Infecciones parasitarias

La parasitosis 0 enfermedad parasitaria sucede cuando los parasitos encuentran
en el huésped las condiciones favorables para su anidamiento, desarrollo,
multiplicacion y virulencia, de modo que pueda ocasionar una enfermedad.

Debido a que los parasitos estan bien adaptados a sus modos de vida, son
dificiles de destruir, desarrollan estrategias para evitar los mecanismos de defensa
de sus huéspedes y muchos han conseguido ser resistentes a los medicamentos e
insecticidas que se aplican para su control.

AMEBIASIS

DEFINICION: La amibiasis es una enfermedad parasitaria del ser humano
causada por el protozoario Entamoeba histolytica. Este parésito se establece en el
intestino, donde se puede comportar como un comensal inofensivo o, por el
contra rio, invadir la mucosa intestinal y causar la destruccion del tejido.

ETIOLOGIA: El ciclo bioldgico de E. histolytica es oral-fecal e inicia cuando el ser
humano ingiere agua o alimentos contaminados con quistes del parasito. Al llegar
al est6 mago, algunos reblandecen su pared de quitina debido al contacto con el
conte nido gastrico. Después, en el intestino delgado ocurre el desenquistamiento
y la divisibn, mediante la cual cada quiste tetranucleado da lugar a ocho
trofozoitos. En el intestino grueso, los trofozoitos proliferan y —por mecanismos
aun desconocidos— algunos se vuelven a enquistar. Finalmente, al salir junto con
la materia fecal, los quistes estan listos para reiniciar su ciclo biolégico.

FISIOPATOLOGIA: La amebiasis intestinal puede presentar un espectro de
alteraciones anatémicas, de acuer do con su localizacién, que puede ir de una
colitis ulcerativa a una apendicitis amebiana, pasando por el megacolon téxico y el
ameboma. El hallazgo anatomopatoldgico tipico son las Ulceras localizadas en el
colon, predominantemente en el ciego, el sigmoide y el recto. Estas uUlceras
presentan dos patrones claramente definidos: nodular e irregular. Las Ulceras
nodulares son re dondeadas, de un didmetro entre 1 y 5 mm, con éareas de
mucosa ligeramente elevadas y areas necroticas, deprimidas o hemorragicas,
rodeadas por un borde de tejido edematoso. A menudo estas areas estan llenas
de un material mucoso y amarillento denominadas “ulceras en boton de camisa”,
en las cuales pueden verse trofozoitos. El proceso de invasién desarrollado por E.
histolytica es uno de los mas elaborados entre los patdégenos intestinales. La capa
de mucina que recubre el epi telio del colon es el principal obstaculo para
invadirlo, por lo que desarrollo sofisticados mecanismos para penetrarla. En 1970,
Prathap y Gilman publicaron una clasificacion de las Ulceras amebianas de
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acuerdo con su apariencia microscépica. Posteriormente, se vio que esta
descripcion coincidia adecuadamente con las fases de la patogénesis, con la
intervencién de diversos mecanismos moleculares en cada fase, tan to del
hospedero como del patdgeno. Las fases de la patogénesis son tres: colonizacion,
disminucién o disrupcion de la mucosa y enlace, y lisis de las células epiteliales
del colon del hospedero. Si bien la infeccidon es un proceso dinamico que involucra
factores del hospedero y del agresor, la revision se centrara predominantemente
en el papel del agresor y sus mecanismos moleculares.

CUADRO CLINICO: La amibiasis intestinal suele presentarse con sindrome
diarreico o disenteria. Las manifestaciones clinicas del primero incluyen diarrea
acompafada de dolor tipo cdlico, pero con escasa materia fecal; la disenteria
amebiana se caracteriza por un mayor namero de evacuaciones con moco Yy
sangre, ademas de coélicos. La enfermedad puede evolucionar a formas mas
graves, como la colitis ulcerosa y el megaco lon téxico, que puede llegar a
perforarse y entonces sobreviene una peritonitis y sepsis (infeccién sistémica).
Debido a que otras infecciones gastrointestinales también pueden producir colitis
ulcerosa, es necesario confirmar la presencia de E. histolytica.

DIAGNOSTICO: El diagnostico de amibiasis se realiza principal mente por
andlisis al microscopio de muestras fecales o por biopsias de tejidos para
determinar la presencia de trofozoitos o quistes. Sin embargo, debido a que E.
histolytica y E. dispar (otra amiba no patégena co mensal del intestino) son
morfoldégicamente indis tinguibles, la presencia de trofozoitos y quistes en
examenes coproparasitoscopicos de laboratorio para detectar parasitos requiere
de estudios adicionales con técnicas de biologia molecular o inmunolégicas, para
con ello determinar si se requiere dar trata miento o no, segun la especie de
amiba.

