
del estado real del problema. Las dificultades técnicas para establecer
un diagndstico correcto y la falta de criterios de muestreo son algunos
de los problemas que se plantean al tratar de obtener datos seguros y
comparables con el objeto de evaluar la prevalencia y la importancia ~
de la amibiasis para la salud publica.

Es casi imposible calcular los costos sociales de una enfermedad
como la amibiasis: primero, por la patologia polimorfa que presenta,
con un gradiente de gravedad desde casos asintomaticos
hasta agudos fulminantes; segundo, porque no puede hacerse una
cuantificacion. No obstante, es muy significativo que en el Hospital
General de la Ciudad de México antes de 1970 la amibiasis ocupara el
cuarto lugar como causa de defuncién (21).

2.4.2.2  Anquilostomiasis. Necator americanus (prevalente en las
Américas, el Africa ecuatorial, el Asia meridional y sudoriental, Poli-
nesia y Australia) y Ancylostoma duodenale (comiin en el norte de
Africa, el Asia septentrional y sudoccidental) son los dos agentes es-
pecificos de las anquilostomiasis humanas. Casi erradicados de Euro-
pay EUA, estos parasitos infectan todavia a muchos millones de per-
sonas en todo el mundo. Por ejemplo, se han registrado altas preva-
lencias en los lugares siguientes (25): en la Repiblica Dominicana hu-
bo 60 % de exdmenes fecales positivos y en Puerto Rico 25 %; en
Meéxico, 26 % de la poblacién estaba infectado; en encuestas hechas
en Costa Rica y Panama se encontr6 una prevalencia de 30 %, y en
los llanos de Venezuela de 70 %. En este dltimo pais, aunque la pre-
valencia encontrada en 1926 en la poblacién rural fue de 69 % y las
encuestas practicadas entre 1950 y 1958 mostraron 58 % de positivos
(y recientemente sélo 40 %), el nimero absoluto de sujetos infecta-
dos no ha presentado una reduccién importante. La situacién en Bra-
sil era semejante (véase la seccién 2.4).

La anquilostomiasis es un problema de salud piblica de gran mag-
nitud en muchos paises africanos y asi4ticos y produce morbilidad por
pérdida hematica, con las consiguientes anemia ferripriva e hipopro-
teinemia. Ademas, con frecuencia es escaso el hierro que se ingiere
con la alimentacion y la conjuncién de estos hechos da por resultado
condiciones que pueden producir fuertes pérdidas laborales y econé-
micas entre las poblaciones agricolas rurales.
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2.4.2.3 Ascariasis. Las infecciones por Ascaris lumbricoides son
frecuentes en zonas tropicales y subtropicales, donde la prevalencia
suele ser mas alta que la de infecciones por anquilostomas. En mu-
chos paises asiaticos e iberoamericanos se han registrado tasas de pre-
valencia del orden de 50-75 %. Los nifos, en particular, son afecta-
dos.

Parece probable, segiin observaciones registradas en estudios en
animales, que las infecciones intensas tengan efectos adversos sobre la
nutricién, pero los estudios en el hombre han dado resultados varia-
bles y hay gran necesidad de investigar mas ampliamente; las investi-
gaciones deben concebirse, dirigirse y evaluarse de conformidad con
principios bioestadisticos aceptados para obtener datos y correlacic-
nes mas precisos.

Otras formas de patologia son el resultado de migraciones de As-
caris en su forma adulta y pueden requerir intervenciones quirirgicas.
Por ejemplo, masas de vermes pueden producir obstruccién mecanica
o espastica del intestino y ocasionar un cuadro grave e incluso mortal.
La introduccién de un solo verme en los conductos pancredticos o
biliares, el apéndice, los bronquios, la trompa de Eustaquio y otros
Organos, aunque muy rara, puede ser responsable de casos graves de
pancreatitis obstructiva, colangitis supurativa, abscesos hepdticos,
apendicitis, etc. Aun en el caso de infecciones leves, siempre existe el
peligro de complicaciones ectdpicas y es necesario adoptar medidas
preventivas. En EUA, donde el problema es de intensidad mucho
menor que en zonas altamente endémicas, se calculé que la tasa de
obstrucciones intestinales en nifios de 1 a 5 anos de edad era de 2 por
1000 casos de parasitismo.

2.4.2.4  Estrongiloidiasis. La estrongiloidiasis, aunque no es tan
comin como las otras infecciones intestinales por nematodos, tiene
una distribucién mundial desigual. Es indudable que las dificultades
técnicas para diagnosticar esta infeccién han contribuido a dar estima-
ciones demasiado bajas de su prevalencia. No obstante, cada vez maés
se reconoce la infeccién como un problema sanitario potencialmente
grave, sobre todo en asociacién con la cirugia de trasplantes y el
empleo concomitante de medicamentos inmunosupresores. La investi-
gacién de estrongiloidiasis en los enfermos antes de aplicar la terapéu-
tica inmunosupresora debiera ser practica normal y no la excepcién.
Hay varias zonas en Sudamérica y el Caribe donde la estrongiloidiasis
se considera un gran problema de salud publica, que requiere una
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dosis mucho mads alta de tiabendazol en su tratamiento que la habi-
tual.

Es dificil cuantificar las repercusiones de los parasitos intestinales
sobre la salud, y por ello, se necesitan urgentemente técnicas mejora-
das. No obstante la escasa informacion sobre las frecuencias de esta-
dos sintométicos y patoldgicos y sobre la gravedad de los casos clini-
cos, puede juzgarse la importancia de estas infecciones por los hechos
siguientes:

1) como las poblaciones jévenes son particularmente vulnera-
bles, su desarrollo fisico y mental puede ser afectado por la mala ab-
sorcion, la pérdida hemadtica y proteinica, la diarrea o los sindromes
de dispepsia crénica, que muy a menudo son producidos por el poli-
parasitismo;

2) el riesgo de complicaciones, sobre todo de un cuadro grave o
mortal, es una amenaza permanente a las poblaciones parasitadas,
especialmente cuando se provoca una depresién de la resistencia na-
tural o inmunitaria por otras situaciones patolégicas, medicamentos o
simplemente por dificultades nutricionales u otras condiciones socia-
les duras, y

3) los parasitos intestinales son prevalentes en zonas donde otras
condiciones contribuyen a mantener una situacién nutricional precaria
o incluso desequilibrada.
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3. EXAMENES DE ADELANTOS RECIENTES EN LOS
CONOCIMIENTOS

3.1 Principales infecciones por protozoos
3.1.1 Amibiasis

El conocimiento de la biologia de Entamoeba histolytica ha hecho
buenos progresos recientemente como resultado de adelantos en las
técnicas de cultivo, la intensificacién de estudios bioquimicos y la uti-
lizacién de diversas técnicas para estudiar la virulencia de diferentes
cepas de E. histolytica.

3.1.1.1 Culfivo. Se han logrado grandes adelantos en el cultivo
axénico de E. histolytica. Consignado por primera vez en 1961, el
cultivo axénico quedé como poco més que una curiosidad de labora-
torio durante los afios siguientes. La complejidad del medio, su natu-
raleza difésica y las bajas cantidades de amibas obtenidas propendie-
ron a restringir su uso. En 1968 se introdujo un medio monofésico
liquido, exento de sustancias de gruesas particulas. Se hizo factible el
recuento automatico y el cultivo en gran escala de las amibas en con-
diciones axénicas.

Réapidamente siguié la explotacién de amibas cultivadas axénica-
mente. Fueron utilizadas como fuente de antigenos especificos y alta-
mente sensibles para el diagnéstico seroldgico, estudios inmunologi-
cos, bioquimicos y patobiolégicos, y para seleccionar ir vitro farmacos
amibicidas. El medio més recientemente ideado, denominado TYI-S-
33, ha permitido aumentar 50 veces los rendimientos amibianos y re-
ducir los tiempos de generacién a proporciones cercanas a las obteni-
das con los cultivos clasicos de amibas y bacterias, por largo tiempo la
forma insustituible de reproduccién amibiana (1).

Un nuevo procedimiento de clonacién en el que se emplea un nu-
triente semisélido de agar, proporciona un medio sencillo y rapido de
obtener colonias clonadas de E. histolytica con minima presién genéti-
ca selectiva. Ademds, la sensibilidad del método y la excelente rela-
cién proporcional obtenida entre el numero de células viables y la
eficiencia de formacién de colonias, lo hacen especialmente 1til en
estudios que requieren la evaluacién cuantitativa de la supervivencia
amibiana, como el ensayo de farmacos y los efectos de la temperatura
y el oxigeno sobre la proliferacién y supervivencia de las amibas.

Puede esperarse que el refinamiento de los medios actuales dé por
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resultado mayores rendimientos amibianos, aunque ya se han obteni-
do niveles aceptables de proliferacion para la mayoria de los fines de
investigacion.

3.1.1.2  Bioquimica y biologia molecular. E. histolytica, organismo
microaerdfilo, produce energia principalmente mediante la conver-
sién glucolitica de glucosa a piruvato siguiendo una via metabdlica
distinta de la clasica de Embden-Meyerhof. Cuando se proporciona
oxigeno, éste es consumido dvidamente por la amiba. En investigacio-
nes recientes se ha demostrado claramente que este parisito —aun-
que carece de mitocondrias, un ciclo funcional de 4cido tricarboxi-
lico y el hierro de heme— tiene la capacidad para desarrollar un acti-
vo metabolismo respiratorio que parece ser importante fisioldgica-
mente. Una cadena de portadores, analogos, pero no idénticos a la
cadena de células de mamiferos y bacterias anaerdbicas, transfiere
electrones de sustratos respiratorios al oxigeno molecular. Se han
identificado los siguientes componentes de la cadena respiratoria ami-
biana: nucleétidos piridinicos, flavinas, hierro no hémico y ubiquino-
na. Se ha demostrado que el hierro no hémico. en forma de proteinas
ferrosulfuradas, desempefia una funcién importante en la cadena de
transferencia de electrones de la amiba. El estudio mas reciente hace
pensar en que las proteinas ferrosulfuradas (o tal vez otras metalopro-
teinas) pueden servir como portadores terminales sustituyendo la fun-
cién de citocromos en las células amibianas (2).

El consumo de oxigeno in virro por E. histolytica s6lo se ha de-
mostrado en la fase de trofozoito en reposo. Paraddjicamente, las
células que proliferan activamente solo toleran pequefas cantidades
del gas. Las investigaciones han mostrado que, in vitro, el parasito
tiene una capacidad limitada de destoxificar los productos de la reduc-
cién del oxigeno. v que para sobrevivir depende de la presencia de
agentes reductores como la cisteina y el acido ascoérbico en el medio.
In vivo, E. histolytica sobrevive tanto en un ambiente de tension de
oxigeno extremadamente baja como la luz del intestino delgado,
cuanto en el ambiente tisular relativamente rico en oxigeno.

El metabolismo, la composicion y la distribucion de los acidos nu-
cleicos en E. histolytica han sido objeto de especial atencion. Para
estas investigaciones se han utilizado parasitos cultivados monoxénica
y axénicamente. Los estudios con la incorporacion de un precursor
marcado han demostrado la existencia de una via pirimidinica de no-
vo, pero no una via purinica. Las purinas y pirimidinas preformadas y
sus correspondientes nucledsidos fueron utilizados por la amiba para
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la sintesis del ARN y del ADN. La introduccién de adenina, adenosi-
na, guanosina, uridina y citidina en la célula amibiana se efectu6 por
medio de portadores. Se identificaron cuatro sitios de transporte:
adenina-adenosina, adenina-guanosina, uridina-citidina y uridina-
guanosina. El uracilo, la citosina timina y la timidina al parecer
entraron en la célula por difusion pasiva. La capacidad de E. his-
tolytica para transportar varias purinas y pirimidinas en sus mezclas
precursoras de acidos nucleicos habria de aumentar su capacidad para
competir por los sustratos que necesita. Esto seria especialmente ven-
tajoso durante la invasion histica donde las amibas tendrian que com-
petir con células del huésped no lesionadas (3).

Los estudios autorradiograficos de la administracién interna de ti-
midina tritiada mostraron que el ADN se distribuye al azar en peque-
fias cantidades por todo el nidcleo de E. histolytica durante la interfa-
se. En otros casos se detecté una extensa marcacion del sustrato alre-
dedor del endosoma, lo que indicaba que éste era un sitio de conden-

" sacién del ADN, probablemente coincidente con la divisién nuclear.

Se emplearon la autorradiografia y la marcacion por impulsos de pre-
cursores del ARN para demostrar que la cromatina de la peri-
feria nuclear era el sitio de sintesis y posible almacenamiento del
ARN. Estos resultados corroboran y amplian anteriores observacio-
nes fundadas en estudios citoquimicos.

Para diferenciar especies de bacterias y protozoos se han emplea-
do el tamafio del genoma y la composicién basica del ADN. En un
estudio de varias Entamoeba del grupo histolytica, es decir, las que
forman quistes tetranucleados, se observaron diferencias significativas
en el tamafio del genoma de la «clasica» E. histolytica, las parahistoli-
ticas y E. moshkovskii. Ademas, se encontraron diferencias significati-
vas en la composicién basica del ADN, determinada por desnaturali-
zacion térmica, entre cepas consideradas de la misma especie. Se ob-
servo asi que la cldsica E. histolytica, las parahistoliticas y E. invadens
estaban compuestas por mis de una genoespecie. En otro estudio en
el que se obtuvo la composicion basica del ADN mediante mediciones
de la densidad de flotacién, también se observaron diferencias signifi-
cativas entre cepas de E. histolytica clasica y entre cepas de parahisto-
liticas. No obstante, hubo discrepancias entre los dos estudios, que
pueden deberse a diferencias en las técnicas empleadas por los dos
grupos para determinar la composicién basica del ADN (4, 5).

Los estudios sobre la relacién entre las propiedades de superficie
de E. histolytica y la virulencia constituyen un activo dominio de in-
vestigacion, donde ha habido progresos en dos esferas importantes: el
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relacionado con la quimica de la superficie celular y la dindmica de la
membrana, y el que se refiere al conocimiento de los mecanismos con
los que la amiba evita las respuestas inmunitarias del huésped.

Se demostr6 que los trofozoitos de E. histolytica eran sensibles a
la aglutinacion por la concanavallina A (Con A). Se comprobd que
varios antigenos periféricos prominentes eran glucoproteinas fijadoras
de Con-A. La fijacion de Con A a trofozoitos vivos indujo una sobre-
carga, la redistribucién de complejos receptores de Con A y endocito-
sis. La sobrecarga se inhibia por la citochalasina B y un bajo pH y se
aceleraba provocando fagocitosis. Los estudios citoquimicos y ultraes-
tructurales de congelacion-fractura celular revelaron que los antigenos
fijadores de Con A eran componentes de la membrana periférica.
También se demostré que la relacién entre la estructura de la mem-
brana y la superficie celular era extremadamente compleja en compa-
racién con otras células. Los componentes de la membrana periférica
parecian moverse independientemente de los componentes integrales,
y los determinantes de la superficie se redistribuian independiente-
mente de los demads.

Las reacciones de Con A son semejantes en muchos casos respec-
to a las reacciones antigeno/anticuerpo. En E. histolytica y E. inva-
dens, los complejos Con A-antigeno, tras agregarse en la zona uroide,
se desprendian de las células por exocitosis. También se observé so-
brecarga y descarga de antigenos periféricos después de poner los pa-
rasitos en contacto con sueros de pacientes de amibiasis y de sueros
de conejos inmunizados. Ademads, las superficies amibianas no pudie-
ron deshacerse totalmente de antigenos tras ciclos sucesivos de reac-
cién con Con A o anticuerpo seguidos de descargas (6). Se ha queri-
do explicar la sobrecarga y la descarga como mecanismo para evitar el
sistema inmunitario del huésped.

En estudios que trataron de relacionar las propiedades de superfi-
cie de E. histolytica con la virulencia, se examinaron cinco factores
diferentes: 1) la fagocitosis de eritrocitos, 2) la produccién de un
efecto citopatico en las células epiteliales cultivadas, 3) eficiencia de
clonacién en agar semisélido, 4) aglutinabilidad por Con A, y
5) adherencia a células epiteliales apicales in vitro. Solo los dos pri-
meros tuvieron correlacion con la virulencia. La falta de relacién en-
tre la aglutinabilidad de Con A y la virulencia no concuerda con las
observaciones de estudios anteriores, en los que se encontrd una co-
rrelacion directa entre aglutinabilidad y virulencia.

3.1.1.3  Virulencia. En afos recientes se han logrado varios pro-
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gresos en los modelos tanto in vivo como in vitro para determinar la
virulencia de E. histolytica cultivada axénicamente. Los modelos in
vivo comprenden dos pruebas sencillas y sumamente sensibles: la ino-
culacion intracerebral del rat6n recién nacido y la inoculacién intrahe-
patica del hamster recién nacido. Los sistemas de investigacién in vi-
tro comprenden una prueba en la que se emplean células renales de
hamster pequefio, la prueba del desprendimiento de cromo utilizando
células hepaticas Chang y la linea celular MDCK, que forma una sola
capa con las caracteristicas morfoldgicas y electrofisiolégicas de un
epitelio. Estos sistemas, que miden el dafio producido a las células
cultivadas de mamifero por los trofozoitos amibianos, han permitido
estudiar los factores que influyen sobre la virulencia de diferentes ce-
pas de E. histolytica.

Se ha investigado el posible efecto de virus amibianos (véase la
seccion 3.1.1.4) sobre la induccion de cambios de virulencia en E. his-
tolytica. En cultivos amibianos se observaron cambios moderados, im-
previsibles y,‘i}/garecer, sin correlacién con la virulencia de la cepa
amibiana que Servia como donante del virus para la cepa amibiana
susceptible receptora. Otro estudio indic6é una posible regulacién ge-
nética de la susceptibilidad de huevos embrionados a cepas de E. his-
tolytica. :

Se demostré que extractos acelulares de E. histolytica producen in
vitro un efecto citopatogénico en células de mamiferos en ausencia de
suero (éste neutralizaba el efecto téxico). También se ha demostrado
que este material tiene un efecto enterot6xico en asas del ileon del
conejo y que es una proteina con masa molecular relativa de 30 000,
aproximadamente. En fecha mas reciente se ha observado que la «to-
xina» amibiana tiene un efecto de aglutinacién semejante al de las
lectinas sobre las células de mamiferos; este efecto se neutralizaba o
invertia mediante la fetuina (globulina del feto de ungulados) del sue-
ro o con la N-acetil-galactosamina. Ademas, se observé que la toxina
estimulaba la produccién de anticuerpos IgG especificos en enfermos
con amibiasis invasora (7).

Una lectina (aislada de varias cepas de E. histolytica) que aglutina
eritrocitos fijados es manifiestamente diferente de las lectinas antes
descritas. Algunos estudios preliminares indican que esta lectina tal
vez desempeiie un papel en la patogenia de la amibiasis.

Para diferenciar las cepas invasoras de E. histolytica de las no in-
vasoras estan resultando ttiles los tipos electroforéticos de las isoenzi-
mas. Se compararon 85 colonias aisladas de amibas cultivadas en rela-
cion con tres isoenzimas: glucosafosfato isomerasa (EC 5.3.1.9), fos-
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foglucomutasa (EC 2.7.5.1) y malato deshidrogenasa (descarboxilan-
te) (NADP +) (L-malato: NADP exidorreductasa) (EC 1.1.1.39). Se
distinguieron cuatro tipos electroforéticos de isoenzima. Uno de ellos
estaba asociado exclusivamente con colonias aisladas de los 18 casos
de amibiasis clinica incluidos en el grupo en estudio (8). Hay planes
de nuevos estudios para confirmar estas observaciones en diversas re-
.giones geograficas y buscar otras variaciones enzimaticas en E. histo-
lytica.

