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Prefacio

Durante los últimos diez años se han logrado notables logros en la investigación de 
enfermedades parasitarias, tanto básicas como traslacionales, y hemos incorporado la mayoría 
de ellas en la sexta edición de las Enfermedades Parasitarias. Hemos añadido más de 1.000 
nuevas referencias para documentar estos avances. El trabajo innovador en el laboratorio ha 
proporcionado al clínico / investigador científico una comprensión mucho más clara de los 
mecanismos de la patogénesis. El número de interleucinas recientemente descubiertas y sus 
redes celulares ha reordenado completamente nuestra comprensión de cómo los parásitos y 
nuestro sistema de defensa trabaja para producir protección contra la infección / reinfección, 
o en algunos casos, cómo se convierte en subvertido por el patógeno ofensor para permitir 
que se mantenga dentro de nosotros durante largos lapsos. Un enorme número de pruebas de 
diagnóstico basadas en la molécula han encontrado su camino en la rutina del laboratorio de 
diagnóstico parasitológico, mejorando la facilidad con la que el patógeno ofensor puede ser 
rápidamente identificado. Los medicamentos más nuevos, muchos de los cuales tienen efectos 
secundarios menos nocivos que los reemplazados, han aparecido en el mercado haciendo 
posible el control de las poblaciones de parásitos a nivel de la comunidad, sin el riesgo de dañar 
a los que queremos ayudar.

El Proyecto del Genoma Humano se completó en 2003. Ahora también se han determinado 
los genomas de un número significativo de patógenos, y muchos de la variedad eucariótica 
aparecen en la 6ª edición de Enfermedades Parasitarias. Además, también se han publicado 
los genomas de algunos importantes vectores de artrópodos. Los resultados de estos esfuerzos 
son muy prometedores para el desarrollo de nuevas vacunas, fármacos y programas de control 
eficaces basados en la identificación de vías moleculares únicas esenciales para cada patógeno 
en cuestión. Estos proyectos en curso sirven como un testimonio vivo de la perseverancia de 
un pequeño y dedicado grupo de talentosos parasitólogos / e investigadores de enfermedades 
parasitarias, cuyo único deseo es ayudar a detener la marea con respecto a la propagación de 
estas entidades que ponen en peligro la vida.

La voluntad política y el fuerte apoyo social se han combinado para limitar rigurosamente la 
propagación de algunos parásitos sin el uso de vacunas ni drogas. Por ejemplo, la dracunculosis 
ha sido controlada en casi todas las regiones de África, y la iniciativa del cono sur de América 
ha dado lugar a un número cada vez menor de casos de la enfermedad de Chagas. El uso de 
la ivermectina ha reducido en gran medida la carga de la oncocercosis o Ceguera de los Ríos 
en muchos países de África occidental. Aunque no existen nuevas clases de fármacos para el 
tratamiento de la malaria resistente, los derivados de la artemesinina siguen siendo eficaces para 
reducir la mortalidad de la enfermedad infecciosa más devastadora del mundo, donde quiera que 
este agente quimioterapéutico esté disponible.

Tan alentadores e inspiradores como son estos esfuerzos de investigación, son los únicos 
puntos brillantes en un panorama cada vez más deprimente de la salud mundial, lo que revela 
la falta de control de muchas especies de parásitos eucariotas que perjudican significativamente 
nuestra capacidad para llevar a cabo un día decente de trabajo. Por ejemplo, las infecciones 
por lombrices continúan afectando el desarrollo normal de los niños del mundo, que son 
forzados, simplemente por donde viven, a coexistir con estos helmintos intestinales. Además, 
las enfermedades diarreicas causadas por una variedad de agentes infecciosos, como Entamoeba 
histolytica, Giardia lamblia, Cryptosporidium parvum y Cyclospora cayatenensis, completan 
la lista de miserias a tratar por todos los que viven en medio de la pobreza en el mundo 
subdesarrollado. El aparentemente simple empleo de saneamiento básico, tratamiento seguro de 
las heces y la orina lejos de nuestro suministro de agua potable y alimentos, sigue siendo una de 
las principales prioridades de los países en los que estos dos subproductos humanos son la única 
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fuente de fertilizantes.
La inestabilidad política de vastas regiones de África y Oriente Medio ha llevado al 

resurgimiento de muchas enfermedades infecciosas, incluyendo la leishmaniasis y la 
tripanosomiasis africana. Esto se debe en gran medida a la destrucción del medio ambiente, 
al abandono de los programas de control, y a la migración forzada de decenas de miles de 
personas de regiones relativamente seguras para vivir, a lugares que nadie debería ocupar. Estas 
situaciones aparentemente inmanejables requieren más que vacunas y fármacos para lograr 
una cura. La equidad social, el desarrollo económico y la planificación a largo plazo son las 
variables claves. El impacto del VIH / SIDA, en áreas geográficas con recursos limitados, ha 
reducido significativamente la esperanza de vida global. La interacción de la inmunosupresión 
causada por esta enfermedad y el impacto en otras enfermedades parasitarias todavía es 
poco entendida y requiere un cuidadoso seguimiento. A medida que el acceso al tratamiento 
antirretroviral mejora debido al Fondo Mundial y a otras entidades no gubernamentales, es 
probable que surjan nuevos síndromes clínicos debido a que los parásitos se comportan de 
manera diferente en los huéspedes con un estado inmunológico en constante cambio.

Es nuestra intención que los lectores de este texto estén adecuadamente armados con 
el conocimiento básico de los parásitos y las clases de enfermedades clínicas que causan, 
para permitirles unirse a un esfuerzo global, ya en marcha, relativo a mejorar la aptitud y la 
supervivencia de gran parte de la especie humana.

Dickson D. Despommier Daniel O. Griffin

Robert W. Gwadz Peter J. Hotez Charles A. Knirsch
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de una amplia gama de agentes infecciosos: 
virus (por ejemplo, SARS, VIH, varicela, 
gripe aviar, dengue, chikunguña, Zika), bac-
terias (por ejemplo, Legionella pneumophila, 
Borrelia burgdorferi, Escherichia coli, cepa 
OH157), protozoos (por ejemplo, Crypto-
sporidium parvum, Cyclospora cayetanen-
sis) y helmintos (por ejemplo, Echinococcus 
multilocularis, Angiostrongylus cantonesis 
y Trichinella spiralis). Visto desde una per-
spectiva evolutiva, los seres humanos repre-
sentan un sistema altamente exitoso de nichos 
esenciales, de los cuales una asombrosa var-
iedad de eucariotas se han podido aprovechar.

El número de individuos infectados con 
un parásito dado rara vez llama la aten-
ción; incluso para el más atento estudiante 
de medicina, especialmente, cuando es un 
número muy grande, como es el caso del 
Ascaris lumbricoides, que infecta a cientos de 
millones de personas en todo el mundo. Por 
lo tanto, cuando uno oye por primera vez que 
100 millones de personas están infectados con 
malaria cada año, y más de un millón y medio 
de niños mueren al año por esta infección en 
África, estos hechos parecen algo remotos, 
incluso abstractos. Sin embargo, cuando un 
sólo niño que sufre de la forma cerebral de 
esta entidad causante de la enfermedad es 
admitido en un hospital moderno en estado 
crítico e independientemente del tratamiento, 
ese joven muere, la comunidad de atención 
de salud de esa institución es sometida a un 
choque colectivo. Si la muerte se produce en 
un hospital universitario, una junta médica 
es el resultado habitual, tal vez motivado por 
un vago sentimiento de culpabilidad, en un 
intento de ver si se podía haber hecho algo 
para salvar esa vida. Desafortunadamente, 
la especie más letal de malaria, Plasmodium 
falciparum, está evolucionando tornándose 
cada vez más resistencia a nuestro arsenal de 
medicamentos.

Protozoos Parásitos

III. Parásitos eucariotas

Los parásitos eucarióticos abarcan sub-
conjuntos de organismos dentro de los grupos 
de protozoos y helmintos (gusanos parási-
tos). Además, los artrópodos médicamente 
importantes se han incluido en las discusio-
nes de parásitos eucariotas, ya que muchos de 
estos patógenos son transmitidos a los seres 
humanos por vectores artrópodos. Además, 
algunos artrópodos clínicamente relevantes 
causan enfermedades por sí mismos.

Desde una perspectiva biológica, una 
presentación filogenética de organismos 
parasitarios eucariotas satisfacería sin duda a 
aquellos especialistas que se adhieren estric-
tamente a la literatura zoológica, mientras 
que la mayoría de los estudiantes de medic-
ina y los médicos practicantes tendrían poco 
o ningún interés de esta información. El 
médico está más inclinado a agruparlos según 
sus síndromes, si es que los clasificaran en 
absoluto. Nos hemos puesto de acuerdo con 
un compromiso, en el que estos organismos 
son encontrados por el lector en un orden de 
alguna forma  biológicamente correcto, junto 
con un esquema de su clasificación y presen-
taciones clínicas. Sin embargo, es en cierto 
sentido intelectualmente satisfactorio, revisar 
los organismos parasitarios con una apari-
encia de precisión evolutiva, permitiendo a 
cada estudiante aprender sobre ellos en una 
secuencia que la mayoría de los expertos en el 
campo de la parasitología han acordado, pas-
ando de los parásitos de una sola célula a los 
gusanos y más allá. Presentamos los proto-
zoarios en primer lugar, seguidos por los hel-
mintos, y finalmente redondeamos la sinopsis 
con artrópodos clínicamente significativos.

En la última mitad del siglo XX ha sido 
notable el control por parte de la comunidad 
de organismos patógenos. Las nuevas vacu-
nas y los antibióticos también han ayudado 
a reducir la incidencia de numerosos organ-
ismos patógenos. Al mismo tiempo, también 
se ha anunciado la aparición y reaparición 
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¿Qué es un protozoario? ¿Cuáles causan 
enfermedades? ¿Cómo difieren los parási-
tos de sus contrapartes de vida autónoma? 
¿Cuáles son los mecanismos patógenos que 
causan la enfermedad? Hay más de 200.000 
especies nombradas de organismos unicelu-
lares que caen bajo la categoría de protozoos, 
mientras que muchos más, sin duda, esperan 
ser descubiertos. Sólo una pequeña fracción 
de éstos son parasitarios para el huésped 
humano, sin embargo, algunos pueden causar 
un gran daño (por ejemplo, la malaria), espe-
cialmente cuando se contrae por primera vez.

Los protozoos son organismos unicelula-
res dentro de los cuales habitualmente reside 
un núcleo unido a la membrana, con algunas 
excepciones, como Giardia lamblia y Dient-
amoeba fragilis. La mayoría de los protozoos 
tienen un tipo de organelo que ayuda en su 
movimiento (por ejemplo, flagelos, mem-
brana ondulante, cilios). Las vías metabólicas 
también varían de un grupo a otro, estando 
representados los metabolismos de energía 
anaeróbica y aeróbica entre los parásitos a 
tratar. En el caso de organismos parasitarios, 
el huésped proporciona la fuente de energía. 
Hay una variedad de fármacos que se apr-
ovechan de la dependencia de los parásitos en 
el metabolismo energético del huésped.

Las siguientes secciones están organiza-
das de tal manera que permitan al estudiante 
o al clínico acceder fácilmente a un cuerpo 
altamente detallado de información relacio-
nada con los esquemas generales empleados 
cuando estos organismos interactúan con el 
huésped humano para producir la enferme-
dad. Por lo tanto, en lugar de ser un texto 
exhaustivo, sólo se hará hincapié en la infor-
mación biológica esencial para la compren-
sión de los aspectos clínicos de un determi-
nado organismo causante de la enfermedad.

Los siguientes temas se consideran médi-
camente importantes; 1. Mecanismos de 
entrada, 2. Selección del nicho, 3. Reproduc-
ción, 4. Mecanismos de supervivencia (es 
decir, factores de virulencia), y 5. Mecanis-

mos de patogénesis. Todos los organismos 
mono celulares tienen bioquímicas comple-
jas, a menudo empleando vías únicas que 
dan algunas de ellas ventajas evolutivas nota-
bles. Éstos incluyen la capacidad para una 
población dada de variar sus superficies pro-
teicas, editar sus transcripciones de mRNA, 
secretar péptidos que evitan la fusión de 
membranas lisosómicas a la vacuola parasitó-
fora y desprenden sustancias que inhiben las 
respuestas inmunes protectoras del huésped. 
Una cantidad de caminos moleculares únicos 
se han descrito para este grupo diverso de 
parásitos, pero una descripción comprensiva 
de ellos está más allá del alcance de este libro. 
Se prestará cierta atención a los hallazgos 
bioquímicos y de biología molecular para un 
organismo dado, siempre que tengan relevan-
cia para la comprensión de los mecanismos 
de patogénesis o estrategias de supervivencia 
del parásito

Mecanismos de entrada

Los protozoos penetran en su anfitrión por 
varias vías; oral, sexual, inhalación, contacto 
directo, y a través de las picaduras de los 
vectores chupadores de sangre. Evitar o pre-
venir la infección requiere un conocimiento 
profundo de su ciclo de transmisión, y con-
ocer la ruta de entrada al huésped es uno de 
los aspectos más importantes a este respecto. 
Muchas especies de protozoos parásitos han 
desarrollado etapas que facilitan su disper-
sión en el medio ambiente, aumentando sus 
posibilidades de encontrarse con un huésped. 
Algunos protozoos intestinales producen un 
quiste resistente que les permite permanecer 
latentes en el medio ambiente, en algunos 
casos, durante mucho tiempo, meses o años, 
Otros dependen de las actividades huma-
nas para su dispersión, como en el caso de 
Trichomonas vaginalis, que se transmite 
sexualmente. Ciertas amebas pueden infec-
tar a los humanos por inhalación o contacto 
directo. Los organismos transmitidos por 
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vectores se basan en la biología de los insec-
tos chupadores de sangre, en su mayor parte. 
Los mosquitos transmiten todas las especies 
de malaria (Plasmodium spp.), Las moscas 
tsé-tsé transmiten la Enfermedad del Sueño 
Africana (Trypanosoma brucei spp.) y las 
moscas transmisoras de todas las especies de 
Leishmania. En estos casos, el organismo se 
inyecta directamente en el torrente sanguíneo 
del huésped o en fluidos del tejido intersticial 
donde sufren complejos ciclos de vida de 
desarrollo que culminan en numerosos ciclos 
de división asexual, una vez que alcanzan sus 
nichos esenciales.

Una estrategia más compleja es empleada 
por el Trypanosoma cruzi, un organismo 
transmitido por un hemíptero grande con 
partes de boca mordaces de apariencia feroz. 
En este caso, los organismos se excretan junto 
con el exudado fecal en el momento de la 
segunda alimentación de sangre. Nos infecta-
mos, sin saberlo, frotando los organismos en 
la herida de la mordedura o en una membrana 
mucosa después de que el insecto retira sus 
partes de su boca.

Selección de Nichos

Cada protozoario ha sido seleccionado 
para vivir en un nicho esencial específico, 
que sólo puede definirse por un conocimiento 
exhaustivo de las características anatómicas, 
fisiológicas y bioquímicas de ese sitio. Para 
obtener alguna idea de las dificultades asocia-
das con el intento de describir el nicho esen-
cial, ya sea el de un parásito o de cualquier otro 
organismo, consideremos el medio intracelu-
lar de los glóbulos rojos normales. Este sitio 
representa uno de los más estudiados de todos 
los ambientes intracelulares. Sin embargo, en 
su mayor parte, aún no entendamos con pre-
cisión cómo las membranas de las células 
anucleadas interactúan con las células endo-
teliales vasculares cuando la célula atraviesa 
el capilar e intercambia gases con los tejidos 
circundantes. Para empeorar las cosas, un 

glóbulo rojo que está infectado con Plasmo-
dium falciparum se comporta de manera muy 
diferente a uno normal, por no deformarse 
a medida que entra en el lecho capilar. Este 
único aspecto de la infección tiene graves 
consecuencias patológicas para el huésped, 
como se detallará en la sección que trata de 
los aspectos clínicos de la malaria. El entorno 
molecular interno de los eritrocitos infecta-
dos debe considerarse como un “híbrido”, 
consistente de elementos huésped y parásito. 
Las proteínas, producidas por el merozoíto 
en desarrollo, se localizan en el citoplasma 
de la célula huésped, y algunas incluso se 
integran en la superficie de la membrana 
de los glóbulos rojos, formando comple-
jos con proteínas estructurales del huésped, 
tales como espectrina y glicoforano. Otros 
permanecen en la región general del cito-
plasma de los glóbulos rojos. Durante todo el 
período del ciclo de desarrollo del parásito, 
se producen nuevas proteínas que se ubican 
en regiones específicas de un entorno de célu-
las huésped en constante cambio. La célula 
roja infectada representa una situación muy 
dinámica; incluso con la instrumentación más 
sofisticada, ha sido imposible apreciar plena-
mente el entorno en el que este importante 
patógeno vive su vida. Finalmente, dos espe-
cies de Plasmodium no se comportan igual en 
su nicho eritrocítico, debido en gran parte a 
las dramáticas diferencias genéticas entre las 
principales especies que infectan a los seres 
humanos. Por lo tanto, es probable que nunca 
obtengamos una visión “de frente” de éste o 
de cualquier otro patógeno a fin de diseñar 
suficientemente nuevas terapias que evitarían 
que el organismo aprovechara al máximo su 
entorno ecológico. Las complejidades pre-
sentadas al investigador parasitólogo por este 
único organismo continúan desafiando el 
diseño de experimentos innovadores que nos 
permitan algún día tener más que un vistazo a 
su vida secreta.

En el otro extremo de la escala se encuen-
tra el Toxoplasma gondii, un protozoario 
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capaz de infectar virtualmente cualquier 
célula de mamífero y reproducirse dentro de 
ella. La falta de limitaciones de acogida del 
Toxoplasma gondii lo convierte en el parásito 
más ampliamente distribuido en la tierra.

La migración a sitios favorables dentro 
del huésped a menudo requiere de un papel 
activo para el patógeno, pero frecuentemente 
“se embarcan” en nuestro torrente sanguíneo 
o a través de nuestro tracto intestinal. Algunos 
son capaces de infectar células que en la may-
oría de las circunstancias nos servirían para 
protegernos de este tipo de organismos. El 
macrófago es una célula huésped permisiva 
para el Toxoplasma gondii y para todas las 
especies de Leishmania. En estas infecciones, 
el tipo de células de las que dependeríamos 
para la protección innata contra los invasores, 
resulta ser el culpable, ayudando en su disper-
sión en todo el cuerpo.

División y Reproducción

La multiplicación dentro del huésped 
humano es la regla para los protozoos, en 
contraste con la mayoría de las especies de 
helmintos, en los cuales la infección gener-
almente resulta en un solo parásito adulto. El 
huésped definitivo es aquél que alberga las 
etapas sexuales o los estadios adultos de un 
parásito dado. Por lo tanto, el ser humano no 
es el huésped definitivo para una amplia gama 
de infecciones de protozoarios, incluyendo 
Plasmodia y Toxoplasma gondii. Los mos-
quitos anofeles femeninos son los anfitriones 
definitivos de todas las especies de malaria 
que infectan a los seres humanos, mientras 
que el gato doméstico es el huésped permis-
ivo para las etapas sexuales de Toxoplasma 
gondii. Los seres humanos son el huésped 
definitivo de Cryptosporidium parvum. Cabe 
destacar, sin embargo, que no todos los proto-
zoos parásitos tienen ciclos sexuales.

Como se ha señalado, todos los proto-
zoos se reproducen asexualmente después de 
introducirse en el huésped humano. Las con-

secuencias patológicas resultan directamente 
de su creciente número. Durante la cima de la 
infección, hacen demandas cada vez mayores 
sobre sus nichos esenciales. Los mecanismos 
por los cuales los protozoarios se dividen 
asexualmente son numerosos, siendo la fisión 
binaria la más común. Los parásitos malári-
cos se reproducen dentro de los eritrocitos por 
un proceso llamado esquizogonia, en el cual 
el organismo experimenta la división nuclear 
dentro de un citoplasma común (cariocinesis). 
Justo antes de romperse de la célula roja vacía 
de hemoglobina, el citoplasma del parásito se 
divide para acomodar cada núcleo, dejando 
su residuo tóxico, cristales de hemazono, en 
el estroma de los glóbulos rojos ahora vacíos.

Mecanismos de supervivencia

Cada especie de parásito se ha seleccio-
nado para vivir dentro del huésped humano 
mediante la evolución de las estrategias 
que; (A) inhiben o desvían nuestro sistema 
inmune, (B) evitan o inhiben los mecanis-
mos de muerte intracelular, y (C) infectan 
regiones del cuerpo que son incapaces de 
respuestas inmunes protectoras. Por ejemplo, 
los tripanosomas africanos producen “pan-
tallas de humo” de antígenos de superficie 
cuyo único propósito parece ser mantener el 
sistema inmune ocupado, mientras que una 
pequeña población seleccionada cambia su 
capa proteínica a una variante antigénica dife-
rente, escapando temporalmente al sistema de 
vigilancia inmunológica del huésped. Ciertas 
etapas del parásito de la malaria y Giardia 
lamblia también pueden variar sus proteínas 
de superficie, presentando nuestro sistema 
inmunológico con una serie desconcertante 
de determinantes antigénicos para tratar a 
medida que avanza la infección. El Toxo-
plasma gondii inhibe la fusión de vesículas 
lisosomales con el vacuolo parasitóforo, esca-
pando así de los efectos mortales de las hidro-
lasas ácidas. El Cryptosporidium parvum y 
todas las especies de malaria ocupan nichos 
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inmunológicamente “silenciosos”. El Try-
panosoma cruzi realmente penetra fuera del 
vacuolo parasitóforo en el citoplasma des-
nudo, escapando de los estragos de la activi-
dad enzimática lisosómica. Hay muchos 
otros ejemplos los cuales serán discutidos 
cuando sea oportuno. Independientemente 
de la estrategia bioquímica empleada por 
el parásito protozoario, el resultado es daño 
tisular, a menudo severo.

Mecanismos de la patogénesis

Independientemente del mecanismo 
empleado por el parásito para escapar a la 
muerte, la consecuencia habitual de la infec-
ción desde la perspectiva del huésped humano 
es el daño tisular. El grado de daño celular 
infligido, por un parásito dado, está relacio-
nado con la localización de su nicho esencial, 
las necesidades metabólicas del parásito y su 
densidad de población a lo largo de la infec-
ción. La energía proviene del anfitrión, colo-
cando una carga en los anfitriones infectados 
para proporcionar este ingrediente esencial. 
La propensión del parásito para matar la 
célula que invade o erosionar el tejido que 
ocupa, mientras se alimenta de nuestras célu-
las da lugar a consecuencias patológicas med-
ibles que se traducen directamente en signos 
y síntomas clínicos. Por ejemplo, cuando el 
parásito de la malaria sale de los eritrocitos 
al final de su ciclo de división, la ruptura del 
estroma resulta en la liberación de productos 
tóxicos (hemozoina) que provocan fiebre. El 
E. histolytica, como su nombre lo indica, se 
adhiere, y luego ingesta células vivas. Luego 
las digiere, usando hidrolasas ácidas para 
hacerlo, y en el proceso induce diarrea san-
guinolenta (disentería).

La infección con T. gondii produce lin-
fedema y fiebre debido a la muerte de un 
gran número de células anfitrionas en todo 
el cuerpo. La base molecular de estos efec-
tos patológicos se discutirá en detalle en el 
momento apropiado. Baste decir aquí, que 

no conocemos completamente el modus ope-
randi de un parásito, y la literatura científica 
continuará sin duda alguna con nuevas sor-
presas y revelaciones en un futuro próximo.

Helmíntos Parásitos (lombrices)

Los helmintos pertenecen a cuatro tron-
cos: Nemátodos (gusanos redondos), Platel-
mintos (lombrices planas),

Acantocefalos (gusanos de cabeza espi-
nosa), y Neumatóforos (gusanos de pelo). 
Sólo los gusanos pertenecientes a los dos 
primeros son endoparásitos para los seres 
humanos. Tanto el nemátodo y el platelmin-
tos tienen muchas especies de vida indepen-
diente también. Una descripción general de 
cada grupo principal precede cada sección. 
Lo que sigue es una descripción general de 
su biología.

Mecanismos de entrada

Los helmintos han desarrollado múltiples 
estrategias para ingresar al huésped y esta-
blecer la infección. Entre los nemátodos, 
la infección suele establecerse mediante la 
exposición a una etapa ambientalmente resis-
tente.

Para muchos de los nemátodos intestinales 
comunes, tales como el Ascaris lumbricoides 
o el Trichuris trichiura, esto ocurre a través 
de la ingestión de huevos embrionados en el 
suelo, o en frutas y vegetales contaminados 
fecalmente. En muchos países tropicales se 
han aislado huevos de helmintos de casi todos 
los ambientes. Incluso se han recuperado del 
papel moneda. Para otros nemátodos, la infec-
ción se establece cuando las etapas larvarias, 
que viven en el suelo, entran en el huésped. 
Algunas veces la infección es estrictamente 
transmitida por los alimentos y sólo se pro-
duce cuando las larvas son ingeridas en carne 
cruda. Muchas especies de nemátodos son 
transmitidas por artrópodos, tales como fila-
riasis linfática (mosquito), loaiasis (mosca 
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del ciervo), onchocherciasis (mosca negra) e 
infección por gusano de Guinea (copépodos).

Los tremátodos pasan una parte de su ciclo 
de vida en una amplia variedad de huéspedes 
intermedios de caracoles. Después de salir 
del caracol, la etapa larvaria, conocida como 
cercaria, se adhiere típicamente a un segundo 
huésped intermedio, como un pez, un can-
grejo o vegetación acuática. Por esta razón, 
la mayoría de las infecciones por trematodos 
son transmitidas por alimentos. Las excep-
ciones son los esquistosomas, que causan un 
espectro de enfermedades. Las cercarias de la 
esquistosoma son capaces de penetrar la piel 
a través de un vástago capilar.

Los Cestodos son adquiridos por vía oral, 
independientemente del estado que termine 
causando la infección. La mayoría de las 
infecciones de tenia en los adultos resultan de 
la ingestión de peces, carne de res o de cerdo 
contaminados e inadecuadamente cocidos. 
Dos infecciones clínicamente significativas 
de la tenia juvenil, la cisticercosis y la equi-
nococosis, resultan de la ingestión accidental 
de los huevos.

Selección de Nichos

A diferencia de los protozoos, la mayoría 
de las especies de helmintos parásitos ocupan 
más de un solo nicho en su huésped humano 
durante su ciclo de vida. Por ejemplo, aunque 
los anquilostomas viven como adultos en el 
intestino delgado, para llegar allí, las larvas 
infecciosas frecuentemente deben primero 
pasar por la piel y el sistema linfático antes 
de pasar tiempo en el torrente sanguíneo y 
los pulmones. Del mismo modo, los huevos 
de Ascaris eclosionan en el intestino antes 
de que la fase larval emergente entre en la 
circulación; las larvas entran en el hígado y 
los pulmones antes de volver a entrar en el 
intestino. Como adultos, los helmintos se han 
recuperado de casi todos los órganos incluy-
endo el hígado, los pulmones, el sistema lin-
fático, el torrente sanguíneo, los músculos, la 

piel, los tejidos subcutáneos y el cerebro.
Muchas especies de helmintos parásitos 

(nemátodos, cestodos y tremátodos) viven 
como adultos sexualmente maduros en el 
tracto gastrointestinal. En muchos países 
subdesarrollados, es usual encontrar niños en 
edad escolar que albergan tres o cuatro espe-
cies diferentes de helmintos en su intestino, 
con cada especie ocupando una porción dife-
rente de la vía intestinal. Los síntomas deriva-
dos de una infección intensa con un helminto 
dado están asociados con una región particu-
lar del tracto gastrointestinal.

Reproducción

Los parásitos de los nemátodos que viven 
en el tracto gastrointestinal producen óvulos 
o larvas que salen del huésped con la masa 
fecal. Los nemátodos que viven en sangre o 
en vasos linfáticos producen larvas que cir-
culan por el torrente sanguíneo y deben ser 
ingeridas por el vector artrópodo apropiado 
para salir del huésped.

En los cestodos, la situación es algo dife-
rente ya que cada segmento proglótide de la 
tenia de cestodos adultos es hermafrodita. 
Debido a que por lo general sólo hay un 
gusano adulto presente, el gusano auto fer-
tiliza los segmentos adyacentes. Las tenias 
adultas desprenden segmentos en el lumen del 
intestino delgado y pueden salir del huésped 
bajo su propio poder. Otras tenias adultas pro-
ducen segmentos que luego se desintegran 
liberando sus huevos en la masa fecal para la 
exportación. Las infecciones de tenia juvenil 
permanecen como tales y no producen nin-
guna etapa de diagnóstico. Estas infecciones 
presentan problemas reales para el clínico 
que buscan un diagnóstico definitivo para su 
paciente.

Excepto para los esquistosomas, los 
tremátodos son todos hermafroditas. A pesar 
de este arreglo reproductivo todo en uno, la 
fertilización cruzada entre dos tremátodos 
de la misma especie es común. Trématodos 
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intestinales producen huevos que salen con 
las heces, como por ejemplo, con los huevos 
de Heterophyes heterophyes. Los huevos de 
la pulga del pulmón, Paragonimus wester-
mani, salen del huésped ya sea cuando se tose 
en el esputo o después de que se tragan, en 
cuyo caso salen en las heces. Algunos hel-
mintos han desarrollado adaptaciones elab-
oradas para asegurar que sus huevos dejen 
el huésped humano. Por ejemplo, los huevos 
de esquistosoma se depositan contra la pared 
interior de un vaso sanguíneo. Estos huevos 
están equipados con espinas agudas y una 
batería de enzimas líticas que les permiten 
atravesar el endotelio del vaso y la pared del 
intestino. Los huevos se rompen a través de 
la superficie serosa del intestino o la vejiga 
(dependiendo de la especie), antes de entrar 
en la masa muscular y luego en el lumen. Los 
esquistosomas adultos y Paragonimus, que 
se localizan en sitios ectópicos (por ejem-
plo, el sistema nervioso), producen huevos 
que permanecen en el sitio de la infección, 
dando lugar frecuentemente a consecuencias 
patológicas graves para el huésped.

Mecanismos de supervivencia

Al igual que los protozoarios, los hel-
mintos ocupan hábitats que la mayoría de 
nosotros consideramos altamente inhóspitos. 
Las presiones selectivas que llevaron a sus 
elaborados mecanismos de supervivencia 
en estos ambientes todavía son pobremente 
entendidas. Los esquistosomas adultos viven 
en el torrente sanguíneo, un lugar donde uno 
podría esperar encontrar el bombardeo con-
stante de las eslingas del sistema inmune y fle-
chas de moléculas de anticuerpos y leucocitos 
de varios tipos. Sin embargo, allí los gusanos 
pueden permanecer hasta veinte años en ese 
nicho. La base molecular por la cual esto 
ocurre no se conoce, aunque se ha descrito 
una serie de evasión inmune y mecanismos 
de enmascaramiento inmunológico. Impor-
tante para la supervivencia de helmintos es su 

única variedad de productos naturales elab-
orados y liberados en el huésped. Los anqui-
lostomas pueden ingerir sangre libremente en 
la mucosa intestinal y submucosa porque pro-
ducen péptidos y eicosanoides que bloquean 
la coagulación del huésped, la agregación 
plaquetaria del huésped y la inflamación del 
huésped. Muchos de estos péptidos han dem-
ostrado ser útiles como nuevos agentes tera-
péuticos potenciales para la enfermedad cor-
onaria humana, el ictus y los trastornos auto-
inmunes. El Trichuris trichiura libera una 
proteína formadora de poros que promueve 
la fusión celular alrededor del extremo ante-
rior del organismo, permitiéndole incrustarse 
en los túneles epiteliales. De hecho, se ha 
argumentado que los helmintos parásitos 
son en sí mismos equivalentes a las peque-
ñas empresas biotecnológicas que, a través de 
la investigación y el desarrollo en forma de 
millones de años de selección evolutiva, pro-
ducen ahora una amplia gama de compuestos 
farmacológicamente activos que podemos 
encontrar útiles, también.

Mecanismos de la patogénesis

Los helmintos perjudican a su huésped 
humano tanto por medios mecánicos como 
químicos. Los helmintos grandes, como 
Ascaris lumbricoides, pueden causar obstruc-
ción física del intestino, o ejercer daño 
cuando migran al árbol biliar. Como ya 
se ha indicado, los helmintos liberan pép-
tidos y eicosanoides que regulan los pro-
cesos inflamatorios del huésped. En algunos 
casos, los helmintos sesgan la inmunidad 
del huésped para producir respuestas de tipo 
Th-2 que pueden hacer que el huésped tenga 
menos probabilidades de eliminar el parásito. 
La regulación inmune, por parte del parásito, 
también puede tener consecuencias para el 
huésped con respecto a una amplia variedad 
de infecciones virales. Hay algunas pruebas 
que apoyan el papel de los helmintos como 
co-patógenos que promueven la susceptibili-
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Bailey K. Ashford, MD (1873-1934)

Bailey K. Ashford identificó la infección por anquilostomas como la principal causa de 
la “anemia de Puerto Rico” que afectó a casi el 60% de la población rural. Instituyó 
programas exitosos de tratamiento e intervención (construcción de letrinas, uso de calzado, 
educación en salud pública), lo que redujo significativamente la tasa de mortalidad por 
anemia debida a este parásito. En 1925, Ashford promueve una escuela de salud pública 
en la ciudad de Puerta de Tierra..

dad a la infección por el VIH y el SIDA. En 
muchos casos, todavía no se conocen algu-
nos de los mecanismos más importantes de 
patogénesis. Se considera que la infección 
intensa con algunos nemátodos intestinales 
(por ejemplo, anquilostomiasis) es la causa 
principal de la atrofia del crecimiento durante 
la infancia, así como la inducción de un dete-
rioro del comportamiento cognitivo y del 
desarrollo intelectual. Si bien intuitivamente 
podríamos sospechar que la desnutrición 
inducida por parásitos desempeña un papel 
importante en este proceso, la verdadera base 
por la que se producen estos procesos no se 
conoce.

La inmunopatología mediada por el 
huésped explica una gran parte del daño que 
ocurre durante algunas infecciones por hel-

mintos. Esto es particularmente cierto en el 
caso de la infección con los esquistosomas. 
Sin embargo, la evidencia actual sugiere que 
en el caso de la infección de filiarasis por 
especies de gusanos, un endosymbiont, Wol-
bachia sp. de las bacterias, puede ser respon-
sable de la mayoría de las consecuencias 
patológicas de la infección. La inflamación 
parenquimatosa cerebral y las convulsiones 
en la cisticercosis están bien documentadas.

Los genomas de muchos de estos patóge-
nos importantes de los seres humanos están 
ahora disponibles, por lo que nuevos enfoques 
para el manejo clínico de los pacientes que 
sufren de ellos seguramente saldrán del labo-
ratorio y encontrarán su camino al lecho del 
paciente. Por lo menos es el resultado espe-
rado de tal investigación.
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IV. Los Protozoos

Hasta la fecha se han caracterizado más 
de 200.000 especies de protozoos, de los 
cuales, más de la mitad están representados 
en el registro fósil. El repertorio de especies 
vivas conocidas (aproximadamente 35.000) 
incluye más de 10.000 que han sido clasifica-
dos como parásitos. Independientemente de 
su estilo de vida, todos los protozoos son 
organismos eucariotas de una sola célula. 
Las especies autónomas ocupan todos los 
nichos ecológicos concebibles, incluyendo 
trincheras marinas, selvas tropicales, aguas 
termales y artesanales, lagos salados, cor-
rientes de hielo, glaciares y muchos otros, 
mientras que los protozoos parásitos infectan 
un amplio espectro de vida de vertebrados e 
invertebrados.

A diferencia de la gran mayoría de las 
especies de helmintos parásitos, los parási-
tos protozoarios son capaces de reproducirse 
dentro de un huésped dado, causando a 
menudo cientos de miles de nuevos individ-
uos dentro de unos pocos días después de la 
infección inicial. Esta característica única de 
su ciclo de vida con frecuencia tiene graves 
consecuencias para el anfitrión.

Los protozoos parásitos han jugado un 
papel importante en la evolución de la espe-
cie humana, principalmente debido a las con-
secuencias letales de la infección, o limitando 
donde la gente puede vivir afectando negati-
vamente a su ganado. Estas mismas presiones 
de selección continúan jugando en muchas 
partes del mundo hoy. Por ejemplo, la malaria 
en todas sus formas, la tripanosomiasis afri-
cana y la leishmaniasis visceral infectan a 
millones de personas y son responsables de 
un número incalculable de muertes y enfer-
medades crónicas debilitantes. Muchos otros 
causan una enfermedad menos grave (por 
ejemplo, diarrea crónica) que sin embargo da 
como resultado tiempo perdido en el trabajo y 
la escuela y la pérdida de actividades recreati-
vas que consideramos vitales para vivir una 

vida enriquecida, sana y libre de enfermedad. 
Esto se debe, en parte, al hecho que algunas 
especies importantes de protozoos parásitos 
ya no son susceptibles a los fármacos que 
una vez fueron eficaces en la limitación de la 
enfermedad. No hay vacunas eficaces para el 
control de ninguna infección por protozoarios 
en humanos.

Si bien la biología de los protozoos para-
sitarios varía ampliamente de un grupo a otro, 
estos organismos comparten muchas caracter-
ísticas comunes. Las une una membrana uni-
taria que funciona de manera similar a todas 
las demás células eucarióticas. Los nutrientes 
pueden ser transportados activamente, fagoc-
itados o trasladados a la célula por pinocito-
sis. La digestión del material particulado es 
por enzimas lisosómicas dentro del fagoliso-
soma. Los protozoos excretan desechos por 
difusión o por exocitosis. Los mecanismos 
de motilidad aprovechan la presencia de una 
de una variedad de estructuras (por ejemplo, 
cilios, flagelos, seudópodos). Todas las espe-
cies de protozoos pueden dividirse asexual-
mente, generalmente por fisión binaria. En 
algunos casos el proceso es más complejo, e 
incluye múltiples divisiones nucleares segui-
das de citocinesis. Los capaces de repro-
ducción sexual lo hacen dentro del huésped 
definitivo, dando lugar a la formación de un 
cigoto.

Además, su citoplasma puede con-
tener organelos subcelulares, incluyendo el 
Aparato de Golgi, lisosomas, mitocondrias, 
retículo endoplásmico rugoso y liso, y una 
amplia variedad de gránulos secretores de 
función especializada (por ejemplo, el hidro-
genosoma de Trichomonas vaginalis y el gli-
cosoma de kinetoplastidae). Colectivamente, 
estas inclusiones citoplasmáticas permiten 
al organismo respirar, digerir los alimentos, 
generar energía, crecer y reproducirse.

Algunas especies han desarrollado capas 
superficiales elaboradas que consisten en 
materiales derivados del huésped o secretadas 
por el parásito que ofrecen cierta protección 
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contra las respuestas inmunes del huésped, 
extendiendo así su vida dentro de un cierto 
individuo y dando como resultado un gran 
daño al huésped también.

El campo de la inmunoparasitología, la 
genómica del parásito y la proteómica del 
parásito también ha madurado en los últimos 
años. Una nueva comprensión sobre el papel 
de citoquinas e interleucinas en la patogé-
nesis de la enfermedad ha llevado a nuevos 
enfoques clínicos para varias enfermedades 
protozoarias importantes. Además, se han 
descrito los detalles de los mecanismos pro-

tectores del huésped que contrarresta el pro-
ceso de invasión, dando esperanza al desar-
rollo de una nueva generación de fármacos y 
tal vez incluso la primera de muchas vacunas 
eficaces.

Los capítulos siguientes no son más que 
una pequeña muestra del entusiasmo gen-
erado en el campo de la parasitología de 
protozoos. Están diseñados para presentar 
al estudiante de medicina y al médico infor-
mación útil y práctica específica para el diag-
nóstico, tratamiento y manejo de infecciones 
causadas por estos patógenos.
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1. Giardia lamblia (también conocida 
como G. duodenalis o G. intestinalis)
      (Stiles 1915)

Introducción

La Giardia lamblia (también conocida 
como G. duodenalis o G. intestinalis) es un 
protozoario flagelado que carece de una mito-
condria 1. Es aerotolerante, pero respira como 
un anaerobio y vive en el intestino delgado. 
Otros protozoos que comparten esta estrate-
gia metabólica incluyen el Entamoeba histo-
lytica, y el Trichomonas vaginalis. La especie 
de Giardia se divide en ocho grupos genéti-
cos, de los cuales los grupos A y B infectan a 
los seres humanos.2 Giardia lamblia produce 
un etapa de quiste que es resistente al medio 
ambiente.3 La infección se adquiere a través 
de la vía fecal-oral, generalmente por medio 
de aguas, para beber, contaminadas. 4 La G. 
lamblia tiene una distribución mundial y es 
endémica en muchas regiones.5 La giardiasis 
ocurre con frecuencia en niños, (especial-
mente en los que asisten a guarderías), via-
jeros, inmunocomprometidos (incluidos los 
infectados por el VIH) y pacientes con trastor-
nos genéticos como Fibrosis quística.6-11 G. 
Lamblia es también una infección común 
en humanos y animales domésticos en los 
Estados Unidos12. Es probable que muchas 
personas infectadas sigan sin diagnosticarse 
y muchas más puedan albergar la Giardia 
en forma asimtomática.13 Los castores son 
los principales huéspedes del reservorio que 
a menudo son responsables de contaminar 
el suministro público de agua potable, y la 
infección con Giardia lamblia es conocida 
en muchas partes del país por el nombre 
común de “fiebre del castor” .14, 15 La Giardia 
es objeto de una investigación muy intensiva, 
incluyendo un análisis completo de la secuen-
cia de su genoma.16 Un estudio de su genoma 
ha revelado la presencia de genes para la mei-
osis, aunque una etapa sexual para este pro-
tozoario aún no ha sido descrito.17 En el año 

2001, Adam publicó una excelente revisión de 
la biología de la Giardia lamblia, aunque se ha 
agregado mucho trabajo a este campo, desde 
que se publicó esta revisión exhaustiva.18 

Información histórica

Antony Van Leeuwenhoek, el famoso 
microscopista holandés, en una carta escrita 
a Robert Hooke en 1681, describió en detalle 
la etapa de trofozoitos vivos de Giardia, que 
observó en una muestra de su propio taburete: 
“. . . Animálculos moviéndose muy ágilmente. 
Sus cuerpos eran algo más largos que anchos, 
y su vientre, que era plano, provisto de peque-
ñas garras. . . Sin embargo, a pesar de todo 
lo que investigaron, el progreso fue lento. “19

En 1859, Vilem Lambl describió las prin-
cipales características morfológicas de la 
etapa trofozoítica que obtuvo de las heces de 
varios pacientes pediátricos en Praga.20 Sus 
elegantes dibujos científicos siguen siendo 
impresionantes, incluso en el mundo actual 
de la sofisticada y tecnológicamente avanzada 
microscopía óptica. En 1921, C.E. Simon 
completó la descripción de su morfología.21

Ciclo vital

La Giardia lamblia existe en dos formas: 
el trofozoíto (Fig. 1.1) y el quiste (Fig. 1.2). El 
trofozoíto es en forma de pera y móvil, midi-
endo 10-20 μm de largo y 7-10 μm. en diá-
metro. Posee ocho flagelos y es bi-nucleado. 

Figura 1.1. Trofozoito de Giardia lamblia. 15 µm
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Ambos núcleos tienen actividad transcrip-
cional.22 Además, contiene dos estructuras 
rígidas, llamadas cuerpos medianos, que 
ahora se sabe forman parte del complejo y 
único citoesqueleto.23 La G. lamblia no tiene 
mitocondrias, peroxisomas, hidrogenosomas 
ni organelos subcelulares relacionados que 
podrían estar asociados con el metabolismo 
energético, pero parece utilizar un homólogo 
de la glicerol-3-fosfato deshidrogenasa mito-
condrial (GPDH) que participa en la glicoli-
sis.24 Algunas cepas del parásito transportan 
virus de ARN de cadena doble, conocidos 
como Giardiavirus, cuyo impacto sobre la 
virulencia se sigue explorando25,26. Estos virus 
han facilitado la expresión de genes extraños en 
Giardia, sirviendo como vectores lanzadera.27

La región ventral anterior de la Giardia 
lamblia tiene un organelo, tipo disco, que 
utiliza para su fijación a la superficie de las 
células epiteliales. La integridad del disco es 
mantenida por la tubulina y las giardinas.28 
Estos últimos son miembros de las anexi-
nas de clase III de baja afinidad vinculantes 
al calcio.29 Su estructura ha sido investi-
gada usando microscopía cryoelectrónica30.

La infección comienza con la ingestión 
del quiste cuadrinuclear, que debe desen-
quistarse en respuesta a una secuencia com-
pleja de señales ambientales recibidas por 
el parásito.31 Ingiriendo en la etapa de trofo-
zoíto no se produce infección. A medida que 

el quiste pasa a través del estómago y hacia 
el intestino delgado, se expone secuencial-
mente al HCl y luego a las enzimas pancreáti-
cas.32,33 La  desenquistación puede ser inhi-
bida por los jabones desinfectantes para las 
manos que contienen etanol e isopropanol.34

Cada quiste produce dos trofozoitos bi-
nucleados que luego se unen a las células 
epiteliales por sus discos ventrales (Fig. 1.3). 
La G. lamblia se une a las células huésped utili-
zando este organelo de unión especializado, el 
disco ventral, que parece utilizar un homólogo 
de epsinR (Glepsina) para unir tanto fosfati-
dilinositol (3,4,5) -trifosfato fosfolípidos sin 
dominios canónicos para la interacción con el 
recubrimiento de clatrina Una vez unidos a las 
células epiteliales, los trofozoítos bi-nuclea-
dos crecen y se dividen por fisión binaria. 
Los quistes son incapaces de reproducirse.

La G. lamblia se puede cultivar in vitro 
(Fig. 1.4). Las necesidades nutricionales 
totales del trofozoíto aún no se han determi-
nado completamente, pero se conocen algu-
nas de sus vías de energía bioquímica.36, 37 La 
glucosa y la arginina parecen ser sus princi-
pales fuentes de energía y pueden acceder a 
una parte de su necesidad de ellas a través de 
la descomposición del moco.38,39 La Giardia 
es incapaz de sintetizar las bases de ácido 
nucleico de novo y, en consecuencia, emplea 
vías de recuperación.40 Los lípidos son absor-
bidos directamente, probablemente facil-
itado por la bilis y las sales biliares, y quizás 
por la endocitosis de las lipoproteínas.41, 42 

Figura 1.3. Exploración EM de un trofozoito de G. 
muris en el epitelio del intestino delgado de ratón. 
Cortesía R. Owen..