TRATAMIENTO: El tratamiento de la infeccion depende del diagnéstico clinico. Un
paciente con un cuadro de colitis amebiana no requiere el mismo tratamiento que
un portador asintomatico, debido a los sitios y mecanismos de accion de los
medicamentos empleados. Estos se sue len dividir en luminales, como las 8-
hidroxiquinolinas halogenadas (yodoquinol) y las amidas (teclozan, etofamida,
quinfamida, etc.), o tisulares, como los nitroimidazoles (metronidazol, secnidazol,
ornidazol). El metronidazol presenta una accién mixta, es decir, tanto luminal como
tisular. Se recomienda el tratamiento de los pacientes asintomaticos como una
medida para controlar la transmision, pero no existen estudios que validen esta
recomendacion. Algunos casos requieren manejo quirdrgico, como en la colitis
amebiana fulminante (hemicolectomias o, incluso, colectomias totales), apendicitis
amebiana (cuyo diagndstico suele ser posquirargico), la perforacion intestinal y el
ameboma. Aungue se han descrito mecanismos de resistencia al metronidazol, la
respuesta clinica suele ser adecuada.



ASCARIASIS

DEFINICION: La ascariasis es la infeccion por Ascaris lumbricoides o en
ocasiones por Ascaris suum (un parasito de los cerdos estrechamente
relacionado). Las infecciones leves pueden ser asintomaticas. La ascariasis
ocurre en todo el mundo. Se concentra en areas tropicales y subtropicales con
estado sanitario deficiente. La ascariasis es la infeccion intestinal helmintica mas
frecuente en el mundo. La prevalencia es mas alta en nifios de 2 a 10 afios y
disminuye en grupos de mayor edad. Las estimaciones actuales sugieren que
entre 807 y 1.200 millones de personas estan infectadas en todo el mundo, y la
ascariasis contribuye al desarrollo de desnutricibn en &areas con condiciones
sanitarias deficientes. Se estima que la ascariasis es responsable de 60.000
muertes por afio en todo el mundo, de las cuales 2.000 se deben a obstruccién
intestinal o de las vias biliares, sobre todo en nifios.

ETIOLOGIA: Los huevos eliminados en las heces contienen embriones de
Ascaris en su interior. Después de unos dias en un ambiente propicio, aun
dentro del huevo, el embrion se transforma en larva que, después de pasar por
2 mudas, se convierte capaz para infectar a quienes las ingieren.

Por lo tanto, el huevo de ascaris solamente es capaz de infectar al ser humano
se contiene las larvas maduras en su interior, llamadas larvas L3, un proceso
que tarda de 2 a 4 semanas para ocurrir. Si las larvas dentro del huevo todavia
estdn en fase L1 o L2, el pardsito no es capaz de sobrevivir en el tracto
digestivo, y es poco probable la contaminacion de quienes lo ingiri6. Los huevos
infectantes ingeridos liberan larvas L3 en el duodeno, primera parte del intestino
delgado. Después de libres, las larvas L3 atraviesan la pared del intestino
delgado y alcanzan al torrente sanguineo donde, dentro de 4 a 5 dias, migraran
al higado, corazén y, finalmente, a los pulmones.

FISIOPATOLOGIA: Los huevos de A. lumbricoides ingeridos incuban en el
duodeno y las larvas resultantes penetran en la pared del intestino delgado, para
luego migrar a través de la circulacion portal a través del higado hacia el corazén
y los pulmones. Las larvas se alojan en los capilares alveolares, penetran en las
paredes alveolares y ascienden por el arbol bronquial hasta la bucofaringe. En
esta area, se degluten y regresan al intestino delgado, donde se convierten en
helmintos adultos, que se aparean y liberan huevos, luego excretados con las
heces. El ciclo vital se completa en 2 0 3 meses y los helmintos adultos viven
entre 1 y 2 afios. Cuando la infeccion es grave, una masa enredada de helmintos
puede obstruir el intestino, en particular en los nifios. En ocasiones, los helmintos
adultos individuales que migran en patrones aberrantes obstruyen el conducto
biliar o pancreético y causan colecistitis o pancreatitis; la colangitis, el absceso
hepatico y la peritonitis son menos frecuentes. La fiebre provocada por otras



enfermedades o algunos farmacos (p. e€j.,, albendazol, mebendazol,
tetracloroetileno) puede estimular la migracion aberrante de gusanos adultos.

CUADRO CLINICO: En la mayoria de los casos, la infeccién por Ascaris
lumbricoides es asintomatica. Sin embargo, los pacientes con gran niumero de
gusanos en el tracto gastrointestinal pueden exhibir sintomas en la fase de
migracion de la larva o durante la etapa adulta del gusano. Las larvas
de Ascarisque migran a través de los pulmones pueden causar tos, sibilancias y
a veces hemoptisis u otros sintomas respiratorios en personas sin exposicion
previa a Ascaris.

Una pequefia cantidad de helmintos adultos no suele causar sintomas
gastrointestinales, aunque un paciente asintomatico que expulsa un helminto
adulto por la boca o el recto puede buscar atencion médica. La obstruccion
intestinal o biliar causa dolor abdominal colico, nduseas y vomitos. La ictericia es
infrecuente.