E. histolytica pertenece a un pequefio grupo de organismos que se
caracteriza por tener necesidades de hierro superiores a la media in
vitro. Ademas, se ha demostrado que las amibas en cultivos axénicos
concentran este metal en proporciones muy superiores a las que se
hallan en el medio de cultivo y que las proteinas ferrosulfuradas parti-
cipan de forma importante en el metabolismo respiratorio del organis-
mo. La avidez de E. histolytica respecto de los eritrocitos refleja, sin
duda, la importancia del hierro en la economia del parisito.

Los parasitos, a diferencia de los organismos de vida libre, depen-
den exclusivamente del huésped para obtener hierro y compiten enér-
gicamente con las células del huésped por el metal. Varios estudios
han senalado que la administracién de grandes cantidades de hierro a
animales de experimentacién, superiores a su capacidad de retener el
metal, reducia la DL, de las bacterias y aumentaba su multiplicacién
en los tejidos. Estudios semejantes con E. histolytica han demostrado
que al sobrecargar hamsters con hierro, aumentaba su infeccién. La

- inyeccidon de amibas cultivadas axénicamente en el higado de estos
animales daba por resultado incidencias mas altas y mayor gravedad
de las lesiones, en comparacién con testigos no tratados.

Las enfermedades infecciosas agudas de origen bacteriano y fangi-
co se caracterizan por reducir las concentraciones de hierro en el sue-
ro del huésped y su capacidad ferropéxica total, asi como la satura-
ciéon de transferrina con hierro. Se piensa que estos cambios en la
situacion del hierro forman parte del mecanismo de defensa del hués-
ped y sirven para privar de hierro a los invasores. Se encontraron
reducciones importantes de estos mecanismos en 50 pacientes adultos
del sexo masculino, con abscesos hepéticos agudos de origen amibia-
no, en un estudio de un hospital de la Ciudad de México. Los datos
indican que esta enfermedad se acompaiia de cambios en la situacién
del hierro semejantes a los que se encuentran en enfermos con infec-
ciones agudas bacterianas o fangicas (9).

3.1.1.4 Virus de Entamoeba histolytica. Se han identificado tres

37



cuerpos viroides morfolégicamente distintos en cultivos de E. histoly-
tica: una particula icosaédrica, una particula filamentosa y una estruc-
tura en rosario. La naturaleza virica de ellos se funda en: 1) su capa-
cidad de pasar continuamente a huéspedes amibianos susceptibles,
produciendo lisis, 2) su paso por filtros de 0,22 um, y 3) en el caso
de las particulas icosaédricas y filamentosas, su semejanza a virus co-

nocidos. Se observé que la tercera particula tenia una estructura nue-

va de 14 cuentas dispuestas linealmente (1¢). Se hicieron estudios de
coloraciéon con acridina-naranja y de inhibicion metabdlica para de-
mostrar la naturaleza bifilamentosa del ADN de estos virus. Los virus
filamentosos y en rosario parecen ser virus nucleares, y la particula
icosaédrica, citopldsmica.

Los virus nunca se observaron en amibas de cultivos axénicos lim-
pios, bien establecidos. Se detectaron por incubacién de lisados celu-
lares de cepas amibianas (donantes) con cepas heterélogas sensibles
(receptores). Las amibas asi infectadas sufrieron lisis y, al examinarlas
con microscopio electrénico de transmisién, se vio que contenian par-
ticulas viricas. Uno o mas de estos virus se detectaron por medio de
experimentos de infeccidn cruzada en cada una de las 10 cepas estu-
diadas. Hasta la fecha han sido infructuosos los intentos de transmitir
los virus icosaédricos y filamentosos a animales o células cultivadas de
mamiferos.

Nueve de las 10 cepas amibianas estudiadas para investigar virus
fueron aisladas de enfermos con infeccién invasora intestinal o ex-
traintestinal. Una cepa aislada de quistes evacuados por un caso asin-
tomatico resulté ser virulenta al probarla en la rata. Al parecer no
hay informes sobre virus en cepas no invasoras aisladas de personas
que eliminan quistes, muy probablemente porque no se ha intentado
buscarlos.

3.1.1.5 Estudios inmunologicos y serodiagndstico. Se ha demos-
trado una transformacion linfocitica en enfermos con amibiasis clinica
al estimular esas células con diversos antigenos de E. histolytica. En
un estudio de casos, tanto intestinales como extraintestinales [absceso
hepético amibiano (AHA)] en una zona de alta endemicidad en
Gambia se observé que, en general, el primer grupo no poseia po-
blaciones circulantes de linfocitos capaces de reaccionar ante el anti-
geno amibiano, aunque estaban elevadas las concentraciones de globu-
lina (IgG) antiamibiana (45). Por el contrario, el grupo de AHA tenia
poblaciones circulantes de linfocitos transformables y altas concentra-
ciones de IgM e IgG especificas. En otros estudios dedicados tni-
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camente a enfermos de AHA también se hallaron invariablemente
anticuerpos (precipitinas) humorales. Se considerd que tal vez la inva-
sién primaria de amibas en el tejido intestinal estaba asociada con un
alto grado de inmunodepresion celular especifica. Al extenderse al
higado, fue mayor la prueba inmunitaria por hallarse el antigeno del
parésito en los tejidos y en la circulacién, y se produjo siempre una
tipica respuesta celular. Por otra parte, en un estudio de casos de
AHA utilizando el factor de inhibicién de la migracién y pruebas cu-
tdneas para evaluar la inmunidad de base celular (IBC), se determiné
que los pacientes, al ingresar en el hospital, presentaban disminucion
de la IBC segiin lo indicaban las dos pruebas. Diez dias después del
tratamiento y la salida del hospital, todos los enfermos presentaban
una activa respuesta de IBC. Durante todo el periodo de investiga-
cién se hallaron anticuerpos (precipitinas) humorales. Un estudio de
la transformacién de linfocitos T estimulada con antigeno «lipo-
somico» preparado con E. histolytica mostré la presencia de poblacio-
nes celulares transformables en pacientes varios meses antes de que
éstos presentaran sintomas.

Para investigar los efectos de las lesiones amibianas en el intestino
del ratén se estudié la inmunodepresién producida por la
administracién de ciclofosfamida o suero linfocitico antirratén (SLA).
Un resultado inesperado fue la produccién de lesiones hepaticas en
todos los animales tratados con SLA. No es frecuente la aparicion de
esas lesiones en ratas, ratones y cobayos después de la inoculacién
intracecal. Como el SLA deprime de manera predominante a los lin-
focitos T, se pensé que estas células podrian contribuir a proteger el
higado contra la invasién amibiana.

La investigacién de inmunoglobulinas séricas en la amibiasis intes-
tinal y en el absceso hepatico amibiano (AHA) revelé que las con-
centraciones de IgG eran significativamente mas altas en la primera.
Las concentraciones de IgE, aunque comparativamente superiores en
la enteropatia que en el AHA, fueron mucho més altas en ambos
grupos de enfermos en comparacioén con las cifras normales. No se
encontré una diferencia significativa en las concentraciones de IgA ni
de IgM entre enfermos y testigos. Un estudio estacional sobre inmu-
noglobulinas en una poblacién de Gambia reveld una correlacién po-
sitiva entre las concentraciones de IgG y de IgM y la prevalencia men-
sual de E. histolytica (medida por examenes fecales). Se encon-
tré una correlacion positiva similar entre la prevalencia de parasitos y
la IgE especifica, aunque no cambié la IgE circulante total (45).

Mediante la prueba de hemaglutinacién indirecta se han demos-
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trado coproanticuerpos en alta proporcion (80 %) de casos de ami-
biasis intestinal. La investigacion de coproanticuerpos resulté ser
maés util que la de anticuerpos humorales para detectar eliminadores
asintométicos de quistes. En las heces de nifios con enteropatia
invasora se identificaron IgA e IgG antiamibianas.

Se ha comunicado que E. histolytica activa la via alternativa del
complemento, cuyos productos de reaccion destruyen la amiba, pero
no se conoce su importancia en la patogenia de la amibiasis. No se ha
encontrado correlacion entre la virulencia de una cepa amibiana y la
activacion de la via alternativa. Los sueros de enfermos con AHA
contienen sustancias que activan la via. Es concebible que el comple-
mento activado por las vias normales o alternativas pueda lisar amibas
in vivo. También es posible que el complemento activado, los produc-
tos de segmentacién del complemento y las enzimas amibianas,
conjuntamente, pudieran contribuir a producir los cambios liticos y
reactivos observados en tejidos invadidos por el parasito (11).

Aunque hace més de medio siglo que se hacen serios intentos por

diagnosticar la amibiasis mediante la detecciéon de anticuerpos hu-
morales, apenas en los 15 afos Gltimos ha empezado a utilizarse la
serologia para el diagnoéstico. Entre los factores que contribuyeron a
este procedimiento estan: 1) el perfeccionamiento de técnicas anti-
guas y la elaboracién de nuevas, 2) la disponibilidad de amibas culti-
vadas axénicamente como fuente de antigenos sumamente sensibles,
3) el reconocimiento de que E. histolytica, viviendo como comensal
no invasor en el intestino delgado, no estimula la produccién de anti-
cuerpos humorales, y 4) que los anticuerpos, una vez formados, pue-
den persistir durante afios después de haber cesado la invasi6on ami-
biana. Casi todo tipo de procedimiento serolégico ha sido adaptado
para el diagndstico de la amibiasis. Las pruebas principales que se
emplean mas cominmente comprenden la hemaglutinacién indirecta,
la precipitacién por difusién en gel, la inmunofluorescencia, la con-
trainmunoelectroforesis, la inmunoelectroforesis, la aglutinacién en
latex y la fijacion del complemento. Cada una tiene sus ventajas y sus
desventajas. Algunas son mas ttiles que otras en la préctica clinica, y
algunas son més apropiadas para estudios epidemiolégicos. Una prue-
ba de inmunoabsorbencia ligada a la enzima (ELISA) introducida re-
cientemente muestra resultados alentadores. Se ha publicado un exa-
men general excelente sobre el tema (12).

Se han empleado eficazmente las técnicas inmunofluorescentes pa-
ra detectar E. histolytica en los tejidos. Se espera que un procedi-
miento por el cual se detectan antigenos de E. histolytica que se ha-
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llan en las heces, mediante anticuerpos marcados con enzimas, llegara
a ser un instrumento importante de diagnostico que complemente la
microscopia.

Actualmente hay técnicas de serodiagndstico, sensibles y suma-
mente reproducibles, que requieren un minimo de adiestramiento pa-
ra practicarlas, que estan al alcance incluso de los laboratorios de
presupuesto mas médico. También pueden obtenerse a un costo rela-
tivamente bajo los datos epidemiolGgicos esenciales para estimar la
necesidad de aplicar medidas sanitarias de lucha y evaluar su eficacia.
En una encuesta nacional muy amplia efectuada en México se reco-
gieron sueros de mas de 19 000 personas de 46 comunidades y se exa-
minaron para investigar anticuerpos antiamibianos empleando la
prueba de contrainmunoelectroforesis (46).

3.1.1.6  Produccién de una vacuna. Durante el decenio pasado se
han desarrollado intensas actividades para obtener una vacuna antia-
mibiana inocua y eficaz aplicable al ser humano.

Las investigaciones recientes se han llevado a cabo en roedores
pequeios y en primates no humanos. Se emplearon amibas vivas cul-
tivadas monoxénica o axénicamente, extractos acuosos no purificados
y fracciones antigénicas de amibas para inducir inmunidad en hamsters
y cobayos. Los agentes inmunizantes se administraron de diversas ma-
neras: por via subcutanea e intraperitoneal, intradérmica, intramuscu-
lar e intrahepatica. Por inoculacién intrahepatica se introdujeron, con
una excepcion, dosis amibianas de prueba. La excepcion fue una
prueba intracecal. De estos estudios pueden desprenderse las conclu-
siones generales siguientes: 1) la introduccion de amibas vivas o de
extractos amibianos acuosos no purificados en hamsters y cobayos
confiere proteccién contra la prueba de provocacién con cepas viru-
lentas de E. histolytica, y 2) las fracciones amibianas (solubles o en
particulas) confirieron un grado mayor de proteccién que los extrac-
tos no purificados.

Apenas se inician los estudios en primates no humanos. Tras la
inoculacién con antigeno lisosémico se obtuvieron anticuerpos humo-
rales especificos contra E. histolytica en monos aranas (Ateles panis-
cus) y monos verdes (Cercopithecus sabens). La reactividad cutanea
después de la inoculacién intradérmica de histoliticina indicé el desa-
rrollo de inmunidad de base celular en estos animales. La inmuniza-
cién con antigeno lisosémico ha proporcionado proteccion contra la
prueba intrahepatica con E. histolytica virulenta (I13).
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3.1.1.7 Aspectos clinicos. Recientemente se han concentrado los
estudios y observaciones clinicas en los problemas de la amibiasis in-
vasora y no invasora, las formas fulminantes y prolongadas de la ami-
biasis intestinal, las secuelas intestinales y extraintestinales de las in-
fecciones, y los aspectos patomorfoldgicos de la amibiasis.

Forma asintomdtica. La presencia de formas minuta sapréfitas de
E. histolytica en el colon puede continuar en nivel subclinico durante
muchos afios, pero en cualquier momento puede transformarse en
una enfermedad progresiva: amibiasis invasora con formas magna de
E. histolytica. Las tasas de prevalencia en los paises endémicos (obte-
nidas de exdmenes coproldgicos sistemdticos de la poblacién en apa-
riencia sana) generalmente son inferiores a 10 % (v.g., en Costa de
Marfil, Indonesia, Senegal, Tailandia), pero algunas veces son mucho
mas altas: 50 % en Colombia y 72 % en Costa Rica.

Otras estimaciones se han fundado en encuestas serolégicas, pero
la evaluacién de algunas de estas pruebas sigue siendo materia de

controversia. Algunos autores sostienen que la amibiasis intestinal, -

incluso cuando es progresiva, da una reaccion positiva inicamente en
30 % de los casos y en concentraciones bajas o no significativas. Las
‘investigaciones de una muestra mixta de sujetos enfermos y sanos dio
un resultado positivo (con titulos de 1/128 o mayores, utilizando la
prueba de hemaglutinacién indirecta) en 58 % de los casos en Bang-
kok y 76 % de los casos en Calcuta, India (14). Ademas, no es raro el
desacuerdo entre sujetos con resultados serolégicos positivos y con
examenes coproldgicos positivos.

Amibiasis intestinal aguda. Ya se trate de una infeccién primaria,
de una exacerbacion de la forma progresiva de la enfermedad o de
una reinfeccion, la colitis amibiana aguda comin puede presentarse
en forma de diarrea y no como disenteria. El excremento es a veces
de aspecto normal, pero méds a menudo contiene mucus y sangre.

Hay una serie de variantes topograficas de la amibiasis: formas
bipolares (cecosigmoidales) que son las mas frecuentes; proctitis ami-
biana, en la que el tenesmo es particularmente doloroso, y tiflosis
amibiana que puede (raras veces) producir una verdadera apendicitis
amibiana. Hay otras dos formas con sintomas engafiosos, pero tam-
bién son raras: la forma febril pura, que simula una fiebre tifoidea o
tuberculosa, y la forma seudorrenal con lumbago. En los nifios peque-
fios, en especial, la enfermedad se acompafia cominmente de signos
generales: fiebre, vémitos, deshidratacidn.

Cuando coexisten una infeccién amibiana y una shigelosis, como
ocurre a menudo en los trépicos, la asociacién puede seguir siendo
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asintomatica; pero en hasta el 5 % de los pacientes, las afecciones se
agravan reciprocamente para producir una colitis mixta grave. Estas
formas, caracterizadas por diarrea copiosa, fiebre alta y deshidrata-
cién intensa, por lo general pueden curarse. .

Formas fulminantes de amibiasis intestinal. La amibiasis intesti-
nal fulminante, que comprende 5 a 10 % de las amibiasis intestinales
agudas que ingresan en el hospital, afecta principalmente a mujeres
durante el embarazo y el puerperio. El colon esta acribillado por ulce-
raciones, de las cuales se perforan mas o menos la mitad; el cuadro
clinico estd dominado por un sindrome téxico; todo el abdomen esta
doloroso, a veces contraido por la peritonitis, en ocasiones distendido
por un {leo paralitico; la afeccidn progresa dentro de un proceso con-
tinuo y en el curso de pocos dias o semanas produce la muerte. Sin
embargo, la administracién parenteral de altas dosis de deshidroeme-
tina o de ornidazol, con cclectomia o sin ella, puede conseguir la
recuperacién. Una forma clinica afin de necrosis segmentaria del co-
lon es importante, pero tiene un prondstico menos grave.

Amibiasis intestinal prolongada. Rara vez es posible predecir ¢6-
mo evolucionara una colitis amibiana a plazo medio o largo; puede
curar para no volver jamas, o el sujeto puede quedar indefinidamente
como portador sano, o més pronto o mas tarde pueden reaparecer
manifestaciones de larga duracién. Esas manifestaciones son las deno-
minadas con gran frecuencia como amibiasis crénicas y a ellas corres-
ponde 10 a 20 % de los casos de hospital. Aparte de las formas gra-
ves, las diversas indisposiciones que acusan muchos antiguos amibiasi-
cos deben atribuirse a colopatias funcionales inespecificas, sean o no
espasmddicas. Estas son muy comunes, aun en paises templados. Las
amibas no parecen ser, en absoluto, responsables y el tratamiento es
infructuoso. Cuando se presenta un cancer del colon o del recto, no
puede hacerse responsable a la amibiasis.

No obstante, en algunos pacientes hay trastornos de la evacua-
cién, sea permanentemente con fases alternantes de diarrea y estreni-
miento, sea por los llamados episodios recurrentes de diarrea con o
sin sangre, mucus o estrefiimiento que se presenta a intervalos varia-
bles. Pocas veces se establece un estado genuinamente disentérico
crénico. Puede haber manifestaciones inespecificas miltiples y varia-
das, como trastornos dispépticos, disquinesia biliar o pildrica y sensi-
bilidad al frio, aisladamente o asociadas con desarreglos de la evacua-
cién intestinal.

Cuando se presentan esos cuadros clinicos es importante determi-
nar si la colitis es «habitada» o «desierta». Como los exdmenes endos-
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copicos y radiol6gicos no siempre dan una respuesta clara, puede ser
necesario recurrir a un tratamiento de prueba. Si, como ocurre en un
corto nimero de casos, es una colitis amibiana crénica verdadera o
pura, la afeccion cedera al tratamiento. En caso contrario, podria ser
una amibiasis asociada y entonces habra una mejoria parcial, pero
Gnicamente temporal, o (como en la gran mayoria de los casos) una
colopatia meta-amibiana «desierta». En los dos tltimos casos debe ha-
cerse un esfuerzo por descubrir los factores que producen la persistencia
de los trastornos: esos factores pueden ser individuales (infecciones
asociadas, régimen alimenticio inadecuado, colopatia orgénica subya-
cente, etc.) o ligados a la comunidad (bajos niveles de vida, falta de
agua, etc.).