Figura 1.2. Quiste de G. lamblia. Se pueden ver dos 
núcleos. 13 µm.
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también se requiere una novedosa transglu-
taminasa para la enquistación.48 Los parási-
tos enquistados pueden permanecer durante 
largos lapsos fuera del huésped si permane-
cen húmedos y la temperatura no es elevada.49 
Tanto los quistes como los trofozoítos pasan 
por el intestino en la masa fecal, pero sólo el 
en etapa de quiste sobreviven. Los quistes 
pueden resistir la exposición a tratamien-
tos químicos suaves, como el agua clorada 
durante lapsos cortos a bajas temperaturas.50

La congelación, la ebullición, 
la exposición a los rayos UV o el 
secado pueden destruir los quistes.51

La producción de quistes ocurre durante 
toda la infección, pero el número produ-
cido cada día varía mucho, dependiendo 
de una amplia variedad de condiciones, 
incluyendo el desarrollo de la inmuni-
dad protectora adquirida.52 La inmu-
nidad protectora aparece dirigida tanto 
contra los antígenos de superficie53 como 
contra los antígenos que son secretados.54

Patogénesis Celular y Molecular

La esteatorrea y la malabsorción con 
aplanamiento de las vellosidades (Fig. 1.5), 
a menudo acompañadas de importante pér-
dida de peso, son las consecuencias patológi-
cas dominantes de la infección crónica.55, 

56 A pesar de que existen numerosas espe-
cies relacionadas de Giardia y que pueden 
ser manipulados in vivo e in vitro, se sabe 
sorprendentemente poco sobre su efecto 
biológico en la fisiología y la bioquímica del 
intestino delgado.18 Parece que parte de la 
diarrea generada por la G. lamblia se debe al 
aumento de peristaltismo y alteración de las 
uniones estrechas de la célula huésped.57, 58

La infección por G. lamblia induce numer-
osas respuestas celulares y humorales, algunas 
de las cuales son de naturaleza protectora.59-61 
Particularmente importante es la IgA secre-
tora. Se ha demostrado para los no secretores 
que la infección es fácilmente contagiada y no 

La G. lamblia no se considera un parásito 
invasivo o de tejido, pero su capacidad de 
adherirse estrechamente a las células colum-
nares a nivel de las microvellocidades y su 
inclinación por la secreción de proteínas en 
el sitio, da lugar a la producción de anticu-
erpos y, eventualmente, a la inmunidad pro-
tectora. 43 Para salir del huésped y sobrevivir, 
los trofozoítos deben enquistarse, y pasar al 
intestino grueso. Las sales biliares parecen 
estar implicadas en el desencadenamiento de 
este proceso.3, 44, 45 La enquistación in vitro 
es inducible por la exposición en la etapa 
de trofozoíto a la bilis y a un pH elevado, 
posiblemente capturando colesterol.46 Los 
trofozoítos absorben y liberan sales biliares 
conjugadas.45, 47 Estas condiciones pueden 
ser necesarias para su supervivencia en su 
nicho esencial (Figura 1.3). Aparentemente, 

Figura 1.5. Vellosidades del intestino delgado 
aplanadas y fusionadas de un paciente que sufre de 
síndrome de malabsorción debido a G. lamblia.

Figura 1.4. Trofozoitos de G. lamblia en cultivo. 
Cortesía D. Lindmark.
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Figura 1.6a. G. lamblia trofozoíto en muestras de 
heces.

Figura 1.6b. quiste de G lamblia en muestra de 
heces.

se controla con facilidad.62 Los cambios fisi-
ológicos experimentados durante la infección 
sintomática podrían relacionarse con estas 
respuestas basadas en el huésped e incluso 
podrían ser inducidos por mecanismos rela-
cionados con las alergias,60 como los observa-
dos en individuos sensibles al gluten de trigo.61

La variación antigénica de los componen-
tes superficiales del trofozoíto es típica en 
la fase temprana de la infección 53, 63 y muy 
probablemente ayude al parásito a evitar la 
eliminación por respuestas humorales (por 
ejemplo, anticuerpos IgA) 62 dirigidos a las 
proteínas superficiales de los trofozoítos.64 
El cambio de cisteína- ricas en proteínas de 
superficie variante (VSPs) también se pro-
duce cuando el parásito está a punto de desen-
quistar, permitiendo que el parásito evada la 
eliminación inmunológica.65 Los ratones de 
inmunodeficiencia combinada (SCID) no 
inducen la conmutación de VSP, una indi-
cación de que el proceso global está bajo el 
control de las respuestas del huésped medi-
adas por células B. Sin embargo, el cambio 
también ocurre espontáneamente o en respu-
esta a la selección fisiológica, pero a un ritmo 
mucho más lento que en huéspedes inmuno-
competentes. Se han desarrollado sistemas 
virales de transferencia para la transfección 
de G. lamblia.66 Por lo tanto, la manipulación 
genética es ahora posible, lo que puede con-
ducir a una comprensión más completa de los 
eventos moleculares que rigen la patogénesis.

La leche materna humana es protectora 
porque contiene anticuerpos de la clase IgA.67 
Las defensas no específicas, como la lactofer-
rina o los productos de la hidrólisis lipídica 
de la leche en el tracto digestivo normal, 
también pueden desempeñar un papel ya 
que cada uno es tóxico para la Giardia.68-70 El 
óxido nítrico, liberado luminalmente por las 
células epiteliales intestinales en respuesta a 
la infección, inhibe el crecimiento y la dife-
renciación del parásito, aunque la Giardia 
podría desarmar este potencial mecanismo 
de defensa al consumir competitivamente la 

arginina que necesitan las células huéspedes 
para la síntesis de óxido nítrico. En sínte-
sis, la duración y la gravedad de la infec-
ción dependen tanto de las defensas inmunes 
como no inmunes del huésped, así como 
de la capacidad del parásito para evadirlas.

Enfermedad Clínica

Se estima que una gran parte quienes entran 
en contacto con G. lamblia y se infectan no 
progresan a un estado de mala salud.72, 73 Los 
individuos infectados pueden permanecer 
asintomáticos durante largos lapsos, aunque 
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todavía estén infectados y podrían  conver-
tirse en portadores crónicos llamados porta-
dores de quistes. Los síntomas de la diarrea 
aguda de la giardiasis se describen clási-
camente por su mal olor con flatulencia, 
náuseas, pérdida de peso y calambres abdom-
inales con hinchazón75. Una minoría de los 
pacientes puede describir síntomas sistémi-
cos tales como fiebre. Sin tratamiento, este 
tipo de diarrea puede durar semanas o meses, 
aunque varía generalmente en intensidad, los 
niños afectados a menudo no prosperan.76 Las 
infecciones crónicas se caracterizan por la 
esteatorrea acompañada de síndrome de mal-
absorción, pérdida de peso sustancial, debili-
dad general y consiguiente fatiga.39 Además, 
algunas personas pueden quejarse de mal-
estar epigástrico, anorexia e incluso dolor. 
Ciertos grupos de pacientes corren mayor 
riesgo de adquirir giardiasis y de desarrol-
lar una infección crónica. Los pacientes que 
sufren de condiciones inmunocomprometidas 
(por ejemplo, hipogamma globulinemia, qui-
mioterapias contra el VIH / SIDA o el cáncer), 
fibrosis quística y niños con desnutrición 
subyacente pueden tener una enfermedad 
prolongada con síntomas más severos.11, 77-79

Diagnóstico

El diagnóstico de giardiasis ha cam-
biado dramáticamente con la introducción 
de nuevas modalidades diagnósticas. El 
diagnóstico definitivo todavía depende de 
la observación directa y microscópica de 
los trofozoítos (Figura 1.6a) o de los quistes 
(Figura 1.6b) en las deposiciones concentra-
das de heces.80 Debido a los desafíos inher-
entes a la obtención de tales especímenes y 
al número limitado de personal de laboratorio 
estos ensayos de detección de antígenos de 
heces, en particular la prueba directa de anti-
cuerpos fluorescentes (DFA), tienen mayor 
sensibilidad que la microscopía de heces, 
tiempo de manipulación más rápido y sólo 
requieren una sola muestra de heces.82, 83 La 

prueba de la cadena (entero test) que impli-
caba tragar una cápsula de gelatina unida 
al extremo de una larga cuerda, está ahora 
relegada a un lugar en la historia ya que 
nuevas técnicas de diagnóstico mejor tolera-
das están disponibles. Ya están disponibles 
pruebas de amplificación de ácidos nucleicos 
(NAAT) que están revolucionando el diag-
nóstico de diarrea infecciosa. El BioFire, el 
FilmArray y el panel de patógenos gastroin-
testinales xTAG de Luminex están entre las 
pruebas NAAT comercialmente disponibles 
que pueden detectar con alta sensibilidad y 
especificidad un amplio número de patóge-
nos virales, bacterianos y protozoarios.85-87 

Tratamiento

Se recomienda que todos los pacientes sin-
tomáticos infectados con Giardia sean tratados 
con terapia antimicrobiana, ya que se ha dem-
ostrado que alivia los síntomas con mínimos 
efectos secundarios.88 Los nitroimidazoles, el 
metronidazol y el tinidazol son los fármacos 
primarios utilizados para el tratamiento.88, 89 El 
Metronidazol, es una opción barata, se admin-
istra generalmente a una dosis de 250 mg. 
por vía oral tres veces al día durante 5-7 días 
para adultos, mientras que el tinidazol puede 
administrarse como una dosis oral única de 2 
gramos con una alta eficacia. Otra opción de 
fármaco preferida es la nitazoxanida 500 mg. 
por vía oral dos veces al día durante tres días. 
Los antimicrobianos alternativos incluyen 
paromomicina (durante el embarazo), 
furazolidona, quinacrina y albendazol.88

La recurrencia o persistencia de los sín-
tomas debe evaluarse cuidadosamente, ya 
que la persistencia de la malabsorción y la 
intolerancia a la lactosa pueden durar, de 
semanas a meses, después de la infección90. 
Antes del nuevo tratamiento se recomienda 
nuevamente valorar al paciente y confirmar 
la presencia de infección.91 Cepas resistentes 
de las giardias son cada vez más frecuentes 
y muchos se eliminarán, pero con una clase 
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diferente de terapia antimicrobiana o un curso 
más prolongado del agente original.92-95 En 
algunos casos resistentes, la terapia antimi-
crobiana combinada puede ser necesaria.96

Prevención y control

La Giardia lamblia es principalmente una 
infección transmitida por el agua, aunque 
los manipuladores de alimentos y los niños 
infectados en guarderías, sin duda, juegan un 
papel importante en la transmission.4,97 Las 
estrategias de prevención incluyen la elimi-
nación adecuada de los desechos humanos, la 
filtración del suministro de agua potable, el 
mantenimiento de las zonas de amortiguación 

alrededor de las cuencas hidrográficas cuando 
la filtración no se practica (por ejemplo, en la 
ciudad de Nueva York), y mantener los más 
altos estándares de higiene en guarderías e 
instituciones mentales, aunque esta última 
recomendación es sin duda la más difícil de 
lograr. Existe un modelo con ratones de labo-
ratorios para una vacuna contra la giardia, sin 
embargo los esfuerzos para desarrollar vacu-
nas candidatas clínicas, incluyendo trabajo en 
vacunas caninas, se ven obstaculizados por la 
falta de una necesidad médica bien articulada 
para conseguir nuevos recursos en el estab-
lecimiento de muchas opciones terapéuticas 
efectivas. 98
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Joseph Bancroft, MD (1836-1894)

La pasión de Joseph Bancroft por la medicina fue incrementada por su 
interés en las plantas comestibles, y realizó una investigación dirigida a 
mejorar la resistencia a enfermedades para algunos cultivos comerciales 
importantes (por ejemplo, trigo, caña de azúcar, banano). Bancroft 
también trabajó con lepra y fue el primero en describir al gusano adulto 
de Wuchereria bancrofti – que lleva su nombre y el de Wucherer. 
Sugirió que la filaria linfática podría ser transmitida por los mosquitos, 
una idea que más tarde fue defendida por Patrick Manson, a quien se le 
da crédito por describir esa parte del ciclo de vida del gusano.
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Figura 2.1. Mosca de arena que se alimenta de la 
sangre.

2. Introducción a la Leishmania

El género Leishmania comprende un 
grupo genéticamente diverso de parásitos 
hemoflagelados transmitidos por vectores.1,2 
Los parásitos Leishmania spp. se transmiten 
de anfitrión a anfitrión por la picadura de 
moscas de arena (Fig. 2.1). Hay dos géne-
ros de moscas de arena; Phlebotomous spp., 
Vectores de Leishmaniasis del Viejo Mundo 
y Lutzomyia spp. transmitiendo la leishmani-
asis en todo el Hemisferio Occidental.3

Los Leishmania spp. son principal-
mente de naturaleza zoonótica, infectando 
una amplia gama de vertebrados en todo el 
mundo tropical y subtropical.4,5 Todos los 
Leishmania spp. poseen un cinetoplasto bien 
caracterizado y viven como parásitos intrace-
lulares forzados dentro de los macrófagos y 
otras células fagocíticas del sistema reticulo-
endotelial. Todas las especies de Leishmania 
comparten muchas características de su gené-
tica, su modo de transmisión, su bioquímica, 
su biología molecular, su inmunobiología y 
su susceptibilidad a los fármacos, entre los 
cuales destacan los macrófagos residentes en 
tejidos, las células dendríticas, los fibroblas-
tos y los neutrófilos. Existen diferencias en 
todos los niveles anteriores entre las especies 
cutáneas y visceralizantes de Leishmania.

Los Leishmania spp. se sabe que causan 
diversas manifestaciones de la enfermedad 
incluyendo leishmaniasis visceral, leishmani-
asis cutánea, leishmaniasis mucocutánea, 
leishmaniasis cutánea difusa y menos fre-

cuentemente la leishmaniasis recidivante.7 El 
número de seres humanos que sufren de leish-
maniasis es desconocido, pero se estima que 
hay de 0,2 a 0,4 millones de casos de leish-
maniasis visceral y de 0,7 a 1,2 millones de 
casos de leishmaniasis cutánea contagiados 
por año.8 Más de 350 millones de personas 
viven en un área de transmisión.8 La leish-
maniasis se presenta en 88 países del sur de 
Europa, África, Asia, Centro y Sur América.8 
El subgénero Leishmania se distribuye a lo 
largo del Viejo y el Nuevo Mundo, mientras 
que el subgénero Viannia sólo se encuentra 
en el Nuevo Mundo. En el hemisferio occi-
dental, varias especies infectan regularmente 
a las personas: Leishmania (Leishmania) 
amazonensis, Leishmania (Viannia) brazil-
iensis, L. (V.) peruviana, L. (V.) colombien-
sis, L. (L.) donovani, L. L.) L. garnhami, L. 
(V.) guyanensis, L. (L.) infantum chagasi, L. 
(V.) lainsoni, .) Naiffi, L. (V.) panamensis, L. 
(L.) pifanoi, L. (V.) shawi y L. (L.) venezua-
lensis. En el hemisferio oriental, hay signifi-
cativamente menos especies que infectan a 
los seres humanos: L. (L.) donovani, L. (L.) 
infantum, L. (L.) aethiopica, L. (L.) major y 
L. L.) tropica.

Como era de esperar, las condiciones 
clínicas causadas por el  Leishmania spp. 
varían mucho, dependiendo de las especies 
de leishmania y del estado inmunológico 
del huésped. La enfermedad puede presen-
tarse como lesiones cutáneas que se acaban 
con el tiempo, o como enfermedad sistémica 
del sistema reticuloendotelial que a menudo 
resulta en la muerte del huésped de no tratarse. 
Afortunadamente, hay menos entidades clíni-
cas que el número de especies de patógenos 
que las causan; cutánea, muco-cutánea y vis-
ceral, y las cutáneas y recidivantes menos 
comúnmente diseminadas.

Este capítulo introductorio resumirá la 
biología y la biología molecular de todo el 
grupo, con el supuesto tácito de que todos se 
comportan de manera similar en su entorno 
intracelular y dentro de sus vectores de mosca 



24   Los Protozoos

de arena. Se presentarán excepciones siempre 
que se refieran a un proceso de enfermedad 
aplicable sólo a esa especie. El Proyecto 
Genoma de Leishmania se basa en el genoma 
de Leishmania major que en 2005 se finalizó 
la secuencia genómica completa.

No existen vacunas comercialmente dis-
ponibles hasta el momento, pero la infección 
con muchas de las especies de leishmania da 
como resultado inmunidad permanente a la 
reinfección con la misma especie.10 Quizás 
los datos derivados del proyecto del genoma 
aceleren el desarrollo de un sistema eficaz, 
para administrar la vacuna contra las formas 
más peligrosas de leishmaniasis. El desarrollo 
de una vacuna para animales y seres humanos 
es un área activa de investigación. 11.

Ciclo Vital

La mosca de arena
La infección de la mosca de arena 

comienza cuando el insecto obtiene sangre de 
un mamífero infectado. Las moscas de arena, 
masculinas y femeninas, chupan sangre como 
única fuente de nutrición. Al hacerlo, inyecta 
saliva que contiene numerosos componentes 
bioactivos bien caracterizados, muchos de 
los cuales son péptidos o proteínas.12,13 Una 
de estas proteínas, el maxadilán (un potente 
vasodilatador), es un 7 kDa péptido que se 
cree es esencial para el alimento de la mosca 
con sangre.14 El modo primario de acción de 
maxadilán es reducir el calcio intracelular en 
el huésped en el sitio de la herida causada 
por la picadura a través de un mecanismo 
dependiente de cAMP, causando dilatación 
arterial.15,16 Así la sangre puede ser fácilmente 
extraída por el insecto. El receptor de maxadi-
lán es el polipéptido hipofisario que inhibe la 
adenilato ciclasa pituitaria, una proteína unida 
a la membrana que se encuentra en muchos 
tipos de células del cuerpo, incluyendo célu-
las de músculo liso y macrófagos.15 Durante 
la alimentación, las moscas de arena se llenan 
al máximo de sangre y no pueden regurgitar 

el exceso debido a la inhibición del reflejo de 
vaciado por un péptido específico del parásito 
que interactúa con la miosina para prevenir 
la contracción del músculo estomacal.17 Esto 
aumenta las posibilidades de que la mosca 
de arena se infecte y permanezca así durante 
todo el período que el parásito necesita (es 
decir, 1 a 2 semanas) con el fin de evolucionar 
a la etapa infecciosa en un huésped mamífero.

El parásito sufre una serie compleja de 
cambios de desarrollo dentro del tracto intes-
tinal de la mosca de arena y progresa a la 
fase metacíclica flagelada después de aproxi-
madamente una semana de la ingestión.2 El 
parásito se une primero a la pared del tracto 
intestinal mediante interacciones hidrófobas 
no específicas entre la superficie del flagelo 
del parásito y la membrana celular del estó-
mago del insecto.18 La adherencia a otras 
regiones del tracto intestinal del insecto más 
tarde  durante la diferenciación a la etapa del 
promastigote metacíclico está mediada, en 
parte, por específicas galectinas de insectos 
(por ejemplo, PpGalec), y por la molécula 
polivalente de la superficie celular de los 
parásitos, lipofosfoglicano.19,20 La liberación 
de organismos en etapa infecciosa, etapa final 
necesaria en su desarrollo, está mediada por 
la formación de un arabinosilo de residuos 
de GLG scGal al diferenciarse de la etapa 
metacíclica.21 La etapa de leptomonas (antes 
no reconocida) se localiza en la región ante-
rior del intestino y secreta una sustancia simi-
lar a un gel que bloquea el tracto digestivo de 
la mosca de arena, haciendo que el insecto 
infectado regurgite su complemento de pro-
mastigotes metacíclicos infecciosos en los 
tejidos subcutáneos del huésped durante la 
alimentación.2

El huésped mamífero
La etapa del promastigote metacíclico 

flagelado (Fig. 2.2) reside en el intestino 
medio anterior y el tórax y se inyecta en el 
huésped junto con las secreciones salivales 
del díptero. Además de ayudar al parásito a 
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establecer la infección en la mosca de arena, 
algunas de esas mismas proteínas salivales 
ayudan a la capacidad de la leishmania para 
colonizar el huésped mamífero.22,23 Tras la 
inyección de la etapa metamascótica de pro-
mastigotes hay una rápida infiltración de neu-
trófilos en la piel.24 El maxadilán, producido 
por el parásito, induce efectos negativos sobre 
la función de la célula inmune del huésped, 
incluyendo la inhibición de la liberación de 
TNF-α, la regulación positiva de la IL -6 en 
los macrófagos, aumento de la producción 
de IL-10 y estimulación de la producción de 
prostaglandina E2.26 Todo esto conduce a una 
regulación negativa de las citocinas de tipo 
Th1 y a un cambio a una respuesta Th2.27

Los promastigotes depositados en la matriz 
extracelular en el sitio de la picadura se adhie-
ren allí, ayudados por el lipofosfoglicano y 
una proteína receptora de laminina de mem-
brana superficial en su superficie.28 Los pro-
mastigotes inducen la producción de anticu-
erpos y se vuelven opsonizados. Como resul-
tado, el componente C3 del complemento se 
adhiere a la superficie celular del parásito.29 
Los promastigotes son capaces entonces 
de unirse a los glóbulos rojos o plaquetas y 
quedar engullidos por células dendríticas o 
macrófagos (Fig. 2.3).30 Muchos patógenos 
potenciales son incapaces de sobrevivir a este 
paso y son digeridos por inclusión en vacu-

olas fagolisosómicas. En cambio, la leishma-
nia es capaz de evitar la digestión y es libre de 
diferenciarse en amastigotes para comenzar 
la fase intracelular de su ciclo de vida, debido 
a su capacidad para inhibir la maduración del 
fagolisosoma. La inhibición necesaria de la 
biogénesis de los fagolisosomas es inhibida 
en gran medida por el glicolípido lipofosfo-
glicano (GPL) de la superficie promastigote31. 
El mecanismo de supervivencia de la leish-
mania en el macrófago implica alteración del 
fagolisosoma y se produce como resultado de 
la interacción de la célula huésped con el lipo-
fosfoglicano32. Fagocitos infectados muestran 
una maduración anormal del fagolisosoma 
debido a la interferencia del lipofosfoglicano 
con la actina F, un componente esencial del 
proceso de fusión de los lisosomas con la 
vacuola fagocítica.33 Esta falta de fusión, en 
parte, permite al parásito evadir la digestión.

Es en este punto en el ciclo de vida que las 
diferencias entre especies de leishmania se 
hacen evidentes. Las que causan sólo lesiones 
cutáneas permanecen en el sitio durante toda 
la infección, mientras que aquéllas que causan 
lesiones viscerales o mucocutáneas logran 
encontrar el sitio adecuado en el cuerpo. Las 
causas del huésped y del parásito que resul-
tan en estas diferentes estrategias de infec-
ción todavía están bajo investigación. Por 
ejemplo, las células dendríticas aumentan en 
número en los ganglios linfáticos drenantes 
de ratones infectados experimentalmente con 
L. (L.) tropica, pero las células dendríticas 

Figura 2.2. Promastigotes de Leishmania spp., 
como se ve en el cultivo.

Figura 2.3. Exploración por microscopio electrónico 
de macrófagos que ingieren dos promastigotes 
(flechas). Cortesía de K-P Chang
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infectadas no parecen migrar a los ganglios 
linfáticos.34 Cómo los parásitos alcanzan el 
tejido linfoide drenante queda por demostrar.

Los amastigotes se dividen dentro de sus 
células huésped (Fig. 2.4) y pueden per-
manecer en el sitio de inyección, dando como 
resultado la condición clínica conocida como 
leishmaniasis cutánea. Alternativamente, 
pueden ser llevados por los fagocitos a las 
uniones mucocutáneas, o a los tejidos reticu-
loendoteliales, dando lugar a leishmaniasis 
mucocutánea o visceral, respectivamente.

El Leishmania spp. tienen rutas de res-
cate para la síntesis de ácidos nucleicos.33,35 
Las enzimas residen dentro del glicosoma, 
un organelo especializado único para los 
kinetoplastidae.36 En la mayoría de los casos, 
las lesiones cutáneas se forman permitiendo 
a las moscas de arena el acceso a las células 
huésped infectadas en el margen elevado. 
Los macrófagos circulantes en los amasti-
gotes portadores de sangre también pueden 
ser absorbidos por el vector.

Patogenia Celular y Molecular

Factores de virulencia y patogénesis
La biología celular y molecular del Leish-

mania spp. y la complejidad de su interacción 
con el sistema inmune innato y adaptativo del 

huésped ha sido objeto de muchas revisiones 
extensas que sugieren que una mejor comp-
rensión de esta interacción puede conducir a 
una mejoría terapéutica.6,35,37 La mayor parte 
de lo conocido con respecto a la biología de 
la leishmania se deriva de modelos muri-
nos y cultivo de células in vitro utilizando 
varias especies de leishmania.38 El siguiente 
resumen de mecanismos patógenos se deriva 
de ambos tipos de enfoques experimentales. 
La activación de los genes de choque tér-
mico, así como de otros genes regulados por 
el desarrollo, ocurre cuando el parásito hace 
la transición de un ambiente dependiente de 
la temperatura ambiente (mosca de arena) 
al nicho esencial homeotérmico dentro de la 
célula huésped de mamífero.39,40 El amasti-
gote disminuye la actividad de la IL-12, lo que 
retrasa la aparición de las respuestas inmunes 
protectoras mediadas por células41,42.Amasti-
gotes de L. mexicana interfieren con la pre-
sentación de antígenos por los macrófagos, 
empleando cisteína proteasa B.43 La etapa 
de amastigote también posee potentes inhi-
bidores de cisteína proteasa,44 que presum-
iblemente utiliza para modificar la actividad 
de la cisteína proteasa del huésped durante la 
infección intracelular.

La reproducción de amastigotes depende 
de las ciclofilinas del huésped, ya que la 

Figura 2.4. Micrografía electrónica de dos amastigotes de Leishmania spp. Cortesía de K-P Chang.
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división está inhibida por la ciclosporina 
A.45,46 La membrana del promastigote con-
tiene una proteasa de zinc, la leishmanolisina, 
una glicoproteína 63 kDa cuya estructura 
cristalina ha sido determinada.47,48 La eviden-
cia actual favorece el papel de la leishmano-
lisina en migración de parásitos a través de 
la matriz intracelular mediante la digestión 
del colágeno tipo IV después de su liberación 
de células infectadas.49 La inducción de la 
quimioquina MIP-1β por los neutrófilos que 
albergan amastigotes atrae a los macrófagos 
al sitio de la infección. Los macrófagos luego 
envuelven a los neutrófilos infectados, adqui-
riendo así la infección.50

Un avance impactante en la comprensión 
de la gravedad de ciertas formas de enferme-
dad mucocutánea fue el descubrimiento de 
un virus de ARN que infecta el subgénero 
Leishmania Viannia.51 Parece que este virus 
1 ARN de leishmania (LRV1) es identificado 
por receptores vigilantes que induce una 
respuesta inmune hiperinflamatoria con lesio-
nes destructivas resultantes.51

Mecanismos inmuno protectores
Los mecanismos inmuno protectores 

varían según los tipos clínicos de leishma-
nia.52 Las formas cutáneas típicamente indu-
cen respuestas Th1 bien definidas, que son 
mediadas por células T y juegan un papel 
crítico en el control y finalmente en la elimi-
nación del organismo.53 La inmunidad per-
manente a la reinfección con organismos cau-
santes de leishmaniasis cutánea es la regla, 
y depende de la inducción de altos niveles 

de memoria de células CD4 + T. Además, 
las células de Langerhans se cree juegan un 
papel importante en la presentación de antí-
genos y en la inducción de IL-12 y IL-27.55-

57 El mecanismo efector principal involucra 
la activación de macrófagos dependientes 
de células CD4 + T y la posterior muerte de 
amastigotes por óxido nítrico.58 Las quimio-
cinas también son importantes para la inmu-
nidad59,60 e incluyen MIP-3b e INF-g.60. Los 
anticuerpos no juegan ningún papel en la 
inmunidad a la leishmaniasis cutánea y prob-
ablemente ayudan al parásito a entrar en el 
macrófago.61 Los mecanismos inmunitarios 
protectores inducidos por la infección con 
leishmaniasis visceral (L. (L.) donovani y L. 
(L.) infantum), incluyendo IL-12 y INF-g es 
suprimida por IL-10 y TGF-β.53

Para complicar aún más el espectro clínico 
de las enfermedades causadas por la leishma-
nia, hay que recordar que la Leishmania spp. 
existe desde mucho tiempo, en los últimos 
165 millones de años, comenzado a diver-
gir evolutivamente debido a la deriva conti-
nental. Los organismos en el Nuevo Mundo 
deben, por necesidad, comportarse de manera 
algo diferente de sus especies ancestrales que 
siguen infectando a los mamíferos en el Viejo 
Mundo. Lo mismo es cierto para sus hués-
pedes, incluidos los humanos. Por lo tanto, al 
considerar el tipo de enfermedad y las respu-
estas inmunes a ellos, existen muchas excep-
ciones a los resúmenes anteriores. Para una 
excelente revisión sobre este aspecto de la 
biología de la leishmania, véase McMahon-
Pratt y Alexander.62
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L. (L. ) Panamensis, L. (V.) peruviana, L. (L.) 
pifanoi, L. (L.) shawi, L. (L.) venezuelensis. 
Las especies vectoriales principales son Lut-
zomyia olmeca olmeca, Lu. Flaviscutellata, y 
Lu. Trapidoi. En algunos lugares y en algu-
nas poblaciones, L. (L.) tropica visceralizes, 
como se vio en los soldados que regresaron 
de la Operación Tormenta del Desierto (1990-
1991) sugiriendo que otra cepa de esta espe-
cie existe con características muy diferentes 
de la que sólo provoca las lesiones cutáneas 
o más probablemente que los factores del 
huésped, como los antecedentes genéticos o 
la historia inmunológica, puedan influir en el 
tipo de enfermedad que se manifiesta.1,2

Aunque no se dispone de estadísticas 
precisas sobre las tasas de incidencia y la 
prevalencia, se estima que se producen entre 
0,7 y 1,2 millones de casos de leishmaniasis 
cutánea cada año.3 Los roedores son un res-
ervorio primario para la infección humana 
causada por la L. (L.) major, Los perros 
sirven como reservorios en muchas partes del 
mundo para otras especies de leishmania.4 En 
los últimos cinco años se ha producido una 
explosión de casos de LC en el Viejo Mundo 

Figura 3.1. Antigua lesión en la cara debido a la 
Leishmania mayor.

3. Leishmaniasis Cutánea

    Leishmania (L) mayor
    (Yakimov y Schockov 1915)

    Leishmania (L) tropica 
    (Wright 1903)

    Leishmania (L) mexicana
    (Biagi 1953)

Introducción

La leishmaniasis cutánea (LC) es una 
enfermedad complicada de entender debido 
al gran número de especies diferentes y vari-
antes clínicas. En términos generales, con-
sideramos que la LC se divide en las líneas 
de LC del Viejo Mundo, lo que significa 
que se encuentra predominantemente en las 
regiones de Oriente Medio y Norte de África 
(MONA), África Oriental, Asia Meridional y 
Asia Central y LC en América. Cada una de 
estas especies varía con respecto a su distri-
bución geográfica, manifestaciones clínicas, 
huésped intermedio de la mosca de arena y 
si es o no zoonótica, lo que significa que la 
transmisión requiere un importante reservorio 
animal como perros o roedores (por ejemplo, 
Leishmania major) o es antropótica Lo que 
significa que la enfermedad sólo hace ciclos 
predominantemente entre los seres humanos 
y las moscas de arena (por ejemplo, Leishma-
nia tropica).

La LC del Viejo Mundo es causada por 
cuatro especies: Leishmania (Leishmania) 
aethiopica, L. (L.) major, L. (L.) tropica y L. 
(L.) infantum. Sus vectores incluyen moscas 
de arena de las siguientes especies; Papatasi 
flebotomosa, P. sergenti, P. longipes, P. argen-
tipes y P. ariasi. Al menos 15 especies de 
leishmania en el Nuevo Mundo causan tipos 
similares de enfermedad: Leishmania (Leish-
mania) amazonensis, L. (V.) braziliensis, L. 
(L.) colombiensis, L. (L.) garnhami, L. (L.) 
lindenbergi, L. (L.) mexicana, L. (V.) naiffi, 
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relacionados con la interrupción de la infrae-
structura de salud pública resultante de los 
conflictos en el Estado Islámico de Irak y las 
zonas ocupadas del Levante (EIIL) de Siria, 
Irak y Libia.5 Las estimaciones son difíciles 
de conseguir debido a la ausencia de control 
de la salud pública en estas regiones, pero se 
cree que las cifras podrían ser de cientos de 
miles. La nueva LC mundial también está 
relacionada con los conflictos y las migra-
ciones humanas, incluidos los casos relacio-
nados con los movimientos guerrilleros, el 
narcotráfico en América del Sur y una diás-
pora cubana a través de la selva del Darién en 
Panamá.6,7

Información histórica

En 1856, Alexander Russell describió los 
aspectos clínicos de LC.8 En 1885, David 
Cunningham, mientras trabajaba en la India, 
describió con precisión el organismo de leish-
mania que vio en una sección histológica fija 
de una lesión cutánea.9 En 1921, Edouard 
Sergent y Etienne Sergent demostraron que 
las moscas de arena eran los vectores respon-
sables de transmitir la leishmania a los seres 
humanos; Una especie lleva su nombre. 
Cosme Bueno, mucho antes (1764) sospech-
aba que lo mismo era cierto para “uta”, una 
lesión cutánea, que más tarde se demostró 
como causada por una infección con leishma-
nia.10

El “prurito oriental” es común entre las 
personas que viven en áreas endémicas de Ori-
ente Medio, India y África. En Medio Oriente 
se practicaba un tipo rudimentario de inmu-
nización denominado “leishmanización”, 
donde se sabía que la infección resulta en 
inmunidad permanente a la reinfección11. Los 
individuos no infectados fueron inoculados 
deliberadamente en zonas distintas de la cara 
con raspaduras que contenían organismos de 
los bordes de las lesiones activas. Esto con-
trolaba la zona del cuerpo sobre la que se 
desarrolló la cicatriz.12 Desafortunadamente, 

un número significativo de individuos desar-
rollarían lesiones crónicas que no cicatrizaron 
como resultado de estas inoculaciones, y se 
está poniendo mucho esfuerzo en enfoques 
alternativos.13

Ciclo vital

La infección comienza con la picadura 
de una mosca de arena infectada. Los pro-
mastigotes se introducen en el tejido subcu-
táneo, se adhieren a la matriz extracelular y 
luego son absorbidos por células dendríticas 
y macrófagos. Los promastigotes se trans-
forman en la etapa amastigote y comienzan 
a reproducirse. La infección progresa en el 
sitio de la picadura solamente. Con el tiempo, 
una úlcera crateriforme grande y sin dolor se 
forma como resultado de una extensa muerte 
celular.14 Las moscas de arena adquieren la 
infección alimentándose de sangre tomada al 
borde de la úlcera.15

Enfermedad Clínica

La leishmaniasis cutánea (LC) se reconoce 
por primera vez como una pequeña pápula 
roja en el sitio de la herida de la picadura 
aproximadamente de 2 a 8 semanas después 
de la inyección de promastigotes metacícli-
cos. La lesión progresa a partir de un nódulo 
indoloro, que mide aproximadamente 1 cm 

Figura 3.2. Lesión en proceso de sanación debida 
a Leishmania spp.
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Figura 3.4. Múltiples lesiones cutáneas debidas a 
Leishmania panamanensis.

de diámetro, en uno mucho más grande por 
la formación de pápulas satélites (Fig. 3.1). 
El área alrededor de la herida de la picadura 
se ulcera eventualmente debido a la destruc-
ción intensa de células, y se convierte en un 
pequeña depresión, entonces sana a través de 
la cicatrización (Fig. 3.2). Los organismos se 
encuentran sólo en el tejido vivo en el borde 
elevado, independientemente de la edad de la 
lesión (Fig. 3.3). Ocasionalmente, más de una 
lesión está presente (Fig. 3.4).

Después de la cura de la úlcera, que 
puede tardar semanas o meses, la inmunidad 
a la reinfección es a menudo permanente, y 
también es eficaz contra otras especies de 
leishmania que causan solamente lesiones 
cutáneas.12 En infecciones experimentales en 
roedores, la exposición a L. (V.) braziliensis 
confiere protección contra desafíos con L. 
(L.) major, lo que sugiere que los antígenos 
compartidos de reacción cruzada podrían ser 
buenos candidatos para una vacuna para la 
LC.16, 17

Independientemente de cuál especie cause 
la lesión, ésta puede variar en tamaño y forma, 
a veces confundiendo incluso al clínico más 
experimentado. La existencia de la LC se 
debe sospechar siempre en viajeros o pacien-
tes de áreas endémicas cuando se encuentra 
cualquier lesión que no se cure.18 Esto es par-
ticularmente cierto para la LC en el hemisfe-
rio occidental.19 La infección prolongada es 
la regla en un subconjunto de pacientes que 

tienen un patrón de inmunidad alterado.20 La 
úlcera de Chiclero, en el pabellón auricular 
(Fig. 3.5), es un buen ejemplo de esta excep-
ción.21

La infección por L. (L.) aethiopica se 
limita a Etiopía y Kenia, y causa un amplio 
espectro de enfermedades, incluyendo la 
leishmaniasis cutánea difusa (DCL), carac-
terizada por el involucramiento de toda la 
superficie de la piel.22-24 Otras especies de 
Leishmania (por ejemplo, L. (V.) braziliensis, 
L. (L.) amazonensis) también se han diagnos-
ticado en pacientes que sufren de DCL.25 La 
DCL comienza como un nódulo único en una 
parte expuesta de la piel, luego comienza a 
crecer y propagarse, eventualmente involuc-
rando vastas áreas de la piel. De forma simi-

Figura 3.3. Sección histológica de la piel que 
muestra amastigotes (flechas) de Leishmania spp. 
En células dendríticas y macrófagos.
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Figura 3.5. La úlcera de Chiclero debida a la 
Leishmania spp.

potencial de evolucionar hacia la enfermedad 
mucocutánea.38 El examen histopatológico 
del tejido de la biopsia tiene menos sensi-
bilidad que las técnicas NAAT y requiere el 
reconocimiento de la forma característica del 
tejido amastigote del parásito con el núcleo 
y kinetoplast (el punto y el guión).39 El cul-
tivo de muestras de aspiración con aguja, 
raspados y muestras de biopsia es una alter-
nativa viable a la PCR, pero tarda mucho más 
(varios días), debido al lento crecimiento de 
los promastigotes a 20ºC. Los laboratorios 
con la mayor experiencia en el cultivo de 
parásitos, generalmente atienden sólo lesio-
nes cutáneas o la infección puede viscerali-
zarse.19 La coinfección con leishmania y VIH 
no es común en el Nuevo Mundo, pero esta 
falta de asociación no se debe al bajo número 
de individuos albergando a cualquier grupo 
de agentes infecciosos.31

Diagnóstico

La lesión típica observada en la leishmani-
asis cutánea es un nódulo que se agranda en 
una úlcera indolora con un borde endurecido. 
Aunque la mayoría de las lesiones cutáneas 
causadas por la leishmania  parecen simil-
ares (es decir, forma de cráter con un borde 
elevado), hay muchas otras condiciones der-
matológicas que podrían confundirse con 
LC. El diagnóstico de todas las formas de 
LC debido a la leishmania se realiza mejor 
con el aislamiento del organismo o PCR. Las 
muestras para el cultivo, la microscopía o la 
prueba de amplificación de ácidos nucleicos 
(NAAT) deben tomarse del borde de una 
úlcera activa que no esté obviamente super-
infecta.32 El borde puede ser raspado suave-
mente con un bisturí para obtener el material, 
se puede realizar una aspiración, o una biop-
sia de grosor completo puede ser la alterna-
tiva de más alta tasa de éxito.40-42

La serología no se utiliza rutinariamente en 
el diagnóstico de leishmaniasis cutánea, pero 
en algunos casos se han utilizado pruebas 

lar, la L. (L.) mexicana, L. (L.) amazonensis y 
L. (L.) venezuelensis causan ocasionalmente 
leishmaniasis cutánea anérgica diseminada 
(LCAD), que es similar a la DCL.27 Los 
nódulos y los grandes parches de piel impli-
cada, en los cuales se encuentran abundantes 
células infectadas de amastigote, son típicos y 
pueden permanecer así durante muchos años. 
La quimioterapia es de poca importancia para 
el resultado, que incluye cicatrices extensas 
de todas las áreas involucradas. Sin embargo, 
los pacientes pueden beneficiarse de nuevos 
enfoques de tratamiento.28-30

La Leishmania (L.) infantum puede causar 
lesiones cutáneas, pero se asocia más común-
mente a la enfermedad visceral en niños en 
toda la cuenca mediterránea.14 Los pacien-
tes con VIH/SIDA pueden presentarse con 
el borde de la úlcera y se puede realizar una 
preparación táctil antes de enviar los espe-
címenes a la histología, cultivo, microscopía 
o NAAT.32 Las técnicas NAAT tienen alta 
sensibilidad y también ofrecen la ventaja de 
la identificación de especies.33-37 La identi-
ficación de especies puede ser crítica para 
determinar si la especie infectante tiene el 
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de anticuerpos en la evaluación de pacientes 
de áreas no endémicas.43 La prueba cutánea 
de leishmaniasis se utiliza en ciertas partes 
del mundo e implica la inyección de células 
muertas de promastigotes por vía intradér-
mica y se lee entre las 48 y 72 horas, al igual 
que la prueba cutánea PPD para la infección 
tuberculosa.44 También se está desarrollando 
un ensayo de liberación de IFN-g (IGRA) 
para la leismaniasis.45

Tratamiento

El tratamiento de la leishmaniasis cutánea 
depende de la gravedad de la lesión, su local-
ización y las especies involucradas. Las 
infecciones no complicadas que no invo-
lucran especies que están asociadas con la 
enfermedad de la mucosa pueden ser tratadas 
con terapia local, ya que muchos se resuel-
ven clínicamente sin tratamiento. Es impor-
tante señalar que el objetivo de la terapia es 
la curación clínica y no la depuración com-
pleta de los parásitos, ya que algunos parási-
tos persistirán aún con la terapia exitosa.46,47 
En la mayoría de los casos, la cicatrización 
espontánea ocurrirá con higiene adecuada y 
cuidado de la herida.48 El tratamiento con ter-
moterapia administrada por radiofrecuencia, 
calor superficial a 50 °C o la aplicación de 
puntas de tenedor calentados puede dar lugar 
a una cura clínica, pero debe utilizarse con 
precaución para evitar daños en los nervios 
y quemaduras.53, 54 La paromomicina tópica 
y el estibogluconato de sodio intralesional 
(antimonio pentavalente) son enfoques alter-
nativos pero menos estudiados. Las inyeccio-
nes intralesionales de antimonio pentavalente 
no están aprobadas en los Estados Unidos y 
están asociadas con dolor significativo.55-57

Varias terapias sistémicas están en uso para 
el tratamiento de la leishmaniasis cutánea 
incluyendo; antimoniales pentavalentes (esti-
bogluconato de sodio o antimoniato de meglu-
mina), anfotericina, miltefosina, pentamidina 
y azol.58 Se recomienda la terapia sistémica 

si existe la preocupación de que la especie 
infectante tenga la capacidad de causar enfer-
medad de la mucosa, basándose en la identi-
ficación o adquisición de la infección en lo 
que se conoce como el cinturón de la mucosa 
(Brasil, Bolivia y partes de Perú).59 El estibo-
gluconato de sodio, un fármaco que contiene 
antimonio con muchos efectos secundarios 
graves, incluyendo la erupción cutánea, dolor 
de cabeza, artralgias y mialgias, pancreati-
tis, transaminitis, y supresión hematológica 
es la droga de elección en muchas partes del 
mundo, en parte debido a su costo relativa-
mente bajo, pero las tasas crecientes de resis-
tencia ya han limitado su uso.60 La anfoteric-
ina B y su forma liposomal son otras opciones 
altamente eficaces para el tratamiento.61 En el 
mundo desarrollado, la anfotericina B liposo-
mal es una opción frecuente de terapia, pero 
su costo es prohibitivo en muchas áreas del 
mundo donde esta enfermedad es endémica. 
La miltefosina es una opción eficaz pero 
costosa que permite la terapia sistémica con 
dosificación oral que actualmente está apro-
bada por la FDA en los Estados Unidos para 
el tratamiento de la leishmaniaisis.29,62-65 La 
pentamidina es una terapia poco utilizada 
debido a los efectos secundarios y limitados 
datos sobre su eficacia.66 Azoles como keto-
conazol, fluconazol, itraconazol, posaconazol 
son terapias alternativas, pero muestran una 
eficacia variable en comparación con otras 
opciones en función de la especie de parásito 
Leishmania involved.55, 67-73

Prevención y control

Puesto que los seres humanos son un 
huésped sin salida en la mayoría de los casos, 
no se espera que el tratamiento de seres huma-
nos infectados tenga un impacto significativo 
en la transmisión de enfermedades.74 Aunque 
los perros han sido identificados como un res-
ervorio significativo, la infección en múltiples 
mamíferos, tanto silvestres como domésti-
cos, no es valorada.75 La erradicación de los 
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criaderos de moscas de arena cerca de los 
centros urbanos y suburbanos, la fijación de 
collares impregnados de piretroides a perros 
domésticos y el dormir bajo toldillos de cama 
impregnadas con insecticida son medidas de 
control rentables.55 Las moscas de arena sólo 
pican en ciertos momentos del día en lo que se 
denomina patrón crepuscular/nocturno; por la 
mañana, al final de la tarde y en la noche.76 
Aunque previniendo las actividades al aire 
libre durante estas horas reduce la posibilidad 
de ser picado, esto puede ser un consejo difícil 
para los viajeros en las áreas endémicas, que 
pueden tener poco tiempo para lograr cumplir 
con su itinerario y tal vez imposible para los 
residentes a largo plazo que no pueden darse 
el lujo de ajustar su horario. Métodos adicio-

nales y quizás más viables para evitar las pic-
aduras de moscas de arena para viajeros y tra-
bajadores en áreas de alto riesgo son el uso de 
repelentes de insectos y ropas que cubran la 
mayor parte del cuerpo y tratadas con insec-
ticidas.77, 78

Las vacunas, que emplean demostradas 
combinaciones de proteínas parásitas induc-
toras de la protección, ofrecen la esperanza de 
que una vacuna estándar para el uso contra 
las formas LC y LV de leishmaniasis pueden 
eventualmente estar disponibles, pero actu-
almente no hay vacuna humana disponible 
17,79. Un reciente estudio económico confirmó 
la factibilidad económica de una vacuna de 
LC.80
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Amico Bignami, MD (1862- 1929)

Amico Bignami colaboró con Ettore Marchiafava y Giovanni Battista 
Grassi en 1892, y elucidó las principales características clínicas de 
la malaria “maligna” (Plasmodium falciparum). Bignami también 
demostró que la etapa de “media luna” (gametocito) no causaba la 
enfermedad. En 1898, Bignami y Grassi trabajaron con Antonio Dionisi 
y Guiseppe Bastianelli para demostrar que los mosquitos anofelinos 
eran los transmisores de la malaria humana.
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Figura 4.1. Lesión cutánea en el labio inferior 
debido a Leishmania braziliensis.