Incluso las infecciones moderadas pueden provocar desnutricion infantil. Su
fisiopatologia es incierta y puede asociarse con competencia por los nutrientes,
alteraciones de la absorcién y disminucion del apetito.

DIAGNOSTICO: El diagnostico de la ascaridiasis se realiza, generalmente,
mediante la identificacion de los huevos de Ascaris lumbricoides en las heces.

El problema del examen parasitolégico de heces es que los primeros huevos
aparecen en las heces aproximadamente 40 dias después que el paciente si
contamina. Por lo tanto, en etapas tempranas, como durante la infeccién
pulmonar, el examen de heces es generalmente negativo.

En los casos de eliminacion del gusano a través de la boca o heces, el mismo
debe ser recolectado y llevado al médico.

Mientras las larvas migran a través de los pulmones, la eosinofilia puede ser
significativa, pero ésta suele disminuir luego, cuando los helmintos adultos se
alojan en el intestino. Durante la fase pulmonar, la radiografia de térax puede
mostrar infiltrados que en presencia de eosinofilia conduce al diagnodstico
de sindrome de Loffler.

TRATAMIENTO: Albendazol, mebendazol o ivermectina

Todas las infecciones intestinales deben tratarse.

Es eficaz la administracién de albendazol 400 mg por via oral en 1 sola dosis,
mebendazol 100 mg por via oral 2 veces al dia durante 3 dias o 500 mg por via
oral una sola vez, o ivermectina entre 150 y 200 mcg/kg en 1 sola dosis por via
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oral. El albendazol, el mebendazol, y la ivermectina pueden dafar al feto y el
riesgo del tratamiento en embarazadas infectadas por Ascaris debe ser evaluado
frente al riesgo de la enfermedad no tratada. Antes del tratamiento con
ivermectina, los pacientes deben evaluarse para detectar una coinfeccion
con Loa loa si han estado en areas de Africa Central donde Loa loa es endémica
porque la ivermectina puede inducir reacciones graves en pacientes con loiasis y
niveles altos de microfilarias.

La nitazoxanida sirve para tratar las infecciones leves por Ascaris, aunque es
menos eficaz en las infecciones graves. La piperacina, que se usaba
ampliamente en el pasado, se sustituy6 por alternativas menos téxicas.

Las complicaciones obstructivas pueden tratarse de manera efectiva con
farmacos antihelminticos o requerir la extraccion quirdrgica o endoscoépica de los
helmintos adultos.

Cuando los pulmones se ven afectados, el tratamiento es sintomatico; incluye
broncodilatadores y corticosteroides. Los farmacos antihelminticos no se usan en
forma tipica.

CHAGAS

DEFINICION: La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis ame ricana es
causada por Trypanosoma cruzi, protozoario flagelado, que se transmite al
hombre en forma natural por insectos hematéfagos de la subfamilia Triatominae.
Carlos Chagas, en 1909, describe la enfermedad en Minas Gerais, Brasil, después
de aislar al parasito de Panstrongylus megistus, lo cultiva, reproduce la infeccién
en mamiferos y realiza observaciones del curso de la enfermedad en animales de
laboratorio.

ETIOLOGIA: En el ciclo biolégico natural estan involucrados, ademas del hombre y
el artropodo transmisor, gran numero de especies de mamiferos infectados.
Cuando el trasmisor se alimenta de un mamifero infectado ingiere, junto con la
sangre, al parasito circulante. En la luz del intestino se multiplica y se desarrollan
hacia tripomastigotes metaciclicos (formas infectantes) que salen junto con las
deyecciones, atraviesan piel o0 mucosas e infectan al mamifero donde circulan
como tripomastigotes sanguineos y posteriormente como amastigotes, en forma
intracelular, se multiplican por fisién binaria longitudinal dentro de las células del
sistema fagocitico mononuclear, tejido linfoide, muscular o nervioso y el ciclo se
completa cuando los tripomastigotes sanguineos son ingeridos por el transmisor.
La infeccibn en el humano es adquirida principalmente por la penetracion
transcutanea del parasito presente en las excretas de insectos hemat6fagos
infectados.

CUADRO CLINICO: En la historia natural de la enfermedad, se presentan la fase
aguda, la crénica asintomatica o indeterminada y la crénica sintomatica. La fase
aguda se da en 5% de los infectados, con duracion de 2 a 3 semanas y