Es raro el amiboma, que se localiza principalmente en el ciego y
s6lo ocasionalmente en el colon sigmoides. En esta afeccién las prue-
bas seroldgicas especificas son positivas y el tratamiento médico es
notablemente eficaz.

Formas extraintestinales de la amibiasis. La complicacién hepati-
ca es a menudo la afeccién que se presenta y, con frecuencia, aparece
como padecimiento primario, pues el interrogatorio revela anteceden-
tes de colitis s6lo en 30 a 40 % de los casos. En unos cuantos pacien-
tes, las lesiones hepdticas se asocian con una infeccién progresiva del
colon.

A la forma clésica —aguda, de intensidad mediana, con higado
doloroso y aumentado de volumen, fiebre y signos biol6gicos, radio-
légicos y ecotomogréficos— corresponden de 65 a 80 % de los casos.
El alcoholismo crénico o el tratamiento corticosteroide prolongado
son factores que la propician. Actualmente parece liquidada la con-
troversia acerca de la etapa presupurativa, que, segiin se afirmaba,
precedia a la formacién del absceso. El examen tomografico con
rayos X seguido, si es necesario, por la puncién exploradora o bien
por la ecotomografia, que confirma €l contenido liquido de las lagu-
nas, muestra que estos focos, que pueden resorberse tras el trata-
miento especifico, son ya colecciones necréticas. Mientras la mayoria
de los abscesos cura sin canalizacién, también hay casos complicados
y casos que no se ven hasta una etapa tardia; se rompe entonces el
absceso y produce vémitos, lesiones tordcicas, peritonitis, abscesos
subfrénicos o piopericarditis. En los nifios, un cuadro de malnutricién
proteinoenergética puede llevar a un diagnéstico erréneo.

Pueden distinguirse otros dos tipos de enfermedad progresiva:

— la forma superaguda o absceso fulminante de Rogers, generalmen-
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te con varios focos, a menudo asociada con una colitis, también
sobreaguda; el prondstico es mortal y no es raro que en esos casos
las pruebas seroldgicas resulten negativas;

— el absceso crénico, alrededor del cual se forma una capsula gruesa
y que en ocasiones contiene secuestros hepaticos; el pus es patrido
y se vuelve amarillento. La hepatotomia no es ya suficiente y en
esos casos es indispensable la excocleacién o una hepatectomia
parcial. Algunas hepatomegalias son térpidas y apiréticas y simu-
lan un céncer hepatico.

Por dltimo, hay formas engafiosas que deben mencionarse:
formas febriles puras, formas seudovesiculares, formas ictéricas o in-
cluso formas no desarrolladas que tienen en comin la caracteristica
de que no atraen la atencion hacia el higado, aunque pueden ser res-
ponsables de 10 a 20 % de los casos en algunas estadisticas hospita-
larias.

La amibiasis pleuropulmonar puede ser la afeccién manifiesta y en
las zonas endémicas hay que tenerla presente siempre que exista un
sindrome pleuropulmonar de la base del pulmén derecho. Debe dis-
tinguirse de la reaccion pleuroparenquimatosa de la base del pulmén
derecho, que es normal en la amibiasis hepatica. En la gran mayoria
de los casos, la amibiasis pleuropulmonar se produce por perforacién
a.través del diafragma de un foco hepatico manifiesto. Generalmente
el pus se expulsa con la tos por el drbol bronquial. Sin embargo, en
algunos casos se forma un piotérax o un absceso pulmonar que re-
quiere intervencion quirdrgica. Mucho maés raros sonlos abscesos me-
tastdsicos. El diafragma no esta elevado ni inmévil; las lesiones ya no
estan ligadas a la estructura diafragmatica; el esputo tiene el aspecto
de frambuesa aplastada mas que el de salsa de anchoas o de chocola-
te. Contra ideas generalmente aceptadas, no es extrafio encontrar
amibas hematéfagas en el esputo o en el pus pleural.

La complicacién pericardica suele ser un descubrimiento de autop-
sia. La ruptura de un absceso hepatico dentro de la cavidad pericardi-
ca produce un taponamiento cardiaco agudo que lleva rdpidamente a
la muerte. No obstante, en raras ocasiones puede lograrse la curacién
mediante puncion pericardica para extraer el liquido. Aparte de estas
lesiones purulentas, que muy pocas veces se encuentran, debe tenerse
presente que algunos abscesos hepaticos se acompanan de una reac-
cion pericardica por vecindad, sin derrame, pero con un ruido de fro-
tamiento audible a la auscultacién.

La amibiasis cutdnea merece mencion especial por sus ulceracio-
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nes extensas y de rapida difusion y su menor susceptibilidad al trata-
miento especifico. Por fortuna, es rara y sélo se observa en sujetos
desnutridos o debilitados. Predomina en la regién perianal o alrede-
dor de una incisién abdominal; puede extenderse al pene en los varo-
nes y a la region vulvo-vaginal en las hembras.

También hay casos raros de abscesos del cerebro, sin relacién con
la meningoencefalitis primaria producida por Naegleria, que es de
prondstico grave. Con poca frecuencia se presentan abscesos del ba-
zo, los misculos y los huesos.

En conclusién, debe aceptarse que, siempre que se identifique
oportunamente en un sujeto cuyo estado general sea bueno y que
tenga un nivel de vida aceptable, la amibiasis actualmente es una
afeccién benigna que no deja secuelas. Por otra parte, en un sujeto
enfermizo o cuando el contexto socioeconémico es poco satisfactorio,
puede ser sumamente rebelde y desde luego muy grave. Los cuadros
clinicos mixtos, engafosos, parecen ser mas comunes en paises tem-
plados, donde la amibiasis (en forma de enfermedad) aparece espora-
dicamente.

3.1.1.8 Patomorfologia de la amibiasis. Gracias a recientes estu-
dios retrospectivos de casos de amibiasis ha aumentado el conoci-
miento sobre los cambios patomorfolégicos.

En algunos casos de amibiasis intestinal hay dlceras diminutas en
forma de botén, separadas, que probablemente corresponden a los
sitios de entrada en la mucosa. Estos botones se ven como papilas
enrojecidas, edematosas, muy pequeias, a veces con signos de hemo-
rragia, y las lesiones progresivas tienen el aspecto del cuello de un
frasco microscopico. En otros casos generalmente hay notable debili-
tamiento de la membrana mucosa, lo que da lugar a que los bordes de
la tdlcera aparezcan salientes e inflamados. Las tlceras tienden a ex-
tenderse a lo largo de los pliegues mucosos, por lo que son més an-
chas que largas. Mas o menos en un cuarto de los casos, la membrana
mucosa entre las distintas Ulceras tiene aspecto normal. En los tres
cuartos restantes, con sospechas de infeccién bacteriana secundaria
agregada, hay congestién y desprendimiento de escaras, con la base
de las tlceras cubiertas por un material necrético de color oscuro. En
otros casos hay alteraciones que pueden considerarse como formas
crénicas.

Macroscépicamente, las lesiones crénicas adoptan la forma de 1l-
ceras poco profundas, supurantes, como de un centimetro de didme-
tro, con un margen hiperémico elevado. Algunas veces las lesiones
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presentan una mucosa con granulacién difusa que cubre una serie de
glandulas mucosas invadidas, pero que no muestra signos de ulcera-
cién. Mis frecuentemente estas lesiones cronicas adoptan la forma de
nédulos prominentes con bordes delimitados nitidamente y diminutos
poros amarillentos deprimidos, rodeados de un anilio enrojecido, que
se abren en bases pequeiias, pero dilatadas y llenas con material gela-
tinoso y tejido necrético.

Histol6gicamente, en la mayoria de los casos comprobados hay
necrosis litica acentuada y edema del estroma. El aspecto histolégico
de las lesiones es notable por la falta de infiltracion de leucocitos
neutréfilos o de macréfagos. Las tlceras muestran invasion de la mu-
cosa y tejidos subyacentes por la amiba, con degeneracion necrética y
algo de infiltracidn linfocitaria. Los polimorfos se presentan en canti-
dades importantes Gnicamente en casos en que los aspectos patomor-
fol6gicos macroscépicos indican una posible infeccidon bacteriana
agregada. En muchos casos en que se registra la invasién histica ini-
cial, las lesiones estdn limitadas a la capa mucosa y sélo se producen
ulceraciones superficiales. En los casos crénicos, el borde de la dlcera
consta de una matriz de tejido fibroso. Los componentes celulares
subyacentes estan constituidos por un infiltrado denso de leucocitos
neutréfilos que se extienden en las capas submucosa o muscular y, en
ocasiones, proporcionan un muro relativamente compacto que rodea
los margenes de la base necrética.

Este tipo patomorfolégico de lesion intestinal cronica puede no ser
una entidad distinta, pero representa un cuadro avanzado que gene-
ralmente es el resultado de la invasién agregada de bacterias entéri-
cas. Es concebible que estas tltimas proporcionen un estimulo a la
infiltracion celular del huésped porque, en casos no complicados, las
colonias pueden establecerse en la mucosa con reaccién notablemente
ligera por parte de los tejidos.

La amibiasis hepatica es, quiza, la complicacién mas comin de la
amibiasis intestinal. Los estudios patomorfoldgicos microscopicos han
mosirado que los abscesos mas pequeiios suelen tener unos pocos mi-
limetros de didmetro. Son sélidos, blancos y todavia se parecen al
tejido hepatico normal. En abscesos un poco mas grandes, el conteni-
do se vuelve gelatinoso y amarillo, y los més grandes contienen un
liquido marrén-rojizo y fragmentos de tejido necrético. En casos que
llegan a la autopsia poco después de iniciada la enfermedad, parece
que el absceso no ha tenido tiempo de formar una cépsula fibrosa,
pero en los casos crénicos habitualmente hay una pared limitante. La
mayoria de los abscesos dnicos se desarrollan en el I6bulo derecho del
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higado. Esto, por lo general, ocurre inmediatamente abajo del dia-
fragma o en la cara inferior cerca de la superficie. Los abscesos solita-
rios pueden ser tan grandes como una toronja y pueden tener fibras
trabeculadas de un estroma mas resistente. Microscépicamente pue-
den identificarse tres zonas: una zona externa de tejido relativamente
normal que se encuentra en el estado de ser invadido por amibas, una
zona media en la cual se han destruido los tejidos vitales y s6lo queda
el estroma, y un centro necrético. La pared del absceso esta compues-
ta, por lo general, por un revestimiento fibroso y velloso, rodeado de
una zona fibrovascular que esta infiltrada por unos cuantos leucocitos
mononucleares.

Otras lesiones focales pueden presentarse en partes, al parecer, no
afectadas del higado. Consisten microscGpicamente en trombos com-
puestos de un filamento fibrinoso y leucocitos, que generalmente se
encuentran en estrecho contacto con las células hipertréficas de
Kiippfer. Ademas, puede haber necrosis litica y oclusién de algunos
de los vasos sanguineos con una extensioén en el l6bulo, y a veces
la vena colectora central puede estar afectada por el proceso erosivo.
Estas zonas no suelen presentar ninguna reaccién inflamatoria, que
en casos mas avanzados de absceso hepatico se encuentra como
extensa infiltracién de grandes cantidades de leucocitos neutréfilos.

En la amibiasis pleuropulmonar, el hemidiafragma derecho a me-
nudo esta elevado en casos de absceso amibiano del higado y no es
raro que el absceso se extienda directamente a la cavidad pleural o a
la base del pulmén derecho.

En la amibiasis pleuropulmonar hay neumonitis localizada con for-
macién de un absceso que contiene una masa gelatinosa y sangre.
Algunas veces se abre una fistula en un gran bronquiolo o en un bron-
quio, con lo cual el contenido marrén-rojizo del absceso pulmonar,y a
veces del absceso hepatico, se expulsa con la tos. En casos en que las
amibas llegan al pulmén por la corriente sanguinea, no se afecta el
diafragma y el absceso pulmonar queda primero en su totalidad dentro
del parénquima pulmonar. Histol6gicamente hay neumonitis localiza-
da con formacién de absceso y acentuada congestién vascular con un
infiltrado celular inflamatorio constituido principalmente por grandes
células mononucleares de las paredes de los alvéolos.

La amibiasis del cerebro es muy poco comiin en comparacién con
la infeccion hepética y pleuropulmonar. Ha habido 56 comunicaciones
de amibiasis cerebral en la documentacion especializada, de las cuales
29 procedian de Egipto. Sin embargo, en una serie de defunciones
por amibiasis, 8,1 % de 210 casos autopsiados tenia invasion cerebral.
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Macroscépicamente, la zona afectada del absceso cerebral amibiano
se ve edematosa y congestionada. La pared externa del absceso es
delgada, su cara interna borrosa y el contenido formado por material
pastoso de color chocolate. El absceso cerebral es caracteristicamente
estéril. La congestién y la trombosis de los capilares sanguineos se
presentan en los tejidos contiguos. Microscopicamente, hay necrosis
litica y formacion de absceso con células de tejido degenerado, eritro-
citos y leucocitos en la cavidad del absceso. En la porcion interna de
la pared del absceso se encuentran, por lo general, muchas células
linfoides, células nerviosas degeneradas y trofozoitos amibianos.

La piel es la cuarta en orden de frecuencia de las localizaciones
anatémicas fuera del intestino grueso donde se desarrolla E. histolyti-
ca. Macroscépicamente, hay una elevacion edematosa de la piel afec-
tada con induracién del margen de la idlcera que se forma. Las carac-
teristicas propias de esta lesién comprenden un proceso ulceroso que
se extiende rapidamente con mérgenes irregulares y un borde saliente
de epidermis gangrenosa. La zona de progreso en la periferia de la
tilcera tiene un tinte rojo oscuro que imperceptiblemente se va confun-
diendo con la piel normal. La tlcera misma contiene material sangui-
nolento de olor fétido y con una base necrética de un grisdceo sucio.
Microscépicamente, en el tejido necrético se encuentran amibas que
avanzan en la zona periférica.

3.1.2 Giardiasis

En afios recientes ha vuelto a reconocerse Giardia intestinalis co-
mo un organismo capaz de producir enfermedades al ser humano. En
recensiones recientes se ha tratado sobre la epidemiologia, la impor-
tancia para la salud puablica, los aspectos médicos y el diagndstico
clinico y de laboratorio de la enfermedad (15-18). Los conocimientos
sobre la biologia de G. infestinalis (en particular su taxonomia, hués-
pedes, cultivo, exquistamiento e inmunologfa) han aumentado consi-
derablemente y han surgido algunas ideas nuevas respecto a los aspec-
tos clinicos y epidemioldgicos de la giardiasis.

3.1.2.1 Taxonomia. En una recensién reciente de la clasificacion
de la especie Giardia se llegé a la conclusién de que existe una ten-
dencia a designar la especie Giardia segin el huésped en que se en-
cuentra. Sin embargo, la opinién general pareceria indicar que, por lo
menos en los mamiferos, hay probablemente dos especies: G. muris,
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que se encuentra en el ratdn, la rata y el hamster, y que puede identi-
ficarse por la presencia de cuerpos medianos, redondeados, lisos en el
quiste, y G. intestinalis (sinénimos: G. lamblia y Lamblia intestinalis),
identificada por la presencia de cuerpos medianos en forma de garfios
de un martillo de orejas (48). Este tipo de estructura se observa en
especies de Giardia descritas en el hombre, el cobayo, el buey, el
perro, el gato, el conejo y otros mamiferos. La inclinacion a creer en
una sola especie de Giardia en el hombre y algunos otros mamiferos
procede de estudios recientes sobre la transmisién cruzada de G. in-
testinalis.

3.1.2.2  Huéspedes. Con quistes de G. intestinalis de origen huma-
no se ha podido infectar por lo menos a un animal de los grupos
siguientes alimentados con los microorganismos: rata (Rattus norvegi-
cus), jerbo (Gerbillus gerbillus), cobayo (Cavia porcellus), perro (Ca-
nis familiaris), mapache (Procyon lotor), carnero montafiés y cordero
musmon (Ovis canadensis y O. musimon) y antilope berrendo (Anti-
locapra americana). Se obtuvieron resultados negativos cuando se ad-
ministraron como alimento quistes de origen humano a hamsters, co-
nejos domésticos, ratones de laboratorio, ratones cuatralbos, 0so ne-
- gro, wapiti, venado cola negra, oveja doméstica, ganado bovino y
venado cola blanca.

Por epidemias de giardiasis de origen hidrico en poblaciones que
han afectado a castores, se ha concentrado el interés en estos anima-
les. Se administraron por via oral quistes de Giardia procedentes de
castores a hamsters, cobayos, ratones y ratas con resultados negati-
VvOs, pero en cuatro perros de cuatro y en dos seres humanos de tres,
se obtuvieron infecciones. También se registré una infeccién en un
voluntario que ingiri6 quistes de Giardia procedentes de un venado
cola negra, pero no en perros. Estos resultados de estudios sobre
transmisi6n cruzada (47) sin duda estimularan més investigaciones pa-
ra definir la compleja especie Giardia.

3.1.2.3  Cultivo. Se cultivé con buen éxito G. intestinalis de hom-
bre y de conejo in vitro, utilizando Candida guilliermond; o Saccharo-
myces cerevisiae cOmo organismos concomitantes. Se logré el cultivo
axénico de Giardia en 1970 manteniendo cultivos de Giardia proce-
dente del conejo, la chinchilla y el gato durante més de un afo. Se
establecio el verdadero cultivo axénico después de proliferar Giardia
en tubos con la levadura confinada inicialmente a una entubacién de
dialisis y ulteriormente sin levadura en absoluto. En 1976 se consig-
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né que una muestra aislada de Giardia intestinalis (obtenida de conte-
nido duodenal aspirado de una enferma) se habia logrado cultivar in
vitro y conservar durante més de un aio (19). Se preparé un medio,
designado HSP-1, a partir de un caldo basico (peptona fitnica, gluco-
sa, clorhidrato de L-cisteina y solucién de Hanks) al que se anadio
suero pasado por filtro de Seitz, penicilina G potésica y sulfato de
estreptomicina. También se ha cultivado G. infestinalis en el medio
TPS-1 de Diamond, que se us6 durante mas de 12 afos para culti-
var E. histolytica. La presencia de suero humano en el medio HSP-1
evita el empleo de organismos cultivados en él para pruebas serol6gi-
cas. Actualmente se ha sustituido por suero bovino mezclado. Una
variacién reciente del cultivo in vitro de Giardia ha sido el uso de un
medio de agar sélido.

3.1.2.4  Exquistamiento. El buen éxito y el interés creciente en el
cultivo axénico in vitro de G. intestinalis procedente de seres humanos
y muestras aisladas de animales ha estimulado la investigacion del
exquistamiento de los organismos para cultivo subsiguiente in vitro
como medidas de viabilidad. Se ha determinado la viabilidad de los
quistes de Giardia principalmente mediante la prueba de exclusion
con eosina. Con ésta se ha determinado la viabilidad de organismos
tras la exposicién a altas temperaturas para medir el punto térmico
mortal, para la exposicién a bajas temperaturas y para medir los efec-
tos de concentraciones giardiacidas de yodo y cloro en experimentos
de tratamiento de agua, tanto individuales como municipales.