4. Leishmaniasis mucocutánea

    Leishmania (V) braziliensis
    (Vianna 1911)

Introducción

En la actualidad hay aproximadamente 
veinte especies de leishmania que son capaces 
de causar enfermedad mucocutánea (LMC, 
también conocida como espundia), con la 
mayoría de las subespecies clasificadas en el 
subgénero L. Vianna.1 L. (V.) braziliensis es 
responsable principalmente de LMC, quizás 
debido a su capacidad de desencadenar una 
respuesta de hipersensibilidad de células T.2 
Se ha observado que la enfermedad mucocu-
tánea se desarrolla en el 2 al 10% de los 
pacientes inicialmente infectados con estas 
subespecies, pero el riesgo parece depender 
del sexo, la edad y la nutrición del paciente.3 
En general, después de la infección primaria, 
pero a veces coincidiendo con la enferme-
dad cutánea, los parásitos hacen metástasis 
en las uniones mucocutáneas (cavidad bucal, 
urogenital y zonas anales), donde erosionan 
los tejidos blandos4. Ésta es a menudo una 
condición desfigurante que puede afectar el 
rostro y acarrear una destrucción extensa.5, 6 
Como la LMC está restringida en general al 

Nuevo Mundo, las moscas de arena del género 
Lutzomyia son consideradas ser el vector.7 La 
LMC se concentra principalmente en Ecua-
dor, Bolivia y en el norte de Brasil.8 Varios de 
los casos clínicos de LMC involucran parási-
tos de leishmania que están infectados con 
un virus de ARN de doble cadena (leishma-
nia virus), que parece correlacionarse con la 
gravedad de la enfermedad.9-11

 
Información histórica

En 1911, Antonio Carini identificó a los 
pacientes que padecían lesiones mucocu-
táneas como diferentes de aquéllos que sólo 
manifestaban lesiones cutáneas, estableci-
endo así la LMC como una entidad clínica 
separada.12 En el año siguiente, Gaspar 
Vianna identificó, y nombró, a la L. (V.) bra-
ziliensis como la causante de la enfermedad.13 
Israel Kligler, en 1916, y Hadeyo Noguchi, 
en 1929, utilizando métodos serológicos y de 
cultivo, lograron caracterizar a este parásito 
como una especie distinta, a pesar de la falta 
de equipos modernos de laboratorio.14, 15

Ciclo de vida

Esta enfermedad comienza igual que la 
leishmaniasis cutánea con una mosca de arena 
infectada alimentándose con sangre. Los pro-
mastigotes metacíclicos se inyectan en el 
tejido subcutáneo y se adhieren a la matriz 
extracelular. Una lesión primaria se forma en 
el sitio de la picadura como resultado de la 
infección en células dendríticas y macrófa-
gos (Figura 2.3). La lesión evoluciona desde 
el principio hacia una úlcera (Fig. 4.1), que 
es indistinguible de la inducida por cualquier 
otro número de otras especies que causan 
leishmaniasis cutánea. Los amastigotes son 
transportados a la unión mucocutánea al prin-
cipio o durante la infección, aunque las lesio-
nes en este sitio tardan en aparecer, incluso si 
el paciente continúa desarrollando la LMC.4 
En estos sitios mucocutáneos distantes, los 
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Figura 4.2. Espundia. Esta lesión provocó la erosión 
del paladar blando. La mayoría de las lesiones no 
avanzan tanto antes de la intervención médica.

amastigotes se dividen dentro de los macrófa-
gos residentes y la erosión tisular se empieza 
a desarrollar. Es probable que esta destrucción 
sea atribuible más a una exagerada respuesta 
del huésped, impulsada por una respuesta de 
células T, más que cualquier factor intrínseco 
al parásito2. Quizás la presencia de un virus 
de ARN que infecte a los parásitos de leish-
mania responsables desempeña un papel 
en el aumento de esta respuesta inmune y 
motive esta respuesta de hipersensibilidad.11 
Las infecciones típicamente “arden” durante 
largos períodos de tiempo, usualmente de 
meses a años.

La transmisión de persona a persona 
probablemente no ocurre. Por el contrario, 
los huéspedes del reservorio (perros domésti-
cos, roedores y varios mamíferos de la selva) 
sirven como fuente de infección.16

Enfermedad Clínica

Las lesiones de LMC que se desarrollan en 

el conducto nasal (el sitio mucocutáneo más 
común) se caracterizan por una inflamación 
necrotizante de tipos de células mixtas (célu-
las plasmáticas, linfocitos).5 También pueden 
estar involucradas la piel, las membranas 
mucosas y los cartílagos.17 Las lesiones de 
la cavidad oral eventualmente conducen a la 
destrucción del paladar blando y el tabique 
nasal, así como la invasión de la laringe.18 
Cuando esto ocurre, el paciente puede morir 
por una infección que se extiende a los pul-
mones.4 La LMC es una enfermedad pauci-
parasítica y los parásitos rara vez son identi-
ficados en lesiones, aunque pueden ser reve-
ladas por PCR.19 Las úlceras son reemplaza-
das por granulomas fibrosos que cicatrizan 
lentamente, cicatrizan y deforman los tejidos. 
Los casos más avanzados se conocen como 
“espundia” (Fig. 4.2) .20 A diferencia de la 
leishmaniasis cutánea, la LMC no suele cica-
trizar espontáneamente.8,17

Se han descrito múltiples lesiones 
cutáneas, así como una extensa afectación 
mucocutánea en pacientes co-infectados con 
VIH-1.21-23 Debido a la enorme variación 
genética entre las cepas de Leishmania spp. 
causando LMC, los patrones de enfermedad 
en las infecciones raras de LMC en pacien-
tes con VIH-1 se presentan como un cuadro 
clínico extremadamente complejo y difícil.24, 

25

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo es por PCR.26 
Los organismos son difíciles de encontrar 
en la biopsia del paladar infectado y los teji-
dos blandos de la cavidad oral, por lo que la 
microscopía de las secciones histológicas no 
es una opción para el diagnóstico. El cultivo 
de material de biopsia es una posibilidad (ver 
diagnóstico para LC), pero el crecimiento 
de promastigotes a temperatura ambiente es 
lento.
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Tratamiento

Como regla general se utilizan terapias 
sistémicas para el tratamiento de leishmanias 
mucocutáneas incluyendo; antimonio pen-
tavalente, anfotericina B, miltefosina, pent-
amidina o azol.8,27 El estibogluconato sódico, 
un fármaco que contiene antimonio, con 
muchos efectos secundarios graves, incluy-
endo erupciones cutáneas, dolor de cabeza, 
artralgias y mialgias, pancreatitis, transami-
nitis y supresión hematológica, es la droga 
elegida en muchas partes del mundo, en 
parte, debido a su costo relativamente bajo.28 
La anfotericina B y su forma liposomal son 
opciones altamente efectivas para el trata-
miento y muchos consideran ahora la forma 
liposómica como el fármaco de elección para 
la leishmaniasis mucocutánea y visceral . En 
el mundo en desarrollo, la anfotericina están-
dar se emplea a menudo para el tratamiento de 
la leishmaniasis mucocutánea si falla la tera-
pia antimonial. La miltefosina es una opción 
eficaz pero costosa que permite la terapia sis-
témica con dosificación oral que actualmente 
está aprobada por la FDA en los Estados 
Unidos para el tratamiento de la leishmani-
aisis.29-33 La pentamidina es otra opción que 
ha demostrado eficacia para el tratamiento de 
LMC.34,35 Azoles tales como el ketoconazol, 
el fluconazol, el intraconazol y el posaconazol 
son terapias orales alternativas con eficacia 
variable, en comparación con otras opciones 
basadas en la especie particular del parásito 
de la leishmania involucrada.36-43

Ninguna de las terapias anteriores es 100% 
efectiva para eliminar todos los parásitos 
en todos los pacientes. La persistencia de la 
infección más allá del período de tratamiento 
se ha registrado en infecciones de larga data, 
según se juzga por PCR en monos infectados 
experimentalmente y en el seguimiento de 
algunos pacientes.44

Prevención y control

La transmisión de L. (V.) braziliensis y 
especies relacionadas capaces de causar 
LMC ocurre a través del contacto cercano de 
las poblaciones humanas con huéspedes del 
reservorio (mamíferos salvajes y domésti-
cos). La deforestación de vastas regiones de 
selva tropical para la agricultura, la minería, 
la exploración petrolera, todo lo cual con-
duce a una mayor urbanización en Centro y 
Suramérica, ha permitido a un gran número 
de personas el acceso a las fronteras de la 
selva tropical. Las fronteras de los sistemas 
naturales son áreas especiales ecológica-
mente definidas, denominadas ecotonos.34,45 
Estas zonas constituyen las fronteras entre los 
ecosistemas y se caracterizan además por el 
estrés ecológico en todas las especies vege-
tales y animales en esa zona debido a la com-
petencia intra e inter-específica por los recur-
sos. La distribución de las especies de moscas 
de arena se determina por la disponibilidad 
de hábitat natural y de la creada por la inva-
sión humana. Algunas especies favorecen el 
bosque inalterado, mientras que otras pros-
peran en situaciones ecológicamente pertur-
badas.34 Por desgracia, está fuera del alcance 
de este texto el ilustrar este concepto con 
ejemplos específicos, pero muchos podrían 
ser presentados que servirían para reforzar 
la idea de que, cuando el cambio ecológico 
debido a los asentamientos humanos, quienes 
viven allí corren mayor riesgo de contraer 
enfermedades zoonóticas infecciosas (Por 
ejemplo, el virus de la fiebre amarilla, el virus 
del Ébola, el virus de Marburg, el virus de la 
fiebre de Lassa).45 El número de nuevas espe-
cies de leishmania que ahora se sabe que sólo 
infectan a los seres humanos en toda América 
del Sur ha aumentado dramáticamente.4

Evitar el contacto con vectores de LMC es 
una recomendación demasiado ingenua para 
solucionar realmente, dada la falta de con-
ciencia de su presencia por parte de quienes 
viven cerca de ellos. Para aquéllos que viajan 
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a zonas endémicas que desean evitar comple-
tamente las picaduras de la mosca de arena, 
el siguiente consejo puede ser útil. La mosca 
de arena sólo pica en ciertos momentos del 
día, en lo que se denomina patrón crepuscu-
lar/nocturno; en la mañana, al final de la tarde 
y en la noche.7 Aunque evitar las actividades 
al aire libre durante estos tiempos reduce la 
posibilidad de ser picado esto puede ser un 
consejo difícil de seguir para los viajeros 
en las zonas endémicas, que pueden tener 
tiempo limitado para lograr cumplir con las 
actividades de su itinerario y tal vez imposi-
ble para los residentes permanentes que no se 
pueden dar el lujo de ajustar su horario. Los 
métodos adicionales, y quizás más viables, 
para evitar las picaduras de moscas de arena 
usados por viajeros y trabajadores en áreas de 
alto riesgo son el uso de repelentes de insec-
tos y ropa tratada con insecticida que cubra 
la mayor parte del cuerpo.46,47 Las tasas cre-
cientes de resistencia a los insecticidas en las 
poblaciones de moscas de arena ya están lim-
itando la utilidad de este enfoque en muchas 
partes del mundo. Algunas especies de mosca 

de arena pican solamente durante la estación 
lluviosa.48

El uso de ropa impregnada de insecticida 
y toldillos de cama ha ayudado a reducir la 
transmisión de la enfermedad de la malaria, 
particularmente en África, y han demostrado 
ser efectivos en la reducción de la transmis-
ión de la leishmania. El mantenimiento de 
amplias zonas de amortiguación entre los 
asentamientos y el bosque nativo circundante 
parece ser la mejor solución a largo plazo, 
basada en el medio ambiente, para controlar 
la incidencia de la infección en las zonas de 
transmisión endémica, una recomendación 
hecha originalmente a aquéllos que desean 
evitar infectarse con el virus de la fiebre ama-
rilla. Restringir este imperativo humano ha 
sido hasta ahora imposible de hacer cumplir.

Las vacunas, que utilizan proteínas para-
sitarias que inducen la protección, ofrecen 
la esperanza de que una vacuna para el uso 
contra las formas LC y LV de leishmaniasis 
pueda eventualmente estar disponible, pero 
no hay vacuna humana disponible actual-
mente, a pesar de los continuados esfuerzos.

Referencias

1. Herwaldt, B. L., Leishmaniasis. Lancet 1999, 354 (9185), 1191-9.
2. Silveira, F. T.; Lainson, R.; De Castro Gomes, C. M.; Laurenti, M. D.; Corbett, C. E., 

Immunopathogenic competences of Leishmania (V.) braziliensis and L. (L.) amazonensis in 
American cutaneous leishmaniasis. Parasite Immunol 2009, 31 (8), 423-31.

3. Machado-Coelho, G. L.; Caiaffa, W. T.; Genaro, O.; Magalhaes, P. A.; Mayrink, W., Risk factors 
for mucosal manifestation of American cutaneous leishmaniasis. Trans R Soc Trop Med Hyg 2005, 
99 (1), 55-61.

4. Lainson, R.; Shaw, J. J.; Collier, L.; Balows, A.; Sussman, M.; Cox, F. E. G.; Despommier, D. D.; 
Kreier, J. P.; Wakelin, D., New World Leishmaniasis-The Neotropical Leishmania Species. 2005.

5. Crovetto-Martinez, R.; Aguirre-Urizar, J. M.; Orte-Aldea, C.; Araluce-Iturbe, I.; Whyte-Orozco, 
J.; Crovetto-De la Torre, M. A., Mucocutaneous leishmaniasis must be included in the differential 
diagnosis of midline destructive disease: two case reports. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral 
Radiol 2015, 119 (1), e20-6.

6. Garcia, A. L.; Kindt, A.; Quispe-Tintaya, K. W.; Bermudez, H.; Llanos, A.; Arevalo, J.; Bañuls, 
A. L.; De Doncker, S.; Le Ray, D.; Dujardin, J. C., American tegumentary leishmaniasis: antigen-
gene polymorphism, taxonomy and clinical pleomorphism. Infection, genetics and evolution : 
journal of molecular epidemiology and evolutionary genetics in infectious diseases 2005, 5 (2), 
109-16.

7. Rivas, G. B.; de Souza, N. A.; Peixoto, A. A.; Bruno, R. V., Effects of temperature and photoperiod 
on daily activity rhythms of Lutzomyia longipalpis (Diptera: Psychodidae). Parasites & vectors 
2014, 7, 278.

8. Palumbo, E., Treatment strategies for mucocutaneous leishmaniasis. J Glob Infect Dis 2010, 2 (2), 



48    Los Protozoos

147-50.
9. Chung, I. K.; Armstrong, T. C.; Scheffter, S. M.; Lee, J. H.; Kim, Y. M.; Patterson, J. L., 

Generation of the short RNA transcript in Leishmaniavirus correlates with the growth of its 
parasite host, Leishmania. Molecules and cells 1998, 8 (1), 54-61.

10. Ogg, M. M.; Carrion, R.; Botelho, A. C. d. C.; Mayrink, W.; Correa-Oliveira, R.; Patterson, J. L., 
Short report: quantification of leishmaniavirus RNA in clinical samples and its possible role in 
pathogenesis. The American journal of tropical medicine and hygiene 2003, 69 (3), 309-13.

11. Ives, A.; Ronet, C.; Prevel, F.; Ruzzante, G.; Fuertes-Marraco, S.; Schutz, F.; Zangger, H.; Revaz-
Breton, M.; Lye, L. F.; Hickerson, S. M.; Beverley, S. M.; Acha-Orbea, H.; Launois, P.; Fasel, N.; 
Masina, S., Leishmania RNA virus controls the severity of mucocutaneous leishmaniasis. Science 
2011, 331 (6018), 775-8.

12. Carini, A., Leishmaniose de Ia muqucuse rhinobuccopharyngee. Bull Soc Pathol Exot 1911, 4 289-
291.

13. Vianna, G., Tratamento da leishmaniose tegumentar por injecoes intravenososas de tartaro emetico. 
Ann Congress Brasil Med Cirur 1912, 4 426-428.

14. Kligler, I. J., Some Regulating Factors in Bacterial Metabolism. Journal of bacteriology 1916, 1 
(6), 663-71.

15. Noguchi, H.; S., Comparative studies on herpetomonads and Leishmaniasis. II Differentiation of 
the organisms by serological reactions and fermentation tests Med 1929, 44, 305-314.

16. Alexander, B.; Lozano, C.; Barker, D. C.; McCann, S. H.; Adler, G. H., Detection of Leishmania 
(Viannia) braziliensis complex in wild mammals from Colombian coffee plantations by PCR and 
DNA hybridization. Acta tropica 1998, 69 (1), 41-50.

17. Ahluwalia, S.; Lawn, S. D.; Kanagalingam, J.; Grant, H.; Lockwood, D. N., Mucocutaneous 
leishmaniasis: an imported infection among travellers to central and South America. Bmj 2004, 329 
(7470), 842-4.

18. Lohuis, P. J.; Lipovsky, M. M.; Hoepelman, A. I.; Hordijk, G. J.; Huizing, E. H., Leishmania 
braziliensis presenting as a granulomatous lesion of the nasal septum mucosa. The Journal of 
laryngology and otology 1997, 111 (10), 973-5.

19. Belli, A.; Rodriguez, B.; Aviles, H.; Harris, E., Simplified polymerase chain reaction detection of 
new world Leishmania in clinical specimens of cutaneous leishmaniasis. The American journal of 
tropical medicine and hygiene 1998, 58 (1), 102-9.

20. Marsden, P. D., Mucosal leishmaniasis (“espundia” Escomel, 1911). Transactions of the Royal 
Society of Tropical Medicine and Hygiene 1986, 80 (6), 859-76.

21. Machado, E. S.; Braga, M. d. P.; Da Cruz, A. M.; Coutinho, S. G.; Vieira, A. R.; Rutowitsch, M. 
S.; Cuzzi-Maya, T.; Grimaldi júnior, G.; Menezes, J. A., Disseminated American muco-cutaneous 
leishmaniasis caused by Leishmania braziliensis braziliensis in a patient with AIDS: a case report. 
Memorias do Instituto Oswaldo Cruz 1992, 87 (4), 487-92.

22. Mattos, M.; Caiza, A.; Fernandes, O.; Gonçalves, A. J.; Pirmez, C.; Souza, C. S.; Oliveira-Neto, M. 
P., American cutaneous leishmaniasis associated with HIV infection: report of four cases. Journal 
of the European Academy of Dermatology and Venereology : JEADV 1998, 10 (3), 218-25.

23. Torrico, F.; Parrado, R.; Castro, R.; Marquez, C. J.; Torrico, M. C.; Solano, M.; Reithinger, R.; 
Garcia, A. L., Co-Infection of Leishmania (Viannia) braziliensis and HIV: report of a case of 
mucosal leishmaniasis in Cochabamba, Bolivia. The American journal of tropical medicine and 
hygiene 2009, 81 (4), 555-8.

24. Da-Cruz, A. M.; Filgueiras, D. V.; Coutinho, Z.; Mayrink, W.; Grimaldi, G.; De Luca, P. M.; 
Mendonca, S. C.; Coutinho, S. G., Atypical mucocutaneous leishmaniasis caused by Leishmania 
braziliensis in an acquired immunodeficiency syndrome patient: T-cell responses and remission of 
lesions associated with antigen immunotherapy. Memorias do Instituto Oswaldo Cruz 1999, 94 (4), 
537-42.

25. Chouicha, N.; Lanotte, G., Phylogenetic taxonomy of Leishmania (Viannia) braziliensis based on 
isoenzymatic study of 137 isolates. Parasitology 1998, 115, 343-8.

26. Olivier, M.; Gregory, D. J.; Forget, G., Subversion mechanisms by which Leishmania parasites can 
escape the host immune response: a signaling point of view. Clinical microbiology reviews 2005, 
18 (2), 293-305.



4. Leishmaniasis mucocutánea   49

27. Singh, N.; Kumar, M.; Singh, R. K., Leishmaniasis: current status of available drugs and new 
potential drug targets. Asian Pac J Trop Med 2012, 5 (6), 485-97.

28. Aronson, N. E.; Wortmann, G. W.; Johnson, S. C.; Jackson, J. E.; Gasser, R. A.; Magill, A. J.; 
Endy, T. P.; Coyne, P. E.; Grogl, M.; Benson, P. M.; Beard, J. S.; Tally, J. D.; Gambel, J. M.; 
Kreutzer, R. D.; Oster, C. N., Safety and efficacy of intravenous sodium stibogluconate in the 
treatment of leishmaniasis: recent U.S. military experience. Clinical infectious diseases : an 
official publication of the Infectious Diseases Society of America 1998, 27 (6), 1457-64.

29. Madke, B.; Kharkar, V.; Chikhalkar, S.; Mahajan, S.; Khopkar, U., Successful treatment of 
multifocal cutaneous leishmaniasis with miltefosine. Indian J Dermatol 2011, 56 (5), 587-90.

30. Rubiano, L. C.; Miranda, M. C.; Muvdi Arenas, S.; Montero, L. M.; Rodriguez-Barraquer, I.; 
Garcerant, D.; Prager, M.; Osorio, L.; Rojas, M. X.; Perez, M.; Nicholls, R. S.; Gore Saravia, 
N., Noninferiority of miltefosine versus meglumine antimoniate for cutaneous leishmaniasis in 
children. The Journal of infectious diseases 2012, 205 (4), 684-92.

31. Monge-Maillo, B.; Lopez-Velez, R., Miltefosine for visceral and cutaneous leishmaniasis: drug 
characteristics and evidence-based treatment recommendations. Clinical infectious diseases : an 
official publication of the Infectious Diseases Society of America 2015, 60 (9), 1398-404.

32. Machado, P. R.; Penna, G., Miltefosine and cutaneous leishmaniasis. Curr Opin Infect Dis 2012, 
25 (2), 141-4.

33. Dorlo, T. P.; van Thiel, P. P.; Schoone, G. J.; Stienstra, Y.; van Vugt, M.; Beijnen, J. H.; de Vries, 
P. J., Dynamics of parasite clearance in cutaneous leishmaniasis patients treated with miltefosine. 
PLoS neglected tropical diseases 2011, 5 (12), e1436.

34. Salomon, O. D.; Rossi, G. C.; Spinelli, G. R., Ecological aspects of phebotomine (Diptera, 
Psychodidae) in an endemic area of tegumentary leishmaniasis in the northeastern Argentina, 
1993-1998. Memorias do Instituto Oswaldo Cruz 2002, 97 (2), 163-8.

35. Jaureguiberry, S.; Graby, G.; Caumes, E., Efficacy of short-course intramuscular pentamidine 
isethionate treatment on Old World localized cutaneous leishmaniasis in 2 patients. Clin Infect Dis 
2006, 42 (12), 1812-3.

36. Laffitte, E.; Genton, B.; Panizzon, R. G., Cutaneous leishmaniasis caused by Leishmania tropica: 
treatment with oral fluconazole. Dermatology (Basel, Switzerland) 2005, 210 (3), 249-51.

37. Shazad, B.; Abbaszadeh, B.; Khamesipour, A., Comparison of topical paromomycin sulfate (twice/
day) with intralesional meglumine antimoniate for the treatment of cutaneous leishmaniasis caused 
by L. major. European journal of dermatology : EJD 2005, 15 (2), 85-7.

38. Morizot, G.; Delgiudice, P.; Caumes, E.; Laffitte, E.; Marty, P.; Dupuy, A.; Sarfati, C.; Hadj-
Rabia, S.; Darie, H.; AS, L. E. G.; Salah, A. B.; Pratlong, F.; Dedet, J. P.; Grogl, M.; Buffet, P. A., 
Healing of Old World cutaneous leishmaniasis in travelers treated with fluconazole: drug effect or 
spontaneous evolution? The American journal of tropical medicine and hygiene 2007, 76 (1), 48-
52.

39. Saenz, R. E.; Paz, H.; Berman, J. D., Efficacy of ketoconazole against Leishmania braziliensis 
panamensis cutaneous leishmaniasis. The American journal of medicine 1990, 89 (2), 147-55.

40. Firooz, A.; Khatami, A.; Dowlati, Y., Itraconazole in the treatment of cutaneous leishmaniasis. 
International journal of dermatology 2006, 45 (12), 1446-7.

41. Baroni, A.; Aiello, F. S.; Vozza, A.; Vozza, G.; Faccenda, F.; Brasiello, M.; Ruocco, E., Cutaneous 
leishmaniasis treated with itraconazole. Dermatol Ther 2009, 22 Suppl 1, S27-9.

42. Saleem, K.; Rahman, A., Comparison of oral itraconazole and intramuscular meglumine 
antimoniate in the treatment of cutaneous leishmaniasis. J Coll Physicians Surg Pak 2007, 17 (12), 
713-6.

43. Paniz Mondolfi, A. E.; Stavropoulos, C.; Gelanew, T.; Loucas, E.; Perez Alvarez, A. M.; Benaim, 
G.; Polsky, B.; Schoenian, G.; Sordillo, E. M., Successful treatment of Old World cutaneous 
leishmaniasis caused by Leishmania infantum with posaconazole. Antimicrob Agents Chemother 
2011, 55 (4), 1774-6.

44. Osman, O. F.; Oskam, L.; Zijlstra, E. E.; el-Hassan, A. M.; el-Naeim, D. A.; Kager, P. A., Use 
of the polymerase chain reaction to assess the success of visceral leishmaniasis treatment. 
Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene 1998, 92 (4), 397-400.



50    Los Protozoos

Theodor Maximilian Bilharz, MD (1825-1862)

Theodor Maximilian Bilharz describió la etapa adulta de Hymenolepis 
nana y Schistosoma haematobium en autopsias en pacientes humanos 
mientras servían en el cuerpo médico del ejército alemán como teniente 
coronel y como jefe de cirugía en el hospital Kasr El Aini en El Cairo, 
Egipto. En colaboración con von Siebold, estableció la conexión entre 
la sangre en la orina y la infección con S. haematobium.

45. Despommier, D.; Ellis, B. R.; Wilcox, B. A., The role of ecotones in emerging infectious diseases. 
Ecohealth 2006.

46. Banks, S. D.; Murray, N.; Wilder-Smith, A.; Logan, J. G., Insecticide-treated clothes for the control 
of vector-borne diseases: a review on effectiveness and safety. Med Vet Entomol 2014, 28 Suppl 1, 
14-25.

47. Moore, S. J.; Mordue Luntz, A. J.; Logan, J. G., Insect bite prevention. Infect Dis Clin North Am 
2012, 26 (3), 655-73.

48. Souza, N. A.; Andrade-Coelho, C. A.; Vilela, M. L.; Peixoto, A. A.; Rangel, E. F., Seasonality of 
Lutzomyia intermedia and Lutzomyia whitmani (Diptera: Psychodidae: Phlebotominae), occurring 
sympatrically in area of cutaneous leishmaniasis in the State of Rio de Janeiro, Brazil. Memorias 
do Instituto Oswaldo Cruz 2002, 97 (6), 759-65.

49. Coler, R. N.; Reed, S. G., Second-generation vaccines against leishmaniasis. Trends in 
parasitology 2005, 21 (5), 244-9.

50. Kumar, R.; Engwerda, C., Vaccines to prevent leishmaniasis. Clin Transl Immunology 2014, 3 (3), 
e13.



5. Leishmaniasis visceral    51

Figura 5.1. Hepatoesplenomegalia por infección 
con Leishmania donovani.

5. Leishmaniasis visceral

    Leishmania (L) donovani
    (Ross 1903)

    Leishmania (L) infantum
    (Cunha y Chagas, 1937)

Introducción

En comparación con las muchas espe-
cies de leishmania que causan enfermedad 
cutánea, la leishmaniasis visceral es causada 
principalmente por sólo dos especies dentro 
del complejo Leishmania donovani; la Leish-
mania donovani y la Leishmania infantum.1 
Anteriormente se identificó una tercera 
especie de leishmania, Leishmania chagasi, 
pero este organismo es considerado como la 
misma especie que la Leishmania infantum.2,3 
En Europa, África y Asia ambas especies, 
Leishmania donovani y Leishmania Infan-
tum, se encuentran en distribuciones geográ-
ficas bastante bien definidas, mientras que la 
mayor parte de la leishmaniasis visceral (LV) 
del Nuevo Mundo es causada por la Leishma-
nia infantum.4 

En esta forma invasiva de leishmaniasis, 

promastigotes de leishmania infectan a los 
macrófagos, se transforman en amastigotes e 
infectan múltiples células en las que se multi-
plican causando una serie de enfermedades, a 
menudo fatales, denominadas colectivamente 
leishmaniasis visceral (LV). Otras pocas 
especies como Leishmania tropica, Leish-
mania amazonensis y Leishmania mexicana 
también pueden raramente visceralizarse, 
aunque raramente.5-9 La enfermedad se carac-
teriza por hepatoesplenomegalia y fiebre alta. 
La LV es especialmente predominante en 
niños.10,11 Actualmente se calcula que cada año 
hay 400.000 nuevos casos y 40.000 muertes 
debidas a la leishmaniasis visceral.4,12 La 
mayoría de la enfermedad acaece en un área 
concentrada en el norte de la India, Nepal y 
Bangladesh.13 Como con todas las otras espe-
cies de leishmania, los vectores de LV son 
las numerosas especies de moscas de arena. 
Los seres humanos son la fuente primaria de 
L. (L.) donovani infection, aunque los perros 
domésticos, a veces, también son infectados. 
En el norte de la India, Nepal y Bangladesh, el 
ciclo es casi totalmente antropótico, mientras 
que en otras áreas como África Oriental hay 
papeles significativos para una gran varie-
dad de huéspedes del reservorio, incluyendo 
el perro doméstico y numerosas especies de 
roedores.

Con respecto a la presencia de LV en el 
Nuevo Mundo, una hipótesis favorece la 
introducción de la L. infantum en el Nuevo 
Mundo por lo menos hace varios millones 
de años, ya que se encuentra en una espe-
cie nativa de zorro de la remota cuenca 
amazónica sin causar enfermedad en ese 
huésped.14 Este último punto se toma como 
evidencia para su adaptación a esa especie 
de zorro huésped con virulencia reducida. 
Otra opinión favorece su introducción por 
parte de los españoles hace unos 500 años, 
durante la época de la colonia.15,16 En ambos 
casos, se encuentra en hábitats peri domésti-
cos, infectando perros domésticos y huma-
nos. Además, ocurre en una amplia gama de 
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Figura 5.2a. Biopsia del hígado positivo para 
amastigotes de L. donovani.

Figura 5.2b. Aspiración de médula ósea positiva 
para amastigotes de L. donovani.

entornos naturales, donde infecta una amplia 
variedad de mamíferos silvestres en áreas 
de bosques densos, proporcionando amplias 
oportunidades biológicas para la radiación 
eventual en numerosas variedades nuevas y 
quizás incluso nuevas especies. La L. don-
ovani no parece estar estrechamente relacio-
nada con ninguna especie de leishmania del 
hemisferio occidental, a pesar que su ADN 
mini círculo muestra una fuerte homología 
con especies del Nuevo Mundo.17

Información histórica

La Leishmania donovani fue descrita en 
1903 por dos médicos, William Leishman 
y Charles Donovan, quienes trabajaban en 
lugares separados en la India.18,19 Leishman 
era oficial del ejército británico y Donovan 
sirvió como médico en el Servicio Médico 
de la India. Ronald Ross, entonces editor del 
British Medical Journal, revisó sus presenta-
ciones manuscritas separadas, reconoció que 
habían observado la misma enfermedad y 
nombró el género y la especie con sus nom-
bres, en reconocimiento a su descubrimiento 
histórico. En 1908, Charles Nicolle descubrió 
que también podrían infectarse otros mamífe-
ros, particularmente el perro.20 C. S. Swami-
nath y sus colegas, quienes trabajaron en la 
India en 1942, utilizando voluntarios huma-
nos, mostraron que la infección era transmi-
tida por moscas de arena del género Phlebo-
tomus21.

Un solo caso, de lo que probablemente fue 
la leishmaniasis visceral americana (LVA), 
fue descrito por Lewis. E. Migone en un 
paciente en Paraguay en 1913. A.M. Cunha y 
Carlos Chagas lo clasificaron y lo nombraron 
Leishmania chagasi en 1937.22

Ciclo de vida

La infección comienza con la picadura de 
una mosca infectada (Fig. 2.1). Los promas-
tigotes entran en los tejidos subcutáneos, se 

adhieren a la matriz extracelular y son final-
mente capturados por células dendríticas y 
macrófagos.23 Los parásitos se transforman en 
amastigotes y se dividen, matando a la célula 
huésped. Los amastigotes liberados circulan 
o son transportados por células infectadas a 
nuevas áreas del cuerpo, donde los macrófa-
gos vuelven a infectarse. La capacidad de 
algunas especies de Leishmania spp. para 
visceralizar, en contraste con aquellas espe-
cies restringidas a la piel, pueden relacionarse 
con la supervivencia del tipo LV a temperatu-
ras corporales más altas.24 En algunos experi-
mentos con ratones de laboratorio, las células 
dendríticas aumentan en el tejido linfoide y 
eventualmente se infectan fuertemente, pero 
ciertamente parecen estar implicadas en el 
transporte de los organismos lejos del sitio de 
la picadura.23
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El sistema reticuloendotelial completo 
eventualmente se involucra, comprome-
tiendo la capacidad del huésped para montar 
un ataque inmune eficaz contra otros micro-
bios invasores. El bazo, el hígado y la médula 
ósea son los órganos más gravemente afecta-
dos (Fig. 5.1). Los amastigotes se han obser-
vado en sangre periférica en mayores den-
sidades durante la noche que durante la luz 
diurna, fenómeno biológico similar al encon-
trado en la filariasis periódica.25 Dado que las 
moscas de arena pican más frecuentemente 
por la noche, este ritmo diurno hace que la 
adquisición de parásitos por el vector sea más 
probable.

El ciclo se completa cuando un ser humano 
infectado es picado por una mosca de arena 
no infectada, que ingesta macrófagos que 
contienen los amastigotes. La duración del 
ciclo dentro de la mosca es de aproximada-
mente 10 días. Rara vez, la L. donovani se ha 
transmitido por trasplante de órgano.26

La inmunidad depende de las respuestas 
de Th1 y la respuestas a la pérdida o dis-
minución de Th1 a la leishmania puede ser 
crítica para el desarrollo de las células LV.27 
Células T que producen INF-g, TNF-α e 
IL-2 activan los macrófagos que matan a los 
parásitos intracelulares mediante la síntesis 
de óxido nítrico. A pesar de los altos niveles 
de IgG e IgE que se generan durante la infec-
ción, no hay evidencia que éstos sean funcio-
nales o jueguen un papel significativo en la 
protección.29

Enfermedad clínica

Kala-azar (LV del Viejo Mundo)
Aunque no se puede traducir directamente 

desde el hindi estandarizado moderno, el 
término “Kalaazar” parece haber derivado 
originalmente de la palabra indostaní (asami-
ana) ‘kala’ que se refiere al negro y ‘azar’ 
refiriéndose a la fiebre o a la enfermedad.30 
Kala-azar se traduce tentativamente como 
“Fiebre negra”, debido a la apariencia de la 

piel del paciente febril al momento máximo 
de la infección. La mayoría de los casos de 
Kala-azar tienen un período de incubación 
de 3-6 meses.30 Un gran número de pacien-
tes infectados permanecen asintomáticos 
con frecuencia variable que puede deberse 
a la virulencia del parásito, la genética del 
huésped, el estado nutricional y la edad del 
huésped infectado.31-34 Cuando la enfermedad 
se manifiesta, la aparición puede ser gradual 
o súbita30. En la primera, los síntomas ini-
ciales pueden no ser específicos, a menudo 
relacionados con esplenomegalia, que even-
tualmente puede ocupar la mayor parte del 
lado izquierdo del abdomen. El diagnóstico 
clínico es a menudo fallido, o se descubre 
por accidente cuando los pacientes presentan 
otras enfermedades agudas, como una infec-
ción respiratoria o gastrointestinal.35

La aparición de la enfermedad se acom-
paña de fiebre alta, que puede ser irregular, 
a menudo dando lugar a una característica 
de dos picos diarios. La fiebre es intermi-
tente, disminuyendo días o semanas sólo para 
regresar, y se asemeja al patrón visto en paci-
entes que sufren de fiebre ondulante.

El individuo infectado, aunque débil, no se 
siente necesariamente enfermo y es capaz de 
soportar episodios de fiebre sin queja, diferen-
ciándose de los individuos con fiebre tifoidea, 
tuberculosis o malaria. Diagnosticar la enfer-
medad puede requerir un alto índice de sos-
pecha ya que muchos síntomas son similares 
a las otras enfermedades febriles comunes 
en las áreas donde la LV es endémica.36 La 
linfadenopatía generalizada, y más tarde, la 
hepatomegalia eventualmente se desarrollan 
en diferentes áreas donde se observa LV, el 
oscurecimiento clásico de la piel asociado 
con esta enfermedad se observa en frecuen-
cias variables.37

La LV es progresiva y el individuo final-
mente sufre las consecuencias de un sistema 
inmune comprometido. Muchas personas 
mueren con Kala-azar pero por causa de la 
adquisición de infecciones intercurrentes. La 
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infección por VIH-1 es notable en la aceler-
ación de la disfunción inmunológica general 
cuando la co-infección está presente.38

A medida que progresa la LV, los pacien-
tes pueden desarrollar anemia, niveles bajos 
de plaquetas (trombocitopenia), hepatoesple-
nomegalia y una caída en Hgb.36 Las altas 
concentraciones de proteína sérica, cercanas 
a 10 g/dl, se deben casi exclusivamente a un 
aumento en la IgG no protectora resultante de 
una activación policlonal de las células B29,39. 
Los pacientes infectados por VIH/SIDA y LV 
debido a L. (L.) donovani y L. (L.) infantum a 
veces presentan lesiones cutáneas en las que 
se pueden identificar organismos, además 
del compromiso del sistema reticuloendote-
lial.40,41

Kala-azar congénito
Los bebés nacidos de madres con Kala-

azar pueden adquirir la infección en el útero.42 
Los organismos son llevados al feto en desar-
rollo por macrófagos infectados. La patología 
y la presentación clínica de la leishmaniasis 
visceral congénita en recién nacidos es simi-
lar a la de adulto.43

Leishmaniasis dérmica post-Kala-azar
Un número de pacientes tratados desarrol-

lan una erupción cutánea durante seis meses 
hasta varios años después de la presentación 
inicial de LV.12 Esta afección, conocida 
como leishmaniasis dérmica post-Kala-azar 
(LDPK), se caracteriza por una erupción 
cutánea hipo pigmentada o eritematosa que 
eventualmente se vuelve papular y nodular.44 
Las erupciones cutáneas y las lesiones aso-
ciadas son particularmente prominentes en 
la cara y en las partes superiores del cuerpo, 
parecidas a lesiones de lepra lepromatosa. 
Las lesiones están llenas de histocitos que 
contienen amastigotes y sirven como fuentes 
de infección para las moscas de arena. Puede 
presentarse daño neurológico.45 Entre los 
pacientes africanos, sólo el 2% de quienes se 
recuperan desarrollan tales lesiones cutáneas. 

El contagio en el ojo es también común.46 
La LDPK está fuertemente asociada con un 
patrón de citoquinas conducido por IL-10 
(Th2).47-49 Los individuos con LDPK son una 
preocupación significativa en áreas donde la 
transmisión antropótica es significativa, ya 
que estos individuos consideran ser distri-
buidores altamente eficientes de la enferme-
dad.12

La leishmaniasis cutánea atípica también 
ha sido descrita para infecciones causadas por 
L. infantum; Puede ser una forma de LDPK 
después de una infección subclínica o una 
forma de Kala-azar que presenta manifesta-
ciones exclusivamente cutáneas.50

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo de LV depende 
del aislamiento del organismo o del uso de 
pruebas de amplificación de ácidos nucleicos 
(NAAT).51-53 La LDPK también puede ser 
diagnosticada por NAAT.54 Las muestras para 
la prueba pueden obtenerse de la médula ósea 
o de la aspiración esplénica. El procedimiento 
de alto riesgo de aspiración esplénica se utiliza 
con menos frecuencia, ya que pueden obten-
erse resultados similares con aspiraciones de 
grandes cantidades de médula ósea y pruebas 
NAAT. Se pueden enviar muestras de médula 
ósea o aspiración esplénica para cultivo, eval-
uación microscópica y NAAT.55,58 El cultivo 
de los aspirados de médula ósea es eficaz para 
identificar los organismos, pero tarda de tres 
a cuatro días para que los parásitos crezcan 
a unos números significativos. Los parási-
tos también se pueden ver en microscopía 
de material seccionado o en biopsia (Figu-
ras 5.2a, 5.2b). Pruebas adicionales, como el 
anticuerpo sérico, el antígeno de orina y la 
prueba de leishmanina (LST), ya no se usan 
rutinariamente. En su lugar, el ensayo por 
ELISA altamente sensible y altamente espe-
cífico del antígeno rK39 ya está ampliamente 
disponible y se usa en muchos contextos.59, 60 
Un simple punto de cuidado de ensayos con 
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flujo lateral rK39 ahora se utilizan a menudo 
en muchas áreas endémicas.

Tratamiento

El tratamiento de elección para VL es la 
terapia sistémica. La anfotericina B liposo-
mal es actualmente el fármaco de elección 
para la VL en la India debido a su perfil de 
seguridad, alta eficacia y el desarrollo de 
resistencia a otras terapias.62 La forma liposo-
mal de la anfotericina es mejor tolerada, tiene 
un perfil de seguridad mejorado, a la anfoter-
icina, y es absorbido por las células fagocíti-
cas que están infectadas por los amastigotes 
de leishmania.63

El estibogluconato de sodio se prefiere 
para su uso en África oriental para los pacien-
tes con Kala-azar, pero la resistencia limita su 
uso como una alternativa en la India y debe 
ser monitoreada en otros lugares.64,65 El uso 
continuado de antimoniales depende actual-
mente de las tasas de resistencia regional (alta 
en la India) Y el acceso a terapias alternati-
vas.62 La miltefosina es un agente oral dis-
ponible como opción secundaria para el trat-
amiento sistémico de la LV y otros estudios 
ayudarán a definir su papel en el tratamiento 
de la VL infanTIL.66,67 La miltefosina puede 
ser una parte importante del tratamiento com-
binado de corta duración con anfotericina B 
liposomal, pero se necesitan más estudios.68 
La pentamidina y la sitamaquina (otro agente 
oral) son alternativas que pueden tener un 
papel en la terapia de LV. La respuesta a cual-
quier terapia generalmente se evalúa clínica-
mente con disminución de la fiebre, tamaño 
esplénico reducido y aumento de peso.

Prevención y control

La infección por L. donovani y L. infan-
tum difieren entre sí en cuanto a la fuente o 
depósito de la infección. La transmisión de 
L. donovani, es en gran medida antropótica, 
mientras que los mamíferos como el perro 

doméstico son una fuente importante de 
infección para la L. infantum. Cochrane en 
una revisión evaluó como débil la evidencia 
para la efectividad del control de las moscas 
de arena en los depósitos de agua haciendo 
hincapié en la naturaleza descuidada de estas 
enfermedades. La India ha tenido un éxito 
limitado en el control de la leishmaniasis 
visceral, a pesar del progreso contra otras 
enfermedades olvidadas, tales como el pián, 
que han sido eliminadas.69,70 La inestabilidad 
política, la migración forzada debido a las 
guerras (principalmente en África y Afganis-
tán) y prolongados períodos de sequía en la 
India) han desencadenado grandes epidemias 
recientes de Kala-azar.5,71 Estas situaciones 
concentran a la gentes en áreas que favorecen 
altas tasas de transmisión. La falta de insec-
ticidas, repelentes de insectos y toldillos de 
cama, así como la falta general de atención 
adecuada a las necesidades de atención sani-
taria en épocas de alto estrés, a menudo per-
miten que las enfermedades transmitidas por 
vectores se “abran paso” con los refugiados, y 
la Leishmania spp. no es una excepción.

Los intentos de controlar la transmisión de 
L. infantum mediante el control de su propa-
gación en perros domésticos en toda la cuenca 
mediterránea han tenido una singular falta de 
éxito, como es también el caso en toda Centro 
y Suramérica. La leishmaniosis en perros 
domésticos y salvajes ha sido identificada 
recientemente en los Estados Unidos, debido 
a la L. infantum.72 No se han reportado casos 
humanos en esta zona del mundo, pero las 
especies de moscas de arena apropiadas están 
presentes y tal vez es sólo cuestión de tiempo 
antes que se produzca un brote humano.

Las investigaciones para desarrollar una 
vacuna de leishmania humana vienen de 
vieja data con resultados frustrantes por las 
variables a tener en cuenta, como el estado 
del huésped, las múltiples especies y nues-
tra falta de comprensión de lo que constituye 
la protección inmunológica.73 Existe una 
vacuna canina y dado los recientes avances 
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LV en ciertas partes del mundo.75 Se espera 
que futuros estudios, se extiendan también a 
otras partes del mundo, utilizando esta nueva 
tecnología, y con una aplicación aún mayor 
de los datos satelitales al control de la leish-
maniasis.

en el desarrollo de nuevos adyuvantes junto 
con preparaciones mejoradas de antígeno, 
puede preveer una esperanza de progreso 
hacia una vacuna humana.74 Los esfuerzos 
de teledetección han identificado la lluvia y 
la altitud como las dos variables ambientales 
más importantes en la predicción de brotes de 
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Figura 6.1. Trypanomastigote metacíclico de la 
mosca tse tse. 20 µm. Cortesía I. Cunningham

6. Tripanosomiasis africana

    Trypanosoma brucei gambiense 
    (Dutton 1902)

    Trypanosoma brucei rhodesiense
    (Stephens y Fantham 1910)

Introducción

La enfermedad africana del sueño o la 
tripanosomiasis africana humana (TAH) son 
dos enfermedades similares pero distintas 
por ser causadas por los dos diferentes pro-
tozoarios flagelados por vectores, Trypano-
soma brucei gambiense (Trypanosomiasis 
de África Occidental) y T. b. Rhodesiense 
(tripanosomiasis del África Oriental) que son 
capaces de vivir en la sangre de los mamífe-
ros. Ambos tipos de tripanosomiasis africana 
humana se propagan por la picadura de la 
mosca tse tse. La enfermedad del sueño del 
oeste y este africanos se restringe al África. 
Alrededor de 60 millones de personas corren 
el riesgo de sufrir tripanosomiasis africana 
humana basándose en el rango de los vectores 
de la mosca tse tse.1,2 Se han producido varios 
brotes importantes debido principalmente a 
la migración forzada causada por disturbios 
civiles que condujeron al derrumbe de las 
medidas de control contra el vector, pero el 
número total de casos cada año parece estar 
disminuyendo con la implementación de pro-
gramas de control de vectores efectivos.3 La 
T. brucei y especies relacionadas forman parte 
de un grupo más grande de organismos carac-
terizados por la presencia de un kinetoplasto 
(una mitocondria primitiva), y son miembros 
de los kinetoplastidae (por ejemplo, Leishma-
nia spp., Trypanosoma. Cruzi).

Las moscas tse tse del género Glossina 
transmiten tripanosomas a lo largo de una 
amplia región de África ecuatorial, ecológi-
camente restringida a los límites del desierto 
del Sahara al norte y las regiones templadas 
secas al sur del ecuador. La T. b. Gambiense 

se encuentra principalmente en los países de 
África occidental y central, Camerún, Benin, 
Gabón, Ghana, Guinea, Costa de Marfil, 
Liberia, Nigeria, Senegal, Gambia, Uganda y 
la República Democrática del Congo. La  T. 
b. Rhodesiense se produce principalmente en 
Burundi, Botsuana, Congo, Etiopía, Kenia, 
Mozambique, Ruanda, Sudán, Tanzania, 
Uganda, Zambia y Zimbabue. En general, 
la T. b. Gambiense y la  T. b. Rhodesiense 
se encuentran en diferentes áreas geográfi-
cas excepto en Uganda donde ambas formas 
están presentes.

En África Occidental, el cerdo doméstico 
es considerado el huésped reservorio más 
importante para la T. b. Gambiense.4 Por el 
contrario, muchas especies de animales sal-
vajes y ganado doméstico de África oriental 
son reservorios para la T. b. Rhodesiense. Se 
han producido casos de enfermedad del sueño 
de África oriental en viajeros que entraron en 
parques de caza en estas áreas para ver ani-
males salvajes grandes.5,6 La tripanosomiasis 
es también un serio problema en animales 
domésticos importados al África procedentes 
de Europa. Además, muchas especies de los 
tripanosomas relacionados con las personas 
infectadas causan enfermedades graves en el 
ganado.7,8 El genoma de Trypanosoma brucei 
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Figura 6.3. Trypanomastigote del torrente 
sanguíneo. 15 µm.

ha sido determinado.9,10

Información histórica

La enfermedad del sueño se conocía en 
Europa desde los años 1700, cuando John 
Atkins publicó sus observaciones sobre 
la enfermedad.11 En 1895, David Bruce 
describió la enfermedad y su agente causal 
mostrando que la nagana, una enfermedad 
del ganado, fue causada por tripanosomas y 
que las moscas tse tse eran los vectores.12 En 
1902, Robert Forde, que trabajaba en África 
Occidental, describió una condición clínica 
en humanos similar a la del ganado bovino 
causada por la T. b. Gambiense.13 En 1910, 
John Stephens y Harold Fantham aislaron 
y describieron la T. b. Rhodesiense de los 
casos humanos en África oriental.14 Los dos 
organismos son morfológicamente idénti-
cos. Allan Kinghorn y Warrington Yorke, en 
1912, demostraron que la T. b. Rhodesiense 
podría transmitirse de los seres humanos a los 
animales por las moscas tse tse.15 También 
concluyeron que los animales de caza, como 
el antílope de agua, el kongoni, el impala y el 
facocero, podrían servir como huéspedes para 
el tripanosoma de África oriental.