ocasionalmente hasta cuatro meses; los sintomas inician alrededor de 10 dias
después de la infeccion y en los casos de trans misién por transfusion sanguinea
aparecen entre 20 y 40 dias. Los nifios menores de 10 afios son los mas
afectados, aproximadamente el 75% presenta signos y sintomas relacionados con
la via de entrada del parasito con manifestaciones sistémicas inespecificas,
principalmente fiebre; en 50% de los casos, cuando la via de entrada es cercana a
la mucosa ocular, se presenta el complejo oftalmoganglionar o signo de Romainia-
Mazza que consiste en edema bipalpebral unilateral de color violaceo ligeramente
pruriginoso acompafado de adenopatias regionales; cuando la via de entrada es
en otra region, se denomina chagoma de inoculacion (25%) que es una lesién
nodular subcutanea también de color violaceo. Las manifestaciones sistémicas
son inespecificas; lo mas frecuente es la fiebre poco elevada, mialgias, artralgias y
hepato y/o esplenomegalia. Menos del 1% se complica con meningoencefalitis,
miocarditis o0 pericarditis que se presentan con evolucién gene ralmente fatal,
especialmente en nifios y ancianos. La fase cronica asintomatica o indeterminada,
dura entre 5, 10 y hasta 20 afios; es clinicamente silenciosa con parasitemia muy
baja, por lo que los métodos seroldgicos son de eleccion para el diagnés tico;
después de esta fase se presenta la fase crénica sintomatica en la que 27%,
desarrollan lesiones car diacas, 6 % digestivas, principalmente en eso6fago y
colon, y 3% en el sistema nervioso periférico. En la fase cronica sintomatica, el
organo méas afectado es corazén, con alteraciones en la contractilidad y
conductibilidad con insuficiencia cardiaca progresiva y cardiomegalia; ésta es la
causa de miocardiopatia infecciosa mas frecuente del mundo, compromete varios
tejidos cardiacos y presenta gran variedad de manifestaciones clinicas; cuando la
extension del dafio es pequefio, las anormalidades son minimas o ausentes y el
trazo electrocardiografico puede ser normal.

DIAGNOSTICO: Fase aguda: La demostracion de la presencia del parasito
consti tuye el diagnéstico de certeza; sin embargo, solo es posible detectar la
forma sanguinea durante la fase aguda de la infeccibn mediante la visualizacién
del paréasito por diferentes métodos; se utiliza examen directo en fresco, frotis,
gota gruesa, microhemato crito. En centros especializados, mediante siembra en
medios de cultivo e inoculacion de animales de laboratorio.

Fase cronica asintomatica y sintomatica: El diagndstico se confirma al demostrar
la respuesta inmunologica del huésped frente al parésito; se debe obtener
reactividad al menos en dos técnicas sero ldgicas de distinto principio; ambas
pruebas deben realizarse con la misma muestra de suero y utilizar, por lo menos,
una de las pruebas consideradas de mayor sensibilidad como ELISA (enzyme
linked immuno sorbent asssay) o IFl (inmunofluorescencia indirecta). El
diagnoéstico de seropositividad se con firma con el resultado de ambas pruebas
reactivas 0 no reactivas; en caso de discordancia en los resulta dos, debera
realizarse una tercera técnica o derivar a un laboratorio especializado.



TRATAMIENTO: Actualmente sélo existen dos antiparasitarios especificos
aprobados para el tratamiento, que son el Benznidazol y el Nifurtimox; ambos son
controlados por la Secretaria de Salud y no existen comercialmente en ningdn
pais. La duracién recomendada del tratamiento es de 60 dias y en caso de
intolerancia, se puede considerar el cumplir 30 dias. En caso de suspender el
tratamiento por la presencia de eventos adversos antes de los 30 dias, se
recomienda iniciar un nuevo tratamiento con la droga no utilizada después de
controlar los efectos. En nifios y adolescentes, el tratamiento en general es bien
tolerado y ha demostrado una alta tasa de curacion de la infeccion. El Nifurtimox
se pre senta en comprimidos birranurados de 120 mg, la dosis en adolescentes y
adultos es de 8-10 mg/ kg/d via oral en 2 dosis después de los alimentos por 120
dias. El Benznidazol se presenta en com primidos birranurados de 50 y 100 mg.
En otros paises existen presentaciones dispensables de 12.5 mg para uso
pediatrico. La dosis recomendada para todas las edades, es de 5-7 mg/kg/dia en
dos tomas diarias después de los alimentos. El tratamiento a cualquier edad debe
ser rigurosamente supervisado antes, durante y después del mismo con biometria
hemética, quimica sanguinea, examen general de orina y pruebas de funcion
hepatica y renal por sus efectos toxicos.

GIARDIASIS

DEFINICION: La giardiasis es una infeccion por el protozoo flagelado Giardia
duodenalis (G. lamblia, G. intestinalis). La infeccién puede ser asintomatica o
provocar sintomas que van desde flatulencias intermitentes hasta malabsorcion
cronica. Durante las dos ultimas décadas, Giardia se ha reconocido como una de
las causas mas comunes de la enfermedad transmitida por el agua (de beber y
recreativa) en los humanos en los Estados Unidos; otras formas de contaminacién
son: comer frutas y verduras no lavadas de forma adecuada o que fueron
cultivadas usando fertilizante contaminado, tener contacto con personas gue no se
lavan bien las manos o con cubiertos de personas infectadas ya que el cloro no
inactiva al parasito. El parasito se encuentra en todas las regiones del mundo.