Utilizando 4cido clorhidrico con pH 2,0, puede provocarse el ex-
quistamiento de quistes de Giardia obtenidos del hombre, monos, pe-
rros, ratas y ratones. Se demostré que la exclusion de eosina daba una
viabilidad de quistes mayor que la obtenida por exquistamiento y cul-
tivo subsiguiente. La conservacion de quistes a 8° C permitié su su-
pervivencia hasta por 77 dias, plazo en el que se agoto la reserva
de quistes. Conservados a 21° C, los quistes conservaron viabilidad
durante periodo variables, desde 5 hasta 24 dias, con lotes diferentes
de quistes, pero los conservados a 37° C no duraron mas de 4 dias.
Con la congelacién v descongelacion se obtuvo una baja proporcion
(<1 %) de supervivencia de quistes durante 14 dias. Los quistes
expuestos al agua en ebullicién fueron incapaces inmediatamente
de exquistamiento (20).

3.1.2.5 Inmunologia. No parece ser alta la actividad inmundgena
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de Giardia. Las observaciones de anticuerpos especificos del suero en
la giardiasis son bastante confusos por lo que respecta a su especifici-
dad.

En algunos pacientes con giardiasis persistente se detectaron dis-
minuciones significativas de IgA sérica y concentraciones reducidas de
IgG e IgM, pero no se confirmaron en otros. En algunos casos, con
IgA extraordinariamente baja (351-619 mg por litro) se informé que
la infecci6n era resistente a todos los formacos antigiardiasicos acti-
vos, inclusive el tinidazol. A menudo se observa una elevacién signifi-
cativa de la capacidad natural de fijacién del ADN del suero, detecta-
da mediante la técnica radioinmunoldgica, y una reaccién de inhibi-
cién al estimulo del levamisol que se ha observado empleando la
prueba cutdnea de fitohemaglutinina (21).

No se ha precisado c6mo interviene el timo de los ratones en la
inmunidad a G. muris. En una serie de experimentos, unos ratones
totalmente atimicos presentaron cifras maximas de excrecién de quis-
tes durante 18 dias, con proporciones menores pero persistentes
mucho después del dia 46, mientras ratones con el timo intacto te-
nian excreciones maximas en los dias 7-14 y proporciones no detec-
tables pasado el dia 42. Por otra parte, otros autores han consig-
nado infecciones mortales por G. rmuris en ratones atimicos. En
otros estudios se observé que los ratones perdian la resistencia intesti-
nal natural durante la lactacién.

En los nifios, el estado inmunodeficiente en enfermos de giardiasis
parece estar relacionado de alguna manera con trastornos alérgicos
observados entre ellos. Hay miltiples informes sobre la frecuencia de
sintomas alérgicos en los infectados por Giardia, y sobre la propor-
cién superior de giardiasis entre sujetos alérgicos. Ahora bien, en un
estudio comparativo més cuidadoso se ha encontrado que la frecuen-
cia de sintomas alérgicos entre nifios infectados y no infectados por
Giardia era igual en ambos casos y no diferia de la tasa mundial.

En los nifios infectados con Giardia hay mayor cantidad de linfoci-
tos intraepiteliales que pueden ser linfocitos T, lo que confirmaria la
participacién de inmunidad de base celular en la giardiasis.

Al parecer, la giardiasis no afecta la inmunidad de un individuo a
las bacterias intestinales. En un estudio cuidadosamente verificado no
se encontr¢ diferencia alguna en la sintomatologia clinica de la disen-
teria bacteriana en nifios de 2 a 14 afios, infectados o no infectados
con Giardia.

Algunos estudios genéticos sobre giardiasis humana han mostrado
una frecuencia mayor de la esperada de antigenos A, y B;, de HLA y
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una frecuencia también superior a la prevista de fenotipos A /A, y

Biy/Byy (22).

3.1.2.6  Epidemiologia. En afios recientes se ha diagnosticado con
frecuencia creciente la giardiasis durante brotes epidémicos de infec-
ciones intestinales. Tanto en Europa como en EUA se han identifica-
do epidemias sospechadas y confirmadas de giardiasis. La giardiasis
ha sido especialmente molesta para los viajeros internacionales, en
particular los que viajan por tierra.

En EUA, el parasito mas frecuentemente identificado es G. intes-
tinalis. Entre 1977 y 1979, fueron positivas para Giardia el 4 % de las
muestras de heces fecales remitidas a laboratorios estatales de salud
publica. Otras encuestas han demostrado tasas de infeccion por Giar-
dia que oscilan entre 1y 20 %, segtn la localizacién geogréfica y la
edad de las personas estudiadas. Comoquiera que sea, la transmision
de persona a persona es el medio principal de difusién de la giardiasis
en las guarderias infantiles, donde ha llegado a ser un importante
problema de salud piublica.

Desde 1965 se han registrado en los EUA 23 brotes de giardiasis
de origen hidrico que han afectado a 7 009 personas. En su mayoria,
esos brotes han sido producidos por consumir agua superficial no tra-
tada o tratada dnicamente con cloro, pero también pueden presentar-
se originados por agua filtrada. El agua de pozo no se encontré conta-
minada. Las vertientes de las fuentes del agua superficial estaban bien
aisladas, no tenian habitacién humana y la actividad de personas era
sumamente limitada en sus proximidades. En un caso se encontraron
tres castores positivos a Giardia en sitios donde podian hallar alimen-
to no muy distantes de las tomas de agua.

Los brotes de giardiasis transmitidas por el agua parecen afectar a
dos grandes grupos de personas, visitantes y campistas o residentes
habituales de la zona. Al parecer hay una tendencia estacional de
brotes en visitantes durante los meses de verano. Esto supone que en
ese tiempo aumente la contaminacién de esos suministros de agua o,
si se considera que los suministros estan siempre contaminados, que
los use una cantidad mayor de individuos susceptibles durante el pe-
rfodo en cuestion.

Para protegerse contra la transmision de la giardiasis, toda el agua
superficial debe ser tratada, de preferencia por sedimentacion y filtra-
cién ademas de la cloracién. Es evidente que la solucion a largo plazo
para combatir la giardiasis de origen hidrico requiere la difusién de
agua filtrada y amplios mejoramientos de los sistemas de filtracion.
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Cada vez se identifica mas esta infeccidn en viajeros internaciona-
les, cuya notificacion ha sido responsable, sin duda, de que los servi-
cios de salud piblica hayan intensificado su vigilancia, investigacion e
informaciones.

La epidemiologia de la giardiasis en los trépicos es poco conocida.
Algunos estudios realizados en la India parecen indicar que esta en-
fermedad causa, con frecuencia, sintomas intestinales en nifios, v.g.,
diarrea, y que puede complicar infecciones intestinales bacterianas y
trastornar la nutricion.

3.1.2.7 Aspectos clinicos. La importancia clinica de G. intestinalis
ha sido objeto de muchas revisiones y evaluaciones.

Una pequeiia proporcién de la poblacién adulta esta predispuesta
a la reinfeccién o a la persistencia de la giardiasis. Entre enfermos
adultos hospitalizados, se observé que la giardiasis era 1,5 veces mas
frecuente que en testigos sanos. Pero en enfermos con trastornos gas-
trointestinales o infecciones bacterianas intestinales, la prevalencia de
la giardiasis aumenta hasta 2,5-11,3 % en los adultos y a 16,2 % en
los nifios.

Ademis de diarrea, en los ninos se presentan nduseas, dolores
abdominales, cefalea, malestar general y gran irritabilidad. En los
adultos con giardiasis se observan trastornos dispépticos y, en ocasio-
nes, malestar general y disminucién de la capacidad para trabajar.

El estado patolégico més grave que se observa en los enfermos de
giardiasis es la mala absorcién, que se ha considerado resultado del
efecto toxico directo del parasito sobre el glicocaliz del intestino del-
gado, la mayor colonizacién bacteriana y la deficiencia general de
proteina, de energia y de folato que se registra en zonas tropicales y
subtropicales. Histol6gicamente hay un acortamiento de las vellosida-
des, hipertrofia de las criptas e infiltracion de células plasmaéticas y
linfoides de la l4mina propia de la membrana mucosa. Mediante el
microscopio electrénico se han observado distrofia de las células pa-
rietales en la mucosa del fondo géstrico y lesiones epimembranosas
del glicocéliz, asi como una mucosa normal a pesar de la colonizacion
por Giardia. También se han encontrado alteraciones morfoldgicas en
la mucosa gastrica y en partes distales del intestino delgado.

En un estudio se encontré absorcién deficiente de la grasa, la D-
xilosa y la cianocobalamina en 50 %, aproximadamente, de los enfer-
mos con giardiasis, pero esto no se ha confirmado en otros estudios.

Se ha sefialado que la giardiasis puede presentarse en dos formas
clinicas: ‘
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1) infeccién primaria, como enfermedad diarreica con signos cli-
nicos y de laboratorto de mala absorcidn, que es de corta duracién y,
por lo general, de curso definido en un ambiente higiénico o con el
tratamiento adecuado, y

2) infeccion prolongada o repetida por Giardia, que se presenta
aun en un ambiente sumamente higiénico en pacientes con resistencia
reducida de la mucosa intestinal, de naturaleza especifica o inespe-
cifica.

3.1.2.8 Diagnostico. Cuando es grande la cantidad de quistes se
encuentra facilmente G. intestinalis por examen directo de frotis feca-
les. Cuando hay pocos quistes en las heces, deben utilizarse técnicas
de concentracion para diagnosticar infecciones. Como puede ser irre-
gular la excreciéon de quistes de G. intestinalis, cuando se sospeche
giardiasis deben practicarse miltiples exdmenes coproscopicos. Sin
embargo, en algunos casos s6lo es posible el diagnéstico mediante la
prueba de la cuerda de Beal, examinando contenido duodenal recien-
temente obtenido o por biopsia del yeyuno, pero debe haber buenos
motivos para practicar esos procedimientos.

De las diferentes pruebas para diagnosticar la giardiasis, la indi-
recta de anticuerpos fluorescentes ha resultado la mas ttil. Se ha in-
formado que las pruebas alérgicas in vitro como la transformacion
blastica y la inhibicién de la migracién de macréfagos son sumamente
especificas y sensibles.

3.1.2.9 Tratamiento. Los modernos medicamentos antigiardiasi-
cos son muy eficaces. En su mayoria son derivados del nitroimidazol
como el metronidazol, el nimorazol, el ornidazol o el tinidazol. Con
una sola dosis de 1,5-2.0 g o con una dosis diaria de 0,3-1,0 g durante
5-7 dias, segin el medicamento elegido, curan 70 % - 85 % de los
pacientes; se ha indicado que las dosis tinicas son mds eficaces.

3.2 Otras infecciones por protozoos
3.2.1 Balantidiasis

Balantidium coli es el tnico ciliado que parasita al hombre; su
incidencia es baja. Muchos mamiferos, inclusive el cerdo, se infectan
naturalmente con B. coli. El contacto con cerdos infectados puede
aumentar la tasa de infeccién humana, aunque no se han aclarado las
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caracteristicas biol6gicas del Balantidium que parasita al hombre y al
cerdo. Se han consignado epidemias de balantidiasis humana de ori-
gen hidrico.

Muchas infecciones humanas son de curso definido y asintomati-
cas. En algunos sujetos, especialmente nifios malnutridos, B. coli pro-
duce ulceraciones profundas de colon que se manifiestan por un sin-
drome disentérico. Una disenteria fulminante, la perforacion intesti-
nal, hemorragias y shock, aunque raras, son complicaciones graves y
a veces mortales de la balantidiasis humana. El diagnéstico de labora-
torio puede hacerse facilmente por el examen fecal. La enfermedad se
trata, por lo general y de manera sencilla, con tetraciclinas. También
pueden utilizarse paromomicina y nitroimidazol.

3.2.2 Sarcocistosis

Hasta 1972 el organismo productor de la coccidiosis humana se
habia denominado Isospora hominis o Isospora belli. Observaciones
recientes han introducido una clasificacion nueva, mejorada: Isospora
hominis ha sido sustituida por Sarcocystis hominis y
S. suthominis (23, 49). Los parasitos tienen un tipo heterogéneo obli-
gatorio de ciclo vital; el hombre es el huésped definitivo y el ganado
vacuno o porcino son huéspedes intermediarios especificos estricta-
mente. El huésped definitivo arroja con las heces esporocistos libres
con esporozoitos que son ingeridos por el huésped intermediario. Los
esporozoitos inician una multiplicacién asexual formando, en los miis-
culos cardiaco y esqueléticos, sarcocistos que contienen miles de me-
rozoitos (cistozoitos y bradizoitos). Los merozoitos, después de haber
sido ingeridos con el tejido muscular por el huésped definitivo, com-
pletan las etapas sexuales en el subepitelio. En el huésped definitivo
no hay multiplicacién asexual que preceda a la gametogonia; los
oocistos esporulan dentro del tejido intestinal y los esporocistos libres
generalmente son expulsados con las heces.

Hasta hace poco tiempo rara vez se habia diagnosticado la sarco-
cistosis intestinal humana. Con la aplicacién de técnicas adecuadas de
diagndstico se ha demostrado que la infeccién intestinal esta extendi-
da en el hombre en la mayor parte del mundo, con una incidencia que
estd entre 6 y 10 %.

No se han consignado maés de tres docenas de casos humanos de
sarcocistosis muscular. Los quistes de Sarcocystis se encontraron en
los misculos cardiacos, laringeos y esqueléticos de los pacientes.
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La incidencia de sarcocistosis en los huéspedes intermediarios pue-
de llegar a 100 % en algunas partes del mundo. Sarcocystis se encuen-
tra mas frecuentemente en el misculo cardiaco y el eséfago de vacu-
nos y suinos viejos. La incidencia suele ser més alta cuando se emplea
una técnica de digestion con tripsina en lugar de la triquinoscopia. La
infeccion experimental de animales domésticos como huéspedes inter-
mediarios ha permitido describir la fina estructura de los quistes de
diferentes especies de Sarcocystis; la estructura de la pared quistica
puede utilizarse para diferenciar especies en el mismo huésped. Las
observaciones de esta caracteristica han mostrado que las infecciones
con S. hominis o S. suihominis comprendian la mitad de las infeccio-
nes por Sarcocystis encontradas en animales.

3.2.2.1 Epidemiologia. El hombre es el huésped definitivo de
S. suithominis y S. hominis, y se infecta comiendo carne de cerdo o de
res cruda o poco cocida. La estricta especificidad del huésped inter-
mediario impide la transmision interhumana del parasito por contami-
nacion fecal. Por otra parte, la excrecion de esporocistos maduros
aumenta considerablemente las probabilidades de transmisién al
huésped intermediario, siendo estos esporocistos capaces de resistir
condiciones climaticas que son desfavorables para la esporulacion.

La identidad morfol6gica de los esporocistos humanos y caninos
(arrojados en las heces) indujo a suponer que el perro podria ser una
fuente probable de infeccién humana. Pero la falta de alguna correla-
cién entre la incidencia de infeccién en el hombre y en el perro no
apoya esa idea.

Algunos estudios experimentales realizados recientemente han de-
mostrado que varios primates no humanos podian servir como hués-
pedes definitivos de S. hominis o S. suihominis.

La ingestion de esporocistos infecciosos para otros primates o los
esporocistos de Sarcocystis porcino puede provocar accidentalmente
la sarcocistosis muscular.

3.2.2.2  Signos clinicos. La coccidiosis intestinal del hombre, pro-
ducida por Sarcocystis, parece ser practicamente asintomaética. No
obstante, en infecciones experimentales de voluntarios algunos auto-
res encontraron sintomas tales como néusea, dolor abdominal y dia-
rrea 3 a 6 horas después de ingerir carne de res infectada con Sar-
cocystis, cruda o poco cocida (50). Durante la época de méaxima ex-
pulsién de esporocistos, es decir, 14-18 dias después de ese consumo
de carne, hubo también sintomas como diarrea y dolor abdominal.
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Pero los sintomas clinicos se hacen mas acentuados después de
ingerir cerdo crudo infectado con S. suihominis; 6 a 8 horas des-
pués de haber comido la carne infectada se observé, en forma cre-
ciente, ndusea, meteorismo, falta de apetito, dolor abdominal acen-
tuado, intentos frustrados de vOomito y diarrea. Los sintomas con-
tinuaron hasta las 48 horas. Algunos voluntarios sufrieron sintomas
clinicos agudos, al principio con diarrea y vémitos, enfriamiento y
sudoracion, que duraron entre 12 y 24 horas. Las investigaciones
clinicoquimicas indicaron una infecciéon aguda combinada con des-
hidratacién. No hay pruebas claras de que los sintomas clinicos
observados en casos de infecciones por S. hominis (y particular-
mente por S. suihominis) dependan de la accién de toxinas espe-
cificas (sarcocistina) que se han descrito. Por regla general, los sin-
tomas clinicos se observaron después de consumir carne de res o de
cerdo fuertemente infectada.

La sarcocistosis muscular humana suele ser asintomatica y no se
ha observado ninguna reaccién inflamatoria asociada con la presencia
de sarcocistos en el miisculo. No obstante, se han consignado algunos
sintomas, como inflamacion intermitente y debilidad de los misculos,
dolores musculares, miositis focal, eosinofilia, malestar general y bron-
cospasmo.

3.2.2.3  Diagndstico parasitolégico. La sarcocistosis intestinal en el
hombre puede diagnosticarse detectando esporocistos maduros en he-
ces frescas, a partir del noveno dia después de la ingestién de carne
cruda. El tamafio de los quistes puede servir para diferenciar espe-
cies. Por regla general, el nimero de quistes arrojados con las heces
humanas es escaso, por lo que se recomiendan las técnicas de concen-
tracion (la flotacién con sulfato de zinc es la més eficaz).

Todavia hay controversias sobre la utilidad de las pruebas serol6-
gicas en el diagnéstico de la sarcocistosis intestinal humana. Algunos
autores observaron que las muestras de suero humano examinadas
con la prueba indirecta de anticuerpos fluorescentes, utilizando anti-
geno bovino de Sarcocystis de quistes musculares, reaccionaban con
titulos positivos en las primeras semanas de la infeccién. No obstante,
la opini6n general actual es que las pruebas seroldgicas tienen poco o
ningudn valor diagndstico para la sarcocistosis humana; la presencia de
anticuerpos podria indicar infeccién muscular, infeccién intestinal o
ambas, o simplemente ser reacciones positivas falsas. Tampoco es
probable que sean iitiles las pruebas seroldgicas para diagnosticar sar-
cocistosis muscular en el hombre.
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3.2.2.4 Tratamiento. No hay tratamiento especifico para la sarco-
cistosis humana, intestinal y muscular. Se expreso la opinién de que
rara vez se necesita el tratamiento, pues la infeccion intestinal es de
curso definido y la infeccién muscular suele ser subclinica.

3.2.2.5 Prevencion y lucha. Puede eliminarse la sarcocistosis inte-
rrumpiendo la transmision de parésitos de la manera siguiente:

— no consumiendo carne de res o de cerdo cruda o poco cocida;

— congelando la carne: por este procedimiento disminuyen los para-
sitos tanto en la carne de res como en la de cerdo;

— instruyendo a los agricultores sobre el modo de transmisién de
Sarcocystis al ganado vacuno y porcino, y

— evitando la contaminacién de pasturas con material fecal humano.