Ciclo de vida

Las características biológicas de las dos 
subespecies son muy similares. Los tripano-
somas africanos viven extracelularmente, 
tanto en el huésped mamífero como en el 
insecto.16 La forma del torrente sanguíneo 
mide de 15 a 40 μm de longitud (Fig. 6.1). 

El huésped humano adquiere el organismo 
cuando la etapa metacíclica es inyectada 
intradérmicamente por la picadura de una 
mosca tse tse infectada (figura 6.2). Los 
organismos se transforman inmediatamente 
en forma de tripomastigotes de la corriente 
sanguínea (formas largas y esbeltas) (Fig. 
6.3), y se dividen por fisión binaria en los 
espacios intersticiales en el sitio de la pica-
dura. Como resultado de los ciclos de repro-
ducción repetidos, se produce acumulación 
de desechos metabólicos y de desechos celu-
lares, lo que lleva a una necrosis extensa y a 
la formación de un chancro suave e indoloro 
en el sitio de la picadura de la mosca tse tse 
que depende de una respuesta de células T 
huésped.17 La reproducción continúa en la 
sangre, resultando en millones de nuevos tri-
pomastigotes. Durante este tiempo, se com-
portan como anaerobios, procesando glucosa. 
Los tripanosomas tienen varias inclusiones 
intracelulares; el kinetoplastmitochondrion18, 
el glucosoma19-21 y un agregado multiproteí-
nas llamado editosoma22. Uno de sus rasgos 
inusuales es que todo el ADN de la mitocon-
dria, que puede llegar a representar hasta el 
25% del ADN celular total, está localizado 
en el kinetoplast, adyacente al bolsillo flage-
lar. El ADN de kinetoplast o kDNA existe en 
dos formas; mini círculos y maxi círculos. El 
ADN del mini círculo codifica los ARN de Figura 6.2. Mosca tse tse alimentándose de sangre.
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guía que dirigen la edición extensiva de tran-
scripciones de ARN después de la transcrip-
ción.23-25 El ADN del círculo máximo contiene 
secuencias que, cuando se corrigen, dirigen la 
traslación de proteínas mitocondriales.26, 27

En el huésped vertebrado, los tripanoso-
mas dependen enteramente de la glucosa para 
obtener energía y son muy aeróbicos, a pesar 
del hecho que el mitochondrion cinetoplasto 
carece completamente de citocromos. En 
cambio, el consumo de oxígeno mitocondrial 
se basa en una oxidasa alternativa que no pro-
duce ATP. El parásito desarrolla una cadena 
citocromática convencional y un ciclo TCA 
en el vector.28

La superficie del tripanosoma tiene 
numerosas proteínas de transporte asocia-
das a la membrana para obtener bases de 
ácido nucleico, glucosa y otros nutrientes de 
pequeño peso molecular.29,30,31 Estas proteínas 
esenciales están protegidas por la interferen-
cia alostérica proporcionada por las proteínas 
de la capa de la glicoproteína de superficie 
variante (GSV).32

El tripomastigote entra en el torrente san-
guíneo a través de los vasos linfáticos y se 
divide aún más, produciendo una parasitemia 
patente. El número de parásitos en la sangre 
varía con el estadio de la enfermedad y si la 
infección es con T. b. gambiense (Trypano-
somiasis de África Occidental) o T. b. Rhod-
esiense (Tripanosomiasis de África Oriental). 
Temprano en la infección con T. b. Rhode-
siense puede haber suficientes parásitos en la 
sangre que pueden ser detectados en frotis de 
sangre gruesa. Los frotis de sangre suelen ser 
negativos en todas las etapas de la infección 
con T. b. Gambiense debido a un menor nivel 
de parásitos en la sangre. En algún momento, 
los tripanosomas ingresan al sistema nervioso 
central, pero permanecen extracelulares, con 
graves consecuencias patológicas para los 
seres humanos. Algunos parásitos se trans-
forman en la forma corta y gruesa que no se 
divide, que tienen una bioquímica similar a la 
de la forma larga y esbelta y la forma que se 

encuentran en el vector de insectos.
Tanto las moscas tse tse masculinas como 

las femeninas se infectan con ingestas de 
sangre de un huésped infectado.34 Estas 
formas cortas y gruesas están pre adaptadas al 
vector, teniendo una mitocondria bien desar-
rollada con un ciclo parcial de TCA (ciclo del 
ácido tricarboxílico). La meiosis se produce 
en los parásitos inmediatamente después de 
ser ingeridos por el vector.35 Los tripanosomas 
se convierten en tripomastigotes procíclicos 
en el intestino medio de la mosca y continúan 
dividiéndose durante aproximadamente 10 
días. Aquí obtienen un sistema de citocromo 
completamente funcional y un ciclo de TCA. 
Cuando los ciclos de división se completan, 
los organismos migran a las glándulas sal-
ivales, y se transforman en epimastigotes. 
Esta forma, a su vez, se divide y se transforma 
aún más en la etapa metacíclica del tripano-
soma, y es infecciosa para los seres humanos 
y los huéspedes del reservorio. El ciclo del 
insecto tarda entre 25 y 50 días, dependiendo 
de las especies de mosca tse tse, de la cepa del 
tripanosoma y de la temperatura ambiente.34 
Si la mosca tse tse ingiere más de una cepa 
de tripanosoma, existe la posibilidad de inter-
cambio genético entre dos cepas, generando 
un aumento en la diversidad genética.36

El vector permanece infectado de por vida 
(2-3 meses para las hembras). Las moscas 
tse tse inyectan más de 40.000 tripanosomas 
metacíclicos cada vez que se alimentan. La 

Figura 6.4. Impala, uno de los muchos receptores 
para Trypanosoma brucei rhodesiense.
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dosis infecciosa mínima para la mayoría de 
los huéspedes es de 300-500 organismos, 
aunque  animales experimentales han sido 
infectados con un sólo organismo.

La infección también puede ser adquirida 
al comer carne cruda de un animal infectado.37 
En África oriental, este modo de transmisión 
puede ser importante para mantener el ciclo 
en algunos huéspedes del reservorio, como 
leones, guepardos, leopardos, hienas y perros 
salvajes.

Patogenia Celular y Molecular

Los tripanosomas africanos han coexis-
tido en forma equilibrada con los huéspedes 
no humanos, ya que ninguno de los animales 
silvestres nativos de África oriental parecen 
estar seriamente afectados por este parásito 
(Figura 6.4) .En contraste, los seres huma-
nos y los numerosos mamíferos introducidos 
al África, procedentes de Europa, como las 
razas de ganado no africanas, sufren todas las 
consecuencias patológicas de la infección de 
este grupo de hemoflagelados. Los tripanoso-
mas africanos han desarrollado varias estrate-
gias moleculares que les permiten evitar la 
eliminación del huésped mamífero; variando 
la antigenicidad de su capa proteica super-
ficial, la destrucción del complemento y la 
capacidad de sobrevivir en niveles elevados 
de IFN-γ.38,39 Todos los mamíferos infectados 
producen anticuerpos contra un antígeno aso-

ciado a la membrana del tripanosoma denom-
inado glicoproteína de superficie variante 
(VSG).40 Los anticuerpos IgG específicos 
destruyen todos los organismos clonales que 
comparten la misma proteína superficial (por 
ejemplo, VSG-1) por aglutinación y lisis. Sin 
embargo, unos pocos tripanosomas pueden 
producir una segunda variedad de proteína 
de superficie (por ejemplo, VSG-2), con una 
firma antigénica completamente diferente, 
además de la original. Si algunos de estos 
organismos vierten VSG-1 antes de encontrar 
anticuerpos contra él y continúan sintetizando 
exclusivamente VSG-2, escapan a la lisis y 
reemplazan a los que fueron destruidos.41,42 
Se presenta un segundo anticuerpo IgG con 
especificidad para VSG-2, matando a todos 
los parásitos VSG-2 pero seleccionando para 
los organismos VSG-3, y así sucesivamente. 
Esta batalla antígeno-anticuerpo entre el 
parásito y el huésped continúa, hasta que el 
individuo infectado es superado por agota-
miento debido al agotamiento de la glucosa y 
la acumulación de desechos metabólicos del 
parásito (Figura 6.5).

La variación antigénica depende del 
empate de ARNm codificados por genes que 
han sido reordenados, duplicados y expre-
sados en un sitio único en el genoma.43,44 En 
modelos animales experimentales, el reperto-
rio de variantes antigénicas de los tripomas-
tigotes sanguíneos es grande, en estimados 
cientos. En la enfermedad humana, el número 
máximo de VSG que se pueden producir 
permanece desconocido, aunque el genoma 
codifica alrededor de 1.000. La variación 
antigénica es una de las razones por las que el 
desarrollo de la vacuna contra este patógeno 
no ha progresado.45

Además de la variación antigénica, ciertos 
genotipos de tripanosomas tienen la capaci-
dad de sobrevivir en presencia de altos niveles 
de IFN-γ mientras que otros genotipos tienen 
la capacidad de evitar la destrucción mediada 
por el complemento.38 En algunos casos, 
los pacientes están infectados con múltiples 

Figura 6.5. Parasitemia en un paciente infectado 
con T.b. Rhodesiense. Cada pico de parasitemia 
representa una nueva variante antigénica. Las 
flechas indican los intentos de quimioterapia. En 
última instancia, el paciente murió de infección 
masiva.
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genotipos que muestran múltiples mecanis-
mos de evasión inmune.46

Neuropatología
Los tripanosomas permanecen en el tor-

rente sanguíneo y en los ganglios linfáticos 
durante el período de infección, que puede 
durar de semanas a años, dependiendo de la 
subespecie del parásito y de las niveles inmu-
nológicas del individuo infectado. Todos los 
ganglios se agrandan, donde la ampliación de 
los ganglios cervicales posteriores es la más 
notable.47 Esta ampliación del ganglio lin-
fático cervical se conoce como “signo de Win-
terbottom”. La invasión del sistema nervioso 
central induce una condición letárgica que 
conduce al coma y a la muerte.48 Los organ-
ismos entran en el sistema nervioso central 
mucho antes en la infección con T. b. Rhode-
siense que con T. b. Gambiense. La reproduc-
ción del parásito en el LCR provoca lepto-
meningitis, edema cerebral y encefalopatía.49 
La inflamación irregulada es el principal cor-
relacionado patológico, con un puño perivas-
cular que consiste en infiltrados de células 
gliales, linfocitos y células plasmáticas (Fig. 
6.6). Los astrocitos son inducidos a liberar 
la prostaglandina D2 (PGD2), una molécula 
reguladora del sueño.50 Las interleucinas anti-
inflamatorias (IL-10 y TGF-β) se producen 
tempranamente en la infección, pero pierden 
su eficacia durante la fase crónica y tardía.51

Enfermedad Clínica

La enfermedad causada por las dos especies 
de tripanosomas, aunque ambas denominadas 
enfermedad del sueño africana, son muy dife-
rentes en muchos aspectos. La infección pro-
gresa rápidamente hacia la enfermedad con T. 
b. Rhodesiense, con un período de incubación 
de sólo 2-3 semanas, y un desarrollo de varias 
semanas. La afectación del sistema nervioso 
central ocurre unas 3-4 semanas después de la 
infección. En contraste, T. b. Gambiense tiene 
un período de incubación de varias semanas 
a meses, y puede no comprometer el cerebro 
durante meses o incluso años. Los europeos 
expuestos a T. b. Gambiense tienden a pre-
sentarse con un desarrollo progresivo más 
rápido que indica algún grado de tolerancia 
en las poblaciones africanas.52 Ambas formas 
de la enfermedad del sueño se caracterizan 
por dos etapas definidas. La etapa temprana, 
se conoce como etapa hemolinfática y una 
etapa tardía, se conoce como etapa del SNC. 
Durante la etapa inicial hay fiebre intermi-
tente, malestar y dolor en las articulaciones 
que probablemente se correlaciona con olas 
de parasitemia. Es durante este tiempo que se 
produce un agrandamiento generalizado de 
los ganglios linfáticos y puede ocurrir hepa-
toesplenomegalia.53 Esta etapa temprana dura 
en promedio 3 años con T. b. Gambiense y 

Figura 6.6. Puño perivascular alrededor de la vena 
en el cerebro del paciente que murió de enfermedad 
del sueño.

Figura 6.7. Chancro debido a infección temprana 
con T. b. Gambiense Cortesía de la OMS.
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durante meses con T. b. Rhodesiense.54

Un chancro grande, indoloro (Fig. 6.7), 
que contiene los organismos que se dividen, 
suele desarrollarse en el sitio de la picadura 
dentro de 2-5 días y posteriormente se cura.17 
El chancro se describe más a menudo en T. 
b. Gambiense que en T. Rhodesiense, pero 
puede haber sesgo de recuerdo basado en el 
tiempo pasado hasta el diagnóstico o una dife-
rencia en la reacción en el sitio de la mosca 
tse tse debido a las diferencias en la respuesta 
del huésped provocado por los dos tripano-
somas. La fiebre intermitente coincide con 
los organismos que entran en el torrente san-
guíneo. Algunos pacientes desarrollan erup-
ción, prurito generalizado, pérdida de peso e 
hinchazón facial.55 El signo de Winterbottom 
es característico pero no siempre presente.47 
El Dr. Thomas Masterman Winterbottom fue 
un médico y abolicionista inglés que viajó 
a la colonia de la Sierra Leone Company y 
pasó 4 años en África. Al regresar a Inglat-
erra para hacerse cargo de la práctica médica 
de su padre, el Dr. Winterbottom publicó una 
descripción de las enfermedades que había 
visto, incluyendo la tripanosomiasis de África 
Occidental y observó que los comerciantes 
de esclavos evitaban tomar esclavos con este 
hallazgo físico.

Cuando los tripanosomas invaden el 
sistema nervioso central, los pacientes exper-
imentan dolor de cabeza severo, rigidez del 
cuello, períodos de insomnio y depresión. 
Las convulsiones focales, los temblores y 
las parálisis también son comunes. Eventu-
almente caen en coma, y el paciente muere, 
usualmente de causas asociadas como neu-
monía, o sepsis.

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo depende de la 
búsqueda de los organismos en los frotis de 
sangre de Wright o Giemsastained, los aspi-
rados de los ganglios linfáticos, el líquido 
cefalorraquídeo (LCR) o los aspirados toma-

dos en el borde de los chancros (Figura 6.3). 
Los cultivos son más sensibles que los frotis, 
ya que los frotis gruesos no detectan un gran 
porcentaje de infecciones.57 Un número de 
programas de detección en áreas endémicas 
se basan en una prueba serológica inicial real-
izada mediante una tabla de prueba de aglu-
tinación para tripanosomiasis (CATT).58,59 
Las pruebas de detección de antígenos no 
se emplean habitualmente debido a preocu-
paciones acerca de la especificidad con las 
pruebas actualmente disponibles.60 Las prue-
bas moleculares son otro enfoque que se ha 
desarrollado, pero este enfoque todavía no 
se utiliza ampliamente en las áreas endémi-
cas.61,62 Dado que los parásitos a menudo 
están presentes sólo en bajas concentracio-
nes, incluso en un paciente que se muere de 
la enfermedad, se han empleado técnicas para 
mejorar la sensibilidad del diagnóstico como 
el examen de la capa leucocitaria y el sedi-
mento por centrifugación del LCR.63

El examen del LCR es obligatorio en la 
evaluación diagnóstica de la tripanosomiasis 
y un CBC> 5 células/uL se considera indica-
tivo de la afectación del SNC.64,65 Las células 
plasmáticas grandes que contienen inclusio-
nes eosinofílicas, células Mott, son poco fre-
cuentes pero características y probablemente 

Figura 6.8. Fotografía de Landsat del continente 
africano, coloreado para demostrar la vegetación 
(en marrón). Foto, NASA.
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representan células con grandes cantidades 
de IgM que no pueden secregar.66,67 La deter-
minación de la afectación del SNC es impor-
tante, ya que esto guiará la elección del trata-
miento apropiado.

La historia del viaje al área endémica, 
recordando una picadura dolorosa de la 
mosca, y la presencia de un chancro pueden 
llevar al clínico al diagnóstico. El diagnóstico 
diferencial incluye la sífilis, la leishmani-
asis y la malaria. La detección de parásitos 
de la malaria en la sangre de un paciente con 
tripanosomiasis puede darse dada la super-
posición geográfica de los dos parásitos, 
sin embargo esto no debe inducir a error al 
clínico, desviando su atención del diagnóstico 
de la tripanosomiasis.

Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad del sueño 
depende del tipo de tripanosoma y de la etapa 
de la enfermedad.68 La determinación de la 
fase clínica de la enfermedad es crítica para 
la selección del tratamiento apropiado para la 
tripanosomiasis de África Oriental y África 
Occidental; estadio temprano o hemolin-
fático, estadio tardío o encefalítico, y  de la 
especie de tripanosoma.69

Para el tratamiento de la enfermedad del 
sueño de África Occidental, la infección por 
T. brucei gambiense, la terapia actualmente 
recomendada para la infección en estadio 
temprano es con IV o IM pentamidina.70 La 
Suramina es también un tratamiento de prim-
era línea para la enfermedad del sueño de 
África Oriental Una terapia alternativa para 
la fase hemolinfática temprana con la  infec-
ción con T. brucei gambiense es la suramina, 
que de igual  eficacia a la pentamidina.70 La 
suramina se ha asociado con una reacción 
de hipersensibilidad, por lo que debe admin-
istrarse una dosis de prueba antes de iniciar 
el tratamiento con este agente.71 En la fase 
hemolinfática temprana, la suramina es el 
agente terapéutico preferido.72,73 La suramina 

sólo puede utilizarse en las primeras etapas 
de la infección, ya que no atraviesa la barrera 
hematoencefálica.

Existe una diferencia significativamente 
mayor en las recomendaciones para el trata-
miento de la infección tardía o encefalítica 
en estadios para estos dos protozoarios. Para 
la tripanosomiasis de África occidental, se 
recomienda la infección por T. brucei gam-
biense, la terapia combinada con eflornitina y 
nifurtimox o la monoterapia con eflornitina.74 
Para la tripanosomiasis africana oriental, la 
infección por T. brucei rhodesiense, el melar-
soprol es el tratamiento de elección. Lamen-
tablemente, el melarsoprol es el único fár-
maco eficaz para el tratamiento de T. brucei 
rhodesiense con afectación del SNC, y este 
fármaco tóxico se asocia con encefalopatía 
en aproximadamente el 3% de los casos.75 La 
eflornitina, aunque una terapia eficaz para la 
fase tardía con infección por T. brucei gam-
biense, no es una terapia eficaz para la infec-
ción con T. brucei rhodesiense.76

Prevención y control

Anteriormente, los períodos de agitación 
política en diferentes partes de África resul-
taron en aumentos dramáticos en los casos 
humanos de enfermedad del sueño.77 Un 
informe de la OMS de 2005 indicó al menos 
450.000 nuevos casos en sólo ese año, mien-
tras que antes de 1995 la estimación era 
menos de 70.000.2 La acción militar y los 
disturbios civiles en el Sudán, Etiopía, Sierra 
Leona, Congo y Liberia han sido respon-
sables de la migración forzada de millones 
de personas, lo que los coloca en alto riesgo 
debido a una serie de infecciones parasitar-
ias. Los programas de control de la mosca 
tse tse también se ven comprometidos en 
estas mismas regiones debido a la inestabi-
lidad política y económica, exacerbando una 
situación ya insoluble. T. brucei gambiense 
puede no depender completamente de las 
picaduras de mosca tse tse y están emer-
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giendo en reservorios humanos latentes y 
reactivación bajo estas condiciones de estrés, 
que pueden jugar un papel en los brotes.78 
Además de toda esta agitación, el VIH/SIDA 
ha complicado la imagen, añadiendo nuevas 
dimensiones al problema general del control 
de la enfermedad. Los limitados recursos de 
los países vecinos con zonas conflictivas no 
pueden mantenerse a la altura de la necesidad 
de control de vectores, debido a la gran aflu-
encia de refugiados. Las moscas tse tse y los 
mosquitos no respetan fronteras políticas y 
prosperan en ciertos ambientes perturbados.79

El trabajo con vacunas basadas en antí-
genos VSG no ha progresado, sin embargo, 
existen varias investigaciones activas para 
comprender mejor la respuesta inmune y lo 
que constituye protección contra la tripano-
somiasis.80,82 Otros antígenos proteicos, en 
particular los transportadores en la membrana 
de la bolsa flagelar y la tubulina son promet-
edores.83 Las pruebas diagnósticas, aparte de 
la microscopía, ayudarían en el diagnóstico 
temprano del paciente y los esfuerzos de 
control particularmente cuando hay números 
bajos del parásito y en infecciones latentes.
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Figura 7.1. El insecto Beso de Ninfa bug 
alimentándose.

7. Tripanosomiasis americana

    Trypanosoma cruzi
    (Chagas 1909)

Introducción

El Trypanosoma cruzi es el agente caus-
ante de la tripanosomiasis americana, tam-
bién conocida como Enfermedad de Chagas. 
Es un parásito intracelular durante la mayor 
parte de su vida, en contraste con sus famili-
ares, los tripanosomas africanos, que viven 
en la sangre y en la linfa.1 El T. cruzi infecta 
muchas especies de mamíferos nativos de 
Centro y Suramérica y es transmitida por 
vectores.2,5 Los insectos del orden Hemíptera 
son los únicos vectores conocidos (ver Figu-
ras 7.1, 38.29).6 La infección crónica con este 
parásito a menudo conduce a una enferme-
dad potencialmente mortal. La enfermedad 
de Chagas es una de las principales causas 
de cardiomiopatía en el mundo.7,9 El T. cruzi 
se encuentra en todo Centro y Suramérica, 
donde, de acuerdo con el estudio del Global 
Burden of Disease, infecta a aproximada-
mente 9-10 millones de personas.10,12La esti-
mación económica indica que la enfermedad 
de Chagas resulta en más de US$7 mil mil-
lones en pérdidas económicas anualmente.13

Según la Organización Mundial de la 
Salud, el mayor número de personas que viven 
con la enfermedad de Chagas se encuentra en 
Argentina, seguido por Brasil y México, pero 
Bolivia tiene la tasa de prevalencia más alta 
del mundo.14 Se estima que actualmente hay 
más de 300.000 personas que viven en los 
Estados Unidos infectados con la enferme-
dad de Chagas.15 En Texas, existe una fuerte 
evidencia de que ocurren transmisiones 
dentro del estado, donde un alto porcentaje 
de perros también está infectado.16 A través 
de la globalización, los casos de enfermedad 
de Chagas también se encuentran ahora en 
el sur de Europa (especialmente en España y 
Portugal), e incluso Australia y Japón, aunque 

no hay transmisión de enfermedades en estas 
áreas.17 Como lo demuestra un estudio de 
prevalencia en Brasil, la incidencia de esta 
enfermedad varía según la ubicación y puede 
ser tan bajo desde el 0% hasta por encima del 
25%.18 El control de la enfermedad de Chagas 
requiere una vigilancia constante y ahora 
ha vuelto a emerger en los países que infor-
maron previamente que habían eliminado la 
transmisión de la enfermedad.19 A pesar de 
los esfuerzos concertados al nivel clínico para 
reducir la tasa de la mortalidad de la enfer-
medad de Chagas crónica, la enfermedad de 
Chagas aguda puede tener una tasa de letali-
dad tan alta como el 5%.20 En los individuos 
que ya presentan signos y síntomas de enfer-
medad cardíaca, la mortalidad a cinco años se 
ha estimado en alrededor del 17%.21

Además de propagarse por el insecto 
besador (Triatomine), la infección puede 
ser transmitida a través de transfusiones de 
sangre, trasplantes de médula ósea, trasplan-
tes de órganos, transplacentariamente, y por 
la ingestión de bebidas contaminadas.22,27 La 
transmisión oral a los seres humanos de la 
tripanosomiasis americana ha transformado 
esta enfermedad de una restringida a cier-
tos focos geográficos a detectar brotes urba-
nos.28 La transmisión oral es probablemente 
el mecanismo más frecuente en mamíferos 
no humanos y ahora está vinculada a varios 
brotes con jugo de guayaba, jugo de caña de 
azúcar, alimentos, agua, sopa y otros jugos de 
frutas.28,30 Otra vía de transmisión de impor-
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tancia creciente es la transmisión vertical de 
la infección por T. cruzi de madre a hijo.31

Ratas, perros, perezosos, murciélagos y 
varios primates no humanos son huéspedes 
importantes del reservorio, dependiendo de 
la región.32,37 La transmisión se lleva a cabo 
tanto en zonas rurales como en asentamien-
tos urbanos.La incidencia es mayor en los 
niños, con las notables excepciones de Brasil 
y Chile.38

Información histórica

En 1909, Carlos Chagas observó la fase 
infecciosa del T. cruzi por casualidad mien-
tras realizaba un estudio para detectar vec-
tores de malaria.39,40 Carlos Chagas inoculó 
muchas especies de mamíferos con el nuevo 
agente y demostró que todas se infectaron. 
Él correctamente especuló que los seres 
humanos probablemente también podrían ser 
infectados. Identificó a personas infectadas 
en áreas rurales de Brasil. También describió 
las principales características clínicas de la 
enfermedad y la morfología de la etapa tri-
pomastigote del parásito. Todo este trabajo se 
realizó meses después de su descubrimiento 
inicial. Él bautizó al organismo en honor de 
su amado maestro y amigo cercano, Oswaldo 
Cruz. Chagas también continuó describiendo 
los esenciales de su ciclo de vida. Alexandre 
Brumpt, en 1912, completó la descripción del 
ciclo de vida de T. cruzi, mientras que Gaspar 
Vianna, en 1916, publicó los detalles de las 
consecuencias patológicas de la infección 
con este importante protozoario patógeno.41,42

Ciclo de vida

La biología, biología molecular, y la epi-
demiología de la tripanosomiasis americana 
están empezando a revelarse a nivel gené-
tico.43,45 Los organismos (estadio trypomas-
tigote metacíclico) están presentes en los 
excrementos fecales del insecto reduviidae 
infectado. (Fig. 7.1) La transmisión ocurre 

generalmente por una persona frotando los 
organismos en una membrana mucosa o en 
una herida de la picadura, aunque la ingestión 
oral es un medio de transmisión bien identi-
ficado. Los insectos triatomíneos son insectos 
grandes y robustos, y se alimentan de princi-
palmente por la noche, picando a la víctima 
cerca a la boca o a los ojos mientras duermen. 
El insecto reduviidae se llama a menudo el 
insecto del beso porque la picadura es indo-
lora y generalmente muerde alrededor de la 
boca o de los ojos.46 La saliva del insecto con-
tiene los antígenos que producen un prurito 
intenso.47

El vector ingesta una gran cantidad de 
sangre, y para dar cabida a la nueva comida, 
defeca a la vez los restos de la última, deposi-
tándola cerca de la herida de la picadura. Las 
secreciones salivales del insecto producen 
picazón, haciendo que la víctima frote las 
heces de los insectos, cargados con parásitos, 
en la herida o en las membranas mucosas.6

La infección también puede ocurrir sin 
contacto directo con el vector. Los techos de 
paja de casas rurales pueden albergar un gran 
número de insectos (Fig. 7.2), y sus heces 
tienen la oportunidad de caer sobre la gente 
mientras duermen. Simplemente frotar los 
parásitos en sus membranas mucosas del ojo 
o la cavidad oral puede conducir a la infec-
ción. La probabilidad de infección por esta 
vía es alta, ya que los insectos besadores se 
alimentan de muchos mamíferos, y los pueb-
los rurales viven muy cerca de su ganado y 

Figura 7.2. Cabaña con techo de paja, sitios de 
cría ideal para  insectos besadores.
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sus mascotas. La infección por transfusión, 
trasplante de órganos o transmisión congé-
nita introduce el parásito directamente en el 
huésped. Para un relato un tanto sangriento 
de lo que es despertarse cubierto de bichos 
besadores bien alimentados, ver la descrip-
ción de Charles Darwin en su famoso diario 
Voyage of The Beagle. Debido a este encuen-
tro, mucha especulación se ha centrado en la 
posibilidad de que Darwin realmente haya 
contraído y sufrido la enfermedad crónica de 
Chagas. De hecho, lo más probable es que 
¡sufría de intolerancia a la lactosa disfrazada 
de enfermedad de Chagas! 48

La conexión se establece a través de la 
galectina-3 en la superficie de las células 
huésped.49 La proteína parásita que se une a la 
galactina-3 aún no ha sido identificada. El tri-
pomastigote puede penetrar a una amplia var-
iedad de células, y el proceso está mediado 
por iones de calcio y, por lo menos, con dos 
proteínas de la membrana del parásito; una 
neuraminidasa/trans-sialidasa, que se une al 
ácido siálico, y la pentrin, que se une al sulf-
ato de heparina.50,51 Otra proteína, gp82 tam-
bién podría ser necesaria para la penetración 
en el epitelio gástrico si se ingiere en la etapa 
metacíclica de tripomastigote.52 Justamente, 
un brote se produjo en Santa Catarina, Brasil, 
relacionado con la ingestión de jugo de caña 
de azúcar contaminado con al menos un 
bicho infectado. Los animales pueden ser 
infectados por la ingestión de bichos besa-
dores infectados, y ésta podría ser la forma 
habitual para adquirir la infección.53

Después de entrar en el vacuolo parasitó-
foro, el tripomastigote alista varios mecanis-
mos de escape para ayudar en su superviven-
cia allí. Comienza por neutralizar el pH de ese 
espacio intracelular, escapando así los efectos 
potencialmente perjudiciales de la exposición 
a las formas activas de las enzimas lisosómi-
cas.51 El organismo también produce una 
serie de proteínas que le ofrecen ventajas adi-
cionales una vez dentro de la célula huésped. 
Chagasin es un inhibidor de la cisteína prote-

asa y es aparentemente necesario para evitar 
la actividad de la cisteína proteasa derivada 
de lisosomas y asegura que el parásito tenga 
el tiempo necesario para diferenciarse en la 
etapa de amastigote.54 Se piensa que la Cruz-
ipain juega un papel importante en ayudar al 
parásito a evitar ser digerido una vez dentro 
del vacuolo parasitóforo. La Cruzipain tam-
bién induce la regulación positiva de la argi-
nasa-2 derivada del huésped, un inhibidor 
conocido de la apoptosis.55 El parásito puede 
estar adaptando la longevidad de su célula 
huésped, mientras que al mismo tiempo, evita 
los estragos de la digestión lisosomal.

El parásito luego penetra rápidamente en 
el citosol y se cambia a la etapa amastigote. 
Esta es la forma divisoria del T. cruzi y la 
que inflige daño celular al huésped. Después 
de varios ciclos de división, algunos de los 
parásitos se transforman de nuevo en tripo-
mastigotes. Las células afectadas mueren, 
liberando los parásitos que ahora pueden 
entrar en el torrente sanguíneo y se dis-
tribuyen por todo el cuerpo. Infectan las célu-
las en muchos tipos de tejidos, incluyendo el 
sistema nervioso central, el músculo cardíaco, 
el plexo mioentérico, el tracto urogenital y el 
sistema reticuloendotelial.

Los triatomíneos se infectan al tomar una 
ingesta de sangre de un individuo infectado.56 
El tripomastigote migra al intestino medio del 
insecto, donde se transforma en epimastigote 
y luego sufre muchas divisiones. Miles de 
organismos se producen dentro de un insecto 
sin aparentemente afectarlo. Los triatomíneos 
permanecen infectados durante toda la vida 
(~ 1-2 años). Los epimastigotes mantienen 
su lugar en el intestino del insecto mediante 
interacciones específicas de receptor ligando 
que involucrando al menos una glicopro-
teína de superficie de parásito y una lectina 
de carbohidrato en las células intestinales del 
insecto.57 En última instancia, los epimas-
tigotes se transforman en tripomastigotes 
metacíclicos y migran al intestino posterior y 
desde allí son excretados con heces después 
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de tomar una ingesta de sangre.

Patogenia Celular y Molecular

La infección con Trypanosoma cruzi da 
como resultado una inmunosupresión parcial 
que ayuda adicionalmente al parásito a per-
manecer dentro de la célula huésped durante 
largos períodos.58,59 Por ejemplo, el cultivo in 
vitro de células dendríticas humanas infecta-
das con T. cruzi resultó en una dramática reg-
ulación negativa de la síntesis de IL-6, IL-12, 
TNF-α, HLA-DR, y CD-40, e inhibieron 
su maduración en células de procesamiento 
de antígenos.60 La calreticulina derivada de 
parásitos también puede ser importante para 
la supervivencia del amastigote en el ambi-
ente intracelular, implicando un papel central 
del tráfico y almacenamiento de calcio en la 
vida del parásito.61

La liberación de tripomastigotes en el tor-
rente sanguíneo aparentemente los pone en 
riesgo de ataque inmune, ya que los anticuer-
pos séricos contra ellos pueden ser identifica-
dos en este momento en el huésped infectado. 
Sin embargo, el T. cruzi tiene una respuesta 
para esta estrategia de defensa. La capa super-
ficial del tripomastigote de natación libre con-
tiene una proteína con un específico comple-
mento reguladorio que une los componentes 
C3b y C4b, inhibiendo la ruta alternativa.62

La protección del huésped puede desarrol-
lar, a pesar de estos altamente desarrollados 
parásitos, mecanismos de evasión. La inmu-

nidad depende de la aparición del antígeno 
CD1d y de la regulación positiva de la IL-12 
para la producción de células asesinas natu-
rales, el brazo protector del sistema inmune 
más eficaz contra los amastigotes en los teji-
dos.63 Los parásitos mueren por estímulo del 
óxido nítrico sintasa y la producción de óxido 
nítrico.64 Se cree que las células T CD8 + con 
especificidades para el parásito antígeno son 
esenciales para mantener un cierto control de 
la infección a través de la fase crónica.65

La enfermedad de Chagas se manifiesta en 
muchos órganos. Los individuos infectados 
permanecen infectados durante toda la vida 
y la mayoría de las consecuencias patológi-

Figura 7.5. Porción ampliada del corazón de un 
paciente que murió de enfermedad crónica de 
Chagas. Obsérvese la pared delgada del ventrículo.

Figura 7.4. Corazón agrandado de un paciente que 
murió de enfermedad crónica de Chagas

Figura 7.3 Sección histológica del músculo 
cardíaco infectada con los amastigotes de 
Trypanosoma cruzi..
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cas resultan en la muerte celular (Fig. 7.3). 
El daño del plexo mientérico resulta en pér-
dida del tono muscular y agrandamiento del 
órgano, particularmente del tracto digestivo. 
Se piensa que la mayor parte del daño al plexo 
mioentérico es directamente resultante del 
daño que ocurre tempranamente en la infec-
ción y no se cree pueda ser prevenido por el 
tratamiento de Chagas crónico.66 El Mega-
colon y el megaesófago son secuelas tardías 
del comienzo de la infección crónica. El daño 
cardíaco se asocia casi invariablemente con la 
enfermedad de Chagas en algunas regiones de 
Centro y Suramérica,67 y es detectable desde 
el principio de la infección.68 La erosión del 
tejido cardíaco es típica y en muchos casos 
resulta en aneurisma e insuficiencia cardíaca 
(Figuras 7.4, 7.5).

El pensamiento actual con respecto al 
papel dominante de los autoanticuerpos que 
inducen la cardiomiopatía minimiza este 
mecanismo para explicar el daño cardíaco 
durante la infección crónica.68 Esto se debe 
a que la PCR ha sido capaz de demostrar la 
presencia del T. cruzi en el tejido cardíaco 
incluso en momentos en que el material de 
la biopsia utilizado en el modo histológico 
convencional no pudo revelar la presencia del 
parásito y la enfermedad progresa rápidam-
ente cuando los parásitos son abundantes y no 
tan rápido cuando son difíciles de encontrar en 
la biopsia.68,69 Así, la persistencia del parásito 
conduce a fibrosis y daño del corazón (inclu-
ido el sistema de conducción cardíaca) ha 
surgido como el tema dominante para expli-
car la patogénesis de la miocardiopatía cha-
gásica.70 Sin embargo, se han detectado auto-
anticuerpos en muchas personas que sufren 
de infección prolongada con T. cruzi.71,72 La 
meningoencefalitis puede ocurrir durante la 
fase aguda y se caracteriza por infiltrados de 
linfocitos T CD8 +.73 La meningoencefalitis 
también puede ocurrir en pacientes con VIH/
SIDA subyacente.74

Enfermedad Clínica

Enfermedad de Chagas aguda
El período de incubación de la enfer-

medad de Chagas varía según los medios 
de transmisión. En la enfermedad aguda de 
Chagas adquirida a partir del insecto besa-
dor, el período de incubación es de unos días 
a dos semanas antes del inicio de los sínto-
mas.75 Con la enfermedad adquirida por 
otros medios como transfusión o trasplante, 
el período de incubación puede ser de hasta 
cuatro meses.76 La enfermedad aguda puede 
ir desde síntomas no específicos, como mal-
estar general y fiebre, hasta manifestaciones 
graves.

Algunos pacientes son asintomáticos. Se 
estima que las manifestaciones agudas graves 
se desarrollan en aproximadamente en un 
1% de los casos y pueden implicar miocar-
ditis aguda, derrame pericárdico y, en algu-
nos casos, meningoencefalitis.77,78 El riesgo 
de enfermedad grave y mortalidad durante 
la enfermedad aguda tiende a ser el más alto 
con los adquiridos oralmente.79 En algunos 
pacientes, pero claramente sólo la minoría, 
desarrolla un edema hemifacial o hinchazón 
característico llamado chagoma en el sitio 
de la picadura o inoculación en 2-4 días. Si 
los organismos se introducen en el cuerpo 
a través de las membranas mucosas frotán-
dolos en el ojo, entonces la hinchazón aso-
ciada con el chagoma se conoce como signo 
de Romaña.80,81 Se produce principalmente 
como una hinchazón unilateral. El párpado 
hinchado es firme al tacto, y puede haber con-
juntivitis asociada. Si la picadura ocurre en 
otra parte, el área adyacente es eritematosa, 
musculosa y firme al tacto

Cuando el chagoma desaparece después 
de varias semanas, deja un área  despigmen-
tada. Una neuropatía asociada se desarrolla, y 
luego desaparece cuando el paciente entra en 
la fase crónica de la infección.
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Enfermedad de Chagas Crónica
La mayoría de los pacientes sobreviven 

a la fase aguda y se vuelven asintomáticos. 
Los pacientes en este punto entran en la fase 
crónica y aunque pueden permanecer sin-
tomáticos son capaces de transmitir parásitos 
al vector insecto. Durante la fase crónica de la 
enfermedad de Chagas los individuos entran 
en una etapa indeterminada o latente, la cual 
puede continuar durante la vida de la mayoría 
(70-80%) de los individuos afectados, o que 
puede manifestarse posteriormente con lesión 
en el corazón o en el sistema gastrointestinal. 
Por desgracia, en un tercio de los pacientes 
existe una progresión de la enfermedad que 
suele manifestarse como enfermedad car-
diaca o gastrointestinal.82,83 Continúa mucha 
controversia sobre el mecanismo exacto que 
conduce a esta aparición retardada de los sín-
tomas, pero hay evidencia de que la persis-
tencia del parásito puede estar involucrada 
en el desarrollo de manifestaciones cardía-
cas.82 Otro factor es la genética del parásito. 
Hay seis diferentes ‘demes’ genéticos o cepas 
de T. cruzi, y algunos son más propensos a 
causar enfermedad cardíaca versus enferme-
dad gastrointestinal. Estudios ultraestructura-
les demostraron que los vinculin cosermeres 
en cardiomiocitos se interrumpen durante la 
infección intracelular con la fase amastiogote, 
y se cree que esto contribuye de manera 
importante a la cardiomiopatía que se observa 
típicamente en la infección crónica.84

Clínicamente, el paciente experimenta 
extrasístoles, agrandamiento ventricu-
lar derecho, y eventualmente insuficiencia 
cardíaca. El bloqueo de la rama derecha es 
típicamente la alteración más temprana evi-
dente en el ECG y eventualmente el avance 
de la enfermedad cardiaca puede conducir a 
la muerte.85 Algunos investigadores creen que 
son los trastornos del sistema de conducción 
los que representan la causa más común de 
muerte por enfermedad cardiaca chagásica, 
más que la cardiomiopatía dramática y la 
insuficiencia cardíaca observada en algunos 

pacientes.
La afectación gastrointestinal se mani-

fiesta principalmente con el desarrollo del 
megaesófago, caracterizado por disfagia y 
regurgitación, y megacolon, que conduce 
al estreñimiento y a la retención fecal.86 La 
patogénesis de la enfermedad gastrointestinal 
implica la denervación debido a la destruc-
ción y a la fibrosis de los plexos del nervio 
submucoso y mientérico. El desarrollo de 
manifestaciones gastrointestinales versus 
las manifestaciones cardíacas puede estar 
relacionada con las diferencias de cepa en el 
parásito, ya que las diversas manifestaciones 
difieren según los lugares donde se adquiere 
la infección. Con más enfermedad gastroin-
testinal diagnosticada  más en individuos que 
adquieren enfermedades en América del Sur 
más que en el resto de la América Latina.88

La enfermedad no se limita al corazón y al 
intestino. Rara vez también conduce a mega-
uretras, megavegigas, megagavesículas bili-
ares, y bronquiectasia. Los pacientes adultos 
pueden experimentar reducción de la visión 
nocturna.89

Actualmente se describe una reactivación 
de la enfermedad de Chagas en pacientes que 
se convierten en  inmunocomprometidos por 
la infección con ciertos patógenos, como el 
VIH-1, o a través de medicamentos inmuno-
supresores. Los pacientes que sufren de VIH/
SIDA muestran signos y síntomas de la fase 
aguda de la infección y si no se tratan, por lo 
general mueren de infección masiva debido 

Figura 7.6. Trypomastigote de T. cruzi 20µm x 3µm.
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al T. cruzi o afectación neurológica.74,90 Los 
pacientes en fase crónica de infección que 
adquieren el VIH pueden experimentar una 
reactivación del T. cruzi que se asemeja a la 
fase aguda de la enfermedad.91

Enfermedad de Chagas Congénita
La enfermedad congénita de Chagas 

ocurre principalmente si los niños nacen 
de madres infectadas con enfermedad de 
Chagas aguda. Se estima que el 1-10% de 
los recién nacidos de una madre infectada 
adquirirá la enfermedad de Chagas congé-
nita.92 Estimaciones más recientes sitúan la 
tasa de transmisión vertical alrededor del 
5% .31 Desafortunadamente, la transmisión 
también puede ocurrir durante la enferme-
dad de Chagas crónica, como se documentó 
en los Estados Unidos en agosto de 2010.93 
La infección congénita puede conducir a una 
enfermedad aguda o puede progresar a enfer-
medad crónica en ausencia de tratamiento.94

Diagnóstico

El enfoque del diagnóstico depende de la 
etapa de la enfermedad. En la enfermedad 
aguda, el nivel de parásitos en la sangre es 
lo suficientemente alto como para que los 
tripomastigotes puedan ser detectados al 
examinar los frotis de sangre con la mancha 
de Giemsa, y se puede pedir un frotis fino y 
otro grueso. El uso de la PCR ha facilitado en 
gran medida el diagnóstico en los pacientes, 
ya que se convierte en positivo más temprano 
en la enfermedad y ha mejorado la sensi-
bilidad sobre la evaluación microscópica del 
frotis de sangre.95,97

En el caso de las enfermedades crónicas, 
el diagnóstico suele basarse en la detección 
del suero IgG.98 Dado que en la actualidad no 
hay pruebas disponibles para la serología de 
Chagas que tengan la especificidad requerida, 
el diagnóstico se basa en dos pruebas posi-
tivas de serología diagnóstica99. Es de notar 
que muchos pacientes se presentan a su 

médico después de un resultado positivo de 
la prueba de detección cuando están donando 
sangre. Esta prueba de detección no es una 
prueba diagnóstica y no contaría como uno 
de los dos resultados de las pruebas de diag-
nóstico. Las pruebas de PCR no se emplean 
rutinariamente para diagnosticar enferme-
dades crónicas. Los parásitos también pueden 
ser identificados microscópicamente a partir 
de muestras de biopsia de tejido infectado. 
Inocular la sangre de individuos sospechosos 
en animales susceptibles puede detectar el 
organismo, pero este enfoque es demasiado 
engorroso para la mayoría de las instalacio-
nes de diagnóstico. El xenodiagnóstico, que 
emplea bichos no infectados, les permite ali-
mentarse con el paciente, luego diseccionar 
los insectos algunos días después, también 
puede revelar la presencia de parásitos en 
individuos crónicamente infectados, pero es 
una prueba especial que requiere una amplia 
infraestructura de laboratorio y asistencia téc-
nica. Actualmente el xenodiagnóstico se uti-
liza raramente.