ETIOLOGIA: Los trofozoitos de la Giardia se adhieren fuertemente a la mucosa
del duodeno y la porcion proximal del yeyuno y se multiplican por fision binaria.
Algunos microorganismos se transforman en quistes resistentes a las
condiciones ambientales, que se diseminan por la via fecal-oral.

La infeccion por Giardia es prevalente en todo el mundo en areas con mala
higiene. La giardiasis es la enfermedad parasitaria intestinal mas comun en los
Estados Unidos. La transmision por agua es la principal fuente de infeccion (1),
pero la transmision también puede ocurrir por la ingestion de alimentos
contaminados o por contacto directo de persona a persona.

Los quistes de Giardia permanecen viables en la superficie del agua y son
resistentes a los niveles habituales de cloracién del agua potable. Debido a esta
razon, los riachuelos de montafia y los suministros municipales de agua clorada
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pero mal filtrada se implicaron en epidemias transmitidas por el agua. Las
infecciones también se asocian con el cuidado de nifios, en especial los que
usan pafales; el contacto cercano con miembros de la familia o del hogar que
tienen giardiasis; la ingestion de agua o hielo hecho con agua no tratada o
tratada inadecuadamente de lagos, arroyos o pozos; mochileros, excursionistas y
campistas que beben agua no segura o no practican una buena higiene de las
manos; la ingestion de agua mientras se nada o se juega en lagos, estanques,
rios o arroyos; o la exposicion a heces a través del contacto sexual.

Hay 8 grupos genéticos (ensamblajes) de G. duodenalis. Dos infectan a los seres
humanos y los animales; los otros solo infectan animales. Las manifestaciones
clinicas parecen variar con el genotipo.

CUADRO CLINICO: Muchos casos de giardiasis son asintomaticos. No obstante,
los pacientes asintomaticos pueden eliminar quistes infecciosos.

Los sintomas de la giardiasis aguda suelen aparecer entre 1 y 14 dias (en
promedio, 7 dias) después de la infeccién. En general son leves y consisten en
diarrea acuosa maloliente, coélicos y distensién abdominal, flatulencia, eructos,
nauseas intermitentes, molestias epigastricas y, en ocasiones, malestar no muy
intenso, fatiga y anorexia. La giardiasis aguda suele durar entre 1 y 3 semanas.
La giardiasis a menudo se acompafia de intolerancia a la lactosa adquirida.
La malabsorcién de lipidos y carbohidratos puede provocar una pérdida di peso
significativo in los casos graves. No se identifican sangre ni leucocitos en las
heces.

Un subgrupo de pacientes infectados desarrolla anemia cronica con heces
malolientes, distensiébn abdominal y flatulencia. Estos individuos pueden
experimentar una pérdida de peso significativa y fatiga. A veces, la giardiasis
cronica provoca retraso de la maduracién en los nifios.

DIAGNOSTICO: Enzimoinmunoensayo para detectar el antigeno o prueba
molecular para el DNA del paréasito en las heces

Examen microscopico de las heces

El enzimoinmunoensayo para detectar antigenos del parasito en las heces es
mas sensible que el examen microscépico. El hallazgo de los trofozoitos o los
quistes tipicos en las heces también confirma el diagnostico, pero la excrecion de
parasitos es intermitente y las concentraciones excretadas son bajas durante las
infecciones crénicas. Por ende, el diagndstico microscopico puede requerir varias
muestras de materia fecal.

La evaluacion de los contenidos de la porcion superior del intestino también
puede revelar trofozoitos, pero rara vez es necesaria.

Existen pruebas moleculares para detectar DNA del parasito en las heces.
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TRATAMIENTO: Tinidazol, metronidazol o nitazoxanida

Para la giardiasis sintomatica, se utiliza tinidazol, metronidazol, o nitazoxanida.
El tratamiento fracasa y la resistencia puede ocurrir con cualquiera de ellos.

El tinidazol es tan eficaz como el metronidazol, pero el tinidazol se tolera mejor y
se administra en una sola dosis de la siguiente manera:

e Adultos: 2 g por via oral una vez
« Nifios: 50 mg/kg (maximo 2 g) por via oral una sola vez
El metronidazol se administra de la siguiente manera:
e Adultos: 250 mg por via oral 3 veces al dia durante 5 a 7 dias
« Niflos: 5 mg/kg por via oral 3 veces al dia por 5 a 7 dias

Los efectos adversos del metronidazol incluyen nauseas y cefaleas. El
metronidazol y el tinidazol estan contraindicados durante el embarazo. Debe
evitarse el alcohol debido a que estos farmacos tienen un efecto disulfirdmico. En
términos de efectos adversos gastrointestinales, el tinidazol generalmente se
tolera mejor que el metronidazol.