3.2.3 Infeccién por Isospora belli

L belli del hombre no necesita un huésped intermediario para su
transmisién; completa las etapas de esquizogonia en las c€lulas epite-
liales del intestino humano y se elimina en forma de oocistos no espo-
rulados. La transmisién de .oocistos sigue el modo clésico de infeccién
intraespecifica por coccidios, es decir, de persona a persona por la
ingestion de oocistos fecales maduros. Aunque son habituales breves
periodos de eliminacién manifiesta de I. belli, hay informes sobre la
expulsion de oocistos durante periodos mas largos. No puede excluir-
se que exista un reservorio en las visceras, de donde puede registrarse
con regularidad la reinvasion del epitelio intestinal, y un posible desa-
rrollo de etapas extraintestinales de 1. belli.

La infeccion es probablemente mas comin en paises con climas
tropicales y subtropicales. En Europa se observan esporddicamente
casos de 1. belli, sobre todo en personas que llegan de los trépicos.

Los principales sintomas clinicos son diarrea, dolor abdominal y
pérdida de peso. Pero algunos casos de infeccién son asintométicos y
de curso limitado.

La infeccion por I. belli puede diagnosticarse mediante la detec-
cién de quistes no esporulados en las heces del hombre.

3.2.4  Infeccion por Dientamoeba fragilis

Son discutibles los datos relativos a la importancia clinica y sanita-
ria de D. fragilis. Sin embargo, el modo de transmision, asi como la
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taxonomia de este parésito ofrecen problemas interesantes a los para-
sit6logos. Sobre la base de datos recientes, puede considerarse D. fra-
gilis como un flagelado amiboide (tricomona) sin flagelos y de estruc-
tura un tanto modificada.

3.2.4.1  Distribucién y prevalencia. D. fragilis es de distribucién
mundial. Las investigaciones epidemiol6gicas realizadas en el decenio
altimo senalan que la incidencia de D. fragilis tal vez sea mds alta que
la encontrada generalmente con exdmenes coproscopicos sistemati-
cos. Mediante procedimientos adecuados de examen, se ha encontra-
do que la incidencia de la infeccidn es casi de 40 % segtn algunas
investigaciones. Incluso algunos autores consideran que D. fragilis es
el parasito intestinal mas frecuente en los nifios.

Conviene advertir que las infecciones mixtas de D. fragilis y
E. histolytica son muy frecuentes.

3.2.4.2 Epidemiologia. Como no es probable que existan quistes
de D. fragilis, el modo de transmisién del parasito es motivo de
conjetura; Enterobius vermicularis podria ser un vector de D. fragilis
y sus huevecillos, y actuar asi como agente transmisor.

Se ha encontrado una correlacién muy estrecha entre la incidencia
de las infecciones por E. vermicularis y D. fragilis en el hombre. La
teoria del vector ha hallado nueva confirmacion en la transmisién ex-
perimental de D. fragilis lograda con buen éxito mediante la ingestién
de huevecillos de oxiuros procedentes de portadores de D. fragilis, y
también determinando la identidad del punto isoeléctrico del plasma
y la albimina nuclear de formas cultivadas de D. fragilis y células
encontradas dentro de huevecillos de oxiuros (51).

3.2.43 Signos clinicos. Suele considerarse que D. fragilis no es
patégena. Sin embargo, en los diez afios Gltimos se han comunicado
algunas pruebas de una correlacién con sintomas abdominales (princi-
palmente diarrea intermitente, meteorismo y dolor abdominal espas-
mdédico) en enfermos con D. fragilis, y la desaparicién de los sintomas
tras el tratamiento especifico. Algunos autores sefialaron que D. fra-
gilis tal vez sea patégena sélo en condiciones en que existen trastor-
nos funcionales persistentes. También se ha observado que nifios con
diarrea de origen desconocido estaban infectados con D. fragilis més
frecuentemente que otros sin diarrea. En algunos casos, se encontrd
el parésito en material de las vias biliares humanas, obtenido por ope-
racién quirargica o por drenaje duodenal.
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3.2.4.4 Diagndstico parasitolégico. Puede hacerse el diagndstico
de infeccién por D. fragilis demostrando la presencia de trofozoitos
en preparaciones directas de materia fecal. Con técnicas ordinarias, el
nimero de casos diagnosticados es bajo, pero con técnicas mejoradas
(coloracién adecuada de heces frescas y buenos métodos de cultivo)
aumentan las probabilidades de detectar el parasito. Es necesario fijar
la muestra para una coloracién permanente con el objeto de obtener
una diferenciacion exacta del pardsito. Algunos autores consideran
que son maés productivas las deyecciones obtenidas por purga que las
espontaneas.

3.2.4.5 Tratamiento. S6lo se recomienda tratar casos de D. fragi-
lis cuando presentan sintomas clinicos; el tratamiento més eficaz es el
que se emplea para la amibiasis.

3.2.5 Infeccion por Entamoeba polecki’

E. polecki se describe como un pardsito casi exclusivo del intestino
grueso de cerdos y monos, pero algunas veces se ha encontrado en el
hombre.

3.2.5.1  Distribucién y prevalencia. El numero de casos conocidos
de infecciones humanas por E. polecki no pasa de 300. Aunque la
mayoria de esos casos se han encontrado en Papua Nueva Guinea, la
infeccién parece ser de distribucién mundial. Con mejores métodos
de examen podria obtenerse una incidencia mucho mayor que la noti-
ficada hasta la fecha. Aigunos casos de amibiasis diagnosticados como
producidos por E. histolytica, en un nuevo examen de las muestras
muy probablemente resultarian debidos a E. polecki.

3.2.5.2 Epidemiologia. En Papua Nueva Guinea, los cerdos, par-
ticularmente en las zonas montanosas, donde viven en el mismo recin-
to que los seres humanos, son los huéspedes naturales de E. poleckiy
desempefian una parte esencial en la transmisién de la infeccion al
hombre. Tradicionalmente, las mujeres también pueden dar de ma-
mar a los lechones. Estos hechos explican la frecuente asociacion de
E. polecki con la poblacién humana en ese pais. Otra muy probable
fuente de infeccion es la transmision del parasito por los monos. Al-
gunos datos indican también la posibilidad de que la infeccion se
transmita de persona a persona.

61



3.2.5.3 Signos clinicos. Al parecer, el parasito no es patégeno; s6-
lo se han notificado unos cuantos casos en los que el paciente presen-
t6 sintomas. Los enfermos padecen principalmente de diarrea en oca-
siones con dolor abdominal. E. polecki no invade otros sitios fuera
del intestino.

3.2.5.4 Diagnéstico parasitologico. Para diagnosticar E. polecki
son indispensables Ias preparaciones tefiidas permanentes, porque los
quistes son muy parecidos a los de E. histolytica. Su carécter uninu-
clear y una abundancia de material cromatoide en los quistes de
E. polecki permiten diferenciarla de E. histolytica. Los métodos de
cultivo no mejoran el diagndstico.

3.2.5.5 Tratamiento. La infeccion por E. polecki es un tanto re-
fractaria al tratamiento con amibicidas. Para combatir con éxito esta
infeccion es 1til la asociacion de furoato de diloxanida con metronida-
zol.

3.2.5.6 Prevencién. La infeccién estd asociada con la falta de hi-
giene y también con malos hébitos y condiciones sociales. Podria re-
solverse el problema de la transmisién de E. polecki mejorando la
vivienda (con lugares separados para seres humanos y cerdos en Pa-
pua Nueva Guinea) y evitando que los alimentos humanos se conta-
minen con heces de animales.

3.3 Principales infecciones por nematodos
3.3.1 Ascariasis

Ascaris lumbricoides es primordialmente un paréasito especifico del
hombre. Hay dos poblaciones y reservorios de A. lumbricoides con-
ceptualmente separados: una consta de vermes adultos de Ascaris que
parasitan al hombre y, el otro, de huevecillos de Ascaris en el am-
biente. La magritud de la primera puede estimarse en un minimo de
7 800 millones de A. lumbricoides adultos, cifra que se obtiene multi-
plicando el ndmero previsto de huéspedes humanos infectados
—1300 miliones (24)— por la cantidad media prevista de parésitos en
un solo huésped: 6 (25). Entre los diversos factores ecolégicos, los
fisicos son los mas importantes para regular la poblacién de hueveci-
llos de Ascaris fuera del ser humano. La transmisién al hombre de-
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pende principalmente de factores socioeconémicos y la ascariasis sue-
le distribuirse irregularmente en zonas de baja endemicidad.

La infeccién por Ascaris estd determinada por una serie de hechos
en los cuales el parasito trata de completar su ciclo vital, mientras el
huésped protege la integridad de su propio organismo. La respuesta
del huésped depende de la etapa de invasién y de su intensidad. La
respuesta del huésped a Ascaris es intensa en la etapa larvaria y no es
raro que se presente hipersensibilidad. En la fase larvaria migratoria
es cuando principalmente el huésped regula la intensidad de la inva-
sién. Los huéspedes humanos toleran con frecuencia la infeccién in-
testinal por Ascaris adultos. El hombre puede reaccionar enérgica-
mente a un alergeno de Ascaris si no se ha desensibilizado en el curso
de la infeccién. Las complicaciones debidas a la migracion de vermes
adultos de Ascaris o a obstrucciones intestinales son consecuencias
poco comunes, pero son las causas mas importantes de mortalidad en
la ascariasis humana.

3.3.1.1 Especificidad de Ascaris en el hombre. A. lumbricoides es-
td muy estrechamente relacionada con A. suum, la lombriz del cerdo.
Estos dos organismos presentan dnicamente pequeiias diferencias
morfolégicas y fisioldgicas, pero sin duda difieren en cuanto a su ten-
dencia a invadir a sus huéspedes naturales o accidentales. A. suum se
desarrolla mejor en el cerdo; en el hombre evoluciona en las etapas
larvarias, de migracioén tisular, pero rara vez llega a la fase intestinal
adulta (26).

No se conoce bien la frecuencia de la infeccién por A. suum
en el hombre. En algunas partes del mundo (v.g., Sri Lanka), no
existe la ascariasis en los cerdos mientras que es comiin la asca-
riasis humana; en otros pafses (como Papua Nueva Guinea) donde
hay contacto intimo entre el hombre v los cerdos, no se conoce la
frecuencia relativa de las dos infecciones.

A. lumbricoides es practicamente la tnica causa de ascariasis hu-
mana. Pero en muchas regiones del mundo el hombre estd expuesto
frecuentemente a los huevecillos invasores de A. suum v de la especie
Toxocara; no se sabe atin qué tanto influye la exposicion a especies
no especificas pero estrechamente relacionadas con Ascaris sobre la
patologia, la inmunologia v la epidemiologia de la ascariasis en el
hombre.

Aunque se han provocado infecciones experimentales con A. lum-
bricoides en el hombre, gran parte de lo que se sabe sobre la ascaria-
sis humana procede de infecciones experimentales con A. suum en
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animales. Los cerdos proporcionan un buen modelo experimental pa-
ra estudiar tanto la invasividad como la patologia intestinal en la
ascariasis (27). Para estudios inmunolégicos se emplean cominmente
infecciones por A. suum en pequeiios roedores de laboratorio. Los
modelos experimentales son excelentes en muchos respectos, pero
existen limitaciones obvias al interpretar resultados en relacién con la
infeccién por A. lumbricoides en el ser humano, porque los huéspe-
des no naturales suelen responder mas violentamente a la invasién de
parésitos inhabituales. Como las observaciones clinicas y epidemiol6-
gicas tienen igualmente sus limitaciones, no se conocen todavia mu-
chos aspectos de la relacion entre hombre y paréasito en la ascariasis
humana.

3.3.1.2  Los huevecillos de Ascaris en el ambiente. El potencial re-
productor de cada hembra de Ascaris es extremadamente alto: alrede-
dor de 240 000 huevecillos por dia, lo que contrarresta las fuertes
pérdidas de viabilidad e infecciosidad de estos huevecillos en el am-
biente. Por eso, el medio externo se contamina diariamente en todo
el mundo por unos 9x10' huevecillos de Ascaris, muchos de los
cuales se desarrollan hasta la fase de invasion.

De los diversos factores ecoldgicos (tipo de vegetacién, clima, sue-
lo) que regulan la poblacién de huevecillos de Ascaris fuera del hués-
ped humano, los més importantes son los fisicos: temperatura, hume-
dad, presion del oxigeno y rayos ultravioleta de la luz solar. Segtn sea
su accion, los huevecillos de A. lumbricoides pueden sobrevivir mas
de seis afos en un clima templado, pero sélo unas cuantas horas en
algunas condiciones tropicales. Estos factores, cuando son desfavora-
bles, ocasionan las interrupciones estacionales de la transmisidn, v.g.,
en Arabia Saudita (por el clima seco y célido la mayor parte del ano)
y en Europa (en los meses mas frios del afo).

Los resultados del examen del suelo en busca de huevecillos de
helmintos proporcionan algunos datos sobre la extensién e intensidad
de la contaminacién ambiental: en un foco de Sumatra, Indonesia, se
encontraron huevecillos de Ascaris en 45 % de 55 muestras (2 g) de
suelo recogidas alrededor de nueve casas de campesinos (52); en un
foco de ascariasis en Polonia, 71 % de 935 muestras (100 g) de suelo
contenia huevecillos de Ascaris, con una media de 1,8 6 2,8 hueveci-
llos por 1 g de suelo (53). La infraestructura del suelo y la accién
mecénica de ia lluvia ocasionan una concentracién irregular de hueve-
cillos de Ascaris en el suelo y pueden ser responsables de las infeccio-
nes masivas que se registran de tiempo en tiempo en lugar de las

64



infecciones regulares por dosis pequeiias. Sin embargo, sigue siendo
poco satisfactorio el conocimiento sobre la presién de la infeccién en
la ascariasis humana (nimero de posibles exposiciones humanas en
una zona determinada en un tiempo dado). No se conoce bien la bio-
logia de los huevecillos de Ascaris en el suelo de zonas endémicas ni
la participacién de animales copréfagos en este contexto.

3.3.1.3 Transmision de ascariasis al hombre. La magnitud de la
transmisién de la infeccién del suelo al hombre depende mas de facto-
res socioecondmicos que de fisicos. Los factores principales parecen
ser una alta densidad demografica, la intervencién de la poblacién en
la produccidn agricola (especialmente con el empleo extensivo de ex-
cremento humano como fertilizante), el analfabetismo y el mal sanea-
miento. S6lo se han efectuado unos cuantos estudios sobre caracteris-
ticas comunitarias, que podrian contribuir al conocimiento de las for-
mas locales de transmision y permitir hacer algunas generalizaciones
mas [v.g., la prevalencia e intensidad de la ascariasis son mayores en
los grupos de menor edad (28) y la prevalencia de la ascariasis es muy
alta en algunas familias (25)]. Se comprueba cada vez més que el pol-
vo puede también desempenar una parte importante en la transmisién
de la ascariasis en las zonas 4ridas.

La distribucion mundial de la ascariasis sigue principalmente un
patrén endémico. Rara vez se han estudiado los factores responsables
de la alta endemicidad (mas de 60 % de la poblacién humana infecta-
da) o de la baja endemicidad (menos de 20 % de la poblacién huma-
na infectada, nifios en su mayoria). Un patrén de baja endemicidad es
caracteristico de los tipos estacionales de transmision, como en Euro-
pa y Arabia Saudita. En zonas de baja endemicidad se observa con
frecuencia una distribucion irregular de la ascariasis (v.g., en algunas
localidades o en algunas familias solamente), sobre todo en zonas
donde la ascariasis esta desapareciendo espontaneamente como resul-
tado del mejor saneamiento. Sin embargo, se han observado epide-
mias de ascariasis, v.g., en 1947-48, alrededor de los vastos campos de
riego de Griesheim, en la Republica Federal de Alemania.

Los diversos patrones endémicos o epidémicos de la ascariasis no
dependen unicamente de la presion de la infeccién en el ambiente,
sino que también estdn regulados por el nivel de inmunidad de la
poblacién humana local.

3.3.1.4  Clasificacion de la respuesta del huésped a la infeccién por
Ascaris. A. lumbricoides parece estar bien adaptada para cruzar va-
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rias barreras cuando invade al hombre. Para consumar la invasion
debe penetrar la mucosa del intestino delgado, el tejido hepético y las
paredes de los alvéolos pulmonares; abirse paso a través de los linfati-
cos, los vasos sanguineos, las vias respiratorias superiores y el estoma-
go (dos veces) y soportar varios cambios rapidos en la calidad del
biotipo, asi como en los mecanismos de proteccion del huésped. In-
cluso después de haberse establecido finalmente en el intestino delga-
do, los vermes preadultos y adultes no siempre pueden resistir el au-
mento de la temperatura corporal y de los movimientos peristalticos
del huésped humano.

La respuesta del huésped a la invasién histica e intestinal por As-
caris comprende diversas reacciones especificas e inespecificas: a la
lesién mecénica de los tejidos (durante la fase de migracién y de irri-
tacion de la mucosa intestinal durante las etapas ulteriores de la inva-
sién) y a las sustancias quimicas (secretadas o excretadas por el paré-
sito vivo o liberadas de las larvas muertas y que poseen propiedades
téxicas o inmundgenas). La respuesta inmunitaria del hombre contra
la infeccién por Ascaris se manifiesta por una serie de fenémenos
humorales y celulares, especificos e inespecificos. La ascariasis tam-
bién puede ejercer una influencia inmunosupresora (29). El caricter y
la amplitud de las reacciones del huésped son sumamente variados:
desde la hipersensibilidad a la infeccién por larvas y al alergeno de
Ascaris hasta una gran tolerancia a la presencia del mayor parasito
nematodo intestinal, que puede llegar a parasitar sin ser advertido.

En general, hay cuatro tipos diferentes de respuesta del huésped:

— contra Ascaris cuando emigra en la etapa larvaria;

— contra preadultos y adultos en el intestino delgado;

— contra el alergeno de Ascaris, y

— contra Ascaris como vermes adultos que emigran o se hacinan.

Respuesta del huésped a Ascaris en las etapas larvarias. La res-
puesta contra las etapas larvarias de Ascaris puede ser intensa y sigue
un patrén tipico de los parasitos tisulares, en el cual las reacciones de
inmunidad celular tienen una parte importante. Ademdés de las reac-
ciones inflamatorias no especificas, también se presentan algunas
reacciones hipersensibles, como el fenémeno de Splendore-Hoeppli,
gran eosinofilia, granulomas eosinofilicos y el sindrome de Loffler.
Una reaccién de hipersensibilidad, como el sindrome de Loffler, es
frecuente en poblaciones humanas expuestas a la infeccién por Asca-
ris esporadica o estacionalmente, pero es rara cuando la transmision
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es permanente (30). Por otra parte, la exposicién mas o menos conti-
nua durante todo el afio hace al huésped mas resistente a la reinfec-
cién, como lo demuestra una menor intensidad de la ascariasis.

Aungque recientemente se han publicado algunas observaciones in-
teresantes, todavia no se conocen bien los mecanismos causantes de la’
sensibilizacion o la desensibilizacién y de la susceptibilidad o la resis-
tencia a las reinfecciones. El andlisis de los antigenos proteino-
polisacaridos de A. suum indica la presencia de multiples determinan-
tes; algunos son inmunégenos —estimulan la produccién de anticuer-
pos precipitantes; otros son alergénicos— responsables de la produc-
cién de IgE reaginica y de reacciones de hipersensibilidad local o ge-
neral, como asma bronquial, edema angioneurdtico y urticaria. En el
caso de la ascariasis, las reacciones alérgicas y las que influyen sobre
la inmunidad del huésped parecen ser fenémenos distintos.