Tratamiento

Los únicos fármacos con eficacia dem-
ostrada contra el T. cruzi son el nifurtimox 
y el benznidazol.99,101 Ambos fármacos se 
asocian con alta toxicidad y tasas de cura-
ción incompletas en adultos, especialmente 
cuando se usan para tratar la fase crónica de 
la infección.101 El benznidazol ha sido reco-
mendado para su uso en niños que acaban de 

Figura 7.6. Trypomastigote de T. cruzi 20µm x 3µm.
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adquirir la enfermedad (es decir, congénita) 
o que se encuentran en la fase crónica de 
su infección.102 El Nifurtimox interrumpe el 
metabolismo de los carbohidratos de T. cruzi, 
mientras que el benznidazol puede promover 
rupturas letales de ADN bicatenario en T. 
cruzi.103,104 Los dos fármacos pueden causar 
efectos secundarios graves, como erupcio-
nes cutáneas y trastornos hematológicos, por 
nombrar sólo algunos. También se requieren 
tratamientos prolongados que duran de 1 a 
2 meses, y muchos pacientes (hasta uno de 
cada cinco) no pueden tolerar procedimien-
tos completos de tratamiento. Información 
adicional nueva y preocupante indica que 
una vez que empieza la afectación cardíaca, 
puede ser demasiado tarde para que los fár-
macos tengan un impacto clínico.105 Hay una 
urgente necesidad de desarrollar fármacos y 
algoritmos clínicos mejorados. Otros fárma-
cos se están desarrollando, algunos de los 
cuales se aprovechan de las vías metabóli-
cas conocidas.106,107 Otro enfoque implica el 
desarrollo de una vacuna terapéutica para 
tratar a los pacientes en su fase indeterminada 
con el fin de prevenir o retrasar la aparición 
de la cardiopatía chagásica.108 Tal vacuna se 
cree que puede ser rentable y de bajo costo.109

El trasplante de corazón, como modali-
dad de tratamiento, para los aspectos car-
diomiopáticos de la enfermedad de Chagas 
ha estado en boga desde que se aprobó el 
trasplante de corazón en humanos.110, 111 
De hecho, el cuarto receptor que recibió un 
trasplante de corazón sufría de la infección 
de T. cruzi crónico. Afortunadamente, los 
regímenes inmunosupresores actuales han 
permitido el éxito del trasplante en un gran 
número de pacientes que habían desarrollado 
manifestaciones cardíacas de la enfermedad 
de Chagas.110,111

A pesar de la escasez de ensayos bien con-
trolados sobre la eficacia del tratamiento para 
la enfermedad de Chagas aguda, existe un 
consenso general de que el tratamiento debe 
darse tanto para las enfermedades agudas 

como para las congénitas.112 Las decisiones 
de tratamiento para Chagas crónico se basan 
en la edad y la salud general del paciente. Por 
lo general, se recomienda que los pacientes 
con Chagas en estado indeterminado que 
tengan menos de 50 años reciban tratamiento. 
El tratamiento para pacientes mayores de 50 
años debe ser individualizado con base en 
un análisis de riesgos y beneficios. Actual-
mente no se recomienda el tratamiento para 
pacientes con cardiomiopatía avanzada o 
manifestaciones gastrointestinales. Desafor-
tunadamente, estas recomendaciones para el 
tratamiento de enfermedades crónicas no se 
basan en ensayos bien controlados y un estu-
dio que trata a pacientes con cardiomiopatía 
establecida no mostró ningún impacto posi-
tivo en el avance de la enfermedad.105

Prevención y control

El control de la enfermedad de Chagas 
depende de la interferencia con dos vías prin-
cipales de transmisión; pasada por vectores 
y por transfusión. El control de los vecto-
res, mediante el uso prudente de insectici-
das (piretroides), ha reducido significativa-
mente la transmisión de T. cruzi en Brasil y 
Chile.113,114 Desafortunadamente, esta tenden-
cia se ha extendido lentamente a los países 
vecinos y ahora hay evidencia de resistencia 
a los insecticidas.115 La prevalencia sigue 
siendo elevada en todo Centro y Sudamérica. 
La infección inducida por transfusión es un 
problema, especialmente en países donde el 
T. cruzi no es transmitido por vectores, lo que 
complica el control de la enfermedad.116 La 
detección del T. cruzi debe ser obligatorios 
en todos los bancos de sangre en los países 
que experimentan altas tasas de inmigración 
de Centro y Sudamérica. En los EE. UU. se 
hace una detección selectiva de la sangre 
mediante pruebas serológicas para reducir la 
posibilidad de transmisión de la enfermedad 
de Chagas por transfusión.117 Se recomienda 
que los donantes de sangre pagados estén 
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prohibidos en todos los países en los que la 
enfermedad de Chagas es endémica.116 Una 
solución más permanente , y  que se relaciona 
bien con los conceptos de ecología médica, es 
la construcción de mejores viviendas para los 
pobres.118,119

Casas construidas sin techo de paja, sin 
el revestimiento de tableros de madera, y 
sin superficies de paredes de textura áspera 
dentro de la casa son relativamente seguras 
para evitar la colonización de insectos besa-
dores. Mantener los perros y los cerdos fuera 
de la casa reduce aún más las posibilidades de 
adquirir la enfermedad de Chagas.120

Se cree que el riesgo para los viajeros 
es bajo, aunque se han documentado casos 
de viajeros a áreas endémicas.121 Se reco-
mienda que los viajeros duerman bajo mos-
quiteros tratados con insecticida y eviten 
dormir en viviendas que proporcionen 
hábitats que favorezcan la supervivencia y 
reproducción de los insectos besadores.122 
El consumo de jugo de caña de azúcar o 
bebidas de fruta durante las vacaciones en 
las playas de Brasil, Centroamérica y otras 
partes de América del Sur son actividades 
de bajo riesgo, a pesar de los brotes ocasio-
nales reportados.28,30 
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David Bruce, MD (1855-1931)

Bruce describió la bacteria causante de la enfermedad en el ganado 
bovino (Brucella melitensis), e identificó correctamente tanto el vector 
(mosca tsetsé) como el parásito protozoario que transmite al ganado 
(nagana) como tripanosoma, más tarde llamado Trypanosoma brucei. 
Su descubrimiento pronto condujo a la identificación de otros dos 
tripanosomas, Trypanosoma brucei gambiense, y T. b. Rhodesiense, 
como los agentes causantes de la enfermedad del sueño africana en los 
seres humanos.
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Figura 8.1. Trofozoito de Trichomonas vaginalis. 
Contraste de fase 20 µm x 10 µm

8. Trichomonas vaginalis
    (Donné 1836)

Introducción

El Trichomonas vaginalis es un proto-
zoario flagelado, microaerofílico, que se 
transmite principalmente de persona a per-
sona por contacto sexual.1,2 Aunque se ha 
identificado la transmisión no sexual, es prob-
able que sea rara.3 Su distribución es mundial, 
con alta incidencia en áreas con limitaciones 
de acceso a la asistencia sanitaria. La preva-
lencia es superior al 25% en algunas clínicas 
de infecciones de transmisión sexual (ITS) en 
los Estados Unidos.4,6 El T. vaginalis infecta 
tanto a hombres como a mujeres. En los 
varones, la infección puede ser asintomática y 
normalmente dura 10 días. La mayoría de las 
mujeres infectadas también son asintomáti-
cas, pero la infección puede inducir una enfer-
medad clínica que incluye picazón vaginal, 
inflamación y secreción purulenta con una 
infección que dura años si no se trata.7 Las 
mujeres infectadas con T. vaginalis suelen 
experimentar períodos de molestia y la infec-
ción no tratada puede conducir a infertilidad, 
enfermedad inflamatoria pélvica, neoplasia 
cervical y aumento de la susceptibilidad a la 
infección por VIH-1.8,12 El T. vaginalis tam-
bién puede infectar al recién nacido durante 
su paso por el canal de parto de una mujer 
infectada.13 Los lactantes pueden experimen-
tar una infección ectópica en el tracto respi-
ratorio y como también en otros sitios. No 
hay huéspedes de reservorio y la exposición 
no conduce a la inmunidad permanente, así 
que la reinfección después del tratamiento 
es común. A pesar de que existe el T. vagi-
nalis es resistente a los fármacos, la mayoría 
de los fracasos de tratamiento resultan del 
incumplimiento de la terapia.14 El genoma de 
T. vaginalis se secuenció en 2007 y es muy 
grande con aproximadamente 60.000 genes 
codificadores de proteínas organizados en 6 
cromosomas.

Información histórica

En 1837, Alfred Donné describió el organ-
ismo en secreciones purulentas de mujeres, 
pero no los aspectos clínicos de la infección, 
citando la descripción morfológica inédita 
de Dujardin de este flagelado.16 La prueba  
que el T. vaginalis es de hecho un patógeno 
vino mucho más tarde, en 1940, cuando John 
Kessel y sus compañeros de trabajo inocu-
laron voluntarios sanos con T. vaginalis. 
Muchos de estos individuos desarrollaron 
los signos y síntomas de la enfermedad. Los 
investigadores fueron capaces de comparar 
estos síntomas con pacientes que estaban 
naturalmente infectados.17 Este estudio tam-
bién proporcionó una descripción precisa de 
los hallazgos patológicos de la tricomoniasis.

Ciclo de vida

El T. vaginalis existe principalmente en 
el estadio de trofozoítos midiendo 10-25 μm 
por 7-8 μm (Fig. 8.1). El T. vaginalis no tiene 
verdaderamente forma de quiste, pero se ha 
reconocido una forma pseudoquística que 
puede desempeñar un papel en la neoplasia 
cervical.18,19 El trofozoíto es móvil y posee 
cuatro flagelos que sobresalen de la porción 
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Figura 8.2. Transmisión EM de una porción de un 
trofozoíto de T. vaginalis. N = núcleo, A = axostyle. 
Las flechas indican los hidrogenosomas. Cortesía 
H. Shio.

anterior, una membrana ondulante formada 
por una extensión de un flagelo posterior y un 
axostilo rígido.20 El axostilo es una lámina de 
microtúbulos que se cree están implicados en 
movilidad y mitosis.21,22 El T. vaginalis tiene 
un ciclo de vida simple y directo. El organ-
ismo se adquiere durante las relaciones sexu-
ales con una persona infectada. El T. vagina-
lis luego se instala en la uretra femenina, la 
vagina o el endocérvix, pero puede extenderse 
al endometrio, a los anexos ya las glándulas 
de Bartholin. En los hombres, el T. vaginalis 
tiende a infectar la uretra y la próstata. Con el 
fin de causar infección, los trofozoítos deben 
ser capaces de adherirse a las células epitelia-
les, y esto es facilitado por las adhesinas y las 
interacciones específicas de los carbohidratos 
de ligandos.23 La manosa y la N-acetilglucos-
amina son dos residuos de azúcar asociados 
a la membrana del parásito que se utilizan 
para la unión.24,25 La secreción de hidrolasas 
lisosómicas, como la fosfatasa ácida, ocurre 
en el parásito en la célula huésped en la inter-
face inmediatamente después de la conex-
ión.26 Estas enzimas parásitas son citotóxicas, 
provocando la lisis de las células objetivo, 
liberando sus contenido.27 Luego se ingieren 
los desechos celulares por el parásito. T. vagi-
nalis fagocita células epiteliales, eritrocitos y 
bacterias. La principal fuente de energía del 
parásito son los carbohidratos. T. vaginalis 
usa carbohidrasas, incluyendo N-acetil glu-
cosaminidasa, y α-manosidasa, para sepa-
rarse de la membrana celular objetivo y pasar 
a la siguiente célula.2

El T. vaginalis se reproduce por fisión 
binaria y hay evidencia reciente de un ciclo 
sexual, aunque no se ha descrito una etapa 
morfológicamente identificable.29 Los trofo-
zoítos secretan el hidrógeno molecular como 
un subproducto del metabolismo energético. 
A pesar de su capacidad para inducir enfer-
medad clínica, T. vaginalis es bastante frágil 
y tiene un período de viabilidad limitado, 
incluso en ambientes húmedos.

Patogenia Celular y Molecular

El T. vaginalis posee un orgánulo inusual, 
el hidrogenosoma (Fig. 8.2, 8.3), un organ-
elo subcelular derivado de una mitocondria 
antigua, pero que funciona en el metabo-
lismo anaeróbico.30-34 El hidrogenosoma 
contiene algunas de las enzimas necesarias 
para el procesamiento de glucosa en acetato, 
en hidrógeno molecular y en biosíntesis de 
putrescina.35,36 El resto del ciclo glicolítico 
es citosólico. La biosíntesis de putrescina es 
esencial para el crecimiento del parásito. La 
inhibición de la síntesis de putrescina por los 
análogos de putrescina mata el trofozoito.37 
El hierro juega un papel importante en el 
proceso de unión.23 Debido a que el T. vagi-
nalis secreta proteasas en el sitio de unión, 
la muerte celular es el resultado habitual.26 

No se conoce si la liberación de hidrógeno 
molecular o no en el tracto vaginal tiene 
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alguna consecuencia patológica que no sea 
producir exudados con olor desagradable. 
Los T. vaginalis aislados de pacientes con 
manifestaciones clínicas mostraron diferentes 
capacidades con respecto a su habilidad para 
inducir daño en un modelo de laboratorio con 
ratones, pero la base molecular de esta vari-
ación no se entiende completamente.38 El T. 
vaginalis se ha dividido en dos tipos, tipo 1 y 
2, basándose en patogenicidad que puede ser 
potenciada por la presencia de Trichomon-
asvirus, un virus de ARN bicatenario (Toti-
viridae), así como Mycoplasma hominis. En 
algunas áreas, la mayoría de los aislamien-
tos muestran coinfección con estos organis-
mos.39,40 La importancia de estas co-infecci-
ones es actualmente objeto de investigación 
activa.

Enfermedad Clínica

Aproximadamente el 20% de las mujeres 
infectadas son asintomáticas. Los síntomas 
clínicos comunes incluyen; leve incomodi-
dad vaginal y dispareunia, picazón vaginal, 
ardor al orinar asociado con descarga espesa, 
amarilla y sangrante, enfermedad raramente 
incapacitante.41,42 Rara vez, la urticaria es una 
complicación de una infección grave.43 La 

infección con T. vaginalis eleva típicamente 
el pH vaginal de 4,5 a más de 5.44

En el examen físico, las mujeres frecuent-
emente presentan colpitis macularis (“cuello 
de fresa”) y eritema vaginal y vulvar.45 Todos 
estos signos y síntomas se exacerban durante 
la menstruación.

La enfermedad sintomática en los varones 
puede implicar la uretra así como la próstata. 
Cuando la próstata se infecta, puede repor-
tarse dolor en la ingle y disuria.46 La infección 
aumenta las posibilidades de transmisión del 
VIH-1, en parte debido a la alteración de la 
pared vaginal.47,48

Los bebés nacidos de madres que albergan 
la infección a menudo adquieren la infección 
al pasar por el canal del parto.13 Las conse-
cuencias clínicas de la infección en los recién 
nacidos incluyen la infección del tracto uri-
nario (mujeres solamente) y el compromiso 
raro del pulmón, resultando en un síndrome 
de tipo neumonía.49,50

Diagnóstico

La mayoría de los hombres y mujeres 
infectados con T. vaginalis son asintomáti-
cos, en el 85% de las mujeres infectadas y el 
77% de los varones infectados.51,52 Debido a 
la alta prevalencia de infección asintomática, 
es importante examinar a los pacientes en 
lugar de confiar en los síntomas, ya que la 
mayoría de las infecciones por T. vaginalis 
no se detectarían. El diagnóstico se puede 
realizar identificando el organismo mediante 
observación microscópica, cultivo positivo, 
prueba rápida de antígeno, prueba de sonda 
de ácido nucleico o mediante el uso de prue-
bas de amplificación de ácidos nucleicos 
(NAAT) 53 (Figura C.5). Si se va a emplear 
una microscopía directa de preparaciones 
para montaje en húmedo, esto debe hacerse 
inmediatamente, ya que los organismos sólo 
permanecen móviles durante aproximada-
mente 10 minutos. La sensibilidad de este 
enfoque es aproximadamente del 65% pero 

Figura 8.3. Mayor magnificación EM de los 
hidrogenosomas. Cortesía H. Shio.
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disminuye cuando hay retraso.54 El cultivo 
ofrece una sensibilidad mayor que el mon-
taje húmedo, pero lleva tiempo, limitando su 
uso como una prueba de punto de atención. 
Las pruebas rápidas de antígeno ofrecen una 
opción de punto de atención y actualmente 
estas pruebas están disponibles comercial-
mente, pero pueden tener grados variables 
de sensibilidad dependiendo de la prueba 
seleccionada.55 La prueba de sonda de ácido 
nucleico es una opción altamente sensible 
para el diagnóstico que ha demostrado efi-
cacia para pruebas vaginales con hisopos u 
orina.55 El diagnóstico por NAAT es mucho 
más sensible que cualquier otro método y 
ahora es el método preferido en la mayoría 
de los laboratorios de diagnóstico de parasi-
tología hospitalaria.53 

Tratamiento

El metronidazol sigue siendo el fármaco 
preferido.1 Puede administrarse por vía oral 
como una dosis única de 2 gramos, pero a 
menudo se administra como un tratamiento 
de 7 días a 500 mg dos veces al día. Metro-
nidazol también está disponible como un gel 
vaginal. Su uso como supositorio intravaginal 
no fue satisfactorio en una serie de ensayos 
clínicos.45 El fármaco suele ser bien tolerado, 
pero el sabor metálico, los efectos secundar-
ios como el antabuse con el consumo de 
alcohol y el tratamiento a largo plazo podrían 
tener otras toxicidades.56 El metronidazol se 
convierte en activo intermediario por hidro-

genosoma asociado a la ferredoxina oxido-
reductasa y la hidrogenasa en condiciones 
anaerobias. El parásito se inhibe de crecer 
por la exposición a esos intermediarios, pero 
los mecanismos bioquímicos exactos del pro-
ceso son desconocidos. Las cepas resistentes 
(aproximadamente 2-5% de todas las infec-
ciones) tienen formas inactivas de piruvato 
ferridoxina oxidoreductasa e hidrogenasa, 
derivando toda su energía de la glucosa por 
vías alternativas.57 Tinidazole, un fármaco 
alternativo para el tratamiento de la infec-
ción, ya está disponible y puede ser mejor 
tolerado como opción de dosis única, pero 
es más costosa.1 Es probable que la reinfec-
ción ocurra si la pareja sexual infectada no es 
tratada simultáneamente. La recidiva puede 
representar reinfección en lugar de fracaso 
terapéutico, pero en casos refractarios donde 
se sospecha la resistencia a los fármacos, las 
opciones terapéuticas están disponibles y se 
pueden realizar pruebas de sensibilidad a los 
fármacos.

Prevención y control

El uso de un condón durante las relacio-
nes sexuales y la limitación del número de 
parejas sexuales deberían reducir el riesgo de 
infección. El tratamiento de todas las parejas 
sexuales con metronidazol puede ser eficaz 
en algunos casos, particularmente cuando el 
número de nuevas parejas sexuales es bajo. 
La detección activa es esencial cuando hay 
alta tasa de infecciones asintomáticas.
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Figura 9.1. Anopheles dirus adulto tomar una 
ingesta de sangre de uno de los autores (RWG).

9. Las Malarias

    Plasmodium falciparum 
    (Welch 1898)

    Plasmodium vivax
    (Grassi y Filetti 1889)

    Plasmodium ovale 
    (Stephens 1922)

    Plasmodium malariae 
    (Laveran 1880)

    Plasmodium knowlesi
    (Knowles y Das Gupta 1932)

Introducción

La malaria es una infección transmitida 
por mosquitos (Fig. 9.1) causada por pro-
tozoos del género Plasmodium. Los seres 
humanos son comúnmente infectados por 
cuatro especies del parásito: P. falciparum, 
P. vivax, P. ovale y P. malariae. Una quinta 
especie, el P. knowlesi, se ha añadido a esta 
lista de paludismo humano. La malaria sigue 
siendo la infección parasitaria más impor-
tante y una de las enfermedades infecciosas 
más prevalentes. Durante gran parte de la his-
toria de la humanidad, la malaria ha sido una 
causa importante de morbilidad y mortalidad 
humana, con más de 200 millones de casos y 
más de 400.000 muertes en 2015.13 La may-
oría de estas muertes se produjeron entre los 

niños que vivían en el África subsahariana. 
La morbilidad y la mortalidad mundiales por 
la malaria están disminuyendo y la OMS pub-
licó un documento en 2015 titulado: Global 
Technical Strategy for Malaria 2016-2030, 
que junto con otras publicaciones, inicia el 
estudio  identificando la malaria como una de 
las principales causas de muertes infantiles e 
identifica los requisitos técnicos y financie-
ros críticos para lograr su eliminación de la 
malaria.3,5 Aunque antiguamente se encuen-
traba en gran parte del mundo, con brotes 
estacionales que se extendían hasta las zonas 
templadas, el paludismo está generalmente 
restringido a regiones tropicales y subtropi-
cales. Los viajes y la persistencia de los vec-
tores de mosquitos en zonas del mundo que 
ya no tienen parásitos de la malaria continúan 
planteando la amenaza de reintroducción en 
poblaciones no inmunes.

Información histórica

El paludismo afligió a los antepasados de 
la humanidad como lo demuestra su huella 
genética en el genoma humano.6,8 Los prim-
eros escritores médicos de China, Asiria e 
India describieron las fiebres intermitentes 
similares al paludismo, que atribuían a los 
espíritus malignos. Hacia el siglo V AC, 
Hipócrates fue capaz de diferenciar las fie-
bres cotidianas, tercianas y cuartanas y los 
síntomas clínicos de la enfermedad.9 En ese 
momento se suponía que los vapores y las 
nieblas que surgen de los pantanos y de las 
riberas pantanosas de lagos y ríos causaban 
la enfermedad. Estas teorías persistieron 
durante más de 2.000 años y fueron reforza-
das por observaciones repetidas que el dre-
naje de los pantanos llevó a una reducción en 
el número de casos de malaria. De hecho, los 
nombres de esta enfermedad, malaria (mal, 
mala, aria, aire) y paludismo (palus, pantano) 
reflejan estas creencias.

Todos los conceptos de la malaria cam-
biaron dentro de los 20 años siguientes a la 
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descripción de Charles Laveran en 1880 de 
la etapa sexual en forma de media luna de P. 
falciparum y su observación de la dramática 
liberación de los microgametes altamente 
móviles del parásito en la sangre fresca de un 
soldado infectado., Ronald Ross, utilizando 
una especie de malaria de aves, y Giovanni 
Grassi y sus colegas, que trabajan con la 
malaria humana, demostraron que el parásito 
se desarrolló en el mosquito y fue transmitido 
por la picadura de ese insecto.11 Finalmente, 
Ross y Laveran recibieron premios Nobel Por 
su contribuciones.12,13

Aunque la mayoría de las características 
básicas del ciclo de vida del parásito de la 
malaria fueron entendidas en 1900, no fue 
sino hasta 1947 que Henry Shortt y Cyril 
Garnham demostraron en la malaria aviar que 
una fase en el hígado precedió a los ciclos del 
parásito en la sangre. Miles Markus sugirió 
en 1976 que podría existir una fase latente 
de Plasmodium y sugirió el término “hipno-
zoíto”, se le atribuye a Wojciech Krotoski, un 
médico estadounidense, describir la fase hep-
ática latente para P. vivax en 1980.15,18

Las estrategias tempranas para controlar la 
malaria trataron principalmente de reducir el 
número de mosquitos y de tratar a los infecta-
dos. La quimioterapia de la malaria precedió 
a la descripción del parásito por cerca de 300 
años. La corteza peruana de cinchona se usó 
por primera vez a comienzos del siglo xvn, 
pero los detalles de su descubrimiento y su 
introducción en Europa siguen siendo con-
trovertidos.19,22 En 1820, Pierre-Joseph Pel-
letier y Joseph-Bienaimé Caventou aislaron 
los alcaloides del cinchona, la quinina y la 
cinchonina. . Los compuestos sintéticos anti-
palúdicos eficaces contra diversas fases del 
parásito se desarrollaron posteriormente en 
Alemania (pamaquina en 1924, mepacrina en 
1930, cloroquina en 1934), en Gran Bretaña 
(proguanil en 1944) y en Estados Unidos (pir-
imetamina y primaquina en 1952 ).22

Los griegos y los romanos practicaron 
las formas más tempranas de control de la 

malaria, aunque inadvertidamente, drenando 
pantanos y pantanos. Su propósito principal 
era la recuperación de la tierra. Estas técni-
cas se continuaron durante siglos antes de 
que se descubriera el papel del mosquito 
como vector. Casi inmediatamente después 
del descubrimiento del mosquito como vector 
de la malaria, el control de la malaria se con-
virtió en sinónimo del control de los mosqui-
tos. La destrucción de los lugares de cría por 
drenaje y rellenado los pantanos, matando las 
larvas, colocando aceite crudo en las aguas, y 
añadiendo más tarde el larvicida París verde, 
fueron los primeros intentos típicos. Con el 
desarrollo del DDT, un insecticida residual, 
los programas de control a gran escala se hici-
eron posibles. Culminaron en 1957 cuando la 
Organización Mundial de la Salud lanzó un 
programa mundial de erradicación.

Plasmodium falciparum 
La infección causada por el P. falciparum 

(Figuras 9.2, 9.16) produce una forma de 
malaria históricamente denominada mal 
de aestivoautumnal, maligno terciario o 
simplemente malaria de falciparum. Es el 
más patógeno de las malarias humanas, y es 
responsable de la mayor parte de la mortali-
dad por la enfermedad. El P falciparum es el 
más prevalente de las infecciones humanas 
de la malaria, y se limita principalmente a 
las regiones tropicales y subtropicales. Es la 
principal causa de la malaria en el África sub-

Figure 9.2. Gametocito del Plasmodium falciparum
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sahariana.
La identificación de P. falciparum se basa 

generalmente en la presencia de pequeños 
parásitos de anillos en los frotis de sangre 
(Fig. 9.3). Los eritrocitos infectados no se 
agrandan y las infecciones múltiples de 
eritrocitos individuales son comunes. Los 
anillos a menudo muestran dos puntos de cro-
matina distintos. A medida que los trofozoítos 
maduran, quedan secuestrados en los capila-
res de los órganos internos, como el corazón, 
el cerebro, el bazo, los músculos esqueléticos 
y la placenta, donde completan su desarrollo. 
Como resultado del secuestro, los parásitos 
maduros generalmente no están presentes 
en la circulación periférica. La aparición de 
las etapas asexuales maduras (trofozoítos y 
esquizontes más grandes) en la circulación 
periférica indica la gravedad creciente de la 
enfermedad.

La gametocitogenesis también resulta en 
eritrocitos secuestrados y requiere aproxi-
madamente diez días. Los gametocitos falci-
parum son característicamente crecientes (de 
la luna), o en formad de plátano (Fig. 9.2). 
Ellos siguen siendo infecciosos para los mos-
quitos hasta por cuatro días.

La malaria por Falciparum no presenta 
recaídas porque no hay una etapa persis-
tente del hígado (véase P. vivax y P. ovale 
que producen hipnozoitos). Una vez que los 
parásitos se han desarrollado hasta el estadio 
eritrocítico y la salida de los hepatocitos, no 
pueden volver a infectar el hígado. La recur-

rencia (reaparición de los eritrocitos infecta-
dos de los tejidos profundos en la sangre peri-
férica) es común y puede repetirse durante 
aproximadamente dos años.

Plasmodium vivax
La infección por Plasmodium vivax se 

denomina malaria terciana benigna o vivax. 
Los glóbulos rojos infectados con P. vivax 
(Fig. 9.4, 9.17) se agrandan y, cuando se 
tiñen adecuadamente con Giemsa, a menudo 
muestran puntitos en la membrana eritroci-
taria, conocidos como puntos de Schüffner. 
Todas las etapas del parásito están presentes 
en la circulación periférica. Las infecciones 
únicas de eritrocitos invadidos son caracter-
ísticas. Los gametocitos aparecen simultánea-
mente con los primeros parásitos asexuales. 
La duración de la viabilidad de las etapas 
sexuales parece ser inferior a 12 horas. El 
Plasmodium vivax produce la malaria recur-
rente clásica, iniciada a partir de hipnozoitos 
en el hígado que han reanudado el desar-
rollo después de un período de latencia. Las 
recaídas pueden ocurrir en períodos que van 
desde paríodos de pocas semanas hasta algu-
nos meses, y aún hasta cinco años después de 
la infección inicial. La periodicidad especí-
fica de las recaídas es una característica de la 
cepa geográfica del parásito. El Vivax de la 
malaria también presentan recrudecimiento 
debido a la persistencia de un bajo número de 

Figura 9.3. Etapa del anillo de sello de 
Plasmodium spp.

Figura 9.4. Trofozoíto de P. vivax. Nótese los 
puntos de Schüffner en el parásito, y los glóbulos 
rojos circundantes que son más pequeños que el 
infectado.
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eritrocitos infectados circulantes.

Plasmodium ovale
El Plasmodium ovale (Figuras 9.5, 19.19) 

se limita al África tropical y a áreas reservadas 
del Pacífico Occidental. La malaria ovale 
produce una fiebre terciana clínicamente sim-
ilar a la de la malaria vivax, pero algo menos 
severa. Exhibe recaídas de la misma duración 
que la malaria vivax.

 
Plasmodium malariae

La enfermedad causada por P. malariae se 
conoce como malaria cuartana. El P. malar-

iae tiene una amplia pero irregular distribu-
ción en todo el mundo. El desarrollo en el 
mosquito es lento, y la infección en humanos 
no es tan intensa como las causadas por las 
otras especies de Plasmodium. La mayoría 
de las pruebas actuales indican que P. malar-
iae no recidiva. Se produce recrudecimiento 
debido a la parasitemia crónica de bajo nivel 
que puede persistir durante décadas.23,24 Los 
eritrocitos infectados con P. malariae per-
manecen del mismo tamaño a lo largo de la 
esquizogonía (Figuras 9.6, 9.7, 9.18).

Plasmodium knowlesi
Algunas especies de Plasmodium son 

parásitos de chimpancés, orangutanes y 
monos infectan de vez en cuando infectan 
a los seres humanos.13 En 1932, Knowles y 
Das Gupta describieron la transmisión exper-
imental de P. knowlesi a los seres humanos.25 
Se estableció más tarde como la quinta clase 
de malaria humana.26 La enfermedad que 
causa puede variar de leve a severa. Lo más 
notable es la fiebre cotidiana (ciclo de 24 
horas). Aunque algunas otras malarias simi-
escas como P. cynomolgi, P. brasilianum, P. 
eylesi, P. inui, P. schwetzi y P. simium pueden 
ser transmisibles a los humanos por la pica-
dura de un mosquito, la malaria de tipo vivax 
causada por P. cynomolgi es la única otra 
malaria naturalmente adquirida que está doc-
umentada.28,29 El reconocimiento de la infec-
ción humana con P. knowlesi es cada vez más 
frecuente, pero esto puede deberse en parte 

Figura 9.5. Trofozoíto de P. ovale. Observe el 
aspecto “arrugado” de la célula roja infectada. 
Cortesía de M. Guelte.

Figura 9.6. Schizont de P. malariae. Observe que 
los glóbulos rojos tienen el mismo tamaño que la 
célula infectada.

Figura 9.7. Trofozoíto de Plasmodium malariae
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a nuestra capacidad de diferenciar parásitos 
morfológicamente comparables de parásitos 
en humanos y simios similares  a los huma-
nos y simios a nivel molecular.30,32

 
Ciclos de vida

La biología de todas las especies de Plas-
modium es generalmente similar, y consta 
de dos fases distintas: asexual y sexual. Las 
etapas asexuales se desarrollan en los seres 
humanos; primero en el hígado y luego en los 
eritrocitos circulantes. Las etapas sexuales se 
desarrollan en el mosquito.

Etapas asexuales
Cuando el mosquito anofeles hembra 

infectado toma una ingesta de sangre (Fig. 
9.1), inyecta fluidos salivales en la herida. 
Estos fluidos contienen esporozoos (Fig. 9.8), 
pequeños (10-15 μm de largo), en forma de 
huso, formas móviles del parásito, que ini-
cian la infección. Ellos son eliminados de la 
circulación en una hora, y finalmente llegan a 
las células parenquimatosas del hígado. Los 
esporozoitos se unen a CD68 en la superfi-
cie de las células de Küpffer facilitando la 
entrada en los hepatocitos.36 Una vez dentro 
de la célula hepática, los parásitos experi-
mentan una división asexual (Exoeritrocítica) 
(Fig. 9.9). Un número prescrito de merozoi-
tos se producen durante un período de días 
a semanas, dependiendo de la especie. El P. 
vivax madura en 6-8 días, y cada esporozoo 
produce cerca de 10.000 parásitos hijas. Para 
P. ovale, estos valores son 9 días y 15.000 
merozoitos; Para P. malariae, 12-16 días y 
2.000 merozoitos; y para P. falciparum, 5-7 
días y 40.000 merozoitos.37

 El fenómeno de recaída en ciertas malarias 
(P. vivax, P. ovale, P. cynomolgi) se debe a que 
cada una de estas especies produce hipnozoi-
tos. Por definición, una recaída parasitaria de 
la malaria es la reaparición de la parasitemia 
en la sangre periférica en una infección indu-
cida por esporozoitos, tras una adecuada tera-
pia esquizonticida en la sangre.38 Se ha acep-
tado durante mucho tiempo que las formas 
exoeritrocíticas de la malaria recidivante per-
sisten en el hígado como resultado del desar-
rollo cíclico (ruptura de células infectadas e 
invasión de nuevas células)39. Sin embargo, la 
evidencia experimental ha apoyado una hipó-
tesis diferente para el mecanismo de recaída. 
Se sostiene que algunos esporozoítos fallan 
en iniciar el desarrollo exoeritrocítico inmedi-
ato en el hígado y permanecen latentes como 
los llamados hipnozoítos capaces de retrasar 
el desarrollo y el inicio de la recaída.40 Se han 
descrito varios patrones de recaída, a menudo 
relacionados con el origen geográfico del 
parásito. Las cepas de P. vivax de la zona 
templada pueden presentar ataques primarios 

Figura 9.8. Esporozoitos de la malaria en la 
preparación de estómago de mosquitos infectados

Figura 9.9. Etapas exoeritrocíticas de la malaria 
en células del parénquima hepático.
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retardados y recaídas, mientras que las formas 
más tropicales emergen del hígado a las pocas 
semanas de la infección. En las malarias 
vivax y ovale, la erradicación de los parási-
tos de la circulación periférica con fármacos 
aborta la infección aguda. Posteriormente, 
una nueva ola de merozoitos exoeritrocíti-
cos del hígado puede reiniciar la infección. 
Los parásitos latentes, o hipnozoitos pueden 
permanecer quiescentes en el hígado durante 
cinco años.24,41,43 Para lograr una cura radical, 
es necesario destruir no sólo los parásitos cir-
culantes, sino también los hipnozoítos.44

Los Plasmodium falciparum y P. malariae 
no desarrollan hipnozoitos y, por lo tanto, 
carecen de capacidad de recaída. El P. falci-
parum no tratado puede recrudecerse durante 
1-2 años a través de la continuación del ciclo 
eritrocítico, que durante períodos permanece 
en un nivel subclínico, asintomático. El Plas-
modium malariae puede hacerlo durante 30 
años o más.23 Para las infecciones con P. fal-
ciparum y P. malariae, los fármacos que sólo 
erradican los parásitos en la circulación peri-
férica son suficientes para lograr la cura.

Fase eritrocítica
Cuando los merozoitos son liberados del 

hígado, invaden los glóbulos rojos (Figura 
9.10) e inician la fase eritrocítica de la infec-
ción. La invasión de los eritrocitos con-
siste en una secuencia compleja de eventos, 
comenzando con el contacto entre un mero-
zoito libre y el glóbulo rojo.45 El conexión 
del merozoito a la membrana eritrocitaria 
implica la interacción con receptores espe-
cíficos en la superficie de los eritrocitos. El 
eritrocito sufre una deformación rápida y 
marcada. El parásito entra por una invagi-
nación endocítica localizada de la membrana 
de los glóbulos rojos, utilizando una unión 
móvil entre el parásito y la membrana de la 
célula huésped.47

Una vez dentro de la célula, el parásito 
comienza a crecer, formando primero el tro-
fozoito temprano parecido al anillo, y eventu-
almente agrandándose para llenar la célula. El 
organismo experimenta entonces una división 
asexual y se convierte en un esquizonte com-
puesto de merozoítos. Los parásitos son 
alimentados por la hemoglobina dentro de 
los eritrocitos, y producen un producto de 
desecho pigmentado característico llamado 
hemozoin. El ciclo eritrocítico se completa 
cuando los glóbulos rojos se rompen y liberan 
merozoítos que son entonces libres de invadir 

Figura 9.10. Transmisión EM de un merozoíto que 
entra en un glóbulo rojo. Observe los puntos de 
unión. Cortesía de S. Langreth.

Figura 9.11. Exflagelación del microgametocito 
de un parásito de la malaria. Cada “flagelo” es en 
realidad un gameto masculino.
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otros eritrocitos.35

El ciclo asexual es característicamente 
síncrónico y periódico. Los Plasmodium 
falciparum, P. vivax y P. ovale completan el 
desarrollo de la invasión de los merozoítos a 
la rotura de los eritrocitos en 48 horas, exhibi-
endo periodicidad “terciana”. El Plasmodium 
malariae, que produce malaria “cuartana”, 
requiere 72 horas para completar el ciclo. El 
recuento de los días es tal que el primer día es 
el primer día y 48 horas más tarde el tercer día 
se observa la aparición de la fiebre terciana  
de los Plasmodium falciparum, P. vivax y P. 
ovale. Cuando se cuenta Plasmodium malar-
iae, el día uno es el primer día y 72 horas, o 
tres días más tarde, es el cuarto día y, por lo 
tanto, se aplica el término fiebre cuartana.48

La infección con merozoitos de la fase 
eritrocítica también puede ocurrir como resul-

tado de la transfusión de sangre de un donante 
infectado, o a través de una aguja contami-
nada compartida entre los usuarios de drogas. 
El paludismo adquirido de esta manera se 
denomina paludismo “inducido”.49 El palu-
dismo congénito como resultado de la infec-
ción transplacentaria es quizás más común de 
lo que se sospechaba originalmente debido a 
su alta tasa de depuración espontánea, pero 
parece estar aumentado en el contexto de la 
infección por el VIH.50,54

Etapas Sexuales
No todos los merozoitos se desarrol-

lan asexualmente. Algunos se diferencian 
en las formas sexuales - macrogametocitos 

Figura 9.12. Parte de un estómago de mosquito 
infectado. Observe numerosos oocistos en la pared 
exterior.

Figura 9.13. Transmisión EM de eritrocitos 
infectados con P. falciparum. Las flechas indican 
puntos de unión a las células endoteliales del 
huésped. N = núcleo, F = vacuola de alimento. 
Cortesía de S. Langreth.

Figura 9.15. Niño infectado con malaria, 
probablemente P.Malariae. Observa el bazo 
agrandado.

Figura 9.14. Microscopía de fuerza atómica de los 
glóbulos rojos normales (izquierdo) y Plasmodium 
falciparum infectados (derecho). Cortesía J. Dvorak.



9. Las Malarias    107

Figure 9.16. 
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Figure 9.17. 
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Figure 9.18. 
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Figure 9.19. 
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(hembra) y microgametocitos (machos) - que 
pueden completar su desarrollo sólo dentro 
del intestino de un mosquito vector apropi-
ado. En la ingestión por el mosquito durante 
la alimentación con sangre, los gametocitos 
arrojan su membrana eritrocitaria protectora 
en el intestino. Los gametocitos masculi-
nos inician la exflagelación (Figura 9.11), 
un proceso rápido que produce hasta ocho 
microgametos activos semejantes a los espe-
rmatozoides, cada uno de los cuales puede 
fertilizar eventualmente los macrogametos. 
Los zigotos resultantes se diluyen en ookine-
tes vermiformes diploides, que penetran en 
la pared del intestino y llegan a estar debajo 
de la membrana basal (Fig. 9.12). Los parási-
tos luego se transforman en oocistos dentro 
de las 24 horas de la ingestión de la ingesta 
de sangre. El desarrollo de los esporozoítos 
sigue, dando lugar a la producción de más 
de 1.000 de estas formas ahora haploides en 
cada oocisto. Maduran dentro de 10-14 días, 

escapan del oocisto e invaden las glándulas 
salivales. Cuando el mosquito muerde otro 
huésped humano, comienza un nuevo ciclo.

Aunque las diferentes especies tienen mar-
cadas diferencias fisiológicas y algunas dife-
rencias importantes en el curso patológico 
que persiguen, se diferencian simplemente 
sobre la base de su morfología. El frotis de 
sangre, típicamente fijado y teñido con solu-
ción Giemsa o Wright, es la base de la prueba 
diagnóstica fundamental, aunque ahora hay 
alternativas disponibles. Los métodos com-
ercialmente disponibles para la detección y 
caracterización del parásito de la malaria son 
cada vez más sensibles y están suplantando la 
microscopía en los laboratorios más avanza-
dos (ver Diagnóstico).55

Patogenia Celular y Molecular

La liberación de citoquinas después de 
la rotura de eritrocitos infectados se acom-

Figura 9.20. Gráfico que indica las relaciones entre la edad del paciente, la susceptibilidad a la infección, 
la producción de anticuerpos contra diferentes estadios del parásito y la letalidad de la infección.
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paña de fiebre y los consiguientes escalofríos 
y sudoración asociados con la malaria.56 
La patogénesis del malestar general, mial-
gia y cefalea parece estar relacionada con 
la liberación de citoquinas y sus niveles se 
correlacionan con la gravedad de la enfer-
medad. La periodicidad característica de la 
fiebre, basada en infecciones sincrónicas, no 
es invariable; las primeras fases de las infec-
ciones a menudo no son síncronas. Algunas 
infecciones pueden deberse a dos o más crías 
de parásitos, con una periodicidad independi-
ente de la de las otras.

La malaria cerebral es la manifestación 
más devastadora de la infección grave por 
falciparum.58 Es causada por el bloqueo 
de los capilares cerebrales con eritrocitos 
infectados que se adhieren al endotelio.59,60 
Se cree que el mecanismo de la citoadheren-
cia está relacionado con la presencia de ricos 
“perillas” ricas en histidina en la superficie 
de los glóbulos rojos infectados que expre-
san proteínas adhesivas específicas de la cepa 
(PfEMP1), y la adhesión posterior a recep-
tores apropiados en el endotelio del anfitrión 
(Figuras 9.13, 9.14).61,62 Aunque no es esen-
cial para estos mandriles son inducidos por el 
Aunque no es esencial para la citoadherencia, 
las “perillas” parecen aumentar la unión.63 
Estas “perillas” son inducidas por el parásito 
y facilitan la unión de células endoteliales 
por los eritrocitos infectados a una serie de 
objetivos endoteliales.64,65 La unión a célu-
las endoteliales implica varios receptores 
de células hospedadoras, incluyendo CD36, 
células intercelulares la molécula de adhesión 
intercelulares 1 (ICAM1) y el sulfato de con-
droitina A (CSA). En el cerebro ICAM1 es 
probablemente el más importante, mientras 
que CD36 es probablemente el más impor-
tante en otros órganos.37 La citoadherencia en 
las placentas de las mujeres en sus primeros 
embarazos implica parásito vinculante a con-
droitina sulfato A (CSA).66,67 El secuestro de 
los parásitos de la malaria en la placenta de las 
primagravid es una de las principales causas 

de muerte, mortalidad fetal, pérdida fetal 
y bajo peso al nacer.67,69 Con la malaria por 
falciparum, la anemia causada por hemóli-
sis puede ser grave. El daño a los eritrocitos 
por hemólisis intravascular puede exceder el 
causado por la ruptura de las células infecta-
das solas. Incluso las células no infectadas 
tienen una mayor fragilidad osmótica. Tam-
bién está presente la depresión de la médula 
ósea, que contribuye a la anemia. La coagu-
lopatía intravascular diseminada ocurre en 
individuos severamente infectados.

El bazo juega un papel importante en la 
defensa del huésped contra la malaria (Fig. 
9.15). Las células parásitas se acumulan en 
sus capilares y sinusoides, causando con-
gestión general. El pigmento palúdico se con-
centra en el bazo y es responsable del oscure-
cimiento de este órgano. La infección crónica, 
particularmente con P. malariae, a menudo 
causa esplenomegalia persistente y es respon-
sable de la “enfermedad del bazo grande”, 
o el síndrome de esplenomegalia tropical, 
que consiste en hepatomegalia, hipertensión 
portal, anemia, leucopenia y trombocitope-
nia.70 Con la malaria vivax, el bazo puede se 
agranda agudamente y es susceptibles a la 
ruptura. Una parte significativa de la anemia 
observada en la malaria vivax es impulsada 
por el aclaramiento esplénico de los eritroci-
tos no infectados.71 El hígado se oscurece por 
el pigmento palúdico acumulado y muestra 
degeneración y necrosis de las regiones cen-
trilobulares. El tracto gastrointestinal también 
se ve afectado. Hay hemorragias focales, 
edema y consiguiente malabsorción. Los 
riñones, particularmente con malaria grave de 
falciparum, muestran hemorragias puntuales 
e incluso necrosis tubular. La acumulación de 
hemoglobina en los túbulos es responsable de 
la hemoglobinuria o fiebre negra, que ocurre 
después de ataques repetidos de malaria por 
falciparum y se complica por la terapia con 
quinina.72 La fiebre negra es una consecuen-
cia de la hemólisis severa exacerbada por 
la respuesta inmune del huésped contra los 
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parásitos intracelulares.
Las infecciones crónicas con P. malar-

iae pueden conducir al síndrome nefrótico, 
caracterizado por la hialinización focal de 
mechones de glomérulos y por la prolifer-
ación endotelial, aparentemente causada por 
la deposición de complejos inmunes.48 Este 
proceso puede conducir a la proliferación y 
reduplicación de células endocapilares de la 
membrana basal.

La malaria congénita puede desarrollarse 
con cualquiera de las especies de Plasmodia, 
aunque la incidencia de esta complicación es 
relativamente baja. El mecanismo por el cual 
el feto se infecta es incierto. Algunos investi-
gadores han postulado el daño a la placenta 
como un requisito previo para la malaria con-
génita, pero también es posible que los parási-
tos puedan infectar al feto a través de una pla-
centa intacta o al momento del nacimiento.53 
Las infecciones maláricas tienden a suprimir 
las respuestas inmunes mediadas por célu-
las. Se ha sugerido que el linfoma de Burkitt 
es causado por la infección con el virus de 
Epstein-Barr bajo la influencia de la inmu-
nosupresión por la malaria crónica del falci-
parum, pero la hipótesis de alternativa es que 
es la activación inmune crónica que conduce 
el linfoma de Burkitt. 73-75

El VIH y la malaria
La relación entre la infección por el pal-

udismo y el virus de la inmunodeficiencia 
humana es un tema de gran interés y una 
investigación intensa.76 En África, estos dos 
agentes se superponen en sus rangos geográ-
ficos y las poblaciones que infectan. Si bien 
el enfoque es a menudo sobre cómo la infec-
ción por el VIH predispone a un aumento de 
la gravedad del paludismo hay evidencia de 
que la infección por el paludismo aumenta 
la activación de las células T y provoca tanto 
una disminución de los recuentos de linfoci-
tos T CD4 + como el aumento de las cargas 
virales.77,79. Hay evidencia suficiente para 
sugerir una relación entre la reducción indu-

cida por el VIH del recuento de linfocitos T 
CD4 + y un aumento de la incidencia de la 
malaria.79,83 El VIH sí confiere una mayor 
susceptibilidad a la malaria sintomática.84,85 
Existe información contradictoria con 
respecto a la gravedad de la malaria clínica 
cuando se manifiesta en personas infectadas 
por el VIH, pero la mayoría de las pruebas 
sugieren que experimentan niveles más altos 
de parasitemia y un mayor riesgo de malaria 
grave.86,87

Enfermedad Clínica

Las manifestaciones clínicas más noto-
rias de la malaria de inicio en el adulto son 
los escalofríos periódicos y la fiebre, general-
mente acompañados de cefalea frontal, fatiga, 
malestar abdominal y mialgia.37,55 La fiebre 
puede persistir durante varios días antes de 
que se desarrolle la periodicidad típica. En 
contraste, los niños pequeños a menudo pre-
sentan síntomas no específicos, incluyendo 
fiebre, tos, vómitos y diarrea. Los síntomas 
de la malaria suelen aparecer por primera vez 
10-15 días después de la picadura del mos-
quito infectado, aunque los retrasos de varios 
meses en el inicio de los síntomas y la apar-
ición de parásitos en la sangre periférica son 
comunes, en particular para algunas cepas 
de P. vivax halladas en la zona templada. 
Los pacientes sometidos a quimioprofilaxis 
pueden no desarrollar ningún síntoma hasta 
que dejen de tomar el medicamento. El patrón 
clásico de enfermedad clínica consiste en par-
oxismos de escalofríos y fiebre, que alcanzan 
los 41 °C y duran seis horas, seguido de sudo-
ración y defervescencia.

El vómito también puede desarrollarse y 
puede ser intenso. Se observa dificultad res-
piratoria en hasta un 25% de los adultos con 
malaria grave y en aproximadamente el 40% 
de los niños con malaria grave.88 Inicialmente, 
puede haber anemia leve con elevación del 
recuento de reticulocitos. El recuento de leu-
cocitos tiende a ser normal o incluso bajo; no 
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hay eosinofilia.
Todas las formas de malaria no tratada 

tienden a ser crónicas, incluidas las que no 
tienen hipnozoíto. Los ataques repetidos 
son causados por recrudescencia o recaí-
das. El desarrollo de la inmunidad eventual-
mente conduce a la curación espontánea de 
la malaria por falciparum dentro de los dos 
años y de las malarias vivax y ovale dentro 
de los cinco años, aunque los individuos son 
susceptibles a reinfección durante y después 
de este período. La infección con el parásito 
cuartillo puede persistir 30 años o más. La 
malaria de falciparum no tratada puede ser 
fatal durante el ataque inicial, un acontec-
imiento lamentablemente frecuente en niños 
pequeños (Fig. 9.20).