La nitazoxanida se administra por via oral durante 3 dias de la siguiente manera:
« Entre 1y 3 afos: 100 mg 2 veces al dia
o« Entre 4y 11 afios: 200 mg 2 veces al dia
o Edad > 12 afios (incluso adultos): 500 mg 2 veces al dia

La nitazoxanida esta disponible en una formulacién liquida para nifios.

La seguridad de la nitazoxanida durante el embarazo no ha sido evaluada. Si no
es posible retrasar el tratamiento debido a los sintomas, una opcion mas
adecuada es el aminoglucdsido no absorbible paromomicina (entre 8 y 11 mg/kg
por via oral 3 veces al dia durante 5 a 10 dias), siempre que el beneficio supere
a los riesgos.

La furazolidona, la quinacrina o el albedazol rara vez se indican debido a sus
probables efectos tdxicos, su menor eficacia o su coste.

Incluso después de la curaciébn parasitolégica, los pacientes pueden
experimentar intolerancia a la lactosa, sindrome del intestino irritable, o fatiga.


https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-gastrointestinales/s%C3%ADndrome-del-intestino-irritable-ibs/s%C3%ADndrome-del-intestino-irritable-ibs

SHIGELOSIS

DEFINICION: La shigelosis, también llamada disenteria bacilar, es una infeccion
causada por bacterias del género Shigella que contiene cuatro subgrupos con
diferente capacidad patogénica. Es transmitida por la ruta fecal-oral con una baja
dosis infectiva, a través de alimentos con taminados o bien por contacto directo
con personas infectadas. Esta enfermedad se presenta con mayor frecuencia en
instituciones (escuelas, clubes, geriatricos, entre otros) y hogares con nifios,
donde se ve aumentada la probabilidad de contaminacion fecal. La mayoria de los
casos ocurren en nifios menores de 10 afios. La shigelosis es endémica en climas
tropicales y templados, y muestra una fuerte estacionalidad, siendo mas comun su
incidencia en verano que en invierno. Segun datos del Ministerio de Salud de la
Nacion, se constaté quedurante el periodo 2010 a 2012, Shigella spp fue la
principal causante de las diarreas bacterianas que se presentaron en la Republica
Argentina. El principal modo de control de la shigelosis es la prevencién mediante
el uso de agua segura, un adecuado sistema de saneamiento, y buenas practicas
de higiene durante la manipulacion de alimentos.

ETIOLOGIA: Shigella es una bacteria altamente enteroinvasiva; su habitat es el
colon y el principal reser vorio es el humano, aunque se la ha aislado de primates
superiores. Se transmite a través del contacto directo o indirecto de agua y
alimentos contaminados con materia fecal de personas infectadas. ElI género
Shigella esta formado por bacilos Gram-negativos inmdviles, anaerobios
facul tativos no esporulados, pertenecientes a la familia Enterobacteriaceae.
Presentan actividad bioquimica reducida conactividad citocromo-oxidasa negativa
y fermentacién de glucosa sin produccion de gas. El género Shigella se puede
dividir en cuatro subgrupos y 43 serotipos que se diferencian entre si por sus
caracteristicas bioquimicas (como fermentaciondel Dmanitol y produccién de indol)
y estructura antigénica (como el antigeno O de la capa de lipopolisacéaridos en la
superficie celular bacteriana). Las especies de Shigella son muy sensibles a
fluctuaciones de temperatura y a condiciones ambientales desfavorables. Sin
embargo, son tolerantes a pH bajos, por lo que unas pocas bacterias pueden
soportar la acidez del estbmago y luego colonizar el tracto digestivo. Esta facultad,
sumada a que son infectivas a bajas dosis, contribuye a su patogenicidad.

FISIOPATOLOGIA: La patogenicidad de Shigella esta asociada a su habilidad
deinvadir y colonizar el epitelio intestinal humano mediante factores de virulencia
(como IpaB e IpaC). Forma poros a través de la membrana de las células del
epitelio intestinal, permitiendo la penetracion de la bacteria al citoplasma del
enterocito. Luego se multiplican e infectan células adyacentes a través de
protrusiones, sin tomar contacto con el medio extracelular, destruyendo las células
del huésped. Shigella dysenteriae ademas produce la toxina Shiga que difunde
extracelularmente hasta células blanco especificas. Posee efectos citotéxicos,
inhibiendo la sintesis proteica y llevando a la muerte de células intestinales,



células epiteliales del glomérulo y del tubulo renal y las células de la
microcirculacion del sistema nervioso central; causa de esta manera sindrome
urémico hemolitico (SUH) y convulsiones.