Se sabe que es frecuente en la ascariasis humana un aumento de
las globulinas IgE circulantes, pero se observd que ese aumento no
estaba necesariamente relacionado con los cambios atdpicos presen-
tes. La infeccion por Ascaris causa una potenciacion inespecifica de la
IgE porque sélo una pequefa parte del total de IgE tiene anticuerpos
especificos contra Ascaris (31). Se ha senalado que la alta concentra-
cién de IgE en el suero, a causa de una alta tasa de infeccién por
helmintos, suprime la prevalencia del asma en los nifios de los paises
tropicales; si esto se confirma, seria un aspecto benéfico de la ascaria-
sis humana.

Mecanismos del huésped que regulan la intensidad de la invasion.
En el hombre, una inmunidad esterilizante contra la infeccién por
Ascaris parece ser un fenémeno raro; por regla general la inmunidad
es incompleta y se manifiesta por una reduccién en el nimero de
parasitos. Los mecanismos responsables de la resistencia parcial a las
infecciones de prueba con A. suum son activos durante la etapa intes-
tinal inicial (obstaculizando el proceso de maduracion del huevo y la
penetracién de la larva en la mucosa del intestino delgado), durante
la etapa histica (inmovilizando y destruyendo las larvas de Ascaris en
el tejido pulmonar) y probablemente en el intestino delgado (actuan-
do sobre los vermes inmaduros poco después de la tercera muda).
Recientemente se obtuvo un antigeno por cultivo liquido de Ascaris
utilizando A. suum desde la tercera fase hasta la cuarta in vitro, con
el que se obtuvo un grado significativo de protecciéon en cobayos con-
tra una infeccién de prueba (32).

En observaciones clinicas de pacientes humanos infectados con
A. suum, el alto nivel de titulos de anticuerpos precipitantes con mo-
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vilidad de IgM se correlacioné con la reduccién de la carga de ver-
mes. En animales de experimentacién s6lo se consigue una propor-
cién significativa de inmunidad protectora contra A. suum en cerdos
después de administrarles multiples dosis altas de huevecillos infec-
tantes. No se ha precisado si la resistencia a la ascariasis que se obser-
va en personas de mayor edad en zonas endémicas es el resultado de
multiples exposiciones (y, en ese caso, qué mecanismos entran en jue-
go).

Respuesta del huésped a fases adultas de Ascaris. La respuesta
del huésped a la infeccién intestinal por Ascaris adultos muestra una

gran tolerancia, que es tipica para los parasitos del lumen intestinal. -

Los estudios sobre ascariasis con rayos X en el hombre muestran que
87 % de los vermes se hallan en el yeyuno.

Los vermes estdn estacionarios la mayor parte del tiempo; cuando
son cercados contra la pared intestinal, no les afecta la accién de la
peristalsis' intestinal normal. Son caracteristicos de Ascaris un movi-
miento de propulsion en espiral y una tendencia a introducirse en
pequefias aberturas, sea la ampolla de Vater o un tubo de canaliza-
cién.

En cerdos infectados con A. suum se observé hipertrofia suma-
mente importante de las capas musculares, un aspecto corrugado de
la mucosa, un acortamiento de la profundidad criptica y disminucién
de la cantidad de mucus. Estos cambios corresponden bien al cuadro
de trastornos del intestino delgado, mds cominmente a un engrosa-
miento de los pliegues mucosos del intestino, que se ha observado en
la mayoria de los enfermos humanos con ascariasis durante un exa-
men radioldgico. La relacién de estos cambios morfoldgicos con la
sintomatologia de la ascariasis y la deficiente absorcién de nutrientes
esta todavia por precisarse. En extractos de A. suum, y secretados en
medios de cultivo in vitro, se encontraron fuertes inhibidores de la
tripsina y la quimiotripsina del huésped. Parece que esta accién inhi-
bitoria de las antienzimas de Ascaris no trastorna considerablemente
los procesos digestivos del huésped.

Se ha estudiado la contribucion de A. lumbricoides a 1a malnutri-
cion. Hasta la fecha, no se ha prestado suficiente atencion ni a la
intensidad de la infeccién ni a la concepcién adecuada de esos estu-
dios. Se ha estudiado ampliamente el metabolismo de Ascaris; no
obstante, todavia es muy escasa la informacién sobre la forma en que
el huésped tolera los metabolitos de Ascaris y si éstos influyen en el
metabolismo del huésped. Se han hecho algunas observaciones intere-
santes sobre la presencia de acidos .grasos volatiles (excretados con la
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orina del huésped infectado en cantidades facilmente detectables), la
carencia funcional de piridoxina, las concentraciones deficientes de
retinol y 4cido ascorbico en nifos parasitados (33) y la actividad anti-
metabolica de algunos metabolitos de Ascaris. Diversas observaciones
indican que la propia ascariasis es responsable de una disminucién del
crecimiento, de la absorciéon de varios nutrientes y de la tolerancia a
la lactosa. Estos efectos patoldgicos parecen estar estrechamente rela-
cionados con la intensidad de la infeccién por Ascaris y con otros
muchos factores, en particular, el poliparasitismo, que afectan la si-
tuacién nutricional e inmunitaria del huésped.

Respuestas del huésped al alergeno de Ascaris. El alergeno de
Ascaris es el més activo de todos los alergenos de origen parasitario.
Se encuentra en todas las fases del ciclo vital de Ascaris y se conocen
sus propiedades fisicoquimicas y biolégicas. El alergeno de Ascaris
puede producir una reaccién de hipersensibilidad en los pulmones, la
piel, la conjuntiva y el tubo digestivo. Estas reacciones se han obser-
vado en individuos infectados y en personal de laboratorio que ha
estado en contacto con el alergeno de Ascaris. Se ha descrito una
alergia gastrointestinal al antigeno de Ascaris (observada en un em-
pleado de laboratorio que tuvo episodios reiterados de dolor abdomi-
nal, pirosis y diarrea). Una fuente importante de informacién son
diversas descripciones de casos de alergia a Ascaris, que en ocasiones
han puesto en peligro la vida. Pero no es posible evaluar las conse-
cuencias de esta alergia para la salud de toda una poblacién sin estu-
dios comparativos rigurosos que deben efectuarse en zonas de baja
endemicidad v durante la transmisién estacional de la infeccién.

Complicaciones graves de la ascariasis intestinal. Las complica-
ciones mas graves de la ascariasis humana se deben a la migracion del
verme adulto o a la obstruccion intestinal por un bolo de vermes adul-
tos apifados. La migracion de vermes Ascaris fuera de subiotopo na-
tural se provoca, en el huésped, por fiebre, alimentos picantes, anes-
tésicos y tratamientos inapropiados, y probablemente es mas frecuen-
te en infecciones con un solo verme o con vermes del mismo
sexo (34). Esa migracién puede producir, en orden de frecuencia de-
creciente: obstruccion de los conductos hepaticos, apendicitis, perfo-
racion intestinal, inclusive la penetracion en heridas de operaciones
intestinales, y obstruccién del conducto pancreatico. Hasta en el 4 %
de los casos se registran vomitos con Ascaris. En esas ocasiones puede
haber penetracion de las vias respiratorias altas y de la trompa de
Eustaquio.

Maés cominmente, la obstruccion intestinal se presenta en la por-
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cién terminal del ileon y se produce no s6lo por un conjunto de ver-
mes apifiados, sino probablemente también por espasmo intestinal,
provocado por irritacién de algunos receptores en la mucosa. La obs-
truccién intestinal es mas frecuente en las infecciones intensivas. La
tasa aproximada de obstrucciones intestinales por afio en el sudeste
de EUA es de 2 por 1000 en nifios de 1 a S afios infectados con
Ascaris. La obstruccién intestinal por ascariasis y las complicacio-
nes debidas a la migracién de Ascaris constituyen del 10 al 15 % de
todas las urgencias abdominales agudas en Ciudad del Cabo, Unién
Sudafricana, y s6lo ceden en frecuencia a la apendicitis aguda; la inci-
dencia maxima se observa en nifios de 4 a 8 afos de edad (54).

Todavia son insuficientes los datos acerca de la frecuencia de com-
plicaciones de la ascariasis que amenazan la vida y requieren trata-
miento quiridrgico en muchas zonas endémicas; por ello es dificil eva-
luar Ia tasa aproximada de mortalidad de A. lumbricoides en el mun-
do. Aunque la tasa de letalidad no fuera superior al 6 por 100 000,
equivaldria a millares de defunciones al muitiplicarla por los millones
de personas que estian infectadas.

3.3.1.5 Inmunologia de la ascariasis. Merecen atencién los estu-
dios sobre la inmunologia de la ascariasis porque son importantes pa-
ra la lucha contra esta enfermedad, ademas de ofrecer un amplio ele-
mento tedrico. Seguin datos recientes, los ascarides provocan una res-
puesta inmunitaria, cuyo grado de manifestacién depende del name-
ro y la intensidad de infecciones repetidas y de las peculiaridades fi-
siologicas y manifiestamente genéticas del huésped, como lo indican
experimentos realizados en diferentes razas de ratones. La respuesta
inmunitaria en la ascariasis se desarrolla siguiendo las reglas generales
de produccion de la inmunidad en los mamiferos, pero tiene sus pecu-
liaridades propias que estan condicionadas por las propiedades fisiol6-
gicas y biolégicas del agente. La cinética de la respuesta inmunitaria
guarda relacion con el ciclo biolégico de los ascarides, en los cuales
cada fase de] desarrollo tiene una actividad inmunizante distinta. La
respuesta inmunitaria mas notable se manifiesta en la fase inicial de
la ascariasis, que estd condicionada por la inmunogenicidad de los
antigenos secretorios y excretorios de las larvas migrantes, pero las
larvas de 6 6 7 dias de edad son mucho mas inmunogénicas que las
de 3 6 4 dias.

La respuesta inmunitaria tiene su expresion en una serie de fené-
menos humorales y celulares, especificos e inespecificos, como se des-
cribe a continuacion.
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Fenémenos humorales. Un cambio en el contenido proteinico de
la sangre (caracterizado por un aumento de la concentracion de gam-
maglobulina durante los 15 primeros dias a dos meses después de
la inoculacién) ilustra uno de los fenémenos humorales. La gamma-
globulinemia refleja el proceso de formacion de anticuerpos, que se
desarrolla muy rapidamente. Segin datos (55) obtenidos en ratones,
cobayos, cerdos y seres humanos, los anticuerpos pueden detectarse
desde el quinto al sexto dia después de la inoculacién. Quince a
25 dias después, las concentraciones de anticuerpos llegan a su
maximo; a partir de entonces disminuyen progresivamente hasta
90-100 dias después de la inoculacion. Tras repetidas inoculacio-
nes, los anticuerpos pueden detectarse casi inmediatamente. En ese
momento prevalecen los anticuerpos IgM, pero més tarde hay un in-
cremento paulatino de anticuerpos IgG, que luego alcanza concentra-
ciones mas elevadas que las de IgM (35). Esto concuerda con las can-
tidades de células plasmaticas en el bazo y ganglios linfaticos que los
producen. También pueden detectarse con frecuencia anticuerpos he-
teréfilos, y particularmente isoaglutininas anti-A y anti-B, al parecer
condicionado esto a la presencia de antigenos del tipo de grupo A*y
B5152 en los tejidos corporales y a los productos excretorios-
secretorios de los ascarides (36).

En la sangre y otros liquidos bioldégicos del huésped, pueden de-
tectarse reaginas, anticuerpos homocitotrépicos, que pertenecen prin-
cipalmente a la IgE secretoria y en cantidades significativamente infe-
riores a la clase IgG;. Al parecer, las reaginas IgE son producidas por
células plasmaticas en las placas de Peyer del intestino delgado -—bajo
la influencia de antigenos de larvas (durante su cuarta muda) y de
antigenos secretorios y excretorios de ascarides adultos—y también
por células del sistema linfoide de los pulmones durante la migracién
de las larvas.

Fenémenos celulares. Durante los primeros dias después de la
inoculacién hay un incremento de células T'y de su actividad fisiol6gi-
ca en animales infectados experimentalmente. Esta actividad se mani-
fiesta por una produccién intensificada de mediadores de varios tipos
y, en particular, por los que inducen un retardo en la migracién de
linfocitos y macréfagos. Durante la migracién de larvas de la sangre
circulante al intestino alcanza su méximo una transformacién inten-
sificada de linfocitos en linfoblastos. En los dias 5 y 6 después de
la inoculacién, se forman rosetas cuando se incuban linfocitos con
eritrocitos de ovejas. También se observa un desarrollo de hipersensi-
bilidad retardada que se manifiesta por la formacién de granulomas
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alrededor de las larvas en los tejidos. Pero la respuesta inmunitaria en
la ascariasis se forma por células B y no T.

Accion protectora. No todos los fenémenos de la respuesta inmu-
nitaria son activos en cuanto a reacciones de proteccién; en una serie
de casos actian como testigos de la reorganizacion inmunitaria del
organismo. Sin embargo, esto no excluye su importancia protectora.
Muchos datos sobre la inmunizacién de receptores a través de sueros
de donantes infectados demuestran la participaciéon de anticuerpos
humorales en reacciones protectoras. El buen éxito de la inmuniza-
cién depende de la intensidad de la infeccién en los donantes, la can-
tidad de sueros introducida en el receptor y el momento de su recep-
cion.

Los anticuerpos macroglobulinicos ejercen la accién protectora
principal. Algunos estudios efectuados en animales de experimenta-
cién inoculando fracciones aisladas y transmitiendo la inmunidad de
la madre a la progenie (tanto por la leche como por la placenta) indi-
can la participacion de las clases IgG; e IgG, de anticuerpos en las
reacciones de proteccion (37). Los anticuerpos pueden influir directa-
mente sobre las larvas migrantes, induciendo la obstruccion de sus
poros excretores con precipitados que desvian el curso normal de los
procesos bioquimicos en el parasito. Pueden intensificar la actividad
de los macrofagos, en cuyas superficies se absorben, y también pue-
den inducir (junto con el complemento) la adherencia, al tegumento
de las larvas de Ascaris, de otras células, en particular eosindfilos,
que actualmente se considera que tienen una actividad citofilica.

No se ha estudiado bien la importancia de las reaginas como pro-
tectoras. Sin embargo, considerando su capacidad de absorberse en
mastocitos y, en presencia de antigenos, de causar la destruccién de
los mastocitos con descarga subsiguiente de aminas activas, parece ser
que participan en una reacciéon de proteccién de cardcter local ‘que
esta relacionada con el desarrollo de reacciones alérgicas inflamato-
rias.

La funci6n protectora de la inmunidad celular se manifiesta por el
hecho de que el sistema celular T puede deprimirse por la timectomia
neonatal, las radiaciones o el avenamiento del conducto toracico, de-
terminando asi una disminucién de la resistencia del huésped a las
infecciones por ascarides. También fueron indicativos los ensayos de
inmunizacién de receptores intactos con células linfoides de donantes
infectados con larvas de Ascaris. Los fenémenos de autocuracién son
protectores y universales en muchas helmintiasis. Sus mecanismos
son, desde luego, diferentes en las distintas infecciones. En la ascaria-
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sis el efecto protector del fenémeno de la autocuracion se presenta en
el intestino delgado durante la penetracion de las larvas en su primera
fase a través de la mucosa intestinal y al final de la migracién, cuando
las larvas vuelven a entrar en el tubo digestivo.

Expresion de la inmunidad protectora. Los resultados de las in-
vestigaciones experimentales han demostrado que. en animales de la-
boratorio inoculados cén huevecillos infectantes de ascarides, se for-
ma una resistencia que se muestra por una disminucion en la cantidad
y la duracién de la vida de las larvas desarrolladas a partir de la infec-
cién de prueba. En los cobayos, inoculados en dos ocasiones con 600
huevecillos de A. lumbricoides, 1a cantidad de larvas en el higado y
los pulmones tras la segunda inoculacién fue la mitad de la consecuti-
va a la primera inoculacién. Después de cuatro o cinco inoculaciones
con intervalos de ocho dias, no se detectaron larvas en los 6rganos,
pero se registraron lesiones tisulares de cardcter alérgico con procesos
acentuados de proliferacidon-resorcién en el sistema macréfago. Estos
estudios experimentales se confirmaron con observaciones en pacien-
tes humanos. En un foco intensivo de ascariasis se registraron los in-
filtrados eosinofilicos de etiologia ascaridea en los pulmones de habi-
tantes locales semi-inmunes con una frecuencia diez veces menor que
en personas que habian vivido en el foco durante un afio.

Los examenes inmunoldgicos y parasitoldgicos, v el tratamiento
antihelmintico de los grupos representativos de ninos (aplicado men-
sualmente en focos de ascariasis) demostraron que sélo en un peque-
fio porcentaje de personas que tenian anticuerpos antiascdrides en la
sangre se desarrolld maés tarde la fase intestinal de la ascariasis. Por
tanto, puede considerarse que la poblacién de una zona endémica,
sujeta a reinfecciones repetidas, adquirirad inmunidad y solo sufrird un
bajo nivel de infeccién por ascédrides en el intestino.

Accion inmunosupresora de los ascdrides. La capacidad de los
ascarides para suprimir la respuesta inmunitaria del huésped a un
gran nimero de antigenos se ha demostrado en ensayos en ratones y
confirmado por observaciones en pacientes humanos. En ratones ino-
culados con larvas de A. suwm o inmunizados con el liquido del cuer-
po de ascarides adultos, se deprimi6 la formacion de anticuerpos con-
tra bacterias de paratifoidea B (29). La inyeccion de extracto de asca-
rides en los ratones ocasiond una supresion de la produccién de anti-
cuerpos reaginicos y hemaglutinantes a la lisozima de la ovalbimina.
Durante la inmunizacién de ratones, infectados con larvas de
A: suum, mediante eritrocitos de oveja, se suprimié la respuesta in-
munitaria durante la fase aguda de la enfermedad. Esto se demostrd
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por la disminucién del nimero de células plasmaticas que sintetizan
las macroglobulinas y de la concentracién de anticuerpos IgM, asi co-
mo por la depresion de la reaccion edematosa de la almohadilla plan-
tar, lo que indica la participacion de los macréfagos relacionada con
un tipo tardio de hipersensibilidad (38).

En los pacientes se observo depresion de la formacién de anticuer-
pos contra la difteria y los poliovirus en nifios infectados con ascari-
des, y de anticuerpos producidos por vacunas contra la tifoidea y las
paratifoideas en adultos.

Al parecer son diferentes los mecanismos de los diversos fenéme-
nos de supresién en la ascariasis. Pueden estar relacionados con el
desarrollo de verdadera tolerancia inmunoldgica condicionada por la
comunidad de antigenos en ascarides y otros agentes, por el fenéme-
no de competencia entre antigenos y también por la influencia del
sistema inmunocompetente del huésped respecto de materiales supre-
sores eliminados por los ascarides, aunque no se ha detectado atn
este ultimo mecanismo. Debe tenerse en cuenta el posible efecto de
las infecciones por Ascaris sobre el proceso inmunitario cuando se
evalde la morbilidad de otras infecciones y también durante la elabo-
racion de un calendario de inmunizacién para nifics.