Fiebre inexplicada en pacientes que han 
recibido transfusiones, o que son i.v. Los usu-
arios de drogas pueden señalar la presencia 
de malaria inducida. Un niño que desarrolla 
fiebre durante el período neonatal debe ser 
sospechoso de malaria si la madre ha estado 
expuesta a esta infección. Las pruebas diag-
nósticas para la malaria inducida o congénita 
son las mismas que para las formas conven-
cionales de la infección. Hay que destacar 
que ni el paludismo inducido ni el paludismo 
congénito tienen un ciclo exoeritrocítico en el 
hígado y no se requiere tratamiento dirigido 
contra el ciclo hepático. La resistencia innata 
a la malaria está mediada por factores distin-
tos de los mecanismos inmunes. Plasmodium 
vivax y P. ovale invaden preferentemente los 
reticulocitos. Por lo general, sólo alrededor 
del 2% de los glóbulos rojos están parasita-
dos con infecciones por P. vivax y P. ovale. La 
enfermedad clínica suele ser leve. P. malariae 
tiende a invadir eritrocitos más viejos, limi-
tando de nuevo la máxima parasitemia. Por el 
contrario, el P. falciparum ataca a los eritroci-
tos de todas las edades, permitiendo altos 
niveles de parasitemia.

Hay una serie de factores genéticos en las 
poblaciones humanas que confieren niveles 
variables de susceptibilidad a la malaria.35,89,90 

Los individuos portadores del gen de la 
hemoglobina falciforme reciben alguna ven-
taja contra la malaria por falciparum. Aquél-
los con rasgo falciforme (hemoglobinas A y 
S) tienen una ventaja selectiva sobre aquéllos 
con el genotipo de hemoglobina AA porque 
los heterocigotos limitan la gravedad de la 
malaria. Los individuos de hemoglobina SS 
también están en una ventaja, pero la enfer-
medad de células falciformes conduce a la 
muerte temprana.89,91 En las zonas de África 
con la mayor frecuencia de este gen, se 
estima que la tasa de mortalidad debida a la 
malaria necesaria para fijar esta frecuencia de 
genes puede haber superado el 25% y es un 
excelente ejemplo de un polimorfismo equili-
brado.92

En 2011, un grupo de investigadores dem-
ostró que la hemoglobina falciforme propor-
ciona protección contra la malaria a través 
de la inducción de la expresión de la hemo 
oxigenasa-1 (HO1).93 HO-1 evita la acumu-
lación de hemo circulante y es particular-
mente protector contra la malaria cerebral. La 
hemoglobina falciforme también es capaz de 
inhibir la activación y expansión de células T 
CD8 + citotóxicas, resultando en una menor 
activación celular y mayor reactividad celular 
en respuesta a antígenos de malaria.93,95 Las 
mutaciones de hemoglobina C parecen pro-
porcionar protección similar contra la malaria 
por falciparum en ciertos grupos étnicos. 96,97

La deficiencia de glucosa-6-fosfato des-
hidrogenasa (G6PD), β-talasemia y ovocito-
sis, esta última común en el sudeste asiático, 
han sido implicadas como mediadores de la 
resistencia innata contra la infección por P. 
falciparum.98 Se ha sugerido que el efecto 
protector de la talasemia puede estar relacio-
nado con un mejor reconocimiento inmune 
y la eliminación de eritrocitos parasitados.99 
La evidencia también apoya la idea de que 
algunas de estas hemoglobinopatías reducen 
la multiplicación intraeritrocitaria de las espe-
cies de plasmodio.100

Los determinantes del tipo de sangre Duffy 
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se asocian con sitios receptores de merozoi-
tos de P. vivax en los eritrocitos. Si bien es 
dudoso que el grupo sanguíneo carbohidrato 
en sí es el receptor real, la mayoría de los afri-
canos occidentales son negativos para el tipo 
de sangre Duffy y tienen disminución de la 
susceptibilidad a la infección con P. vivax.92,101 
En cambio, tienen una incidencia superior a la 
normal de la infección Con P. ovale.102

La inmunidad adquirida contra la malaria 
se desarrolla después de una larga exposición 
y se caracteriza por niveles bajos de parasit-
emia. Los individuos inmunes tienen para-
sitemia intermitente con solamente síntomas 
leves. Este estado clínico se ha denominado 
premunición, en contraste con la inmunidad 
clásica, que previene cualquier grado de infec-
ción. Desafortunadamente, la premunición no 
dura de por vida y los individuos que vuelven 
a las áreas endémicas después de tan sólo un 
año de ausencia a menudo han perdido esta 
inmunidad protectora.103,105

Diagnóstico

Durante más de un siglo, el diagnóstico 
definitivo de la malaria dependió de la iden-
tificación microscópica del parásito en los 
frotis de sangre manchados con Giemsa. 
Este procedimiento permite no sólo la confir-
mación de la presencia del parásito, sino que 
posibilita la identificación de las especies de 
malaria y una indicación del nivel de para-
sitemia en el huésped infectado.106 En condi-
ciones normales, se deben examinar ambos 
frotis gruesos y delgados. Cuando se sospe-
cha malaria, el clínico debe tomar un historial 
de viaje completo. Si los frotis de sangre ini-
ciales resultan ser negativos, los nuevos espe-
címenes deben ser examinados a intervalos de 
6 horas.

La identificación de la malaria en frotis 
gruesos y finos requiere un microscopista 
experimentado que esté bien entrenado en la 
morfología del parásito. Un estudio británico 
indicó que al menos el 10% de las diaposi-

tivas positivas no están identificadas.107 Se 
han introducido pruebas diagnósticas rápi-
das basadas en anticuerpos que son simples, 
específicas y no requieren un microscopista 
altamente entrenado.108 Estas pruebas rápidas 
detectan PfHRP2, que está presente en todas 
las especies de plasmodio, y luego permitir la 
discriminación de nivel de la especie medi-
ante el uso de lactato deshidrogenasa (LDH) 
o aldolasa antígenos que son específicos de 
la especie. 109,111 Se han desarrollado varias 
pruebas moleculares que se han empleado en 
investigación y estudios epidemiológicos.112 
La introducción de ensayos de amplificación 
isotérmica mediada por bucle (LAMP) puede 
permitir que las pruebas moleculares se 
trasladen del campo de investigación al diag-
nóstico de campo.113,115

La identificación de genes parasitarios 
que confieren resistencia a los fármacos 
antimaláricos ha permitido el desarrollo de 
cebadores de PCR específicos de mutación 
que pueden identificar fácilmente parásitos 
resistentes. Los estudios epidemiológicos 
que requieren información sobre las veloci-
dades de inoculación de los esporozoítos por 
los mosquitos vectores han sido facilitados 
por los sistemas ELISA usando anticuer-
pos monoclonales específicos de la especie, 
dirigidos a los especímenes de la especie, en 
el campo para pirimetamina, sulfadoxina, cic-
loguanil, cloroquina y artemisinina. Frente a 
los antígenos superficiales predominantes de 
los esporozoitos.121 La capacidad de determi-
nar rápidamente la proporción de poblaciones 
de mosquitos que llegan a alimentarse y que 
tienen esporozoitos infecciosos en sus glán-
dulas salivales permite predecir con precisión 
el riesgo de infección o evaluar los efectos de 
las estrategias de intervención para el control 
de malaria.

Tratamiento

La larga dependencia de la cloroquina 
para tratar el P. falciparum ya no es sos-
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tenible debido a la propagación mundial 
de la resistencia a los fármacos.122 Las dos 
principales opciones para el tratamiento de 
la malaria severa son los alcaloides de quin-
quina (quinina y quinidina) y los derivados de 
artemisinina (artesunato, artemeter y artemo-
til). El artesunato parenteral es la acción más 
rápida de los compuestos de artemisinina, y se 
asocia con un aclaramiento más rápido de la 
parasitemia que el tratamiento con la quinina 
de alcaloides de quina.123,124 El tratamiento 
con artesunato ha demostrado una reducción 
significativa en la mortalidad en adultos y 
niños en comparación con el tratamiento con 
quinina. Mientras que la terapia basada en 
artemisinina fue inicialmente recomendada 
como terapia primaria en áreas de alta resis-
tencia a los medicamentos, ahora es la terapia 
de primera línea en la mayoría de los casos de 
malaria grave.125,126 Una excepción significa-
tiva y llamativa a esta recomendación mundial 
es el tratamiento de la malaria en los Estados 
Unidos. Para las partes del mundo donde el 
artesunato no está disponible, la quinina y la 
quinidina son terapias alternativas. En 1991, 
los Centros para el Control de Enfermedades 
(CDC) dejaron de administrar la quinina par-
enteral, cuando concluyeron que el gluconato 
de quinidina parenteral podría servir como 
alternativa.127 El gluconato de quinidina sigue 
siendo el único tratamiento actualmente apro-
bado por la Administración de Alimentos y 
Medicamentos de los Estados Unidos) Para 
la terapia parenteral de malaria grave, aunque 
muchas farmacias de los hospitales no alma-
cenan este medicamento de forma rutinaria. 
El artesunato intravenoso sólo está disponible 
en los Estados Unidos bajo un protocolo de 
investigación a través del CDC para pacien-
tes selectos y debe ser considerado temprana-
mente en la terapia dados los datos compara-
tivos favorables.128 Además del artesunato, 
la quinina o la quinidina, una segunda medi-
cación de acción prolongada Como la doxici-
clina, la tetraciclina o la clindamicina, para un 
tratamiento exitoso.

Cuando se tratan infecciones graves 
de malaria con quinidina, el cuidado debe 
incluir, monitoreo de pacientes con monitores 
cardíacos estándar, seguimiento cuidadoso de 
la glucosa en la sangre, manejo cauteloso del 
fluido y retraso en el inicio de la alimentación 
enteral; Factores críticos para el éxito de los 
resultados del tratamiento.37 Las convulsio-
nes pueden necesitar ser manejadas con medi-
camentos anticonvulsivos o benzodiazepinas, 
y la protección de las vías respiratorias puede 
ser necesaria en casos severos. Los antibióti-
cos intravenosos de amplio espectro pueden 
estar indicados en ciertos casos debido a la 
alta tasa de sepsis bacteriana que puede ocur-
rir en la malaria grave.129

Las transfusiones de intercambio, una vez 
consideradas esenciales en el manejo de la 
malaria severa, ya no son recomendadas por 
los CDC, ya que un metanálisis de estudios 
previos no reveló una ventaja significativa 
de supervivencia.130 Se han recomendado 
transfusiones de sangre para los pacientes 
basándose en los resultados de pequeños 
ensayos aleatorios y algunos grandes ensayos 
de observación, si los niveles de hemoglo-
bina son inferiores a 4 g/dl o si los niveles de 
hemoglobina son inferiores a 6 g/dl y hay par-
asitemia superior al 20% u otros relacionados 
con las características clínicas.131,132

En contraste con malaria severa o com-
plicada, la malaria no complicada se define 
como paludismo sintomático con niveles 
más bajos de parasitemia, capacidad para 
tomar la medicina oral y ninguna evidencia 
de disfunción de órganos vitales. Para el trat-
amiento de la malaria no complicada, si un 
paciente tiene una infección por P. falciparum 
adquirida de una región sin resistencia a la 
cloroquina, como el Caribe y Centroamérica 
al oeste del Canal de Panamá, se puede usar 
cloroquina, ya que hay poca resistencia a la 
droga en la región.133 En el resto del mundo, 
la resistencia a la cloroquina es tan frecuent-
emente reportada que se debe asumir que 
cada paciente tiene una forma resistente de 
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P. falciparum. Si se desconoce el origen de 
la infección, como puede ser el caso de la 
malaria inducida, se debe tratar la infección 
como si los organismos fueran resistentes. 
Actualmente, la terapia de combinación con 
artemisinina (ACT) es la terapia de prim-
era línea recomendada para toda la malaria 
humana.134 Existen varias formas disponibles 
de ACT sin que haya una opción claramente 
superior sobre la otra.134 Los fármacos alter-
nativos pueden ser seleccionados región 
por región con conocimiento de las tasas de 
resistencia local.135 El Fansidar, una combi-
nación de pirimetamina-sulfadoxina, perdió 
eficacia como reemplazo de la cloroquina en 
los países de África Oriental, pero aún puede 
desempeñar un papel como parte de la terapia 
preventiva intermitente en el embarazo.136,138 
Mefloquine puede administrarse como parte 
de la terapia de combinación con un segundo 
agente tal como la doxiciclina, con tasas de 
curación estimadas superiores al 90% en 
áreas sin resistencia.139 La malarona (atova-
quona-proguanil) es una opción eficaz que 
ha demostrado una eficacia superior sobre 
el tratamiento con mefloquina y puede tener 
Los sitios Sentinel en los Centros Interna-
cionales de Excelencia para la Investigación 
de la Malaria (ICEMRs) proporcionan datos 
esenciales para monitorear el surgimiento 
de la resistencia a los medicamentos a nivel 
mundial y los mecanismos subyacentes para 
entender mejor el impacto.142

Cuando la cepa infectante es P. vivax o P. 
ovale, el tratamiento exitoso puede dejar hip-
nozoitos no tratados que deben ser elimina-
dos para prevenir las recaídas. Las recidivas 
debidas a infecciones por P. vivax o P. ovale 
pueden prevenirse mediante un tratamiento 
de primaquina para erradicar la fase hep-
ática del hipnozota. No es necesario que se 
inicie inmediatamente, pero se puede aplazar 
hasta que el paciente se haya recuperado del 
ataque agudo. La primaquina tiende a causar 
hemólisis en individuos con deficiencia de 
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD). 

El fármaco no debe administrarse hasta que 
se haya realizado la prueba adecuada para 
esta enzima.

Quimioprofilaxis para la malaria

En las zonas sin resistencia a la cloroquina, 
como el Caribe y Centroamérica al oeste del 
Canal de Panamá, la cloroquinina puede uti-
lizarse para la quimioprofilaxis, ya que hay 
poca resistencia al fármaco en esta región.133 
La mefloquina es una opción barata con dosi-
ficación semanal que puede ser utilizado en 
la mayor parte del mundo, excepto en áreas 
localizadas donde se ha reportado resisten-
cia. Malarone (atovaquona-proguanil) es un 
fármaco profiláctico para los viajeros a las 
áreas donde P. falciparum es resistente a otros 
medicamentos, pero requiere una dosis diaria 
y es a menudo muy caro. La doxiciclina 
diaria es otra alternativa, pero los pacientes 
deben ser advertidos sobre la fotosensibilidad 
asociada. En algunas regiones del mundo, la 
primaquina se utiliza como una forma de qui-
mioprofilaxis, pero la eficacia de este enfoque 
puede ser inferior a otro régimen de quimio-
profilaxis. Las pruebas de G6PD deben reali-
zarse antes de usar la primaquina.144 

Prevención y control

Hay más de 300 especies de mosqui-
tos Anopheles, pero sólo unas 60 especies 
son consideradas vectores importantes de la 
malaria. Algunos de los factores que influyen 
en la eficiencia del insecto son sus hábitos 
alimenticios (sobre todo, la preferencia por 
la sangre humana), la longevidad, la suscep-
tibilidad a la infección por el parásito de la 
malaria y el tamaño de la población de mos-
quitos (variabilidad estacional).

La variabilidad del parásito juega un papel 
importante en la patogenicidad de la enferme-
dad. Por ejemplo, las cepas geográficas de P. 
vivax muestran períodos de incubación mar-
cadamente diferentes y patrones de recaídas, 



118    Los Protozoos

mosquitos, o de interrumpir la transmisión 
dirigiéndose sólo a los mosquitos infectados 
que vienen a alimentarse en las casas. Sin 
embargo, el aumento de los costos de estos 
insecticidas y el desarrollo de la resistencia 
por los insectos han limitado severamente su 
aplicación y utilidad. Se ha demostrado que 
las redes de mosquiteros impregnados con 
insecticida tienen un impacto significativo 
en la morbilidad y mortalidad de la infección 
debida a P. falciparum y P. vivax en China y 
a P. falciparum en África.147,148 Esquemas de 
control del paludismo basados en la modifi-
cación genética De la capacidad de los mos-
quitos vectoriales para transmitir el parási-
tohan sido sugeridas.149 Además, se están 
investigando el desarrollo de métodos más 
eficientes para introducir genes ventajosos en 
el genoma del mosquito, así como métodos 
para reemplazar poblaciones de vectores en 
el campo con poblaciones de mosquitos inca-
paces de transmitir el parásito.150,151

Una vacuna contra la malaria sigue siendo 
el “santo grial” de las estrategias de control. 
Durante más de 50 años, los investigadores 
han estado tratando de encontrar antígenos 
que podrían inducir inmunidad protectora. 
Después de años de avances esporádicos, la 
investigación de la vacuna fue revigorizada 
por la demostración de que los animales 
podían desarrollar inmunidad a la infección 
con esporozoítos y estimulada por el desar-
rollo de métodos para el cultivo in vitro de las 
etapas asexual y sexual de P. falciparum por 
Trager y Jensen. La revolución de la biología 
molecular hizo posible la identificación de 
genes específicos que codificaban antígenos 
específicos y se hicieron posibles las vacunas 
de subunidades.153

Las vacunas dirigidas contra los estadios 
pre-eritrocíticos del parásito tienen por objeto 
prevenir la infección mediante el bloqueo 
de la invasión o el desarrollo de esporozoí-
tos recién inyectados por una alimentación 
mosquito o el desarrollo del parásito en el 
hígado. En segundo lugar, se ha sugerido 

y el P. falciparum muestra una variabilidad 
considerable en sus respuestas a los fármacos 
antipalúdicos. La susceptibilidad de las cepas 
geográficas de mosquitos vectoriales puede 
ser muy variable.

La malaria en los Estados Unidos, desde 
los años 60, ha sido de la variedad importada. 
Las guerras en Corea y Vietnam aumentaron 
el número de estos casos importados debido 
al regreso del personal infectado. Los refu-
giados o inmigrantes de las zonas endémi-
cas constituyen el mayor número de casos 
importados. Además, existe una incidencia 
constante de malaria entre los viajeros que 
regresan de zonas endémicas. Las infecciones 
autóctonas son raras en los Estados Unidos, a 
pesar de las grandes poblaciones persistentes 
de los vectores anofelinos, An. quadrimacula-
tus en el Este y An. freeborni en el Oeste. Los 
brotes de P. vivax en el sur de California se 
han asociado con las especies de vectores, An. 
hermsi.145 Hay informes raros de transmisión 
de la malaria en los Estados Unidos, por lo 
general limitada a uno o dos casos transmiti-
dos por mosquitos anofelinos locales.

Además de la quimioprofilaxis cuando se 
indique, los viajeros deben evitar o minimi-
zar el contacto con los mosquitos. Dado que 
la mayoría de los anofelinos pican durante la 
noche, dormir bajo toldillos de cama tratadas 
con insecticida y, si es posible, en salas equi-
padas con anjeos de ventana es eficaz, pero 
no sin problemas de uso adecuado.146 Ropa 
que cubre gran parte de la piel y repelentes de 
insectos, particularmente aquéllos que con-
tengan dietiltoluamida (DEET), son comple-
mentos útiles para la prevención de la trans-
misión.

El control del mosquito vector sigue 
siendo el método más práctico para el control 
a gran escala de la malaria. En algunas zonas 
se ha logrado reducir el número de mosquitos 
mediante el drenaje o la modificación de los 
lugares de cría. Los insecticidas siguen ofre-
ciendo el mejor pero cada vez menos acept-
able método para reducir las poblaciones de 
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que incluso la eficacia parcial (el bloqueo 
de la mayoría del desarrollo pre-eritrocítico) 
podría reducir la intensidad de la infección 
primaria y ser útil en concierto con antíge-
nos dirigidos contra otras etapas. Debido a 
que tales vacunas pueden tener una eficacia 
a corto plazo, la población objetivo para las 
vacunas pre-eritrocíticas ha sido considerada 
como individuos no inmunes que se mueven 
por áreas maláricas, incluyendo turistas y per-
sonal militar. Incluso con una vida corta, tales 
vacunas podrían ser útiles en áreas de baja 
transmisión, o en niños y mujeres embaraza-
das en áreas de alta transmisión.156

No se espera que las vacunas dirigidas 
contra las etapas eritrocíticas (de la sangre) 
del parásito induzcan inmunidad estéril y pre-
vengan totalmente la infección. Más bien, se 
espera que una vacuna exitosa pueda reducir 
la carga parasitaria, eliminar la mayoría de las 
muertes y reducir la morbilidad. El objetivo 
primario para las vacunas en fase sanguínea 

son los niños y las mujeres embarazadas en 
áreas de intensa transmisión.35

Las vacunas dirigidas contra las etapas del 
mosquito (sexual) del parásito están diseña-
das para bloquear el desarrollo del parásito 
en el vector del mosquito. Una vacuna eficaz 
podría interrumpir la transmisión a otras víc-
timas. En combinación con otros antígenos, 
un componente bloqueante de la transmisión 
podría prevenir la propagación de parásitos 
resistentes a otras vacunas. Una vacuna de 
bloqueo de la transmisión podría utilizarse en 
un plan de erradicación o para prevenir epi-
demias en áreas de transmisión inestable de la 
malaria.35 Las vacunas de la malaria en inves-
tigación se enumeran por etapa de desarrollo 
clínico en la página The Malaria Vaccine Ini-
tiative website.157 El candidato más avanzado 
proporcionó una protección modesta en los 
niños, por lo tanto, la necesidad de continuar 
evaluando las vacunas de etapas anteriores en 
elproceso.158
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Alexandre Joseph Émil Brumpt, MD (1877-1951)

Alexandre Joseph Émil Brumpt fue un consumado zoólogo, quien trabajó 
con muchas especies de parásitos durante su vida. Publicó artículos 
sobre paludismo en aves (Plasmodium gallinaceum), biología de la 
mosca tsetsé, leishmaniasis, Trypanosoma cruzi, Onchocerca volvulus, 
Blastocysits hominis e hizo la distinción entre la Entamoeba histolytica 
patógena y su inofensivo protozoario doppelganger, Entamoeba dispar.
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Figura 10.1. Oocistos de Cryptosporidium parvum. 
Teñido rápido de ácido frío 5 µm. 

10. Cryptosporidium parvum y 
      C. hominis
      (Tyzzer 1929)

Introducción

La especie Cryptosporidium comprende 
un grupo muy grande de parásitos intracelu-
lares obligados estrechamente relacionados 
que causan enfermedades diarreicas transito-
rias en la mayoría de las especies de mamífe-
ros en todo el mundo, incluyendo humanos. 
Todos se transmiten a través de alimentos y 
agua contaminados fecalmente.1,3 La mayoría 
de las especies tienen amplias gamas de hués-
pedes. Se ha demostrado que ocho especies 
infectan a los seres humanos de manera regu-
lar; C. parvum, C. hominis, C. meleagridis, 
C. felis, C. canis, C. muris y Cryptosporid-
ium.4,10 La mayoría de las infecciones huma-
nas son causadas por C. parvum y C. hominis, 
que también infectan ovejas, ganado, aves, 
roedores y primates no humanos.11 Este capí-
tulo se concentrará en C. parvum, con la hipó-
tesis de que la enfermedad en seres humanos 
causada por otras especies relacionadas da 
como resultado un cuadro clínico similar. En 
1993, la ciudad de Milwaukee, Wisconsin 
experimentó el brote más grande de la enfer-
medad diarreica  por agua contaminada, jamás 
documentada en los Estados Unidos. Más de 
400.000 personas sufrían de infección por C. 
parvum.12 En individuos inmunocompetentes 
infectados, la manifestación más grave de 
la infección es la diarrea de corta duración, 
aunque a veces severa. Por el contrario, los 
lactantes, los adultos inmunocomprometidos 
que no son SIDA y las personas que sufren 
de VIH/SIDA a menudo experimentan diar-
rea severa y prolongada, algunas veces dando 
como resultado la muerte.13 El C. parvum 
puede desarrollarse axénicamente in vitro 
usando mono capas de células epiteliales.14,15 

El genoma de Cryptosporidum hominis y C. 
parvum han sido secuenciados.11,16,17

Información histórica

En 1907, Ernest Tyzzer proporcionó una 
descripción del criptosporidio basado en sec-
ciones histológicas de intestino de ratón, en 
donde los parásitos se observaron unidos 
a las células epiteliales.18 Las característi-
cas patógenas del criptosporidio no fueron 
reconocidas hasta mucho después, cuando 
D. Slavin, en 1955, estableció que este pro-
tozoario causaba diarrea en los pavos.19 En 
1976, F. A. Nime y colaboradores describi-
eron la enfermedad diarreica humana por 
cryptosporidium, y J. L. Meisel y sus colegas, 
en 1976, fueron los primeros en reportarlos 
en huéspedes humanos inmunocomprometi-
dos.20,21 Actualmente varias especies de Cryp-
tosporidium son reconocidas como causas 
importantes de diarrea en vacas, terneros, 
corderos, aves de corral, aves de caza y seres 
humanos.22,23 En 2013, el Global Enteric Mul-
ticenter Study (GEMS) evaluó la etiología 
de las enfermedades diarreicas en lactantes y 
niños pequeños Utilizando pruebas de ampli-
ficación de ácidos nucleícos e identificó el 
cryptosporidium como una de las cuatro prin-
cipales causas de diarrea en niños menores de 
5 años.24
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Figura 10.3. Transmisión EM de C. parvum. 
Obsérvese las membranas derivadas de micro 
vellos que cubren los parásitos (flechas). Cortesía 
de J. Lefkowitch.

Ciclo de vida

La infección comienza cuando el huésped 
ingiere ooquistes esporulados de pared gruesa 
(Fig. 10.1), cada uno de los cuales contiene 
cuatro esporozoítos en forma de plátano.25 
Un mínimo de 30 oocistos es necesario para 
iniciar la infección, mientras que el ID50 
calculado para voluntarios sanos fue de 132 
oocistos.26,27 Un individuo infectado puede 
liberar hasta mil millones de quistes durante 
una infección.28 

Los esporozoítos exquistan cuando el 
oocisto entra en el intestino delgado. Poco se 
sabe sobre la exquistación in vivo. Un injerto 
proteíco en la pared del quiste bloquea la vía 
de escape de los esporozoítos.29 In vitro, la 
exquistación ocurre después de la exposición 
a 37 °C o mediante el pretratamiento de oocis-
tos purificados con taurocolato sódico y trip-
sina o con hipoclorito de sodio sólo, seguido 
por introducción en el medio de cultivo30. Los 
oocistos tratados con hipoclorito de sodio se 
pueden inhibir de la exquistación exponién-
dolos al inhibidor α-1-anti-trypsin humano o 

inhibidores de la arginina aminopeptidasa.31,32 
Al igual que otros parásitos entéricos con 
estructuras exteriores resistentes (por ejem-
plo, huevos de Helmintos y quistes de giardia 
y entamoeba), la alteración de la superficie 
externa puede ser un requisito previo para que 
el organismo reciba señales ambientales, des-
encadenando la síntesis de enzimas de origen 
parasitario necesarias para el surgimiento.

Los esporozoítos se adhieren a la superfi-
cie de las células epiteliales (Fig. 10.2), muy 
probablemente ayudados por numerosas pro-
teínas secretadas por sus riñones y microne-
mas. Un anticuerpo monoclonal, denominado 
3E2, se une únicamente al complejo apical 
del organismo (la región donde las proteínas 
específicas del micronema y del rhoptre salen 
del parásito) e inhibe la invasión in vitro.33 En 
el análisis de Western Blot, este anticuerpo 
reconoce numerosos epítopos, que van desde 
46 kDa hasta 1.300 kDa. Además, una glico-
proteína de 900 kDa tipo mucina específica 
de micronema purificada puede evitar que 
los parásitos invasores se unan a sus células 
objetivo cuando se emplean en estudios de 

Figura 10.2. Sección histológica del intestino 
delgado de un paciente que sufre de VIH/IDA, 
infectado con C. parvum (flechas). Cortesía de J. 
Lefkowitch.
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inhibición competitiva.34

Después de que el esporozoíto se adhiere 
a la superficie celular, muy probablemente 
mediada por trombospondinas y proteínas 
adhesivas relacionadas, las micro vellosi-
dades en el área inmediatamente adyacente al 
parásito se funden y se alargan, envolviendo 
al parásito para crear un ambiente intracelular 
único (Fig. 10.3).35 Las proteínas secretadas 
asociadas al extremo apical también pueden 
desencadenar este evento. Una estructura de 
membrana especializada se desarrolla en la 
interface entre el parásito y la célula huésped. 
Se piensa que los nutrientes atraviesan esta 
región, ya que los transportadores ABC espe-
cíficos de parásitos han sido allí identifica-
dos por medio de anticuerpos monoclonales 
inmunofluorescentes.36 Entonces el parásito 
induce alteraciones en la expresión génica 
de la célula huésped invadida, provocando la 
regulación positiva de la osteoprotegerina, un 
miembro de la familia TNF, que se sabe, inhibe 
la apoptosis.37 Tal estrategia favorecería la 
supervivencia a largo plazo del parásito hasta 
que pudiera completar su desarrollo hasta la 
siguiente etapa de su ciclo de vida.38 El espo-
rozoíto se diferencia en el meronte tipo I (Fig. 
10.4) y se produce la división, generando 
cuatro merozoítos haploides. Los merozoí-
tos se liberan y se adhieren a nuevas células 
epiteliales, ahora se diferencian en merontes 
de Tipo II. Macrogametocitos y microgame-

tocitos (pre-sexo de las células análogas a 
los gametocitos de plasmodio) se producen 
dentro de estos nuevos merones. Después de 
su liberación, los microgametocitos se funden 
con macrogametocitos, formando los zigotos 
gruesos-amurallados llamados ooquistes. Esta 
etapa esporula dentro del intestino grueso, y 
se producen cuatro esporozoítos infecciosos 
haploides. Los ooquistes también pueden ser 
delgados. En este caso, esporulan y exquistan 
dentro del mismo anfitrión, produciendo una 
autoinfección que puede durar meses o años. 
Incluso en estos casos, también se producen 
ooquistes de paredes gruesas.

Los ooquistes de pared gruesa se descom-
ponen en las heces y pueden infectar a otro 
huésped. Este tipo de ooquistes es resistente 
al medio ambiente y puede permanecer 
viable durante meses o años en el suelo, dadas 
condiciones óptimas de humedad.39

Patogenia Celular y Molecular

Uno de los aspectos más desconcertantes 
y frustrantes de la biología del C. parvum fue 
su falta de respuesta a una amplia variedad de 
fármacos.40,42 El complejo alterado de mem-
brana derivada de micro vellos que rodea a 
los parásitos mientras están unidos a célu-
las epiteliales ha demostrado ser altamente 
impermeable a muchos agentes quimiotera-
péuticos. Es por eso que la especulación 
favorece la entrada de nutrientes a través de 
la zona de unión entre el parásito y la superfi-
cie de la célula huésped. El hecho de que los 
transportdores ABC hayan sido identificados 
en esta región es otra evidencia indirecta en 
apoyo de esta hipótesis. Los eventos celula-
res o moleculares que resultan en la alteración 
de las micro vellosidades en el sitio de unión 
han captado la atención de algunos grupos 
de investigación.43 Aparentemente, el Cdc42 
(una GTPasa) y actina son reclutados en el 
sitio de inserción temprano en el proceso.44 La 
actina luego se agrega, formando una espe-
cie de plataforma sobre la cual el organismo 

Figura 10.4. Transmisión EM de merones de C. 
parvum. Cortesía de M. Belosevic
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elabora entonces su complejo de membranas. 
Mucho más necesita ser aprendido sobre el 
mecanismo o mecanismos de la adquisición 
de nutrientes por C. parvum antes del diseño 
racional del fármaco dirigido a la interferen-
cia con este proceso, pueda evolucionar.

Aunque no se conoce completamente, 
la diarrea secretora y la patogénesis de este 
organismo están siendo descifradas ahora 
que el genoma está completamente secuen-
ciado.16,17 Más de 25 posibles factores respon-
sables de la virulencia han sido aislados y 
su papel específico en causar daño y diarrea 
están siendo examinados.23 Algunos factores 
de virulencia parecen estar implicados en la 
excisión, la adhesión y la locomoción, la inva-
sión, la multiplicación intracelular y la super-
vivencia, y el daño de las células huésped.23 
Varios factores, como fosfolipasas, proteasas 
y hemolisinas, parecen desempeñar un papel 
en causar daño directo a las células huésped45. 
Además de los factores de virulencia microbi-
ana, las citoquinas pro inflamatorias como la 
IL-8 están posiblemente involucradas.46

La protección contra la infección primaria 
se desarrolla en individuos cuyos sistemas 
inmunológicos no están comprometidos. Se 
piensa que por lo menos dos clases de anti-
cuerpos, IgA e IgG, y varios mecanismos 
inmunitarios basados en células desempe-
ñan un papel importante en la eliminación 
del parásito del tracto intestinal, aunque aún 
no se han determinado los mecanismos pre-
cisos responsables de ello.27,47,48 Voluntarios 
humanos sanos cuyos niveles de  anti-C. 
Parvum IgG ya estaban presentes (expues-
tos, inmunes), requirieron una mayor dosis 
de ooquistes para infectarse y desarrol-
laron menos síntomas que sus contrapartes 
no expuestas (no inmunes). También se ha 
observado que las infecciones repetidas en 
pacientes que viven en áreas endémicas de 
C. parvum presentan síntomas más leves con 
infecciones repetidas.49 Los estudios real-
izados en infecciones experimentales que 
emplean diversas cepas de ratones consan-

guíneos han demostrado que IL-12, IFN-g, y 
tal vez β-defensinas, péptidos químicamente 
relacionados con magaininas, actúan conjun-
tamente para protegerse contra una infección 
provocada.48,50,54 Los becerros alimentados 
con ooquistes irradiados de C. parvum fueron 
protegidos de una infección por provocación, 
lo que implica que los antígenos inductores 
de protección están presentes en esta etapa 
de la infección.55 Los pacientes que padecen 
SIDA pueden desarrollar una respuesta de 
anticuerpos que es medible tanto en secre-
ciones séricas como intestinales, pero esto no 
les permite eliminar su infección.56,58 En las 
regiones desatendidas del trópico, muchos 
niños nacidos con el virus VIH que desarrol-
laron SIDA están muriendo por esta infección 
oportunista.59

Enfermedad Clínica

La infección generalmente se inicia a 
través de la ingestión de agua contaminada, 
directamente de una persona o animal infecta-
dos, en alimentos contaminados, o raramente 
a través de aerosoles. En individuos inmuno-
competentes la enfermedad puede variar de 
infección sintomática a diarrea acuosa leve o 
profusa. Calambres abdominales superiores, 
anorexia, náuseas, pérdida de peso y vómi-
tos son rasgos comunes de la fase aguda de 
la infección.60 La gravedad de la enfermedad 
no parece correlacionarse con la intensidad 
de la exposición.26 En aquéllos que ya han 
experimentado enfermedad clínica y se han 
recuperado, una segunda dosis infectante de 
ooquistes puede ser asintomática, o puede 
tener sólo una leve diarrea transitoria. La 
criptosporidiosis en un huésped inmunocom-
petente es auto limitada, con una duración de 
2 semanas, pero puede persistir durante perío-
dos más largos en algunas personas. En otros, 
la diarrea puede ser severa con varios litros 
por día de diarrea e incluso diarrea persistente 
con efectos en la nutrición y el crecimiento.61

Los niños son el grupo más gravemente 
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afectado, ya que la diarrea dura más tiempo 
y suele presentar alguna pérdida de peso.62 

Desgraciadamente ahora se reconoce, con la 
introducción de pruebas moleculares, que la 
criptosporidiosis es una de las cuatro princi-
pales causas de diarrea en niños menores de 
5 años. Los tratados con quimioterapias can-
cerígenas sufren peor aún, con diarrea pro-
longada, con riesgo de muerte, acompañada 
de pérdida significativa de peso.63

La criptosporidiosis en pacientes con 
SIDA es crónica, dura meses e incluso años, 
durante los cuales los pacientes pueden perder 
más de tres litros de líquido cada día, y están 
en peligro significativo de morir; la tasa de 
letalidad puede ser tan alta como el 50%. Sin 
embargo, la muerte suele ser el resultado de 
condiciones asociadas, como la desnutrición 
o la super infección con otros patógenos. La 
infección extra intestinal en el conducto biliar 
puede causar la enfermedad biliar acálcula.

Diagnóstico

El diagnóstico puede realizarse mediante: 
(Fig. 10.1), pruebas de antígenos de heces, 
pruebas dirigidas de reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) o pruebas de amplificación 
de ácidos nucleícos múltiples (NAAT).64,65 
La microscopía de heces es quizás la prueba 
menos sensible con sensibilidad tan baja 
como 30%, con exámenes de heces únicas.66 
Los ooquistes se pueden aislar de las heces 
mediante flotación en solución de azúcar, 
luego se tiñen con métodos ácido-rápidos.67 

La prueba de PCR es altamente sensible y 
puede identificar genotipos específicos, lo 
que es importante en brotes e investigaciones 
epidemiológicas.68,69 Las pruebas de antígeno, 
que utilizan anticuerpos monoclonales, tienen 
una alta sensibilidad, son fáciles de realizar 
y pueden usarse tanto en heces como en 
muestras de tejidos.70 La introducción de 
pruebas NAAT de multiplex ha ayudado a 
aumentar el número de casos de diarrea infec-
ciosa ahora reconocido, como la debida al 

Cryptosporidium spp.24 Este enfoque para el 
diagnóstico de la diarrea infecciosa es ahora 
una opción diagnóstica altamente sensible 
y comercialmente disponible para el diag-
nóstico de la criptosporidiosis.71

Tratamiento

El tratamiento de la criptosporidiosis 
se basa en las características del huésped 
infectado. En los niños inmunológicamente 
sanos, la nitazoxanida es el fármaco de elec-
ción basado en estudios que demuestren una 
mejoría clínica temprana, una resolución tem-
prana de la diarrea y una mejor eliminación 
del desprendimiento de ooquistes.40,72,74 Los 
pacientes infectados con el VIH-1 deben abor-
dar mejor la terapia antirretroviral altamente 
activa (HAART) para reconstituir su sistema 
inmunológico. Todos los pacientes deben 
recibir atención de apoyo con rehidratación 
oral cuando sea posible y terapia intravenosa, 
si es necesario. Varios ensayos clínicos con 
rifamicinas, azalidas y paromomicina no han 
demostrado algún claro beneficio que ilustre 
la dificultad de tratar la enfermedad aguda o 
establecida75.

Prevención y control

Una buena higiene siempre es un enfoque 
importante para disminuir el riesgo de expo-
sición. Sin el conocimiento de la fuente de un 
brote dado, el control y la prevención de la 
infección debida al C. parvum no es posible. 
En el caso de las epidemias transmitidas por 
el agua contaminada, el manejo de las cuen-
cas hidrográficas es la solución a largo plazo 
en situaciones donde el suministro de agua 
no es filtrado.12,76 Filtración de agua potable 
suele ser eficaz, pero el deterioro de los equi-
pos de filtración y/o la falta de mantenimiento 
adecuado puede erosionar cualquier progreso 
en el control de infecciones transmitidas por 
el agua. Hervir el agua es otra opción para la 
purificación del agua contaminada. La clo-
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ración de los suministros de agua es ineficaz 
contra el ooquiste, pero la ozonización mata 
esta etapa.77,78 En la agricultura, la creación de 
barreras vegetativas para reducir la propaga-
ción de ooquistes es efectiva.79 La vigilancia 
es clave para mantener los suministros de 
agua públicos libres de patógenos ambien-
talmente (Por ejemplo, Giardia lamblia, 

Entamoeba histolytica, Cryptosporidium 
parvum). En este sentido, las pruebas basadas 
en la PCR ahora permiten la posibilidad de 
un monitoreo continuo de los suministros de 
agua para C. parvum.80 Las tiendas de mas-
cotas urbanas y suburbanas y los zoológicos 
para niños son otras fuentes de infección que 
hasta hace poco recibieron poca atención.81
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William Cecil Campbell, Ph.D.  (1930 --     )

William Campbell, Satoshi Omura y Youyou Tu recibieron el Premio 
Nobel 2015 en Fisiología o Medicina por terapias que revolucionaron 
el tratamiento de ciertas enfermedades parasitarias. Junto con Satoshi 
Omura, Campbell descubrió un producto de fermentación de una bacteria 
de la tierra Streptomyces avermilitis, avermectina, que demostró tener 
propiedades antihelmínticas notables. Un derivado, la ivermectina, 
comercialmente disponible, es el fármaco responsable de eliminar el 
gusano filarial Onchocerca volvulus (ceguera de los ríos) de la mayor 
parte de África Occidental. Este trabajo fue apoyado en parte por el 
Centro Carter, Merck, y los países cooperantes en África Occidental. 
Otras infecciones helmínticas (tanto humanas como animales) también 
son tratables con ivermectina. Por su fecundo trabajo, Omura y Campbell 
compartieron el Premio Nobel 2015 en Fisiología o Medicina.
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11. Toxoplasma gondii
    (Nicolle y Manceaux 1908)

Introducción

El toxoplasma gondii es un parásito 
intracelular obligado que tiene   distribución 
mundial. Su biología es similar a los miem-
bros del Phylum Apicomplexa, que incluye 
el Plasmodium spp., Cytoisospora spp., 
Babesia spp., Cyclospora spp., y Cryptospo-
ridium spp. El T. gondii infecta a la mayoría 
de las especies de animales de sangre cali-
ente incluyendo aves domésticas y silvestres. 
Aunque en muchas partes del mundo no se 
dispone de información fidedigna, se estima 
que, en algunas zonas del mundo, como 
Brasil y partes de Indonesia, la mayoría de 
los individuos que viven en esos países están 
infectados. El Toxoplasma gondii es uno de 
los parásitos más exitosos en la tierra, incluso 
cuando se tienen en cuenta todos los virus y 
bacterias que infectan a este gran grupo de 
vertebrados. Incluso ha surgido como un serio 
patógeno de algunos mamíferos marinos, 
como las nutrias marinas.3 Puede permanecer 
vivo como una infección latente durante toda 
la vida del huésped. Cuando la inmunidad se 
rompe, puede reactivarse, a menudo con con-
secuencias clínicas. A este respecto, el toxo-
plasma se comporta de forma similar a otros 
agentes infecciosos cuya reproducción se 
mantiene en jaque por respuestas inmunitar-
ias protectoras (por ejemplo, virus del herpes 
simple, Mycobacterium tuberculosis).

El Toxoplasma gondii se cultiva fácilmente 
y puede ser experimentalmente transfectado, 
facilitando estudios sobre su genética, célu-
las y biología molecular.4,6 Su genoma está 
ahora secuenciado y disponible.7,8 El toxo-
plasma se adquiere generalmente a través de 
la ingestión de carne infectada, cruda o poco 
cocinada, pero varios brotes recientes conl-
levan a fuentes de agua potable contamina-
das con los ooquistes.9,10 El gato doméstico 

y otras especies felinas sirven como huésped 
definitivo, albergando las etapas sexuales del 
parásito.

En los seres humanos inmunocompe-
tentes, la infección rara vez conduce a una 
enfermedad grave. Por el contrario, cuando el 
T. gondii infecta a individuos inmunocompro-
metidos, o cuando una infección previamente 
adquirida es reactivada, la enfermedad clínica 
que sigue a menudo puede poner en peligro la 
vida.11 La infección congénita también ocurre 
y ocasionalmente puede conducir a devasta-
doras consecuencias patológicas para el feto 
en desarrollo.

Información histórica

En 1908, Charles Nicolle y Louis 
Manceaux describieron el organismo que ais-
laron del gondi (Ctenodactylus gondii), pro-
cedente de animal semejante a un jerbo, un 
roedor habitante del desierto.12 El mismo año, 
Alfonso Splendore, que trabajaba en Brasil, 
describió un parásito idéntico,  identificados 
en los tejidos de conejo.13 Se publicaron sus 
resultados al mismo tiempo, pero en diferen-
tes medios, por lo que ninguno fue  consci-
ente de los hallazgos del otro. En 1923, Josef 
Janku, describió las manifestaciones congéni-
tas de la infección, que calificó con precisión 
como causantes de hidrocefalia y coriorreti-
nitis.14 Janku no pudo aislar el organismo de 
los cerebros de sus víctimas. En 1939 Abner 
Wolf y sus colegas confirmaron la descrip-
ción clínica de Janku y continuaron trans-
firiendo experimentalmente la infección de 
tejido cerebral infectado a ratones y conejos.15 
En 1941, H. Pinkerton, W. R. Henderson y 
Alfred Sabin independientemente describi-
eron casos de toxoplasmosis adquirida en 
adultos.16,17 En 1970, John Frenkel y sus cole-
gas identificaron las etapas sexuales del ciclo 
de vida obrando en los gatos, al igual que 
William M. Hutchinson y sus compañeros de 
trabajo en el mismo año.18,19
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Figura 11.1. Ooquistes esporulados de Toxoplasma 
gondii. 12 µm.

Figura 11.2. Pseudoquiste de T. gondii en una 
biopsia hepática.

Ciclo de vida

Ciclo del huésped definitivo
Los felinos son el huésped definitivo de 

T. gondii.4 Los gatos domésticos adquieren 
la infección de una de tres maneras; 1. Al 
ingerir ooquistes en heces de gato contami-
nadas (figura 11.1), 2. Al ingerir los quistes 
de tejidos (figura 11.2) albergados en presas 
infectadas (por ejemplo, ratones, ratas, cone-
jos, ardillas), 3. Al ingerir quistes de tejidos  
como alimento proporcionado por sus inad-
vertidos propietarios en sobras  de carne 
molida (particularmente carnes de cerdo y 
cordero). El ciclo generalmente involucra a 
gatos, roedores y aves. Los roedores adqui-
eren los quistes de tejido en la fase asexual 
del parásito, al ingerir alimentos o agua con-
taminados con heces de gato que contienen 
ooquistes. Aunque las heces son probable-
mente la principal fuente de ooquistes infec-
ciosos, esta etapa puede estar presente en 
otros fluidos corporales tales como saliva, 
leche, esputo, lágrimas, semen u orina.20,21

 El T. gondii puede seguir dos caminos de 
desarrollo, el entérico y el extra intestinal. Sólo 
en los felinos puede ocurrir la vía entérica en 
la etapa sexual. La infección en los gatos suele 

iniciarse cuando consumen quistes de tejidos. 
Los quistes de tejido contienen cientos de uni-
dades infecciosas, denominadas bradizoítos. 
Cuando el gato come el tejido en esta etapa, 
la pared quística se digiere parcialmente en 
el estómago y se rompe completamente en el 
intestino delgado, liberando su complemento 
de bradizoítos. Esta etapa invade células 
epiteliales, desarrollándose en merozoítos. El 
merozoíto intracelular experimenta múltiples 
ciclos de división por un proceso denominado 
endodogenia. Finalmente, un enorme número 
de parásitos colma la célula y se liberan en el 
lumen del intestino delgado. Cada merozoíto 
puede infectar otras células epiteliales, con-
tinuando la infección. Alternativamente, los 
merozoítos pueden desarrollarse en gametoc-
itos (macho y hembra). Las dos formas sexu-
ales se funden, formando un ooquiste que sale 
con la masa fecal. Esto completa la parte del 
ciclo entérico que ocurre dentro de los felinos. 
Los ooquistes se esporulan fuera del huésped, 
produciendo esporozoítos haploides, la etapa 
infecciosa para el huésped intermedio, o para 
otro gato. Los gatos no desarrollan un nivel 
suficientemente alto de inmunidad protec-
tora después de la exposición a una infec-
ción primaria para prevenir la reinfección 
en la etapa de oocisto. Se puede inducir una 
protección completa a largo plazo en situa-
ciones experimentales, dando esperanza al 
desarrollo eventual de una vacuna efectiva.22 
Actualmente existe una vacuna viva que uti-
liza una cepa mutante de T. gondii que reduce 
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Figura 11.4. Transmisión EM de una porción de 
macrófagos infectados. Tenga en cuenta numerosos 
taquizoítos (T). Todos los parásitos están vivos; de 
este modo, se inhibe la fusión de lisosomas con la 
vacuola parasitófora. Cortesía T. Jones.