CUADRO CLINICO: La infeccién por Shigella afecta a la porcion distal del intestino
delgado y al intestino grueso. Se caracteriza por diarrea acompafnada de fiebre,
nauseas y a veces vomitos, colicos y tenesmo (inflamacion del intestino que causa
sensacion de necesidad de defecar aunque los intestinos estén vacios,
acompafiado de dolor célico). En los casos caracteristi cos, las heces contienen
sangre y moco (disenteria), como consecuencia de la aparicion de Ulceras en la
mucosa y microabscesos confluentes en las criptas del colon. Las convulsio nes
pueden ser una complicacion importante en nifios de corta edad. Su baja dosis
infectiva, entre 10 a 200 células, predispone a una alta frecuencia en el conta gio
por la ruta fecal-oralcuando los habitos de higiene no son adecuados y en
condiciones de hacinamiento (carceles, guarderias, hospitales, psiquiatricos,
campamentos de refugia dos, residencias de ancianos). Pueden producirse
infecciones leves y asintomaticas que suelen autolimitarse en 4 a 7 dias, como en
el caso de infecciones por Shigella sonnei. En cambio, Shigella dysenteriae tipo 1
suele ocasionar cuadros graves y complicaciones como perforacion intestinal,
megacolon toxico y sindrome urémico hemolitico, con una tasa de letalidad de
hasta 20 % en pacientes hospitalizados. Algunas cepas de Shigella flexneri
pueden causar artropatia reactiva postinfecciosa (antiguamente llamado sindrome
de Reiter), en particular en personas con predisposicion genética.

DIAGNOSTICO: Coprocultivos.

El diagndstico de shigelosis se ve facilitado por el alto indice de sospecha
durante los brotes y en las regiones endémicas, y por la presencia de leucocitos
fecales en los frotis tefiidos con azul de metileno o tincion de Wright. Los cultivos
de heces son diagnosticos y deben realizarse; para los pacientes gravemente
enfermos o0 en situaciéon de riesgo, se hacen pruebas de sensibilidad a los
antibioticos.

En pacientes con sintomas de disenteria (heces sanguinolentas y mucosas), el
diagnostico  diferencial debe incluir infecciones por Escherichia coli
enterohemorragica, Salmonella, Yersinia y Campylobacter; amebiasis e infeccion
por Clostridium difficile.

La superficie mucosa, segun se observa con un proctoscopio, se encuentra
difusamente eritematosa con numerosas Ulceras pequefas. Aunque pueden
estar presente una leucopenia o una leucocitosis marcada, el recuento de
leucocitos en promedio es de 13.000/mcL (13 x 10%L). La hemoconcentracién es
comun, asi como la acidosis metabdlica inducida por la diarrea.

TRATAMIENTO: Todos los casos de disenteria o shigellosis deben ser tratados
con antimicrobianos, pero sin olvidar la terapia de rehidratacion oral y el uso de


https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/enfermedades-infecciosas/bacilos-gramnegativos/infecci%C3%B3n-por-o157-h7-y-otras-enterohemorr%C3%A1gicas-ehec
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/enfermedades-infecciosas/bacilos-gramnegativos/infecci%C3%B3n-por-o157-h7-y-otras-enterohemorr%C3%A1gicas-ehec
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/enfermedades-infecciosas/bacilos-gramnegativos/generalidades-sobre-las-infecciones-por-salmonella
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/enfermedades-infecciosas/bacilos-gramnegativos/peste-y-otras-infecciones-por-yersinia
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https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/enfermedades-infecciosas/bacterias-anaerobias/diarrea-inducida-por-clostridioides-antes,-clostridium-difficile

zinc. Este dltimo en un ensayo clinico de mostr6 que incrementa la
seroconversion de anticuerpos antishigella. La eleccion del antimicrobiano debe
estar en base a los patrones de sensibilidad de shigella locales. Lamentablemente
la resistencia a am picilina, cotrimoxazol y &cido nalidixico se ha diseminado,
dejando muy pocas alternativas costo efectivas. Actualmente la ciprofloxacina se
convierte en el an timicrobiano de primera eleccion para shigellos. Actualmente al
parecer las opciones de tratamiento de shigellosis no son muchas; sin embargo es
im portante remarcar que existe un alto riesgo de ge nerar resistencia a ciprofi
oxacina no solo limitado a gérmenes enterales, si no ampliado inclusive a
neumococo de la comunidad, si es que no existe un uso racional, controlado y
limitado solo en diarreas disentéricas.

TENIASIS

DEFINICION: La teniasis humana es una infeccién parasitaria causada por tres
especies de la tenia, Taenia saginata (conocida como tenia bovina), Taenia
solium (tenia porcina) y Taenia asiatica (tenia asiatica). Los seres humanos son
los Unicos hospedadores de estos parasitos. Las personas eliminan segmentos de
la tenia o los huevos del parasito a través de las heces, y contaminan el suelo en
los lugares donde hay el saneamiento es inadecuado.