Diagnéstico inmunolégico. Entre los diversos fenémenos de la
respuesta inmunitaria, la deteccién de anticuerpos humorales tiene
importancia diagndstica. Las reacciones alérgicas intracutdneas pare-
cen ser insuficientemente especificas y atn no se ha estudiado la signi-
ficacion diagnostica de la respuesta inmunitaria celular. Se ha elabo-
rado una serie de reacciones seroldgicas y la mayoria de ellas, confor-
me a la cinética de la formacién de anticuerpos, son eficaces en la fase
inicial de la enfermedad. Son posibles las reacciones cruzadas en rela-
cién con la heterogeneidad de los antigenos helminticos. La ascariasis
y la toxocariasis larvaria son especialmenie dificiles de diferenciar. No
obstante, las reacciones seroldgicas con antigenos ascarideos son de
cierta utilidad para evaluar las lesiones pulmonares de etiologia para-
sitaria y también en encuestas en gran escala de la poblacién con el
objeto de estudiar procesos epidemiol6gicos mediante la seroepide-
miologia, y de evaluar la eficacia de medidas de lucha contra la asca-
riasis.

Cuando se prepara y organiza debidamente un estudio, cuando se
utilizan las pruebas serolégicas mds eficaces asequibles (la reaccién
IHA, el método inmunoenzimético o la microprecipitacién en larvas)
y cuando se evalian y analizan apropiadamente los resultados, las
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encuestas seroepidemioldgicas deben proporcionar datos muy com-
pletos sobre el estado endémico de los focos.

Se encontré una dependencia correlativa directa entre los valores
medios geométricos de los titulos de anticuerpos y los niveles de in-
feccién en la poblacién. Puede determinarse el porcentaje de reinfec-
ciones en el nimero total de casos de infeccién por medio de exame-
nes repetidos de un grupo representativo y se indica mediante el por-
centaje de pacientes con incrementos periédicos en los titulos de anti-
cuerpos. El examen repetido de los mismos elementos permite la de-
terminacion de los periodos y la duracién de epidemias estacionales y,
en el caso de examenes después de ejecutar el programa de lucha, la
determinacion de su eficacia epidemioldgica.

En conclusién, contra lo que ocurre con muchas otras infecciones
parasitarias del hombre, la ascariasis se caracteriza por una alta espe-
cificidad del huésped y por un ciclo vital sencillo. Los factores mas
importantes responsables de la gran difusion de la ascariasis en el
mundo estin comprendidos en los dmbitos del comportamiento y la
economia humanos. En teoria, la ascariasis es evitable y, en la précti-
ca, estd en camino de desaparecer en las sociedades desarrolladas con
un nivel creciente de saneamiento.

La relacion entre el huésped y el parasito en la ascariasis se carac-
teriza por un alto grado de tolerancia y control; las intensas reaccio-
nes contra las larvas en su fase migratoria protegen al huésped contra
una infeccién intestinal intensiva y no controlada. Las complicaciones
agudas y mortales, que son raras, se deben a hipersensibilidad a Asca-
ris, a localizaciones ectépicas y a una gran intensidad de la infeccion
intestinal. Los mecanismos nutricionales e inmunolégicos del huésped
parecen ser los mas afectados en la ascariasis. Estos fenomenos son
menos evidentes en huéspedes bien equilibrados. Pero es un tanto
escasa la informacién acerca de la importancia de la ascariasis en los
nifios pequenos, con frecuencia desnutridos y cuya capacidad mmuno-
légica esta puesta a prueba constantemente por otras infecciones; este
es un campo de investigacién que merece prioridad. _

Los estudios sobre la inmunologia de la ascariasis tienen una gran
importancia para mejorar programas de lucha contra esta infeccién y

deben desarrollarse tanto tedrica como practicamente. Seria conve- .-

niente emprender las siguientes investigaciones principales:
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1) estudios sobre los mecanismos de las acciones inmunoestimulantes
e inmunosupresoras de los ascérides; 2) mejorar los métodos de in-
munodiagndstico mediante el aislamiento de antigenos especificos de
especie; 3) estudios sobre la importancia diagndstica de diversos fe-
némenos de la respuesta inmunitaria, y 4) ampliar los exdmenes se-
roepidemioldgicos.

3.3.2  Infecciones por anquilostomas

La distribucién geografica de los dos anquilostomas principales,
Ancylostoma duodenale y Necator americanus, solia considerarse co-
mo relativamente distinta, siendo el primero més prevalente en Euro-
pa y el Asia sudoccidental y el segundo en el Africa tropical y las
Américas. Pero en los decenios pasados los dos parasitos han llegado
a distribuirse ampliamente por los trépicos y subtrépicos, y ya no pue-
den sostenerse demarcaciones rigidas. Las infecciones por A. ceylani-
cum no son frecuentes en los seres humanos, pero tienen importancia
en algunas zonas, v.g., China (Provincia de Taiwén), Asia sudoriental
y Surinam.

3.3.2.1  Ciclo vital. Los ciclos biolégicos de A. duodenale y A. cey-
lanicum son idénticos, excepto que el dltimo habitualmente infecta
gatos y perros ademds del hombre. El ciclo biolégico de N. america-
nus difiere en un respecto importante, a saber, la infeccién sélo se
adquiere por via percutinea, en tanto que las infecciones por Ancy-
lostoma se adquieren por esa via y también por via oral. Al parecer,
Necator vive mas tiempo que Ancylostoma y se sabe que dura 13
anos; las estimaciones de la persistencia de Ancylostoma son, en ge-
neral, mucho menores.

Los vermes adultos son pequefios (5-13 mm de longitud) y viven
en la parte superior del intestino delgado, principalmente en el yeyu-
no, donde se adhieren a las vellosidades, que succionan e introducen
en sus cavidades bucales.

El huevecillo (de unos 60 x 40 um) se expulsa con las heces y con-
tiene un 6vulo. Cuando se deposita en suelo caliente y himedo, répi-
damente se desarrolla una larva en el huevo, que se incuba en uno o
dos dias. La larva rabditiforme recién salida pasa por un ciclo de 7
a 10 dias de vida libre en el suelo, muda dos veces y se transforma
en una larva filariforme recubierta que es infecciosa para el hombre.
En un ambiente adecuado —suelo relativamente calido, himedo—
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estas larvas pueden sobrevivir varios meses. Los seres humanos se
infectan por las larvas que atraviesan su piel; luego emigran por el
sistema venoso hasta el ventriculo derecho del corazén y llegan a los
alvéolos pulmonares. De éstos, las larvas son transportadas pasiva-
mente hasta la trdquea y laringe, y a través del es6fago al estdmago y
al intestino delgado, al que llegan 3-5 dias después de haber pe-
netrado por la piel. Tras otras 4-5 semanas los gusanos maduran
sexualmente v pueden vivir de 1 a 13 afios. Se ha demostrado que
mientras las larvas migrantes de Necator crecen y se desarrollan
en los pulmones, las de Ancylostoma no; pasan por el mismo des-
arrollo inicial en la mucosa intestinal. Una hembra de Ancylostoma
duodenale produce unos 30 000 huevecillos y una de Necator
americanus alrededor de 9000 huevecillos por dia.

3.3.2.2 Epidemiologia. Aunque el hombre es la tnica fuente im-
portante de infeccién humana por anquilostoma, la epidemiologia de
la enfermedad depende de la interaccién de tres factores: la idoneidad
del ambiente para los huevecillos o las larvas; el modo y extension de
la contaminacién fecal del suelo, v el modo y ia amplitud del contacto
entre el suelo infectado y la piel o la boca.

Asi, favorece la supervivencia de las larvas de anquilostomas un
suelo hamedo, arenoso o friable con vegetacion en descomposicién y
una temperatura de 24-32° C. Las larvas se mueven poco horizontal-
mente, pero pueden emigrar hacia arriba hasta un metro. Los hueve-
cillos de A. duodenale resisten la desecacion mds que los de N. ameri-
canus, mientras que el desarrollo de las larvas de los anquilostomas
en los huevecillos v su eclosion subsiguiente pueden retardarse si falta
oxigeno. La eliminacidn antihigiénica de las heces o el uso de excre-
mento humano como abono son las fuentes principales de infeccion
humana en paises donde los individuos andan descalzos. Por eso es
l6gico que la anquilostemiasis tenga mayor prevalencia entre los tra-
bajadores agricolas que en los urbanos, y en muchos paises tropicales
es una enfermedad profesional de la comunidad campesina. Como se
indic6 anteriormente, la infeccién por Necator se adquiere casi exclu-
sivamente por la via percutdnea, en tanto que la infeccion por Ancy-
lostoma puede contraerse por via percutanea u oral; este tltimo modo
de ingreso da especial validez a los informes de contaminacién de
verduras por estas larvas.

La observacion de que las larvas de A. duodenale pueden llegar a
un estado de latencia en el hombre es el adelanto reciente mas impor-
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tante del conocimiento de la biologia de los anquilostomas (39). El
descubrimiento tiene repercusiones importantes para la epidemiologia
y el tratamiento de este anquilostoma, asi como para la lucha contra
el parésito.

Las infecciones autoinducidas, con progenie de una sola hembra,
han demostrado que la latencia dura unos ocho meses, pasados los
cuales se reanuda el desarrollo y se produce una infeccién manifiesta
un mes después. Nada se sabe acerca de la variabilidad dentro de una
misma cepa o entre cepas, por lo que se refiere a la duracién de la
latencia. La sucesion de sintomas que sigue a la infeccién percutanea
indica que algunas larvas emigran al intestino antes de hacerse laten-
tes. Otras probablemente quedan en la musculatura antes de emigrar
a los pulmones y de alli al intestino. No se sabe si las larvas latentes se
instalan en fibras musculares, como las de la especie afin, A. caninum.
La transmisién transmamaria, correlativa del desarrollo detenido den-
tro de la musculatura del huésped, probablemente se registra en el
caso de A. duodenale. .

La latencia larvaria complica el tratamiento de las infecciones y la
lucha contra A. duodenale porque las larvas del nematodo en estado
latente resisten a la mayoria de los antihelminticos y reanudan su de-
sarrollo ulteriormente. Estos fendmenos también complican la estima-
cién de la duracién de la vida de los vermes adultos. La iatencia larva-

ria también se registra en la musculatura de otros mamiferos, lo que

indica que puede haber anquilostomiasis transmitida por la carne. Se
han obtenido pruebas de esta via de infeccién recién propuesta infec-
tando animales comestibles y administrando como alimento las larvas
producidas a cachorros, en los cuales maduraron los gusanos.

Siempre que las personas estén expuestas igualmente a la infec-
cién por anquilostomas, son susceptibles los dos sexos y todas las eda-
des. En comunidades donde el parasito ha sido endémico por largo
tiempo, los habitantes adquieren un equilibrio entre huésped y parasi-
to con el cual se limita la carga de vermes; por eso, aunque la tasa de
infeccién en algunas zonas rurales de los trépicos puede ser de 100 %,
s6lo una pequefia proporcion presenta anemia anquilostomidsica. No
se sabe si esas infecciones intensas que producen anemia dependen de
la exposicién reiterada a una alta intensidad de la infeccién o si repre-
sentan una falta de inmunidad. Hay pocas pruebas directas de los
efectos de la inmunidad del huésped sobre el anquilostoma en el
hombre.

Se ha observado que casi todo el espectro de reacciones de hiper-
sensibilidad seroldgica y tisular se presenta en la anquilostomiasis hu-
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mana. No existen pruebas de las relaciones funcionales entre estas
reacciones y la proteccién contra la reinfeccion.

3.3.2.3 Lucha. Lalucha contra la infeccién por anquilostomas y la
anemia comprende cuatro aspectos: 1) la eliminacién sanitaria de las
heces, 2) la educacion sanitaria, 3) la quimioterapia, y 4) la curacion
de la anemia. :

La dotacion de letrinas y la educacion sobre su uso adecuado son
esenciales para la lucha contra las anquilostomiasis. Si se emplean
heces humanas frescas como fertilizante, deben tratarse para matar
las larvas, sea por formacion retardada de mantillo, sea por la adicién
de sustancias quimicas como el nitrato de sodio, el superfosfato de
calcio o el sulfato de amonio. Una medida complementaria esencial es
el uso de calzado protector.

3.3.2.4 Aspectos clinicos. Cuando un parasito es de distribucién
universal no siempre es facil asegurar en qué medida es respon-
sable de enfermedades en la comunidad, o qué importancia atribuir a
su presencia en un individuo. Por no tener en cuenta este aspecto, en
algunos casos se llega, por una parte, a un diagnostico acritico .de
anemia anquilostomiasica y, por otra, a negarse a aceptar una rela-
cién causal entre la anquilostomiasis y la anemia.

La infeccién se adquiere por primera vez en la lactancia o mas
adelante, en la nifez o, en el caso de recién llegados a zonas endémi-
cas, en la vida adulta. El sitio de entrada de las larvas filariformes a
través de la piel suele caracterizarse por una dermatitis conocida co-
mo «prurito del suelo» 0 «comezén de culi». Existe intenso prurito,
edema y eritema, y mas tarde una erupcién papulovesicular que dura
hasta dos semanas. En zonas endémicas, estos sintomas pasan inad-
vertidos o son raros. También se presentan diferencias entre primeras
infecciones adquiridas por nifios pequenos, de madres que viven en
zonas endémicas, y extranjeros que entran en la zona endémica por
primera vez.

La patogenicidad de las etapas migratorias de los anquilostomas es
leve en comparacion con la de Ascaris, aunque se han observado
reacciones pulmonares a la infeccién por Ancylostoma. En la etapa de
migracién por los pulmones, puede haber hemorragias diminutas con
infiltracién eosinofilica y leucocitaria, pero también éstas parecen ser
raras en los tropicos.

En las fases de maduracién del gusano y a veces incluso antes que
aparezcan huevecillos en las heces, hay dolor abdominal, esteatorrea
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0, en ocasiones, diarrea con sangre y mucus, y eosinofilia sanguinea
de 0,3-0,6 (30-60 %). Un sujeto que habia sido infectado reiterada-
mente con N. americanus durante un periodo de cinco afos present6
una elevacién de la inmunoglobulina IgE sérica desde una cifra inicial
de 0,12 mg/l hasta 0,735 mg/l (120 ng/ml a 735 ng/ml). Hay poca co-
rrelacion entre las reacciones de sensibilidad cuténea, la cifra de eosi-
néfilos y la concentracion de IgE en el suero. Muchos investigadores
han sefialado que en su experiencia las cargas mas fuertes de vermes
se ven en las edades en que la infeccién se adquiere por primera vez.
Sin embargo, en muchos casos se sostiene una carga residual, inocua,
de vermes, durante toda la vida, que produce infecciones asintomati-
cas. :

La mayoria de los enfermos que se ven en los trépicos estan infec-
tados crénicamente; no son comunes una eosinofilia acentuada ni sin-
tomas intestinales especificos. Las principales caracteristicas patolégi-
cas de la enfermedad se deben a la anemia y la hipoalbuminemia.

Sintomas y signos. Los enfermos de anquilostomiasis describen
sus sintomas sefialando que los tienen desde unos cuantos dias antes
hasta tres afios. Son campesinos en su mayoria que se quejan de que
no pueden trabajar: sus sintomas espontdneos mas comunes son lasi-
tud, disnea, edema de las piernas, pérdida del color normal de la piel,
anorexia e impotencia. Algunos pacientes presentan angina pectoris y
muchos se quejan de dolor en sus muslos o pantorrillas al caminar.

En general, todos los enfermos padecen anemia grave, pero los
signos fisicos concomitantes varian. La mayoria de ellos tiene aumen-
to de la presién diferencial, vasodilatacién periférica y elevacion de la
presion venosa; estos pacientes suelen estar relativamente bien vy lle-
gan a la consulta caminando con proporciones muy bajas de hemoglo-
bina, por ejemplo 20 g/l (2 g/100 ml). Una minoria de casos presenta
pulso pequefio, venas colapsadas, edema grave (que a menudo afecta
la cara y los brazos) y ascitis. Se ven muy enfermos, continuamente
sienten frio y son hipotérmicos (menos de 36° C). Presentan coiloni-
quia y hemorragias retinianas.

Despigmentacion cutdnea. En los enfermos negros, la piel es pa-
lida al principio, pero comienza a oscurecerse nuevamente en unos
dias después del tratamiento con hierro, a menudo antes de elevarse
la proporcién de hemoglobina. En los enfermos hipoalbuminémicos,
la despigmentacion es mucho mas intensa y, en su distribucién, se
asemeja a la que se ve en los nifios con kwashiorkor. Es decir, hay
dos clases de despigmentacién que pueden observarse en la ane-
mia por anquilostomiasis: una es imputable a la carencia de hie-
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ITo, se presenta casi siempre, y comienza a desaparecer antes de
corregirse la anemia; la otra acompafia a la hipoalbuminemia y
s6lo mejora lentamente con el tratamiento. También se presentan
cambios en el color y la textura del pelo, asi como aumento de vo-
lumen de las parétidas.

Anemia. La caracteristica principal de la infeccién establecida de
parasitos adultos es la presencia de anemia. La patogenia de la ane-
mia producida por el anquilostoma depende de tres factores: 1) el
contenido de hierro de la alimentacion humana, 2) el estado de las
reservas de hierro, y 3) la intensidad y duracién de la infeccion. Estos
factores varian en diferentes paises tropicales, pero siempre deben
tenerse en cuenta para evaluar debidamente una situacion particular.
Asi, en Nigeria, donde la ingestién de hierro es alta (21-30 mg por
dia), las personas cuya Unica causa patolégica de hemorragia es la
anquilostomiasis no presentan manifestaciones de agotamiento de
hierro, que se identifica por una baja concentracion del metal en el
suero o por una anemia ferripriva, a menos que alojen mds de 800
vermes (40). En cambio, en Mauricio, donde el contenido total de
hierro en los alimentos es de sélo 5-10 mg por dia, se observo que
incluso cargas moderadas de parasitos podian causar una pérdida san-
guinea suficiente para provocar anemia (41).

En la anquilostomiasis humana la pérdida de hematies en el intes-
tino es proporcional a la carga de vermes y se ha estimado en varios
trabajos entre 0,03 y 0,05 ml de sangre por gusano por dia para N.
americanus y entre 0,16 y 0,34 ml para A. duodenale. El volumen de
sangre extraida no se altera significativamente con la evolucién de la
anemia, aunque la cantidad de eritrocitos, por supuesto, disminuye. El
concepto de tlceras sangrantes persistentes que dejan los parésitos mi-
grantes tiene poco apoyo histolégico en las infecciones humanas y la
hemorragia suele cesar inmediatamente que se completa la desparasi-
tacion. Tampoco existe actualmente ninguna prueba concreta en
apoyo de.la teoria toxica como causante de la anemia anquilostomia-
sica. Es importante reconocer que parte del hierro hemoglobinico que
ingiere y excreta el anquilostoma mientras estd en el duodeno y la
parte superior del yeyuno se reabsorbe en el intestino. Esta propor-
cién aumenta conforme el paciente pierde hierro y llega a ser de 40 a
60 %, segin mediciones en estudios con is6topos dobles.

En algunas partes de los trépicos, v.g., Colombia y la India, se
presenta una anemia megalobléstica afiadida con carencia de acido
félico, que con frecuencia queda oculta por la grave anemia ferripriva
y que sélo se descubre tras una respuesta hematica parcial al trata-
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miento con hierro. La patogenia de la carencia de 4cido f6lico en la
anquilostomiasis grave puede deberse a diversos factores: absorcién
defectuosa de acido félico, carencia de 4cido félico en la alimentacién
y aumento de las demandas. Sin embargo, la anemia cldsica de la
anquilostomiasis no complicada es una anemia microcitica hipocrémi-
ca. En Nigeria, la distribucién de fenotipos de hemoglobina es similar
en los enfermos con anemia anquilostomiasica y en la poblacién gene-
ral; esto refuta la hip6tesis de que la hemoglobina S protege contra el
desarrollo de la anemia anquilostomidsica.