Figura 11.3. Taquizoítos de T. gondii en vacuolas 
parasitóforas de fibroblastos infectados.

el desarrollo de quistes en ovejas e inhibe el 
desarrollo sexual del T. gondii en el tracto 
intestinal felino.23

Los gatos domésticos y salvajes están 
identificados como los huéspedes más 
comúnmente responsables de la transmis-
ión de la infección a animales de granja (por 
ejemplo, ganado, cerdos, ovejas, perros, etc.). 
Además, como se describirá completamente 
bajo aspectos clínicos, los gatos domésticos 
pueden considerarse un peligro para la salud 
de las mujeres embarazadas.

Ciclo del huésped intermedio
El estadio de los oocistos contiene los 

esporozoítos infecciosos. La ingestión de esta 
etapa conduce a la infección en mamíferos y 
pájaros. Los esporozoítos son liberados por la 
exposición del oocisto a las enzimas digesti-
vas en el intestino delgado. Los parásitos lib-
erados penetran entonces en la pared intesti-
nal y son absorbidos por los macrófagos. El T. 
gondii ahora puede seguir a la vía extra intes-
tinal. Una vez dentro de una célula (Fig. 11.3), 
los organismos se denominan taquizoítos. Las 
células infectadas no son capaces de destruir 
los taquizoítos, debido a que el T. gondii 
inhibe el proceso de fusión entre los vasos 
lisosómicos y este nicho intracelular especial-
izado (Figuras 11.4, 11.5)25. La replicación 
ocurre dentro de los macrófagos y los parási-
tos son pasivamente transportados a todas 
partes del cuerpo. Se producen aproximada-
mente 8 a 20 taquizoítos dentro de cada célula 

infectada. Los macrófagos eventualmente 
sucumben a la infección, liberando taquizoí-
tos en los tejidos circundantes. Las células 
absorben parásitos producidos adyacentes al 
sitio de liberación (por ejemplo, células glia-
les, astrocitos, hepatocitos, neutrófilos, mús-
culo cardíaco). El T. gondii experimenta otra 
ronda de replicación hasta que se obtienen 
respuestas inmunitarias protectoras. Como 
resultado, se puede producir un daño tisular 
extenso, a menudo acompañado por una con-
stelación de signos y síntomas clínicos. Una 
respuesta inmune eficaz, mediada por IL-12 e 
IFN-γ, e implicando monocitos, células den-
dríticas, neutrófilos, células T y células NK 
limita la tasa de división del parásito.26 Se cree 
que los anticuerpos no juegan un papel en el 
control de esta fase de la infección. Aparente-
mente, la inmunidad protectora no da lugar a 
la muerte del parásito. Más bien, en respuesta 
a los mecanismos de defensa del huésped, los 
taquizoítos se ven obligados a diferenciarse 
en una segunda etapa asexual conocida como 
el bradizoíto. Esta forma se divide tanto por la 
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Tabla 11.1. Toxoplasmosis congénita tras infección 
materna durante el primer y segundo trimestre *

    No infectado                                 73%
  Infección Subclínica   13%
  Infección leve               7%
      Infección severa                           6%

*De Desmonts y Couvier, NEJM 290:1110, 1974

Figura 11.5. Transmisión EM de una porción de 
macrófago que ingería un taquizoíto muerto por 
calor. Obsérvese la fusión de los lisosomas con 
la vacuola parasitófora (véase el evento de fusión 
superior derecho T = taquizoíto, Cortesía T. Jones.

Figura 11.6. Radiografía del cráneo de un niño 
nacido con toxoplasmosis congénita. La infección 
fue adquirida con mayor probabilidad durante 
el primer o segundo trimestre. Observe las 
calcificaciones.

endodogenia como por la endopoligénesis, y 
luego se organiza en un quiste de tejido.27 Los 
mecanismos efectores mediados por el óxido 
nítrico dependientes de IFN-γ mantienen 
este estado de latencia eliminando cualquier 
parásito que salga de los quistes.28 Los bra-
dizoítos permanecen latentes en los tejidos 
mientras las defensas del huésped permanez-
can activas. Aunque todos los tejidos pueden 
albergar quistes tisulares, el cerebro, el riñón, 
el corazón y el hígado son sitios privilegiados 
para la supervivencia a largo plazo del quiste 
tisular29.

Además de ingerir ooquistes, los hués-
pedes intermedios y paraténicos pueden ser 
infectados ingiriendo quistes de tejido con-
tenidos en la carne de otra especie huésped 
intermedia. Esta vía de transmisión es más 
común entre los carnívoros y los carroñeros. 
Esto es a menudo un medio de adquisición 
para los seres humanos que tienden a ingerir 
carne sin suficiente cocción. El cordero, las 
carnes de res y de cerdo son las más comunes 

implicadas en la transmisión en todo el 
mundo.30,32 La temperatura interna sugerida 
de 62 °C para cocinar la carne de res para 
matar al T. gondii es la temperatura final de 
cocción de un filete a término medio.

La transmisión congénita ocurre durante 
la infección de la madre, cuando los taqui-
zoítos atraviesan la placenta. El papel de los 
anticuerpos específicos en la limitación de la 
infección a la madre y no al feto aún no se ha 
definido, mientras que las células T INF-γ y 
CD8 + parecen ser necesarias para prevenir la 
infección congénita en los modelos murinos 
(ratones de laboratorio).33

Patogenia Celular y Molecular

Dado que la infección por toxoplasma no 
está restringida por tipo de célula, la entrada 
no depende de moléculas receptoras especí-
ficas de tejido. Sin embargo, el proceso es 
complejo e implica el despliegue secuencial y 
coordinado de un conjunto de orgánulos sub-
celulares especializados; micronemas, rhop-
tries (gránulos similares a lisosoma), gránulos 
densos y el glideosoma.34,35 Como resultado 
de las actividades biológicas desencadenadas 
en la célula huésped por estos orgánulos, el 
taquizoíto es capaz de asumir su vida intrace-
lular sin impedimento de los mecanismos 
de defensa del huésped (por ejemplo, los 
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Tabla 11.2. Diagnóstico diferencial de linfadenopatía

    Toxoplasmosis Inf. Mono Lymphoma
 
Linfadenopatía sin                                 +++
      otros síntomas

 +  +++

Faringitis +     +++     +
Monocitosis, eosinofilia +++    +     +++
Linfocitos atípicos +     ++++     +++
Anemia     0     +     +++
Heterófilo positivo 0     ++++     0
Función hepática alterada 0     ++++     ++
Linfadenopatía hiliar +     +     +++
Patología del ganglio linfático Célula de                 Células                             Células
      Retículo         germinales         extrañasass

Figura 11.7. Relación entre estimulación antigénica, producción de anticuerpos y estados de infección 
(período latente, infección aguda y crónica). Reproducción basado un diagrama de Remington.

micronemas, los rhoptries (gránulos simil-
ares a los lisosomas), los gránulos densos y 
el glideosoma relacionados con la fagoci-
tosis. El T. gondii emplea un esquema de 
entrada denominado enfoque de “beso y 
escupitajo”, mediante el cual inyecta fac-
tores de virulencia sobre células huéspedes 
potenciales, así como sobre células huésped 
ya infectadas.36 Las Roptrías, localizadas en 
el extremo apical del taquizoíto, y las micro-
nemas segregan moléculas similares a la 
adhesina.35,37,40 Se requieren serinas secreta-
das por parásitos y cisteína proteasas para la 
adecuación de la vacuola parasitófora en la 
que el taquizoíto vive y se reproduce.37,41,42 
Estas serinas secretadas y cisteína proteasas 
son liberadas y permitir al parásito deformar 
la membrana celular de la célula objetivo y 
volver a modelar la membrana interna de la 
vacuola. La inhibición de estas dos proteasas 
impide que el T. gondii entre en la célula.37,41 
Las proteínas que codifican cDNA de estos 
organelos han sido clonadas y secuenciadas y 

sus secuencias de aminoácidos deducidas.43,45 
La proteína Myr1 parece ser un factor clave 
permitiendo el tránsito de moléculas desde la 
vacuola parasitófora y es responsable de la 
virulencia de los organismos.46

El parásito afecta la disposición de los 
organelos de la célula huésped, incluyendo 
las mitocondrias, que se agrupan alrededor 
del vacuolo parasitario. La división depende 
de la capacidad del parásito para inhibir 
la fusión lisosómica y la inhibición de la 
acidificación del vacuolo parasitóforo.48 La 
toxoplasmosis congénita se caracteriza por 
lesiones del sistema nervioso central, que 
conducen a diversos estados de enfermedad 
clínica.49 Las lesiones inflamatorias se con-
vierten en necróticas y eventualmente cal-
cifican. La coriorretinitis se asocia frecuent-
emente con toxoplasmosis congénita.50 La 
retina se inflama y se convierte en necrótica, y 
la capa pigmentada se interrumpe por la infil-
tración de células inflamatorias. Finalmente, 
se forma tejido de granulación e invade el 
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Figura 11.8. Sección histológica del ganglio 
linfático positivo para los macrófagos infectados 
con T. gondii. Estas células se denominan células 
Piringa-Kuchenka.

humor vítreo. La calcificación del tejido 
cerebral (Fig. 11.6) es común cuando el feto 
adquiere la  infección durante el primer tri-
mestre. Puede producirse hidrocefalia. Se han 
documentado dificultades de aprendizaje en 
niños que se infectaron en el segundo o tercer 
trimestre, pero son menos comunes en aquél-
los cuya infección ocurrió en el tercer trimes-
tre. En la toxoplasmosis adquirida en adultos, 
las lesiones son menos intensas, dando lugar 
a focos de inflamación alrededor de los taqui-
zoítos en los músculos y otros tejidos, como 
el bazo, el hígado y los ganglios linfáticos. 
La neumonitis intersticial también puede 
acompañar a la infección.51,52 Los pacientes 
adultos con SIDA que albergan infección lat-
ente con T. gondii sufren la mayor parte de la 
reactivación de la infección.53 Esto se debe en 
gran medida al hecho de que el virus del VIH 
regula la producción de IL-12 y reduce el 
número de células T CD4 + y CD8 + especí-
ficas del parásito.54,56 Esto reduce dramática-
mente la inhibición dependiente del INF-γ de 
la multiplicación del parásito. Los bradizoítos 
reanudan la replicación dentro de los quistes 
de tejido, y, finalmente, la irrumpen en los 
tejidos, iniciando la infección en las células 
vecinas. La encefalitis por toxoplasma se pro-
duce cuando la reactivación ocurre en el cere-

bro.57 La reactivación también puede ocurrir 
en el pulmón, el tracto gastrointestinal, el 
corazón, los ojos y el hígado. Sin embargo, 
con la introducción de la quimioprofilaxis 
efectiva para la toxoplasmosis y la HAART 
para el VIH, la incidencia de toxoplasmosis 
clínica se ha reducido notablemente en los 
últimos años, incluso en aquellas partes del 
mundo con recursos limitados.58

Enfermedad Clínica

Hay tres manifestaciones principales de 
toxoplasmosis; Toxoplasmosis congénita, 
toxoplasmosis aguda adquirida en el indi-
viduo inmunocompetente y toxoplasmosis en 
el paciente inmunocomprometido.59, 60

Toxoplasmosis Congénita
La infección congénita varía de asin-

tomática a grave daño al sistema nervioso 
central (SNC) y la muerte fetal.61 (Tabla 11.1) 
La transmisión suele ocurrir cuando una 
mujer embarazada adquiere una infección 
primaria durante el embarazo. La transmis-
ión al feto es más baja cuando la infección 
aguda ocurre durante el primer trimestre, con 
solamente ~ 6% de fetos que adquieren la 
infección. El porcentaje aumenta con la edad 
gestacional del feto hasta más del 70% si la 
infección se adquiere a finales del tercer tri-
mestre.62 El daño fetal es más severo y prob-
able cuando la infección ocurre temprano en 
el embarazo.62 La infección posterior en el 
embarazo constituye la mayoría de la toxo-
plasmosis congénita con la mayoría de los 
niños afectados asintomáticos, sin embargo, 
pueden mostrar las consecuencias patológicas 
menos graves de la infección varios meses a 
años más tarde. La tríada clásica de coriorret-
initis, hidrocefalia y calcificaciones intracra-
neales está presente en menos del 10% de los 
casos.63 La toxoplasmosis congénita puede 
presentarse como una infección subclínica, 
enfermedad neonatal severa, enfermedad en 
los primeros meses de vida o más tarde como 
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sis en este contexto es casi uniformemente 
debida a la reactivación del T. gondii lat-
ente adquirida previamente. Los pacientes 
infectados por VIH con riesgo significativo 
son aquéllos con recuentos de linfocitos T 
CD4 + <100 células ml que tienen evidencia 
serológica de infección previa.72 Imágenes 
cerebrales revelan generalmente múltiples 
lesiones que aumentan el anillo. Puede haber 
manifestación extra cerebral de toxoplasmo-
sis en el paciente inmunocomprometido. El 
pulmón es el siguiente órgano más común-
mente afectado por la toxoplasmosis reac-
tivada, que a menudo se manifiesta como 
una neumonitis intersticial.51,52 El tracto gas-
trointestinal, el hígado y el corazón también 
pueden estar involucrados. La toxoplasmosis 
cutánea se presenta como un sarpullido mac-
ular y papular prominente en las palmas y 
plantas de los pies.73 Se ha descrito una forma 
inusual de toxoplasmosis adquirida en recep-
tores seronegativos de trasplantes de órganos 
de donantes infectados por T. gondii. Los 
receptores de trasplante de corazón están par-
ticularmente en riesgo y pueden desarrollar 
una miocarditis o infección diseminada.74 La 
toxoplasmosis recrudescente severa también 
se ha descrito en pacientes sometidos a inmu-
nosupresión durante trasplante de médula 
ósea.75

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo se realiza pre-
sentando el organismo en secciones his-
tológicas o utilizando la reacción en cadena 
de la polimerasa.76,79 Las pruebas de PCR son 
especialmente útiles en la identificación de 
organismos en fluidos oculares, amnióticos 
o de CSF.80 La identificación de taquizoítos 
en secciones de tejidos sin la ayuda de anti-
cuerpo basado en métodos de tinción es muy 
difícil, incluso para un histopatólogo experi-
mentado. La evidencia indirecta de infección 
incluye la aplicación de una amplia variedad 
de pruebas serológicas comercialmente dis-

una recaída. Las recidivas ocurren a menudo 
como manifestaciones oculares (por ejemplo, 
coriorretinitis) cuando la infección congénita 
no ha sido diagnosticada ni tratada.64 De los 
lactantes que adquieren infección en el útero, 
aproximadamente el 15% presentan mani-
festaciones clínicas severas.49 Coriorretinitis 
que conduce a ceguera, calcificaciones cere-
brales y aprendizaje son discapacidades de 
aprendizaje son las consecuencias más fre-
cuentes.65 Los neonatos gravemente afecta-
dos pueden presentar hepatoesplenomegalia, 
insuficiencia hepática, trombocitopenia, con-
vulsiones e hidrocefalia.66 Sin tratamiento, las 
nuevas lesiones pueden continuar desarrol-
lándose, aumentando la probabilidad de que 
se produzca una alteración severa del SNC.67

Toxoplasmosis Aguda Adquirida en el 
Paciente Inmunocompetente

Se estima que el 80-90% de las infeccio-
nes adquiridas son asintomáticas. Las que son 
clínicamente aparentes usualmente se pre-
sentan como enfermedad auto-limitada leve. 
La toxoplasmosis aguda sintomática en el 
individuo inmunocompetente se caracteriza, 
a menudo, por linfadenopatía generalizada, 
con aumento predominante de los ganglios 
cervicales, a veces asociado con fiebre baja 
(Tabla 11.2). La enfermedad imita la mono-
nucleosis infecciosa y, en menor medida, el 
linfoma de tipo Hodgkin. En raras ocasiones, 
la toxoplasmosis adulta es severa, involuc-
rando importantes órganos y sistemas vitales. 
Estos pacientes pueden sufrir miocarditis y 
encefalitis.68,69 La coriorretinitis en la toxo-
plasmosis adquirida es rara, pero el T. gondii 
es uno de los patógenos más comunes que 
causan esta uveítis posterior en huéspedes 
inmunocompetentes.

Toxoplasmosis en el Paciente 
Inmunocomprometido

La encefalitis debida al T. gondii es una 
de las causas de la enfermedad del SNC en 
pacientes con SIDA.57,70,71 La toxoplasmo-
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ponibles de varias modalidades (Fig. 11.7).81 
Estas pruebas dependen de la identificación 
de inmunoglobulinas específicas - IgG e IgM. 
Una amplia variedad de métodos de laborato-
rio aprovechan estas respuestas del huésped 
para asegurar un diagnóstico preciso tanto de 
la infección activa como de la inactiva.

En la mayoría de las infecciones entre 
adultos sanos, los anticuerpos IgM aparecen 
dentro de los cinco días a dos semanas después 
de la infección y generalmente alcanzan títu-
los de 1:80 o más durante los primeros 2-3 
meses después de la infección. Regresan a la 
normalidad poco después. Los títulos de anti-
cuerpos IgG se elevan 2-3 semanas después 
de la infección, y usualmente alcanzan 
niveles por encima de 1: 1024. Los anticuer-
pos IgG específicos son detectables durante 
toda la vida. Aumentos significativos en los 
títulos de anticuerpos IgG entre muestras de 
suero agudo y convaleciente están altamente 
correlacionados con la infección aguda. Un 
único título elevado de IgM al inicio de la 
infección también es diagnóstico.

En ciertas regiones del mundo, se reco-
mienda que las mujeres con riesgo aumentado 
se sometan a exámenes de detección durante el 
embarazo.82 La conversión serológica durante 
el embarazo se puede documentar pronto 
en la infección y seguir de cerca. La infec-
ción congénita puede confirmarse cuando se 
detectan anticuerpos IgM específicos en el 
suero del lactante. Alrededor del 25% de los 
recién nacidos con toxoplasmosis congénita 
tienen anticuerpos IgM. Por el contrario, los 
bebés con anticuerpos IgG plantean un prob-
lema al clínico para decidir si el feto ha sido 
alguna vez infectado o si la IgG representa la 
transferencia pasiva del anticuerpo materno. 
Cuidadoso seguimiento clínico y serológico 
del niño está recomendado para determinar si 
ha ocurrido infección intrauterina.

Diagnosticar la toxoplasmosis en pacien-
tes con SIDA a menudo implica realizar un 
diagnóstico presuntivo y luego administrar 
un ensayo terapéutico.83 La tríada de un sín-

drome clínico compatible, una IgG positiva 
al toxoplasma y una imagen cerebral típica 
que demuestra múltiples lesiones que aumen-
tan el anillo se asocia con más de 90 % del 
valor predictivo positivo para el diagnóstico 
de toxoplasmosis del SNC en un paciente 
infectado por el VIH con un recuento de 
células T CD4 <100 células/ml.72 El examen 
histológico del tejido linfático (Fig. 11.8) 
obtenido en la biopsia puede mostrar histioci-
tos anormales, pero esta evidencia no es pato-
gnomónica para la toxoplasmosis.

Tratamiento

La infección leve en el paciente inmuno-
competente no requiere terapia. A menos que 
la paciente esté embarazada y esté siendo 
tratada para prevenir la infección del feto, la 
pirimetamina y la sulfadiazina son los fárma-
cos de elección.84 Desafortunadamente, por 
varias razones, los regímenes alternativos 
menos estudiados son a menudo necesarios. 
Si no se dispone de pirimetamina debido a 
problemas de suministro o de costo, los paci-
entes pueden ser tratados con trimetoprim-
sulfametoxazol o atovaquona.85 En pacientes 
que no pueden tolerar la sulfadiazina, pueden 
utilizar tratamientos alternativos que conten-
gan atovacuona o azitromicina. Desafortun-
adamente, la combinación de pirimetamina 
y sulfadiazina es teratogénica en animales y 
hay preocupación por su uso en el embarazo, 
particularmente en los primeros trimestres. 
Como consecuencia, las mujeres que se 
infectan agudamente durante el embarazo 
suelen ser tratadas con el antibiótico macró-
lido espiramicina. Se piensa que la capacidad 
de este agente para concentrarse en la placenta 
es ayudar a prevenir la transmisión al feto.86,87 
Algunos médicos tratarán a las mujeres que 
adquieren infección aguda durante los trimes-
tres posteriores con pirimetamina y sulfadia-
zina, pero en algunos contextos las mujeres 
deciden terminar su embarazos, ya que no está 
claro que el inicio del tratamiento después del 
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desarrollo de calcificaciones intracraneales 
tenga algún beneficio.88

Prevención y control

La mayoría de las infecciones pueden 
evitarse comiendo sólo carnes bien cocidas 
y evitando la ingestión inadvertida de heces 
de gato contaminadas con ooquistes de toxo-
plasma. Estas medidas preventivas a menudo 
fracasan debido a las preferencias culturales o 
individuales de la cocina. En Francia, donde 
la tasa de infección es superior al 85% entre 
los mayores de 50 años, la fuente más común 
de infección es la carne cruda que se sirve 
como carne a la tártara, la mayoría del cual 
es en realidad carne de cordero o caballo. 
Muchas otras culturas también tienen numer-
osas recetas que demandan carne poco cocida 
o cruda como ingrediente principal. Un 
número de nativos de Alaska todavía comen 
algo de su carne cruda, y por lo tanto están a 

merced de los patógenos que acechan dentro 
de cada cadáver.89 En Etiopía, la práctica de 
comer carne cruda con mantequilla derretida, 
kitfo, es una dieta popular pero riesgosa.90 
La prevención de la infección por ooquistes 
requiere atención al manipular las heces de 
los gatos, especialmente cuando se limpian 
las cajas de arena.91 Las mujeres embarazadas 
disminuyen el riesgo de infección evitando 
estas actividades. En raras ocasiones, la toxo-
plasmosis se adquiere como resultado de la 
inhalación de polvo o agua potable contami-
nada con ooquistes.92 Las vacunas ofrecen 
potencialmente otro conjunto de estrategias 
para controlar esta infección, pero poblacio-
nes cuidadosamente definidas como suscep-
tibles de riesgo, como las mujeres seronega-
tivas en edad de concebir, tendría que estar 
claramente articulado antes de comprometer 
los recursos necesarios para el desarrollo de 
vacunas.93
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Figura 12.1. Trofozoíto de Entamoeba histolytica. 
Nótese el núcleo (flecha) y numerosos glóbulos 
rojos ingeridos. 35 µm.

12. Entamoeba histolytica

      (Schaudinn 1903)

Introducción

La Entamoeba histolytica es el agente 
causante de la disentería amebiana en los 
seres humanos.1,2 Aunque la mayoría de las 
especies de amebas son de vida libre, muchos 
otros miembros de este género (por ejemplo, 
Entamoeba dispar y Entamoeba moshkovskii) 
pueden habitar el intestino grueso humano, 
pero ninguno distintos del E. histolytica son 
claramente patógenos. (Existe cierta contro-
versia sobre el papel del E. moshkovskii en la 
diarrea infantil en Bangladesh). El Entamoeba 
histolytica se transmite de persona a persona 
a través de la vía fecal-oral, asumiendo resi-
dencia en la pared del intestino grueso.3,4 La 

infección prolongada pueden evolucionar 
desde diarrea acuosa a disentería (diarrea con 
sangre) que puede resultar fatal si no se trata. 
Además, la E. histolytica puede propagarse 
a sitios extra-intestinales causando enferme-
dades graves.5 La E. histolytica vive como un 
trofozoíto en los tejidos del huésped y como 
un quiste resistente en el ambiente externo. 
Los programas de saneamiento diseñados 
para limitar la exposición a los alimentos y 
los agentes de enfermedades diarreicas trans-
mitidas por el agua son eficaces para limi-
tar la infección con E. histolytica. Algunos 
animales (primates no humanos y perros 
domésticos) pueden infectarse con E. histo-
lytica, pero ninguno sirve como depósitos 
importantes para la infección humana.

Las Entamoeba dispar y E. moshkovskii 
son amebas morfológicamente idénticas que 
pueden identificarse erróneamente como E. 
histolytica durante el examen microscópico 
de muestras fecales.6 Ahora se dispone de 
pruebas de detección de antígenos de heces 
disponibles comercialmente y pruebas de 
amplificación de ácidos nucleícos que son 
sensibles y específicas, permitiendo la dis-

criminación entre E. histolytica y la ameba 
non patogénica.7,8 Afortunadamente, mucho 
se sabe ahora sobre la biología básica y los 
aspectos clínicos de la infección con Ent-
amoeba histolytica, y el genoma también se 
ha secuenciado.9,11

Información histórica

Aunque en los escritos de Hipócrates 
(460-377 A. C.) y en el Antiguo Testamento 
se han publicado informes sobre lo que 
parece ser amebiasis, la apreciación de su 
importancia como patógeno comenzó cuando 
Fedor Losch, en 1875, describió las caracter-
ísticas clínicas de la infección con E Heinrich 
Quincke y Ernst Roos quienes diferenciaron 
la E. histolytica de la Entamoeba coli, una 
ameba no patógena adquirida por vía fecal-
oral y que a menudo se encuentra en las heces 
de los individuos asintomáticos.14 En 1903, 
Fritz Schaudinn describió los trofozoítos 
y quistes de E. histolytica.15 Murió a los 35 
años de una abrumadora amebiasis, resul-
tado trágico de la auto-experimentación. En 
1891, William Councilman y Henri Lafleur 
describieron las principales características de 
la patogenesis intestinal causada por E. histo-
lytica. William Boeck, en 1925, fue el prim-
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Figura 12.3. Trofozoítos de E. histolytica en un 
absceso hepático (flechas). Observe las células 
huésped ingeridas dentro de los parásitos.

ero en cultivar la E. histolytica, mientras que 
Clifford Dobell, en 1928, elucidó completa-
mente su ciclo de vida.16

Ciclo de vida

El trofozoíto (Fig. 12.1) es un anaerobio 
facultativo que metaboliza la glucosa como 
su principal fuente de energía.19 El trofozoíto 
mide 20-30 μm de diámetro y el citoplasma 
contiene un solo núcleo con nucleolo local-
izado centralmente, a menudo denominado 
cariosoma. Además, están presentes los liso-
somas solubles en la superficie y un organelo 
mitocondrial remanente llamado “cripton” o 
mitosoma.20,22 La Entamoeba spp. evolucionó 
después la mitocondrial conteniendo eucari-
otas surgidas, y el mitosoma se piensa que es 
un órgano remanente resultante de la descom-
posición de organelos de la mitocondria.23,24 

La evidencia sugiere que el mitosoma ya 
no contiene ningún ADN y probablemente 
perdió su genoma anterior a través de la 
evolución reductora.23 El descubrimiento de 
una molécula similar a la calreticulina de 
51 kDa sugirió la presencia de un retículo 
endoplasmático y trabajos adicionales han 
verificado la presencia de una ER continua en 
Entamoeba Histolytica.25,26

El quiste (Fig. 12.2) es más pequeño que 
el trofozoíto (10-15 μm de diámetro) y en su 
madurez completa contiene cuatro núcleos 
de E. histolytica típicamente redondos. Cada 
núcleo en última instancia dará lugar a un 
trofozoíto individual. Los quistes inmaduros 
pueden contener una sola barra cromatoidal 
de extremo liso, una condensación cristalina 
de ribosomas y cualquier número de núcleos 
de hasta un máximo de cuatro.

La ingestión de un único quiste es todo lo 
que se necesita para iniciar la infección, haci-
endo de este organismo uno de los protozoos 
patógenos más eficaces que se sabe infectan a 
los humanos.27 Cada quiste sufre exquistación 
en el intestino delgado. El quiste debe recibir 
ciertas señales ambientales específicas del 
huésped, incluyendo la exposición secuen-
cial a un ambiente ácido y un pH básico, para 
que los cuatro trofozoítos contenidos dentro 
del quiste salgan a través del quiste pared 
y entren en el intestino delgado. Los cuatro 
trofozoítos recién emergidos se dividen y los 
ocho parásitos resultantes son transportados 
por el peristaltismo al intestino grueso. No 
hay fase sexual, y por lo tanto la replicación 
es clonal.5

En el intestino grueso el trofozoíto pen-
etra en el espacio perimucoso y se adhiere 
a las células epiteliales utilizando interac-
ciones lectina-galactosa.30 Este evento es 
citotóxico.31 La ameba engulle sólo a las 

Figura 12.2. Quiste de E. histolytica. Se pueden 
observar dos núcleos (flechas) y una barra 
cromatoidal de extremo liso. 15 µm.
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Figura 12.5. Experimento in vitro que muestra que las proteínas de superficie que contienen galactosa son 
importantes para la citotoxicidad del parásito. La galactosa libre impide la unión de amebas a sus células 
objetivo. Células CHO = células de ovario de hámster chino. Redibujado a partir de in diseño de J. I. Ravdin.

células vivas y las mata (Fig. 12.3).30 Los 
trofozoítos se dividen por fisión binaria, ocu-
pando cada vez áreas más grandes de los teji-
dos a medida que lo hacen.18 Con el tiempo 
esta actividad causa desarrollos de úlceras en 
forma de frasco (Fig. 12.4]. La propagación 
hematógena o linfática es entonces posible, 
pero este aspecto no juega un papel en el ciclo 
de vida.

Algunos trofozoítos, en lugar de dividirse, 
enquistan en el lumen de la úlcera. La enquis-
tación también implica reorganización del 
citoesqueleto de actina que probablemente 
se desencadena gracias a la lectina específica 
de Gal/Gal-NAc.28,29 La actividad del pro-
teasoma amebiano también puede ser nece-

saria para el proceso, puesto que al  tratar 
los cultivos con lactacistina causó una mar-
cada inhibición de la formación de quistes.33 
Aunque en los primeros trabajos se requiri-
eron células de alimentación para cultivar 
el E. histolytica, ahora pueden cultivarse 
en medios libres de células, con excelentes 
resultados, particularmente cuando se super-
pone una capa de aceite mineral para mejo-
rar las condiciones anaeróbicas.34 Durante la 
infección en el tracto GI, los quistes pueden 
producirse continuamente y salir del huésped 
en las heces. Los quistes pueden sobrevivir en 
condiciones cálidas y húmedas durante sema-
nas sin perder infectividad.

Patogenia Celular y Molecular

Hay un proceso complejo subyacente a 
la patogenesis de la amebiasis intraintestinal 
y extraintestinal.10,11,35,39 Las amebas deben 
unirse a los tejidos del huésped como un req-
uisito previo necesario para la citotoxicidad 
mediada por el parásito. La fijación depende 
de las interacciones entre la N-acetilglucos-
amina unida a la membrana celular epitelial 
y la N-acetilgalactosamina y al menos dos 
proteínas de lectina de superficie. Los genes 
de ambas lectinas de parásitos han sido clo-
nados y sus ADNc secuenciados. Una lectina 

Figura 12.4. Sección histológica de baja 
amplificación de la úlcera amebiana en el intestino 
delgado. Los organismos se pueden ver en el borde 
vivo de la úlcera.
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es una proteína de 260 kDa, mientras que la 
otra es de 220 kDa.40 La subunidad pesada de 
la lectina de 260 kDa tiene un único dominio 
transmembrana y un dominio citoplásmico 
relacionado con las integrinas β-2 que tam-
bién pueden participar en el proceso de unión. 
Estas lectinas de superficie, aparentemente, 
también facilitan la evasión del parásito al 
complejo de ataque de la membrana del com-
plemento.43 In vitro, se puede inhibir E. his-
tolytica de unirse a sus células objetivo sim-
plemente añadiendo galactosa libre al medio 
(Fig. 12.5).44 En esta situación coexisten 
células y trofozoítos. La unión conduce a la 
muerte celular, la cual, al menos in vitro, es 
calcio dependiente.45 Se han propuesto varios 
mecanismos posibles para la muerte real de 
células huésped, todos los cuales implican 
enzimas tales como serinas proteasas.46 Un 
hallazgo reciente ha demostrado que los tro-
fozoítos pueden “mordisquear” una parte de 
sus células objetivo justo antes de matarlas; 
un proceso denominado trogocitosis.47 Apa-
rentemente, la E. histolytica necesita tomar 
una muestra de su comida antes de compro-
meterse plenamente a ingerirla. Así que este 
patógeno puede llegar a ser un devorador más 
exigente de lo que antes pensaba. Aunque la 
inflamación y la liberación de citoquinas 
pueden desempeñar un papel en la destrucción 
de tejido asociada con la infección aguda, hay 
una cantidad significativa de destrucción de 
tejido presente en ulceraciones crónicas que 
es desproporcionado al grado de inflamación 
visto en esta etapa de la infección.

La membrana superficial del trofozoíto 
contiene fosfolipasa A, neuraminidasa y 
una metalocollagenasa.49 Además, secreta 
un mínimo de cuatro proteasas de cisteína.50 
Estas enzimas también pueden ayudar al 
parásito a moverse a través de la matriz 
extracelular. La unión provoca la secreción 
de un péptido formador de poros que está 
bioquímicamente relacionado tanto en estruc-
tura como en función a las saposinas.51,52 La 
proteína formadora de poros desempeña pre-

sumiblemente un papel central en la lisis de la 
membrana celular huésped. Durante la unión, 
los niveles de calcio intracelular de la célula 
objetivo aumentan 20 veces.53 Un hallazgo 
intrigante es que el trofozoíto puede en reali-
dad “atraer” nuevas células objetivo, en este 
caso linfocitos, al sitio de infección mediante 
la regulación positiva de la IL linfotáctica -8 
en las células epiteliales colónicas circun-
dantes, al mismo tiempo que inhibe la regu-
lación positiva de otras citoquinas que se sabe 
juegan un papel en la inflamación.54,55

Los mecanismos inmunitarios protectores 
son de corta duración y dependen del desar-
rollo de anticuerpos sIgA dirigidos contra las 
proteínas de superficie del parásito implica-
das en la adherencia a las células objetivo, 
tales como el dominio de reconocimiento de 
carbohidratos de la lectina Gal/GalNAc.56,60 
Además, la muerte mediada por células de 
parásitos puede ocurrir por inducción de 
óxido nítrico por la lectina de 220 kDa, que 
regula positivamente IFN-γ.61,62 La importan-
cia de las células T CD4 + puede ser mínima, 
ya que los pacientes con infección por VIH-1 
y la función de las células T deterioradas no 
parecen sufrir tasas dramáticamente aumen-
tadas de enfermedad invasiva.63 En las infec-
ciones experimentales, los anticuerpos poli-
clonales y monoclonales han demostrado 
ser eficaces en en la protección del huésped 
cuando se dirigen contra lectinas de enlace 
de carbohidratos del parásito, enfatizando el 
papel central que desempeñan estas proteínas 
parasitarias en la patogénesis de la enferme-
dad.64,65

Enfermedad Clínica

Amebiasis intestinal
La mayoría de los individuos expues-

tos son asintomáticos, pero un número con-
tinuará a experimentar enfermedad clínica o 
convertirse en portadores crónicos. Factores 
del huésped tales como antecedentes gené-
ticos, edad, estado inmunológico, estado 
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nutricional, embarazo y comorbilidades 
pueden determinar si un huésped se con-
vierte en sintomático, así como la gravedad 
y el tipo de manifestación. Los sintomáticos 
pueden experimentar una amplia gama de 
enfermedades clínicas.37,66 La manifestación 
más común es la diarrea, que dura más de 
unos pocos días, y en algunos casos durante 
semanas, meses o años, si no se trata adec-
uadamente.37 Gran número de pacientes no 
reportan sangre o exceso de mucosidad en sus 
heces, casi todas las heces son hemopositivas 
si son examinadas.67 La participación de todo 
el intestino puede estar asociada con dolor de 
cólico, flatulencia, alteración en el patrón de 
evacuaciones, heces sanguinolentas, even-
tualmente disentería, que debe distinguirse 
clínicamente de la colitis ulcerosa. Aunque 
los pacientes pueden ser afebriles, un gran 
porcentaje de pacientes informa fiebre en el 
examen clínico.

La sensibilidad abdominal generalizada, 
con particular acentuación en las fosas ilía-
cas, se encuentra con frecuencia en el examen 
físico. La disentería puede empeorar, lo que 
puede resultar en una situación potencial-
mente mortal, o resultar en un estado crónico 
de mala salud caracterizado por episodios de 
diarrea, calambres abdominales y malestar 
abdominal. En el estado crónico, es posible 
el ameboma (granuloma grande constituido 
por eosinófilos, amebas y tejido colónico 
necrótico), presentándose como masas pal-

pables. A menudo se diagnostican mal al 
ameboma en enema de bario como neopla-
sias malignas. Si la enfermedad progresa, el 
colon puede volverse atónico y perforarse 
en uno o varios puntos de ulceración (Fig. 
12.6). Si se produce una perforación, pueden 
aparecer síntomas y signos de peritonitis. La 
colitis aguda ocurre con mayor frecuencia en 
los niños.37

El intestino perforado e inflamado puede 
adherirse a la pared abdominal y la per-
foración puede extenderse a la piel, causando 
amebiasis cutánea, que puede progresar rápi-
damente.68 Esta situación también puede 
ocurrir en el área perianal como resultado 
de la invasión de la piel  por trofozoítos que 
emergen del recto.

Amibiasis extraintestinal
Las amebas pueden erosionar la pared del 

intestino grueso hasta que se rompa la circu-
lación de la submucosa. En ese caso, se cree 
que los parásitos entran principalmente a 
través de la circulación portal y se diseminan 
por todo el cuerpo.

El sitio extraintestinal más común es 
el hígado, presentándose ocasionalmente 
como una urgencia médica.66,69 La invasión 
del tejido hepático puede ocurrir después de 
una amebiasis intestinal sintomática, o en los 
casos en que la infección del colon es asin-
tomática. Casi la mitad de todos los pacien-
tes con absceso hepático amebiano no tienen 
antecedentes indicativos de colitis amebiana.

La amebiasis hepática es una enfermedad 
lentamente progresiva e insidiosa que nor-
malmente comienza como una enfermedad 
febril inespecífica, con dolor y sensibilidad en 
el cuadrante superior derecho del abdomen. 
Con frecuencia se presenta como dolor refer-
ido a la región de los hombros. El examen en 
ese momento puede revelar sólo un hígado 
ligeramente agrandado, sensible, o puede 
revelar una masa. En algunos casos, la pre-
sión ejercida entre las costillas, denominada 
«signo intercostal», detectará la sensibilidad.5 

Figura 12.6. Porción de colon transverso que 
muestra ulceración extensa debido a infección 
intestinal con E. histolytica.
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La mayoría de los pacientes con amebiasis 
hepática tienen afectación del lóbulo hepático 
derecho, pero el lóbulo izquierdo del hígado 
también puede estar infectado; la hinchazón y 
el malestar pueden ser centrales o incluso en 
el lado izquierdo.

Los pulmones son los siguientes sitios 
extraintestinales más comunes de infec-
ción.70,71 La extensión directa al espacio 
pleural derecho y al pulmón es la forma más 
común de amebiasis intratorácica, pero la dis-
eminación hematógena puede causar amebia-
sis metastásica en otras porciones del pulmón 
y la pleura, así como en otros órganos, espe-
cialmente el cerebro. La pericarditis amebi-
ana puede ocurrir de la misma manera. Las 
principales manifestaciones pleuropulmo-
nares incluyen derrame, pleuresía, empiema 
y abscesos pulmonares. Ocasionalmente, se 
forma una fístula hepatobronquial, dando 
como resultado una tos productiva, con 
grandes cantidades de material necrótico que 
contiene amebas. El embolismo es raro. La 
ruptura en el pericardio suele ser fatal.

La amebiasis cerebral rara vez ocurre. El 
inicio suele ser abrupto y se asocia con una 
alta tasa de mortalidad a menos que se diag-
nostique pronto en la infección.72

 Ahora se reconoce que muchas pobla-
ciones infectadas con VIH-1 tienen exposi-
ciones más altas y tasas de colonización asin-
tomáticas para E. histolytica. Puede haber 
algún aumento en la incidencia de enferme-
dad invasiva en estos pacientes en compara-
ción con aquéllos sin infección por VIH.73,76 

Diagnóstico

El sitio, así como la duración de la infec-
ción, sugiere la prueba diagnóstica más adec-
uada. Las pruebas de heces con sangre son 
positivas en casi todos los casos de amebiasis 
intestinal si se realizan correctamente, mien-
tras que la prueba de heces para los leucocitos 
tiende a ser negativa debido a la capacidad 
de la ameba para destruir leucocitos a pesar 

de la naturaleza invasiva de esta enferme-
dad. El diagnóstico definitivo depende de; 
detección de antígenos en heces, pruebas de 
amplificación de ácidos nucleicos (NAAT) 
en muestras de heces o tejidos, o microscopía 
asociada con la identificación de especies 
por una de las dos primeras modalidades 
de prueba.7,77 La detección de antígenos y 
la prueba NAAT están reemplazando a la 
microscopía, basados en especificidad, rapi-
dez, facilidad de ejecución y costo. Una prueba 
basada en ELISA es ahora de uso común, es 
rápida y específica para distinguir Entamoeba 

Figura 12.7. Trofozoíto de E. histolytica en heces 
de paciente que sufre de disentería amebiana. 
Observe el cristal de Charcot-Leyden “apuntando” 
al núcleo. También observe numerosos eritrocitos 
en el citoplasma del parásito. 30 µm.

Figura 12.8. Cristal de Charcot-Leyden en las heces 
del paciente que sufre de disentería amebiana. 
Estos cristales también pueden encontrarse en 
pacientes infectados con Trichuris trichiura y 
Strongyloides stercoralis.
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histolytica de sus doppelgängers no patóge-
nos.7 Se ha reportado que la prueba molecular 
con NAAT tiene una sensibilidad 100 veces 
mayor que la prueba de antígenos de heces y 
ahora está disponible y usada rutinariamente 
en muchos centros como parte de un panel de 
diagnóstico gastrointestinal.73,78

La microscopía sigue siendo la única 
modalidad de diagnóstico en muchos labo-
ratorios. El cultivo de heces no está clínica-
mente disponible y no desempeña un papel en 
el diagnóstico rutinario de esta enfermedad. 
Los trofozoítos de E. histolytica se describen 
con mayor frecuencia como mostrando evi-
dencia de eritofagocitosis, y esto se ha sug-
erido para permitir el diagnóstico definitivo 
mediante microscopía. Existen informes in 
vitro e in vivo donde las amebas no patóge-
nas fagocitan los glóbulos rojos, y en un estu-
dio más del 15% de los casos de E. dispar 
mostraron eritrofagocitosis en la microscopía 
de heces.79,82 Si se observan glóbulos rojos en 
el citoplasma, particularmente más de 2 rbcs 
por trofozoíto, entonces el Entamoeba histo-
lytica es más probable.82 (Fig. 12.7)

Los cristales de Charcot-Leyden (Fig. 
12.8) en las heces están frecuentemente 
presentes cuando los pacientes padecen 
una enfermedad causada por E. histolytica, 
pero también se observan con una infección 
intensa causada por Trichuris trichiura y 
Strongyloides stercoralis y por lo tanto no son 
patognomónicos para la amebiasis. La PCR 
también puede ser útil para el diagnóstico de 
enfermedad hepática cuando se usa en aspira-
dos derivados del absceso.83

Dado que la infección con E. histolytica 
invariablemente conduce a la producción de 
anticuerpos de larga duración, las pruebas 
basadas en anticuerpos son a veces difíciles 
de interpretar, especialmente cuando se reali-
zan durante la infección crónica.84 Las prue-
bas serológicas se tornarán positivas, incluso 
en la infección de amebiaisis intestinal, 5-7 
días después del inicio de los síntomas y 
por lo general permanecen positivas durante 

años, limitando su utilidad en áreas endémi-
cas donde hasta 35% de la población puede 
tener seropositividad debido a exposición 
previa.85 Las pruebas IHA e IFA se usan 
juntas para descartar la posibilidad de enfer-
medad extraintestinal, pero no son prueba 
definitiva de infección. La amebiasis intesti-
nal debe ser siempre considerada en cualquier 
paciente con diarrea prolongada y en todos 
los pacientes con disentería. El diagnóstico 
también debe considerarse en los pacientes 
que presentan masas colónicas intralumina-
les, debido al desarrollo de amebomas que 
se asemejan a un carcinoma del colon. En 
la amebiasis extraintestinal, la identificación 
de la lesión por las diversas modalidades y la 
presencia de una historia de viaje compatible 
con la amebiasis, en paralelo con la identifi-
cación de amebas en el colon, apunta al diag-
nóstico.

La amebiasis extraintestinal es a menudo 
un diagnóstico más desafiante. La amebiasis 
intestinal y extraintestinal no suelen ocurrir 
simultáneamente, y las pruebas de heces son 
por lo general negativas en el contexto de la 
amebiasis extraintestinal. La serología suele 
ser positiva en casos de amebiasis extraint-
estinal, pero puede ser negativa durante los 
primeros 7 días. Las pruebas de imagen des-
empeñan un papel crítico en el diagnóstico de 
la amibiasis extraintestinal. La radiografía del 
abdomen puede mostrar un agrandamiento 
del hígado y un diafragma rígido y elevado. 
En casos de perforación del diafragma, puede 
haber evidencia de consolidación de uno de 
los lóbulos inferiores del pulmón o su seg-
mento inferior, y un derrame pleural. Un 
radionúclido o una tomografía computarizada 
a menudo revela el absceso; también puede 
mostrar abscesos adicionales, que son raros. 
En la ecografía, un absceso hepático amebi-
ano suele aparecer como una zona hipodensa 
redonda que es contigua a la cápsula hepática, 
generalmente sin ecos de pared significati-
vos.86 La extensión directa al espacio pleural 
derecho y al pulmón es la forma más común 
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de amebiasis intratorácica, pero hemato-
genosis diseminada puede causar amebiasis 
metastásica en otras partes del pulmón y la 
pleura, así como en otros órganos, especial-
mente en el cerebro. La pericarditis amebiana 
puede ocurrir de la misma manera.

Si el diagnóstico sigue siendo dudoso 
después de las pruebas serológicas y de imá-
genes, el quiste puede ser aspirado. El líquido 
obtenido a partir de un absceso amebiano 
hepático es a menudo un fluido marrón que 
contiene hepatocitos necróticos, y se ha com-
parado con la pasta de anchoa. En algunos 
casos, el líquido puede ser claro o de color 
amarillo. Las formas amebianas rara vez 
están presentes y la prueba de antígeno o 
NAAT es útil para confirmar el diagnóstico. 
Los abscesos pueden infectarse secundari-
amente con bacterias, por lo que se reco-
mienda enviar el líquido para cultivo bacte-
riano. Aunque los eosinófilos pueden jugar 
algún papel en el control local de tejidos tem-
prano en el curso de la amebiasis hepática, 
muy pocos pacientes tienen eosinófilos eleva-
dos en la circulación periférica y los pacientes 
incluso pueden llegar a ser eosinopénicos en 
infecciones graves.88,90

Tratamiento

Todas las formas de amebiasis sintomática 
se consideran invasivas y por lo tanto deben 
ser tratadas con un agente que sea activo contra 
las formas invasoras de tejido que alcance 
niveles adecuados en los sitios de infección. 
El metronidazol es el fármaco de elección 
para la infección intestinal y extraintestinal.91 
Puede administrarse en dosis equivalentes 
por vía oral o intravenosa. Este medicamento 
también tiene algunas limitaciones y algunos 
efectos secundarios adversos. El uso de alco-
hol está prohibido durante el tratamiento, ya 
que induce un efecto secundario similar al 
causado por la terapia con disulfiram (anta-
buse). Los agentes alternativos incluyen el 
tinidazol y agentes de segunda línea que 

pueden ser de eficacia inferior, tales como 
nitazoxinida o ornidazol. Dado que estos fár-
macos no se dirigen a la etapa de quiste, un 
segundo agente intraluminal para dirigir los 
quistes intraluminales también se recomienda 
para todos los pacientes sintomáticos. El trat-
amiento de los portadores asintomáticos de 
E hystolytica para prevenir la enfermedad o 
la transmisión es controvertido92. Un agente 
intraluminal cistitico sólo puede ser adecuado 
para los transeúntes asintomáticos y aquél-
los con colitis amebiana no disdentérica. El 
agente intraluminal paromomicina es amplia-
mente utilizado en los Estados Unidos para 
esta indicación, mientras que otros agentes, 
como el furoato de diloxanida y el iodoquinol 
(diidohidroxiquina), son eficaces para matar 
quistes y deben ser considerados.93 Los anti-
bióticos adicionales son apropiados en paci-
entes en quienes se sospecha una infección 
bacteriana secundaria.