ETIOLOGIA: La teniasis es la infeccién de los seres humanos con la tenia adulta
de Taenia saginata o Taenia solium. Los humanos son los Unicos huéspedes
definitivos para T. saginata y T. solium. Los huevos o proglotis gravidos se pasan
con heces; " los huevos pueden sobrevivir durante dias o meses en el medio
ambiente. Bovinos(T. saginata)y cerdos(T. solium)se infectan al ingerir &
vegetacion contaminada con huevos o gravidos proglotis. En el intestino del
animal, las ®oncosferas eclosionan, invaden la pared intestinal y migran a los
musculos estriados, donde se convierten en cisticercos. Un cisticerco puede
sobrevivir durante varios afios en el animal. Los seres humanos se infectan al
ingerir carne @infectada cruda o poco cocida. En el intestino humano, el cisticerco
se desarrolla durante 2 meses en una tenia adulta, que puede sobrevivir durante
afos. Las tenias adultas se unen al @ intestino delgado por @su escolex y residen
en el intestino delgado. La longitud de los gusanos adultos suele ser de 5 m o
menos para T. saginata (sin embargo puede alcanzar hasta 25 m) yde 2 a7 m
para T. solium. Los adultos producen proglétidos que maduran, se vuelven
gravidos, se separan de la tenia y migran al ano o se pasan en las heces
(aproximadamente 6 por dia). Los adultos de T. saginata generalmente tienen de
1,000 a 2,000 progldétis, mientras que los adultos de T. solium tienen un promedio
de 1,000 proglétis. Los huevos contenidos en las proglotis gravidas se liberan
después de que las proglétis se pasan con las heces. T. saginata puede producir
hasta 100.000 y T. solium puede producir 50.000 huevos por proglotido
respectivamente.



CUADRO CLINICO: La mayoria de las personas con teniasis no tiene sintomas o
estos son leves. Los pacientes con teniasis por T. saginata a menudo presentan
mas sintomas que los que tienen T. solium, porque el paréasito T. saginata es de
mayor tamafo (hasta 10 metros (m) ) que el T. solium (por lo general 3 m). La
teniasis puede causar problemas digestivos como dolor abdominal, pérdida del
apetito, pérdida de peso y malestar estomacal. Los sintomas mas visibles de
teniasis son la eliminacion de proglétidos (segmentos de la tenia) a través del ano
y las heces. En casos inusuales, los segmentos de tenia se alojan en el apéndice
0 en las vias pancreéticas y biliares.

Las infecciones por T. solium pueden ocasionar cisticercosis humana, una
enfermedad que puede ser muy grave y causar convulsiones epilépticas o dafos
en los musculos o los ojos.

DIAGNOSTICO: El diagnéstico de teniasis se hace por el examen parasitologico
de las heces, por la identificacion de los huevos o de los proglétides de la tenia.
Como la eliminacion de los huevos es intermitente, pueden ser necesarios mas
de un examen hasta que se pueda establecer el diagndstico. Lo ideal es recoger
por lo menos 3 muestras de heces en dias diferentes.

En el caso de la cisticercosis, la diagnosis se hace generalmente a través de
examenes de imagen tales como tomografia computadorizada o resonancia
magnética de craneo, que pueden identificar los cisticercos alojados en el
sistema nervioso central.

En pacientes con cisticercosis, el examen de heces para investigacion de la
lombriz solitaria es importante porque muchos pacientes contraen el cisticerco
por autocontaminacion con los huevos presentes en sus propias heces.

TRATAMIENTO: Teniasis

Las opciones de tratamiento para teniasis incluyen:

. Mebendazol: 200 mg, 2 veces al dia, durante 3 dias, por via oral.

. Praziquantel, Unica dosis, 5 a 10 mg/kg de peso corporal, por via
oral.

. Albendazol, 400 mg/dia, durante 3 dias, por Vvia

oral (Lee: ALBENDAZOL - Para que Sirve, Dosis y Efectos Secundarios).


https://wwwdev.cdc.gov/parasites/cysticercosis/es/index.html
https://www.mdsaude.com/es/prospecto/albendazol-es/

. Niclosamida, 2 gramas adulto y 1 grama para nifios, en dosis Unica
por via oral.

. Nitazoxanida, 500 mg 2 veces al dia, durante 3 dias, por via oral.

Después del tratamiento, pedazos de la lombriz solitaria pueden permanecer
siendo eliminados por varios dias. Después de 3 meses, se sugiere un nuevo
examen parasitolégico de heces para confirmar la ausencia de huevos en las
heces.

Cisticercosis

No todos los casos de cisticercosis necesitan tratamiento, especialmente si el
paciente esta asintomatico. En general, el tratamiento se indica en casos
sintomaticos de cisticercosis o cisticercosis ocular.

Las opciones de tratamiento de la cisticercosis son:

. Albendazol 15 mg/kg / al dia durante 15 a 30 dias, dependiendo
de la severidad de la enfermedad.

. Praziquantel 50 mg/kg al dia durante 15 a 21 dias, dependiendo
de la severidad de la enfermedad.

Ademas de los antiparasitarios se indica el uso de esteroides, como
dexametasona o prednisona, para suavizar el edema cerebral que se produce
por el proceso inflamatorio generado por la muerte del cisticerco.

En los casos de cisticercosis muscular o en la piel, el tratamiento con
medicamentos tiene poca efectividad. En general, se sugiere la extirpacion
quirargica del cisticerco en casos sintomaticos.