Hipoalbuminemia. Ademas de la anemia, la pérdida de proteina
es otra manifestacion importante de anquilostomiasis. La hipoalbumi-
nemia se debe a una pérdida conjunta de sangre y linfa, pues la pérdi-
da de proteina es muy superior a la pérdida de gl6bulos rojos. Tam-
bién hay casi siempre una capacidad limitada de sintesis de albamina
a causa de diversos factores, como la anemia, que afecta la funcién de
la célula hepitica; una enfermedad concomitante del higado, v.g., tu-
berculosis; pérdida de apetito, y tal vez insuficiente reabsorcién de los
aminodcidos que pasan al interior del intestino. En la anemia anqui-
lostomiasica suele ser baja la concentracién de albimina en el suero.
El edema no cede a los diuréticos mercuriales, inciuso después de
haber corregido la anemia, pero desaparece rapidamente al despara-
sitizar a los enfermos. En conclusién, la anquilostomiasis puede agre-
garse a la lista de causas que provocan una enteropatia proteinopénica.

Funcion gastrointestinal. Diversos tipos de trastornos digestivos
se han atribuido a la anquilostomiasis, que resulta de comer tierra;
tanto de la duodenitis como de la dlcera péptica se ha sospechado que
pueden ser consecuencia de la infeccion por anquilostomos. La secre-
cién de acido géstrico es escasa, tanto en el estado basal como después
del maximo estimulo con histamina, en comparacién con testigos nor-
males; ademas, la fibrogastroscopia no revela ninguna gran anormali-
dad. La radiografia con comida baritada muestra cambios inespecificos
de la funcién motriz alterada y las imégenes compatibles con un diag-
néstico de duodenitis no tienen relacién con la anquilostomiasis.

En los trabajos publicados hay cierto desacuerdo acerca de los
efectos del anquilostoma sobre la mucosa del duodenoy yeyuno. La
experiencia de la mayoria de los investigadores respecto a la anemia
de la anquilostomiasis no complicada es que, por lo general, no se
acompafia de gran deficiencia de la absorcién y que la morfologia
intestinal, determinada por biopsias mucosas perorales, est4 dentro de
los limites normales. Mds recientemente, no pudieron encontrarse ma-
nifestaciones clinicas de mala absorcién en enfermos de Jamaica, ni
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hubo diferencia significativa alguna en la tasa de pérdida de ADN en
el intestino delgado en comparacién con testigos normales. Es mas
que probable que algunos investigadores que consignan anormalida-
des hayan en realidad estudiado pacientes con anquilostomiasis y
afecciones intestinales preexistentes, especialmente cuando la anemia
y la presencia de huevecillos de anquilostoma en las heces fueron los
criterios de seleccidn, sin considerar el nimero de vermes presentes.
No obstante, es posible que existan diferencias verdaderas entre los
enfermos, segin factores tales como la duracién de la infeccidn, la
raza y la presencia de otros parasitos (v.g., Strongyloides stercoralis o
Giardia intestinalis).

3.3.2.5 Tratamiento. La aplicacion del tratamiento requiere tener
en cuenta la intensidad de la infeccién, la probabilidad de reinfeccio-
nes y los factores econdmicos. Esto es, mientras en las zonas no endé-
micas se justifica el tratar todas las infecciones, por leves que sean, en
las zonas endémicas, donde es probable que se registren reinfeccio-
nes, s6lo merecen tratarse las infecciones intensas o moderadas, a
menos que se realicen actividades simultdneas para mejorar la higiene
ambiental. Por tanto, en las zonas endémicas el objetivo principal del
tratamiento antihelmintico debe ser reducir la carga de la infeccidn
por debajo del nivel de importancia clinica; la cura parasitoldgica
completa no es necesaria excepto en las condiciones antes menciona-
das. Sin embargo, en los enfermos cuyo estado es grave por otras
causas (como malnutricién proteinoenergética, marasmo, tuberculosis
0 anemia trepanocitica), deben tratarse las anquilostomiasis, aunque
sean leves y aunque se considere inevitable la reinfeccion.

Los antihelminticos recomendados son relativamente atdxicos y en
la mayoria de los casos pueden administrarse directamente, aun a en-
fermos debilitados. En el pasado se administraban de manera sistema-
tica laxantes antes y después del tratamiento; actualmente se conside-
ran, en general, innecesarios, a menos que exista estrefiimiento.
Cuando la anemia es muy intensa (menos de 50 g/l o 5 g/100 ml),
algunos médicos prefieren elevar la proporcién de hemoglobina hasta
unos 70-80 g/l antes de tratar especificamente la parasitosis. Los en-
fermos con hipoalbuminemia grave deben ser desparasitados apropia-
da y rdpidamente. -

Se cuenta con varios medicamentos para tratar la anquilostomia-
sis; su eficacia varia segin la especie en cuestion. En muchos paises
en desarrollo los factores econémicos deben determinar la eleccion
del fairmaco que se administre; el tetracloretileno es el medicamento
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mas barato. Generalmente es necesario repetir los tratamientos, ex-
cepto en infecciones leves, y esta generalizacion es aplicable a todos
los medicamentos que se mencionan a continuacién.

Antihelminticos de amplio espectro. En las zonas rurales de los
trépicos son comunes las infecciones intestinales por miiltiples hel-
mintos. En estos casos pueden ser dtiles los antihelminticos que son
eficaces contra mas de un parésito. Aun asi, su actividad contra una
especie puede ser selectivamente menor que contra otra. El mebenda-
zol, el embonato de pirantel, el oxantel, la suspensién de oxantel con
pirantel y el tiabendazol son buenos ejemplos de antihelminticos de
amplio espectro que se han empleado para tratamientos individuales y
en gran escala. Cuando las infecciones miltiples son en general leves,
merece la pena considerar la comodidad, la amplitud y las ventajas
econdmicas que ofrecen esos compuestos. En cambio, contra infeccio-
nes intensas es preferible el tratamiento selectivo para la especie
apropiada de infeccién helmintica.

Hierro. La respuesta a la ferroterapia suele ser rapida. Un trata-
miento barato y muy eficaz es el sulfato ferroso, 200 mg tres veces al
dia, por via oral y sostenido durante tres meses después de haberse
elevado la concentracién de hemoglobina a 120 g/l (12 g/100 ml). Aun
sin desparasitacion, este régimen corrige la anemia y produce una ele-
vacién de hemoglobina de 10 g/l por semana; no obstante, si no se
eliminan los vermes, la hemoglobina desciende tan pronto como se
suspende el tratamiento y por eso son imperativos los antihelminticos
en las infecciones intensas. Cuando estéan indicadas (v.g., si no puede
asegurarse la administracién oral con regularidad), son muy dtiles las
preparaciones con dosis totales de hierro por via intramuscular o in-
travenosa. Si existe una carencia concomitante de 4cido félico, debe
tratarse de la manera habitual.

3.3.3  Estrongiloidiasis

En contraste con la ascariasis y la anquilostomiasis, donde se hace
el diagn6stico de infecciones humanas leves por la presencia de hue-
vecillos en las heces, la excrecion de larvas de Strongyloides stercoralis
es intermitente y puede ser imposible de detectar, incluso utilizando
procedimientos especiales. Por esta razén es dificil establecer cifras de
prevalencia. La infeccion se presenta en todas las regiones tropicales;
también estd ampliamente distribuida en la Europa oriental. A menu-
do se registra alta endemicidad en zonas circunscritas.

84



Strongyloides es un helminto que se transmite por la materia fecal
y no por el suelo. Las larvas son infectantes poco después de ser ex-
pulsadas con las heces, que son focos permanentes de contaminacién
en un medio hdmedo para la vida natural de la larva filariforme. El
establecimiento de un ciclo adulto de vida libre significa que la trans-
misién contintia. Hay algunas pruebas de que la transmisién al recién
nacido puede efectuarse por la leche de la madre en el caso de las
infecciones por S. fuelleborni de primates no humanos. Las infeccio-
nes humanas por este parasito de los monos del Viejo Mundo se diag-
nostican detectando huevecillos caracteristicos en las heces y han sido
objeto de informes recientes. También se ha consignado un parasito
anélogo en la zona del rio Fly de Papua Nueva Guinea. La importan-
cia clinica y sanitaria de esas infecciones no se conoce en la actuali-
dad; tampoco la posible utilidad de S. fuelleborni en modelos anima-
les. ‘

De las infecciones por nematodos en el ser humano, sélo la es-
trongiloidiasis y la capilariasis son capaces de perpetuarse en ¢l hom-
bre, produciendo nuevas generaciones de larvas infectantes de hem-
bras partenogénicas fijadas en la mucosa de la parte superior del
intestino delgado. Asi, se han comprobado infecciones de 20-30
anos de duracién. La penetracién de larvas en la pared intestinal al
descender por el intestino debe variar con el estado del huésped. Tal
vez también intervengan factores de inmunidad del huésped. Deter-
minantes como éstos pueden dar lugar a la afeccién conocida como
sindrome hiperinfeccioso. Este sindrome puede precipitarse por el
tratamiento inmunosupresor, y todo procedimiento que comprenda la
inmunosupresion (v.g., trasplantes) debe ir precedido por la exclusién
de estrongiloidiasis oculta y el tratamiento de la infeccién manifiesta.

Algunos pacientes con Strongyloides pueden estar asintomaticos
en el momento en que se detecta la infeccién. No obstante, son comu-
nes los sintomas gastrointestinales, particularmente diarrea y dolor
epigastrico central. La diarrea se debe a mala absorcion, pero no se
ha precisado la causa del dolor epigastrico. La estrongiloidiasis grave
del intestino delgado puede provocar edema y engrosamiento de la
pared intestinal. Esto puede verse con frecuencia en la radiografia de
contraste.

La forma grave de la estrongiloidiasis es de mal prondstico y tiene
una alta tasa de mortalidad. Se presenta en pacientes con un estado
fundamental de debilitamiento (es decir, cincer, malnutricién o el uso
de inmunosupresores) o en pacientes con una infeccién prolongada
que adquirieron su carga de parasitos por autoinfeccién interna. En
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esta forma de la enfermedad una causa comtn de muerte es la septi-
cemia gramnegativa asociada con shock. :

El descubrimiento de eosinofilia no explicada en un enfermo pue-
de ser una indicacién para buscar Strongyloides, aunque ese signo en
general no se halla en la forma grave de la enfermedad. La aplicacién
de técnicas de concentracion repetidas (embudo de Baermann, cultivo
en carbén, etc.) habitualmente permite detectar la infeccién. Si fallan
y todavia se sospecha el diagnéstico, se emplean la prueba de la cuer-
da de Beale, la aspiraciéon duodenal y la biopsia del intestino delgado,
en ese orden, para encontrar pruebas de la existencia del parasito en
la parte superior del intestino delgado. S6lo en la estrongiloidiasis
diseminada intensiva se encuentran larvas en el esputo o la orina. La
serologia puede ser util en zonas no filarisicas.

Aunque sélo es posible especular por ahora, puede ser que por
diferencias de cepas de Strongyloides stercoralis se expliquen variacio-
nes en la gravedad de la infeccién en el hombre, la presencia o ausen-
cia de larva currens y la diversidad de respuestas al tratamiento con
tiabendazol. Este producto es, hasta la fecha, el tinico medicamento
altamente eficaz contra la estrongiloidiasis. .

3.4 Otras infecciones por nematodos
3.4.1 Tricuriasis

La tricuriasis es una infeccion comin, especialmente en partes ca-
lidas y himedas del mundo. En las poblaciones de algunos paises tro-
picales, las tasas de prevalencia son superiores a 90 %; en otras estan
frecuentemente entre 30 y 60 %. Pero la tricuriasis no es, en manera
alguna, rara en las zonas templadas. Las personas con mas frecuencia
afectadas estdn entre los 5 y los 15 afios de edad.

La prevalencia y la intensidad de la infeccion son importantes para
comprender la situacién epidemioldgica local y el cuadro clinico de la
tricuriasis. En Colombia la tasa de prevalencia es de 50 %, y 50 % de
éstos tienen sintomas, aunque la diarrea es excepcional (56). La in-
tensidad de la infeccion depende de la exposicion a huevecillos de
Trichuris trichiura que se hallan en suelo contaminado con materia
fecal humana. En Colombia, las infecciones con mas de 5 000 hueve-
cillos de T. trichiura por gramo de heces suelen acompanarse de sin-
tomas y la mayoria de los que tienen mas de 20 000 huevecillos por
gramo de heces presentan diarrea grave o un sindrome disentérico.
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Aunque en un voluntario se ha demostrado que 7. suis, un parasito
de los cerdos, puede infectar al hombre, las infecciones de origen
zoondtico probablemente son de poca o ninguna importancia en la
epidemiologia de la tricuriasis humana.

Las infecciones leves con T. trichiura no producen lesiones impor-
tantes en el intestino grueso. Las infecciones intensas, con cargas de
centenares de gusanos adultos, producen necrosis de células de las
mucosas alrededor del parésito, infiltracién celular intensiva y reac-
cién inflamatoria de la mucosa. Se considera que la diarrea se debe a
deficiencia de reabsorcion del agua en el colon como consecuencia de
esas lesiones. El prolapso rectal es una complicacion de colitis difusa
y proctitis en nifios desnutridos. Otras complicaciones serias de la tri-
curiasis grave son la anemia, la caquexia y la bacteriemia.

Los huevecillos suelen aparecer en las heces aproximadamente dos
meses después de la ingestién. Es fécil encontrar los huevecillos ca-
racteristicos en las deyecciones por examen microscopico. Sélo se ne-
cesita una técnica de concentracion para diagnosticar infecciones lige-
ras. El método maés practico para evaluar la intensidad de la infeccion
es el frotis grueso cuantitativo de Kato. Los huevecillos de T. trichiu-
ra que se encuentran en el hombre son similares a los de Trichuris de
los animales.

En los casos sintomaticos se utilizan habitualmente dos medica-
mentos, el mebendazol y el oxantel, que parecen ser muy eficaces.
Aunque se ha observado inmunidad en infecciones experimentales
por T. muris en ratones, no se sabe a ciencia cierta si el hombre pue-
de adquirir inmunidad contra 7. trichiura.

3.42 Capilariasis intestinal

En 1963 se comunicé el primer caso de capilariasis intestinal en el
ser humano. La infeccién s6lo se encuentra en algunas zonas costeras
de Filipinas y otras de Tailandia, donde se acostumbra comer pescado
crudo, particularmente entre los pescadores. La invasion de la muco-
sa yeyunal por los nematodos adultos produce enteritis, que con fre-
cuencia se complica por mala absorcién y una enteropatia proteinopé-
nica.

La diarrea y algunas veces esteatorrea con dolor abdominal son
los sintomas principales de la capilariasis intestinal, que no raras veces
es mortal. Habitualmente puede hacerse el diagnéstico de la infeccion
aguda por Capillaria philippinensis mediante examen coproscopico.
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Los antigenos para pruebas seroldgicas no son todavia suficientemen-
te especificos para empleo sistematico. Hasta ahora, el tratamiento
prolongado con mebendazol es el tnico eficaz que se conoce.

3.4.3  Tricostrongiliasis

La tricostrongiliasis humana es producida mas cominmente por
Trichostrongylus orientalis, para el cual el hombre parece ser un hués-
ped natural. Los mamiferos herbivoros tienen muchas otras especies
de Trichostrongyloides, como T. axei, T. colubriformis, T. vitrinus,
T. probolurus y T. lerouxi, que algunas veces y de manera esporadica
infectan al hombre. La mayoria de los casos de tricostrongiliasis hu-
mana se registran en Asia.

El hombre adquiere la infeccién principalmente por comer plantas
contaminadas con larvas infectadas; rara vez las larvas pueden invadir
al hombre penetrando por la piel. Los gusanos adultos, de 5-10 mm
de longitud, cuando son numerosos pueden producir enteritis; sin em-
bargo, la mayoria de las infecciones son asintomaticas en el ser huma-
no. Los huevecillos de Trichostrongylus que se excretan con las heces
deben diferenciarse de los del anquilostoma; las larvas de Trichos-
trongylus desarrolladas en coprocultivos difieren de las larvas filarifor-
mes de otros nematodos que parasitan al hombre.

Contra la tricostrongiliasis humana los farmacos eficaces son befe-
nio y pirantel.

3.4.4  Enterobiasis

Enterobius vermicularis es de distribuciéon cosmopolita, pero las
infecciones humanas son mds frecuentes en los paises desarrollados
del hemisferio norte. La maxima prevalencia se encuentra en preesco-
lares y escolares; la enterobiasis es mas frecuente en algunas familias
e instituciones porque el hacinamiento es un factor importante de la
transmisién. En la mayoria de los casos se trata de una infeccién be-
nigna, que puede proseguir durante afos por su facil reinfeccién. Son
escasos los datos sobre su distribucién en paises en desarrollo.

La patologia de la enterobiasis estd relacionada principalmente
con la migracién de los gusanos. La migracién nocturna de vermes
hembras fuera del ano puede producir lesiones en las regiones peria-
nal y perineal. La migracién ectépica puede producir apendicitis, va-
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ginitis, endometritis, salpingitis y formaciones granulomatosas en la
cavidad peritoneal. Enferobius puede ser un vector de D. fragilis
(véase la seccién 3.2.4.2).

La enterobiasis se diagnostica facilmente localizando vermes hem-
bras o huevecillos en torundas de raspado anal. Para tratar la entero-
biasis se utilizan ampliamente pirantel, mebendazol, pirvinio y pipera-
cina; algunas infecciones requieren tratamientos repetidos.

3.4.5 Infecciones por nematodos no humanos

Varios nematodos no humanos estan relacionados con la forma-
cién de granulomas eosinofilicos en la pared intestinal. La anisaquia-
sis humana, que se presenta en forma de tumor en el estémago o el
intestino delgado, es el resultado de la penetracién de larvas de las
especies Anisakis 0 Phocanema tras la ingestion de pescado crudo.
Las larvas infectadas de Oesophagostomum pueden formar tumores
similares en el ciego o el colon. Un granuloma migratorio de la pared
intestinal se produce con la gnatostomiasis, que puede adquirirse 1o,
s6lo por ingerir pescado crudo o carne cruda de rana, pollo o vibora,
sino también por beber agua contaminada con el huésped intermedia-
rio primario, un copépodo. Angiostrongylus costaricensis, que madura
en las bases de las arterias mesentéricas del ciego o del colon, puede
producir huevecillos o larvas en los tejidos. Como la esofagostomia-
sis, con frecuencia se presenta un tumor en la fosa iliaca derecha. La
verdadera identidad de los granulomas eosinofilicos antes menciona-
dos suele establecerse, si se encuentran parasitos, lnicamente me-
diante el examen de los tejidos resecados quirdrgicamente.

* £

El Grupo Cientifico examiné un trabajo fundamental del Dr.
M. D. Little (véase la Nota de agradecimiento) que presenta normas
para diferenciar larvas de nematodos en los coprocultivos. El Grupo
acordé incluir esas normas como anexo al presente informe con el
objeto de proporcionar una orientacién practica a los laboratorios
médicos (Anexo 1).
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