Hasta la fecha no se han reportado cepas 
metronidazoleresistentes de E. histolytica 
que se produzcan naturalmente, pero pueden 
ser fácilmente inducidas bajo condiciones 
de laboratorio.94,95 Probablemente sea sólo 
cuestión de tiempo antes de que aparezcan en 
las poblaciones humanas. Los abscesos hep-
áticos se resuelven lentamente, a pesar del 
tratamiento con las altas dosis recomendadas 
de metronidazol. La aspiración de un absceso 
hepático amebiano puede servir no sólo para 
confirmar el diagnóstico, sino también como 
una intervención terapéutica. Existen indicios 
establecidos para el drenaje terapéutico de un 
absceso hepático amebiano y para cirugía, 
en casos de colitis grave. Un cirujano o 
radiólogo intervencionista debe estar involu-
crado si: 1. si no hay mejoría clínica dentro de 
48-72 horas a pesar de la terapia médica apro-
piada, 2. para abscesos mayores de 10 cm de 
diámetro, 3. cuando hay elevación marcada 
del diafragma, 4. para abscesos en el lóbulo 
izquierdo, y 5. cuando exista una serología 
negativa, lo que podría suscitar la sospecha 
de un absceso piógeno.66,96,97
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Existen pocos informes de pacientes que 
sobreviven a abscesos amebianos del cerebro, 
ya que, por desgracia, suelen diagnosticarse 
demasiado tarde.72 En el caso de la infección 
de la cavidad pleural, la rápida aspiración de 
un derrame pericárdico en expansión, com-
binada con una terapia agresiva antiamébica, 
ha salvado la vida de la mayoría de los que 
sufren de esta rara manifestación de la infec-
ción.98

Prevención y control

Una buena práctica de salud pública, que 
comienza por garantizar la seguridad del 
abastecimiento de agua potable y, en algunos 
casos, el manejo de cuencas, son los mejores 
enfoques a largo plazo para controlar la may-
oría de los agentes de enfermedades diarrei-
cas transmitidas por el agua. El rastreo de los 

manipuladores de alimentos con exámenes 
periódicos de heces puede identificar a los 
transportistas cuyas ocupaciones pondrían 
en riesgo al público en general. Los brotes 
recurrentes de amebiasis en las instituciones 
mentales pueden prevenirse siguiendo estric-
tamente las prácticas sanitarias apropiadas, 
junto con los exámenes rutinarios de heces de 
los pacientes. Todas las personas infectadas 
deben recibir tratamiento.

Se han identificado segmentos para vacu-
nar tanto contra la infección intestinal como 
extraintestinal. El desarrollo exitoso de vac-
unas basadas en estos hallazgos requerirá 
estudios clínicos y no clínicos extensos antes 
de considerar una vacuna para los grupos 
de mayor riesgo incluyendo niños en áreas 
endémicas y otros grupos de alto riesgo tales 
como viajeros.99
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Figura 13.1. Trofozoíto de Balantidium coli. 
Obsérvese el macronúcleo grande y el citostoma 
(flecha). 150 µm.

13. Balantidium coli
    (Malmsten 1857)

Introducción

El Balantidium coli es el único protozoo 
ciliado que rutinariamente infecta a los seres 
humanos. La balantidiasis ocurre en todo 
el mundo, pero la prevalencia de la infec-
ción humana no se conoce. Es endémica 
en Japón, Nueva Guinea, Micronesia, Islas 
Seychelles, Tailandia, Sudáfrica, Europa, 
Centro y Suramérica.1,6 Se han producido 
epidemias esporádicas en poblaciones insti-
tucionalizadas. El B. coli se localiza en el 
intestino grueso, donde provoca disentería, 
ocasionando ocasionalmente muertes. Tiene 
muchos reservorios, incluyendo mamíferos 
domésticos y salvajes (primates no humanos, 
conejillos de indias, caballos, ganado, cerdos, 
jabalíes y ratas).1 Cuando los pacientes que 
sufren de VIH se encuentran con B. coli, la 
infección puede localizarse en sitios distintos 
del tracto gastrointestinal.7

Información histórica

En 1857, Pehr Malmsten describió en 
detalle los organismos de B. coli en dos 
pacientes de Estocolmo, Suecia, que suf-
rían de enfermedades diarreicas agudas.8 Un 
paciente se recuperó, mientras que el otro 

sucumbió a la infección. En 1861, Rudolph 
Leuckart describió este mismo organismo 
que aisló del intestino de un cerdo.9 Estos dos 
aislamientos fueron equiparados por F. Stein 
y ambos fueron llamados Balantidium coli.9,10 
Actualmente todavía existe cierta controver-
sia acerca de si el el organismo asociado al 
cerdo, Balantidium suis y el organismo aso-
ciado al hombre, Balantidium coli, son la 
misma especie.

Ciclo de vida

Hay dos etapas producidas por Balantid-
ium coli; el trofozoíto (Fig. 13.1) y el quiste 
(Fig. 13.2). La etapa invasora es el trofozoíto. 
El B. coli reside en los tejidos del intestino 
grueso (Fig. 13.3) en un hábitat similar al de 
la Entamoeba histolytica (Figuras 12.4, 12.6), 
de la cual debe distinguirse clínicamente. El 
trofozoíto de B. coli ingesta células vivas y 
provoca ulceraciones en el sitio de la infec-
ción. Mientras que el quiste de Entamoeba 
histolytica tiene sólo 10-20 μm de diámetro y 
suele estar presente en heces blandas, la etapa 
del quiste de Balantidium coli mide 65 μm 
de diámetro, normalmente sólo se observa en 
heces formadas.9

La infección comienza por la ingestión del 
quiste, generalmente mediante el consumo 
de alimentos o agua contaminados. El trofo-
zoíto exciste en el intestino delgado luego se 
traslada al intestino grueso. El sitio preferido 

Figura 13.2. Quiste de Balantidium coli. Observe 
macronúcleo. 65 µm.
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Figura 13.3. Sección histológica de intestino 
delgado infectado con B. coli (flechas).

de infección es el epitelio del colon transverso 
y descendente. El B. coli se limita general-
mente al intestino, aunque se ha informado 
de un caso de absceso hepático, así como de 
infección en los pulmones y el corazón.6,11,12 
El trofozoíto se divide por simple fisión 
binaria dentro del huésped, pero en cultivo, 
se comporta como todos los demás ciliados 
libres, sometidos a la singamia, un tipo espe-
cializado de reproducción sexual similar a la 
conjugación.13

Los trofozoítos causan una destrucción 
extensa del tejido circundante (Fig. 13.3). 
Durante la infección prolongada, algunos tro-
fozoítos entran en el lumen del colon, donde 
secretan una capa acelular hialina imperme-
able que da lugar a la formación de la etapa 
del quiste. El quiste sale del huésped en la 
masa fecal y es inmediatamente infeccioso 
sin la necesidad de un huésped intermedio, lo 
que permite la transmisión directa de humano 
a humano. En muchos ambientes ecológicos, 
los cerdos son los depósitos probables, ya que 
la infección es más común cuando los cerdos 
viven en estrecha asociación con hábitats 
humanos. Se cree que los conejillos de indias 
albergan al B. coli como huésped y han sido 
fuente de algunas infecciones humanas.6

Patogenesis

El Balantidium coli sobrevive en condi-

ciones anaeróbicas y aeróbicas y utiliza los 
carbohidratos como su principal fuente de 
energía.9 El trofozoíto posee una hialuroni-
dasa que se presume facilita la lisis de las 
células y la disrupción de las células epitelia-
les mucosas.14 Las proteasas, muy probable-
mente de origen lisosómico, liberadas dentro 
de las vacuolas de los alimentos (fagolisoso-
mas), participan en el proceso de digestión 
de los restos celulares que entran a través del 
peristoma (abertura bucal) que se encuentra 
en el extremo estrecho del trofozoíto.

Enfermedad Clínica

Las cuatro presentaciones principales que 
pueden resultar después de la exposición 
humana al B. coli son; la falta de síntomas 
con el transporte o el aclaramiento, la coli-
tis aguda, la infección crónica y la enfer-
medad invasiva.4,12,15,17 Aunque parece que 
la mayoría de los individuos expuestos per-
manecerán asintomáticos, una minoría desar-
rollará una balantidiasis aguda con diarrea 
acuosa o disentería.12 Se han descrito fiebres, 
náuseas, vómitos y astenia (debilidad física 
o falta de energía) y se han descrito algunas 
muertes asociadas con perforación intestinal 
y consecuente sepsis.16 La infección crónica 
ha sido estudiada en áreas endémicas y puede 
ser responsable de los efectos negativos en el 
crecimiento de los niños infectados.18 Rara-
mente, el B. coli causa enfermedad ulcerativa 
o granulomatosa en el colon y el apéndice que 
conduce a la tiflitis (inflamación del ciego) ya 
la apendicitis.19 Las personas inmunodeprim-
idas por malnutrición, de otras causas puede 
desarrollar enfermedad invasiva con organ-
ismos invasores, los pulmones, el tracto uri-
nario, el hígado y el corazón.6,7, 11,12,20

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo consiste en iden-
tificar el microorganismo (trofozoíto o quiste, 
ver Fig. 13.1, 13.2) por microscopía en una 
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muestra de heces o en una sección teñida de 
tejido de una biopsia de una úlcera identi-
ficada por colonoscopia.21 Se podrían encon-
trar trofozoítos en  heces frescas y acuosas, 
mientras que sólo la etapa de quiste está pre-
sente en las heces formadas. No se dispone de 
pruebas diagnósticas serológicas o molecula-
res establecidas.22 El cultivo tampoco se uti-
liza rutinariamente para el diagnóstico, por lo 
que la microscopía en muestras de heces es la 
única prueba diagnóstica.22

Tratamiento

Aunque hay datos limitados para guiar la 
terapia, se han utilizado tetraciclina, metroni-
dazol, iodoquinol, paromomicina, nitazoxan-
ida y cloroquina para tratar la balantidia-
sis.9,21,23 La cirugía (resección intestinal) es a 
veces necesaria en casos graves de disentería.

Prevención y control

Un buen saneamiento y una fuente limpia 
de agua potable son requisitos previos para 
controlar la propagación del B. coli. La con-
centración habitual de cloro usada para puri-
ficar el agua no es adecuada para destruir la 
etapa de quiste del Balantidium coli.9 Los 
cerdos domésticos necesitarían ser limitados 
de liberar quistes infectantes en aguas que 
terminen en el suministro de agua municipal, 
y así para interrumpir la transmisión. Con-
siderando que un alto porcentaje de cerdos 
en muchas partes del mundo está infectado 
con Balantidium coli, cuando los cerdos 
comparten el mismo espacio con los seres 
humanos, como ocurre en muchas partes 
del mundo menos desarrollado, el riesgo de 
infección es alto.24,25
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Carlos Justiniano Rubeiro Chagas, MD (1879-1934)

Trabajando como médico en el Brasil rural, Chagas determinó que la 
tasa de mortalidad estacional más reciente no se debía totalmente a 
la malaria, ya que muchos habían muerto sin parásitos de la malaria 
demostrable en su torrente sanguíneo. En su lugar, observó que el 
insecto de la vinchuca (reduvid) tenía tripanosomas en su tracto 
intestinal e hizo la asociación entre los insectos y la infección en las 
personas al encontrar tripanosomas en la sangre de una niña infectada. 
Continuó describiendo muchas de las características clínicas de lo que 
se conocería como tripanosomiasis americana. La llamó Trypanosoma 
cruzi, después de su amigo y mentor, Oswaldo Cruz. Chagas continuó 
descubriendo a Pneumocystis carinii (renombrado Pneumocystis 
jirovecii) una taimada infección fúngica que devastó a los pacientes de 
VIH/SIDA al comienzo de la epidemia de SIDA. 
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14. Protozoarios de menor importancia 
médica

Babesia spp.

El Babesia spp. comprende un grupo de 
protozoos intracelulares genéticamente rela-
cionados que infectan los glóbulos rojos.1 
Están estrechamente relacionados con las 
malarias, pertenecientes al filo Apicomplexa. 
Los Babesia spp. están relacionados con 
infecciones con vectores transmitidas por la 
picadura de garrapatas. La babesiosis en los 
seres humanos puede manifestarse como una 
fiebre leve o progresar a una enfermedad 
grave que amenaza la vida. Hay más de 100 
especies que infectan a numerosos huéspedes, 
pero muy pocos son responsables de la may-
oría de las infecciones humanas. Se trata de 
una enfermedad que no sólo afecta a la salud 
humana, sino también al ganado doméstico. A 
modo de ejemplo, la Babesia bigemina oca-
sionalmente infecta a los seres humanos, pero 
infecta principalmente a las vacas, causando 
pérdidas económicas extensas dondequiera 
que sea endémica. El B. microti es la especie 
más común que infecta roedores y humanos 
en los Estados Unidos.2 Un número de espe-
cies infecta perros así como gatos que en algu-
nos casos puede ser responsables de infección 
humana, y algunos casos humanos han sido 
reportados.3,4 La aparición de babesiosis en 
los seres humanos se consideró una rareza, 
sin embargo, 139 casos fueron reportados en 
el Estado de Nueva York entre 1982 y 1993.5 
Actualmente la babesiosis es tan prevalente 
en algunas áreas como la enfermedad de 
Lyme, y por lo tanto ahora se clasifica como 
una infección emergente por los Centers for 
Disease Control and Prevention.6

El B. divergens es la especie más frecuente 
en Europa y también se considera una infec-
ción emergente en esa región del mundo7. 
Muchas especies se superponen en su dis-
tribución geográfica, pero la mayoría tiene 
nichos ecológicos discretos en gran medida 

determinados por su restricción a sólo ciertas 
especies de garrapatas.

Información histórica

En 1888, el patólogo rumano Victor 
Babes, de quien viene el nombre del género, 
identificó a estos microorganismos intrae-
ritrocitarios como causantes de hemoglobu-
linuria febril en el ganado.8 Theobald Smith 
y Frederick L. Kilbourne, en 1893, dem-
ostraron que las garrapatas eran los vectores 
de Babesia bigemina, la causa de la fiebre del 
ganado de Texas en el Suroeste de los Estados 
Unidos, haciendo que este agente infeccioso 
sea el primero que se muestre transmitido 
por la mordedura de un artrópodo.9 Sus hal-
lazgos inspiraron a otros a buscar enferme-
dades adicionales transmitidas por vectores. 
Poco después, los mosquitos vectores del 
virus de la fiebre amarilla y Plasmodium spp. 
fueron descritos. Los Babesia spp. no fueron 
reconocidos como patógenos humanos hasta 
1957, cuando se publicó un informe de caso 
sobre Babesia divergens como agente infec-
cioso en un ganadero con esplenectomía10. 
En 1969 se identificó un caso de babesiosis 
en un individuo inmunocompetente que vivía 
en Nantucket, una pequeña isla en las costas 
de Massachusettes en los Estados Unidos.11 
Después de informar otros casos adicionales, 
se conoció en algunas áreas como “fiebre de 
Nantucket” .6

Ciclo de vida

La parte sexual del ciclo de vida tiene 
lugar en la garrapata. La infección comienza 
por la introducción de esporozoítos conteni-
dos en las secreciones salivales de la garra-
pata larvaria. Ixodes scapularis es el vector 
de B. microti en muchas partes de los Estados 
Unidos (el mismo que transmite la enferme-
dad de Lyme), y Ixodes ricinus es el principal 
vector de B. divergens en Europa. Debido a 
que Babesia spp. infecta las células rojas, las 
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Figura 14.1. Células rojas infectadas con varias 
etapas de Babesia microti.

infecciones también pueden ser adquiridas 
mediante transfusión sanguínea.12 Los espo-
rozoítos se unen a los glicosaminoglicanos 
y las sialoglicoproteínas en los eritrocitos y 
entran en estas células (Fig. 14.1) al inducir 
una deformación en la membrana, creando 
una vacuola parasitófora.13,16 Allí crece y se 
desarrolla, madurando en merozoítos que 
luego se dividen. Simultáneamente, la vacu-
ola parasitófora se rompe, dejando al organ-
ismo bañado en el citosol rojo disperso. Se 
infiere por su nicho ecológico que la babesia 
ingiere y utiliza la hemoglobina como fuente 
nutricional. En contraste con el plasmodium, 
la babesia no descarga haemazoin dentro 
de los glóbulos rojos. La reproducción es 
por esquizogonía. La salida de los glóbulos 
rojos resulta en la rotura de los eritrocitos del 
huésped. Los niveles de glóbulos rojos par-
asitados suelen estar en el rango de 1-10%, 
pero pueden ser tan altos como 80%, a veces 
sin consecuencias patológicas.17,19

El ciclo sexual tiene lugar en la garrapata 

donde los gametocitos se separan en gametos. 
Los gametos migran a la hemolinfa donde, 
dos semanas después de la ingestión de los 
organismos, se desarrollan los oocinetos. Los 
oocinetos migran a las glándulas salivales 
de las garrapatas, lo que finalmente con-
duce a esporozoítos haploides infecciosos.6 
Las garrapatas larvales permanecen infecta-
das durante los meses de invierno. Después 
de desarrollarse a la etapa de ninfa, pueden 
transmitir la infección a otro huésped (ratón, 
bovino, perro o humano).20

Enfermedad Clínica

Por lo general, después de un inicio grad-
ual de síntomas inespecíficos los pacien-
tes experimentan fiebre alta. En los Estados 
Unidos, las personas infectadas suelen pre-
sentar síntomas de dos maneras. Los indi-
viduos inmunocompetentes desarrollan una 
enfermedad autolimitada de duración leve, 
que dura de dos a cuatro semanas.21,23La 
enfermedad autolimitada en los pacientes 
inmunocompetentes suele ser leve y es prob-
able que a menudo pase desapercibida sin una 
visita a un médico. La segunda presentación 
es en la persona inmunocomprometida. Los 
que son asplénicos, infectados por el VIH, 
tienen cáncer, o bajo medicamentos inmuno-
supresores pueden tener un curso más fulmi-
nante. Los pacientes con mialgias generaliza-
das a menudo experimentan fiebre, malestar, 
cefalea y ocasionalmente bradicardia con 
linfopenia.24 La gravedad parece estar dictada 
por el estado inmunitario del paciente, con 
tasas de mortalidad superiores al 20% en 
algunas poblaciones inmunosuprimidas.19 
Los pacientes sin bazo están en mayor riesgo 
de morir por babesiosis.25,28 Los pacientes 
también pueden estar coinfectados con otros 
patógenos transmitidos por garrapatas, como 
Borrelia burgdorferi (enfermedad de Lyme) 
y Ehrlichia (ehrlichiosis), lo que complica el 
cuadro clínico.29,34 En Europa, la infección 
debida a B. divergens suele ser más severa22,23. 
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La hemólisis intravascular y la hemaglobin-
uria son comunes y pueden necesitar trans-
fusión de sangre entera como procedimiento 
de emergencia.

En la infección humana con B. microti, 
la proporción de células T CD4 + a células 
T CD8 + disminuye durante la infección, 
mientras que las células asesinas naturales 
(NK), IFN-γ, TNF, IL-2 e IL-6 aumentan. 
Estos resultados indican que las células NK 
pueden ser importantes en la modulación de 
la infección.35 Las células B también pueden 
ser importantes, ya que se han desarrollado 
infecciones graves en pacientes con terapias 
que agotan las células B, como el anticuerpo 
monoclonal rituximab.36 Los pacientes con 
VIH/SIDA pueden desarrollar una infección 
crónica a largo plazo a pesar del tratamiento 
específico para la babesiosis.37

Diagnóstico

El diagnóstico se realiza típicamente medi-
ante el examen de frotis de sangre fina con 
mancha de Wright o Giemsa.38,39 Se pueden 
observar anillos intra-eritrocíticos y extrace-
lulares y rara vez se puede visualizar el hal-
lazgo patognomónico de tetrads de merozoí-
tos que aparecen como “Cruz de Malta” en 
un frotis fino de sangre.40 La PCR es sensible 
y específica para el diagnóstico de babesio-
sis41. Se ha desarrollado una prueba basada en 
ELISA tanto para IgM como para IgG para B. 
microti, pero esta prueba no detectará anticu-
erpos contra otras Babesia spp.6,42

Tratamiento

La terapia combinada con atovaquona/
azitromicina es el tratamiento de elección 
para la mayoría de casos leves a moderados 
en pacientes inmunocompetentes, mientras 
que la combinación de clindamicina/quinina 
se recomienda en casos graves o en pacientes 
inmunocomprometidos.6,43 En algunos indi-
viduos pueden persistir incluso después de 

recibir terapia combinada con clindamicina 
y quinina.44 La transfusión de intercambio se 
emplea a veces cuando los pacientes tienen 
niveles de parasitemia> 10%, están multi-
sistema comprometidos o están infectados 
con B. divergens.23

Prevención y control

Ya que el Babesia spp. infecta una serie 
de reservorios de especies huésped, algunas 
domésticas y otras silvestres, evitar ambien-
tes en los que la infección ocurre a menudo 
es difícil o indeseable. La prevención a nivel 
individual incluye la comprobación de la 
existencia de garrapatas en estadio ninfa 
(nota: esta etapa de ixodes es bastante difícil 
de ver) al final de cada viaje por un área bos-
cosa, y tomar precauciones para cubrir con 
calcetines la parte inferior de los pantalones. 
Esta recomendación es particularmente 
importante para las personas que viven en las 
regiones del noreste de los Estados Unidos, 
donde se ha demostrado que la prevalencia 
de Borrelia burgdorferi en algunas poblacio-
nes de garrapatas de Ixodes es tan alta como 
un 50%. DEET rociado en la parte inferior 
de los pantalones también puede ayudar. No 
hay vacunas contra la babesia para los seres 
humanos, pero las utilizadas en el ganado 
están en desarrollo45. Quemar el sotobosque 
en regiones boscosas, infestadas con garrapa-
tas, puede resultar útil para controlar ecológi-
camente la infección en las garrapatas.46

Figura 14.2. Ooquiste no esporulado de C. belli. 
20 µm.
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Cystoisospora belli (Anteriormente 
conocido como Isospora belli)
    (Wenyon 1923)

Cystoisospora belli es una infección rara 
en individuos inmunocompetentes, pero en 
los últimos años se ha convertido en una 
grave enfermedad diarreica en pacientes que 
sufren de VIH/SIDA, y en otros individuos 
inmunodeprimidos.48,49

Ciclo de vida

La infección se inicia por la ingestión del 
ooquiste esporulado infeccioso en alimen-
tos o bebidas contaminados fecalmente. Los 
ooquistes requieren un período de 1-2 días 
fuera del huésped para sufrir esporulación 
y convertirse en infecciosa para un nuevo 
huésped. Se cree que la transmisión directa de 
persona a persona no ocurre.50,51 El ooquiste 
(Figuras 14.2, 14.3) mide aproximadamente 
25 μm por 15 μm. Cuatro esporozoítos res-
iden dentro de cada uno de los dos esporocis-
tos contenidos por el ooquiste. La digestión 
de la pared del quiste provoca la liberación 
de los esporozoítos en el lumen del intestino 
delgado, y allí entran en las células epitelia-
les columnares. Sigue la reproducción asex-
ual, lo que conduce a un mayor número de 

merones y zoítos. La infección por C. belli en 
humanos es similar a la fase sexual de Toxo-
plasma gondii en el gato. Ocasionalmente, 
los gametocitos pueden desarrollarse, dando 
como resultado la producción de un ooquiste. 
Los eventos moleculares que controlan la for-
mación de ooquistes aún no han sido aclara-
dos. Los ooquistes son pasados a la masa 
fecal no esporulada y no son infecciosos. 
Los ooquistes requieren 1-2 días para esporu-
lar después de alcanzar el ambiente externo. 
En pacientes con VIH/SIDA, C. belli puede 
invadir y reproducirse en otros órganos, como 
la vesícula biliar, el hígado, el bazo y los gan-
glios linfáticos.52,54

Patogenesis

C. belli provoca una diarrea prolongada 
y secretora en pacientes con SIDA con un 
recuento de células T CD4 + deprimido. En 
pacientes que sufren de otras variedades de 
inmunosupresión, la enfermedad se ase-
meja a la inducida por Cryptosporidium.55,58 
En la mayoría de las poblaciones de paci-
entes inmunocompetentes, la infección es 
subclínica o la diarrea es transitoria. Se ha 
reportado malabsorción de grasas en pacien-
tes inmunocomprometidos.59

Enfermedad Clínica

Los pacientes infectados con Cystoisos-
pora belli pueden experimentar fiebre, cóli-
cos abdominales, diarrea, malestar y pérdida 
de peso. Los pacientes con VIH/SIDA pueden 
presentarse con una enfermedad grave, 
incluyendo diarrea acuosa no sanguinolenta, 
síndrome de malabsorción con esteatorrea, 
heces olorosas, vómitos y deshidratación.60 
Los pacientes pueden morir de emaciación 
asociada con pérdida prolongada de peso y 
desequilibrio electrolítico.61 Por lo general, 
los síntomas se resuelven con tratamiento 
específico de la infección o reconstitución del 
sistema inmunológico con terapia antirretro-

Figura 14.3. Ooquistes esporulados de C. belli. 
20 µm.
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viral altamente activa (HAART).

Diagnóstico

El C. belli, junto con Dientamoeba fragilis 
y Sarcocystis spp., es uno de los pocos pató-
genos protozoarios que causa la eosinofilia 
en la sangre periférica.62,64 Esto puede ser una 
pista para considerar este patógeno en el diag-
nóstico diferencial de un paciente con diarrea. 
La identificación de los ooquistes no espor-
ulados por microscopía es la prueba diag-
nóstica definitiva de elección. Los ooquistes 
se pueden visualizar con tinción acidofásica 
modificada y mostrar autofluorescencia 
cuando se iluminan con una luz ultravioleta 
en el rango de longitud de onda de 330-380 
nm.49 A veces, se requieren aspirados duode-
nales para hacer el diagnóstico y la biopsia 
del tejido intestinal delgado en infecciones 
agudas a menudo revela los parásitos intrace-
lulares.

Tratamiento

El -sulfametoxazol es la terapia de elec-
ción. Su uso para la profilaxis en la población 
infectada con VIH junto con HAART ha dis-
minuido efectivamente la incidencia de este 
patógeno en muchas partes del mundo.65 La 

pirimetamina es una terapia alternativa para la 
infección en adultos y la ciprofloxacina es un 
agente de segunda línea que es menos efec-
tivo aunque asociada con algunos fracasos, la 
nitazoxanida es otra opción con cierto grado 
de eficacia en el tratamiento del C. belli.67,68

Prevención y control

Evitar la contaminación fecal de los ali-
mentos, y la eliminación adecuada de las 
heces humanas es la mejor manera de preve-
nir la infección. En muchas áreas del mundo, 
estas recomendaciones son difíciles o impo-
sibles de cumplir.

Cyclospora cayetanensis

La Cyclospora cayetanensis causa diarrea 
acuosa en los seres humanos y se adquiere a 
partir de alimentos y agua contaminados.69,71 
Aunque en un momento esta infección era 
prácticamente desconocida, se ha reconocido 
como una causa importante de diarrea en todo 
el mundo incluyendo los Estados Unidos 
donde se producen aproximadamente 15.000 
casos por año, algunos requirinedo hospital-
ización.72,73 En algunas poblaciones, particu-
larmente en las regiones tropicales de Perú, 
Brasil y Haití, es endémica, causando una 
enfermedad más leve en niños y adultos, pero 
una enfermedad más grave en individuos 
inmunocomprometidos, por ejemplo aquél-
los con VIH/SIDA.74,75

En las regiones del mundo donde esta 
enfermedad es endémica, las epidemias tien-
den a ser estacionales, y en estudios realiza-
dos en Guatemala coincidió con la cosecha 
de primavera de frambuesas.76,78 En los Esta-
dos Unidos la mayoría de los casos se obser-
van en viajeros que regresan o después de la 
ingestión de contaminantes importados Ali-
mentos como frambuesas, albahaca, guisantes 
blancos y lechuga mesclun.79,81 Varios brotes 
en los Estados Unidos han sido causados por 
la ingestión de frambuesas importadas, fecal-Figura 14.4. Ooquistes de C. cayetanensis. 10 µm.



180    Los Protozoos

mente contaminadas, que pudieron venir de 
Guatemala.82,84

El ciclo de vida se puede completar en 
una sola especie huésped, pero se sabe poco 
sobre los detalles del ciclo de vida o el papel 
de los huéspedes del reservorio en el man-
tenimiento de la infección en el medio ambi-
ente.85,87 Estudios de levantamiento de heces 
de múltiples animales han informado de la 
presencia de los ooquistes de Cyclospora en 
numerosas especies animales sugiriendo un 
papel en el mantenimiento de este organismo 
en el medio ambiente, mientras que otros 
informan no detectar ooquistes y múltiples 
intentos infructuosos de infectar múltiples 
tipos de animales.88

Información histórica

En 1979, Bailey Ashford describió varios 
casos de diarrea en Papúa, Nueva Guinea 
con un coccidiano detectado en las heces.89 
En 1986, Rosemary Soave informó de varios 
casos de diarrea en viajeros que pudieron ser 
contagiados por un patógeno coccidiario90. 
En 1991, Ynes R. Ortega caracterizó a este 
organismo como una nueva especie coccidi-
aria y nombró a este organismo, C. cayeta-
nensis, en homenaje a su alma mater, la Uni-
versidad Peruana Cayetano Heredia en Lima, 
Perú.91

Ciclo de vida

Los ooquistes no esporulados son libera-
dos en el ambiente por un huésped infectado. 
Se requiere un período de 1-2 semanas antes 
que los oocistos se esporulen y se vuelvan 
infecciosos. La ingestión de un ooquiste 
esporulado comienza la siguiente ronda de 
infección (Fig. 14.4). La excistación de espo-
rozoítos ocurre en el intestino delgado donde 
se unen a las células epiteliales. Una etapa 
asexual inicial se divide, luego se desarrolla 
en la etapa sexual, dando como resultado la 
producción de oocistos no esporulados que 

luego son arrojados al ambiente.88

Enfermedad Clínica

La presentación clínica y la frecuencia 
de los individuos infectados asintomáticos 
varía en diferentes partes del mundo donde 
C. cayetanensis es endémica. En general, las 
infecciones tienden a disminuir en gravedad y 
duración después de exposiciones repetidas.92 
Después de la infección inicial, se produce 
una diarrea acuosa con 5-15 evacuaciones 
intestinales al día durante una semana o dos, 
dependiendo del número inicial de ooquistes 
ingeridos. En algunos casos, el inicio de los 
síntomas puede ser de hasta 2 meses después 
de la exposición.93 En las personas inmuno-
competentes, los síntomas pueden durar hasta 
2-3 semanas.94 En las personas con VIH/
SIDA, la diarrea puede ser prolongada.95 
Náuseas, vómitos, anorexia y cólicos abdom-
inales son síntomas frecuentes durante la 
fase aguda de la infección.86 Se han regis-
trado presentaciones menos comunes, como 
la enfermedad biliar. Las complicaciones 
inmunodeprimidas post-infecciosas como el 
síndrome de Guillian Barre y la artritis reac-
tiva.96,97

Diagnóstico

El diagnóstico puede realizarse mediante 
la prueba de amplificación de ácidos nuclei-
cos (NAAT), o mediante la identificación 
microscópica de ooquistes en muestras de 
heces (Fig. 14.4). Los ooquistes de C. cayeta-
nensis pueden observarse sin tinción, pero el 
uso de técnicas modificadas de tinción rápida 
con ácido, puede mejorar la sensibilidad hasta 
aproximadamente en un 30%.95 La PCR 
introdujo inicialmente para monitorizar los 
alimentos. Actualmente, las pruebas molecu-
lares están en uso clínicamente y ahora se 
incluyen en paneles fecales de NAAT, como 
el panel BioFire Film Array GI.98, 99
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Tratamiento, control y prevención

El fármaco de elección para el tratamiento 
de la infección por C. cayetanensis es el tri-
metoprim- sulfametoxazol.100,101 La ciproflox-
acina es una alternativa para los pacientes con 
alergias a las sulfas, pero esta opción puede 
dar lugar a tasas de curación más bajas.102 La 
nitazoxanida también puede ser una opción 
para el tratamiento.103

La fuente de infección es típicamente ali-
mentos contaminados fecalmente, por lo que 
la prevención y el control a nivel de la comu-
nidad es posible empleando buenas prácticas 
de salud pública, especialmente en los entor-
nos agrícolas.

Naegleria fowleri y Acanthamoeba spp.
    (Culbertson 1970)

Varios grupos de amebas de vida libre 
causan enfermedad grave en los seres huma-
nos; Naegleria fowleri, varias especies de 
Acanthamoeba (A. astronyxis, A. culbertsoni, 
A. castellanii, A. polyphaga, A. rhysodes y A. 
hatchetti) y Balamuthia mandrillaris.104 Todas 
estas especies son de distribución mundial y 
han sido aisladas de todo tipo de hábitats y 
suelos de agua dulce. N. fowleri es termófilo, 

prosperando en entornos de agua dulce per-
manentes, tales como aguas termales, pisci-
nas climatizadas y bañeras de hidromasaje.

Naegleria fowleri

N. fowleri, comúnmente conocida como 
la ameba come cerebros, es una robusta ter-
mofílica ameba, de vida libre, encontrada en 
todo el mundo en agua dulce caliente.105 El 
trofozoíto (Fig. 14.5) mide 20-30 μm de diá-
metro, mientras que su quiste es más pequeño, 
midiendo 8- 10 μm de diámetro. N. fowleri se 
encontró en abundancia en las termas constru-
idas por una legión romana en lo que ahora 
es Bath, Inglaterra.106 Su descubrimiento allí 
causó que el spa fuera temporalmente cer-
rado, y la excavación arqueológica resultante 
a través de los sedimentos que se habían acu-
mulado sobre el siglos dieron lugar a fasci-
nantes visiones de las vidas de este antiguo 
ejército durante su ocupación de esa región.

 
Enfermedad Clínica

N. fowleri causa una infección grave, a 
menudo mortal, fulminante en el sistema 
nervioso central, denominada meningoence-
falitis amebiana primaria (PAM).107,108 Se 
han producido casos de PAM en los Estados 
Unidos, Europa, Australia, América del Sur y 
Centroamérica, y el sudeste asiático.

La infección se adquiere típicamente 
nadando o bañándose en agua por encima de 
37 °C. Se supone que este ambiente inusual 
da lugar a la selección de una abundancia de 
organismos tolerantes térmicamente, incluy-
endo N. fowleri.109 El buceo o la actividad de 
salpicadura lúdica puede forzar el agua cali-
ente que contiene los trofozoítos en la nariz 
y a través de la placa cribiforme. N. fowleri 
invade y migra a lo largo de la base del cere-
bro, y luego penetra profundamente en la cor-
teza produciendo una reacción inflamatoria 
aguda con extensas áreas de lisis. Las amebas 
se abren paso a través del tejido, probable-

Figura 14.5. Trofozoíto de Naeglaria fowleri. 
Contraste de fase. 25 µm.
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mente ayudadas por una proteína formadora 
de poros similar a la de Entamoeba histolyt-
ica.110 Los síntomas incluyen dolor de cabeza 
frontal intenso, vómitos, confusión, fiebre y 
coma, seguidos por la muerte111.

Diagnóstico

Los trofozoítos móviles de N. fowleri 
pueden a veces aislarse del líquido cefalor-
raquídeo y visualizarse con microscopía. En 
este caso, el líquido debe ser concentrado, un 
frotis hecho, mancha de Giemsa o de Wright, 
y examinado microscópicamente. Se han 
introducido un ensayo inmunofluorescente, 
técnicas de cultivo y PCR multiplex para 
mejorar la sensibilidad de la detección.112,113 
La biopsia es otra opción que puede reve-
lar organismos. Sin embargo, el diagnóstico 
puede ser retrasado por el hecho de que el 
PAM se asemeja a los síntomas de la men-
ingitis, una entidad clínica más común. Dado 
que la muerte a menudo se produce dentro 
de los cinco días después de la adquisición 
de PAM, un diagnóstico rápido es esencial. 
N. fowleri puede ser sospechado en cualquier 
adulto joven sano, con una historia reciente 
de contacto con agua caliente. Se han desar-
rollado sondas de ADN específicas para N. 
fowleri para su detección en muestras de 
agua.114

Tratamiento y Prevención

La anfotericina B fue el agente terapéutico 
inicial utilizado para tratar a los pacientes, 
pero la mortalidad permaneció superior al 
95% a pesar de su administración.115 En 2013, 
dos niños pequeños en los Estados Unidos 
fueron tratados con miltefosina añadido a su 
régimen de tratamiento y ambos sobrevivi-
eron.116,117

N. fowleri es omnipresente en la distri-
bución. Un estudio realizado en Oklahoma 
mostró que el número de especies de amebas 
patógenas de vida libre variaba a lo largo de 

las estaciones y que eran más prevalentes en 
fuentes de agua naturales (es decir, lagos y 
embalses) en la primavera y el otoño. Esto 
sugiere que los organismos se encuentran 
normalmente en situaciones bénticas y sólo 
obtienen acceso a la profundidad durante los 
períodos de agua agitada del lago. 118 Existen 
ciertos comportamientos tales como inhala-
ciones y abluciones religiosas donde el agua 
caliente que potencialmente contiene estas   
amebas son forzadas a introducirse por la 
nariz. Las modificaciones de estos comporta-
mientos o sólo el uso de agua que no contenga 
estas amebas podrían reducir ciertos riesgos.

Debido a la rareza de esta enfermedad, la 
mayoría de las situaciones que conducen a la 
infección deben ser clasificadas como inci-
dentes de mala suerte, especialmente cuando 
se considera el número de visitas a las tinas 
calientes, spas y aguas termales naturales y el 
número de horas de usuario dedicado a rela-
jarse en ellos.

Acanthamoeba spp.

Enfermedad Clínica

La Acanthamoeba es una ameba de vida 
libre que se asocia tanto con queratitis como 
con encefalitis amebiana granulomatosa 
(GAE). Las infecciones con Acanthamoeba 
spp. ocurren con mayor frecuencia en paci-
entes inmunocomprometidos, especialmente 
en aquéllos con VIH/SIDA, pero en el caso 
de queratitis debida a soluciones de lentes 
de contacto contaminadas pueden infectarse 
individuos inmunocompetentes.119,120 Tanto el 
creciente número de individuos inmunocom-
prometidos como el aumento de portadores 
de lentes de contacto están contribuyendo al 
aumento de los casos humanos.121

La Acanthamoeba tiene tanto un trofozoíto 
como un quiste. Tanto el trofozoíto como el 
quiste tienen aproximadamente 13-23 mm de 
diámetro.122 La vía de infección de la Acan-
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thamoeba spp. es más probable a través de los 
pulmones o la piel, lo que resulta en múltiples 
focos de infección.123 Es probable que con la 
naturaleza omnipresente de este organismo 
casi todos los seres humanos se encuentran 
con este organismo en algún momento de su 
vida, y la enfermedad se debe un tipo particu-
lar de exposición o debido a una característica 
particular de susceptibilidad del huésped.124 
Las Acanthamoeba spp. tienen la capacidad 
de invadir el sistema nervioso central.125 En 
el cerebro se desarrolla lentamente una enfer-
medad granulomatosa ulcerativa, caracter-
izada por diplopía, cefalea frontal, convulsio-
nes y ocasionalmente muerte. Los pacientes 
con VIH/SIDA pueden experimentar infec-
ción diseminada.119,126

La queratitis ulcerosa del ojo causada por 
Acanthamoeba spp. se produce principal-
mente en aquéllos que usan lentes de con-
tacto que se lavan rutinariamente en agua 
del grifo sin filtrar.127 Esto ahora se considera 
una situación rara, principalmente debido a 
programas de educación de salud pública y 
la disponibilidad de soluciones estériles de 
limpieza de lentes. La infección comienza con 
la exquistación del trofozoíto bajo la lente de 
contacto después de que se aplique al ojo. Las 
amebas invaden la córnea y comienzan a ero-
sionar la superficie, creando la sensación de 
ardor y una consistencia percibida “arenosa” 
bajo el párpado cuando el ojo está cerrado. Se 
desarrolla una lesión que aumenta el anillo, 
afectando la visión. La ceguera parcial o total 
puede ocurrir si no se trata.

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo depende de la 
identificación microscópica de las amebas en 
el tejido de la biopsia, el LCR o las secrecio-
nes lacrimales o mediante el uso de la PCR.128 
Se dispone de un método de tinción confiable 
empleando el reactivo de tinción de Field.129 
Esta prueba es rápida, toma sólo 20 minutos 
para llevar a cabo, y es también un comple-

mento valioso para las encuestas de campo.

Tratamiento y Prevención

Aunque se han utilizado diferentes trata-
mientos tanto para la queratitis como para la 
GAE, la elección del mejor tratamiento es 
problemática, debido a la falta de experiencia 
clínica y a la ausencia de ensayos controlados 
que evalúen las terapias.122,132 Pocos pacientes 
con GAE sobreviven, independientemente 
del tratamiento, particularmente aquéllos que 
sufren de VIH/SIDA. La queratitis también 
es difícil de tratar, pero algunos fármacos son 
prometedores, particularmente el miconazol 
tópico, la propamidina y la neosporina.130 La 
prevención de la queratitis es simple y sen-
cilla: utilice únicamente soluciones estéri-
les de limpieza de lentes de contacto. Estos 
productos se obtienen fácilmente en cual-
quier farmacia sin necesidad de prescripción 
médica. Por el contrario, el VIH/SIDA pre-
dispone a los individuos a las vías de entrada 
por vía tópica o inhalatoria, y como las acan-
thamoebae se encuentran en innumerables 
escenarios ecológicos, es casi imposible 
aconsejar un método para evitar el contacto 
con este grupo omnipresente de organismos.

Balamuthia mandrillaris

Enfermedad Clínica

La Balamuthia mandrillaris es otra ameba 
libre que puede causar encefalitis amebiana 
granulomatosa (GAE). Fue descubierto en 
1986 en el cerebro de un mandril, un mono 
del Viejo Mundo que murió de encefalitis 
en el San Diego Wildlife Park.131 Su nombre 
se derivó del fallecido parasitólogo William 
Balamuth y del mandril en el cual fue identi-
ficado por primera vez.132 La B. mandrillaris 
se encuentra en el suelo y la vía de infección 
inicial es probable a través de la piel, pero 
también puede ocurrir inhalación, lo que da 
lugar a una infección localizada inicial con el 
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potencial de diseminación al cerebro.133 La 
encefalitis de B. mandrillaris puede ocurrir 
en individuos inmunocompetentes. Como 
acanthamoeba, la B. mandrillaris tiene tanto 
un trofozoíto (15-60 mm de diámetro) como 
un estadio de quiste latente (13-30 mm de 
diámetro).132 Las investigaciones actuales 
apoyan un papel para la diseminación hema-
tógena desde un sitio inicial de infección a 
sitios distales tales como los riñones, los pul-
mones, las glándulas suprarrenales, el pán-
creas, la tiroides y el cerebro. La B. mandril-
laris parece entrar en el cerebro a través del 
plexo coroideo.134 GAE puede entonces desar-
rollarse. La mayoría de los pacientes presen-
tan inicialmente nódulos indoloros y cambios 
en la piel en el sitio de entrada, seguidos por 
síntomas meníngeos, como fiebre, rigidez del 
cuello y cefalea que pueden progresar hasta 
manifestaciones encefálicas graves con habla 
incomprensible.135 La B. mandrillaris no es 
una infección limitada a los trópicos, ya que 
un gran número de casos han sido diagnosti-
cados en los Estados Unidos.

Diagnóstico

Aunque la B. mandrillaris puede ser 
vista en muestras de biopsia de las lesiones 
cutáneas o de sitios distales como el cerebro, 
se requiere conocimiento experto para recon-
ocer las características morfológicas de este 
patógeno. La identificación de una ameba 

observada en la evaluación microscópica 
puede ser confirmada tanto con la prueba de 
amplificación de ácidos nucleicos (NAAT) 
como mediante el uso de anticuerpos inmu-
nofluorescentes específicos para B. mandril-
laris.136 La secuencia de ADN de este organ-
ismo es ahora conocida.137 Los Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC) ofre-
cen asistencia de diagnóstico.

Tratamiento y Prevención

Esta enfermedad se ha asociado con una 
mortalidad muy alta una vez que hay impli-
cación del cerebro y GAE se manifiesta. Los 
intentos iniciales de tratar a los pacientes con 
anfotericina se asociaron con el deterioro 
del paciente, pero el uso de regímenes con 
múltiples fármacos que contienen 4-5 agentes 
como anfotericina, fluconazol, albendazol y 
miltefosina ha dado como resultado que algu-
nos pacientes sobreviven y se portan bien a 
pesar del inicio del tratamiento después del 
inicio de GAE. Otros medicamentos como 
voriconazol, flucitosina, pentamidina, azitro-
micina, claritromicina, trimetoprimsulfame-
toxazol y sulfadiazina pueden tener un papel 
en el tratamiento de este patógeno.136

Con el número limitado de casos vistos y 
sin factores fácilmente identificables de sus-
ceptibilidad del huésped en la mayoría de los 
casos, el asesoramiento para la prevención es 
actualmente limitado.

Figura 14.7. Dientamoeba fragilis. Observe los dos 
núcleos. 10  µm 

Figura 14.6. Blastocystis hominis. 6 µm.
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Blastocystis hominis

El hominis es un protozoario anaeróbico 
de dudoso estado taxonómico.138 El B. homi-
nis ha sido descrito en detalle a nivel de 
microscopio electrónico, y este estudio sólo 
reconoció dos etapas; la etapa vacuolar (Fig. 
14.6) y el quiste.139 Otros investigadores han 
descrito cuatro formas principales, mien-
tras que en realidad la extensa variación en 
las formas es sólo un aspecto más de este 
organismo que hace que el estudio de su 
biología sea un desafío.140 La división es una 
fisión binaria. No se ha documentado ningún 
aspecto sexual a su ciclo de vida. Se supone 
que la vía fecal-oral es la forma en que el B. 
hominis infecta, y la etapa quística puede ser 
importante en la transmisión. El quiste es 
pequeño, de 2 a 5 mm de diámetro, y está pro-
tegido por una pared de quistes de múltiples 
capas.141 Se puede desarrollar en cultivo axé-
nico, permitiendo estudios sobre sus propie-
dades bioquímicas, genéticas y propiedades 
biológicas.142,143

B. hominis es un hallazgo muy común en el 
examen de rutina de heces en todo el mundo, 
incluso en individuos asintomáticos.144 Este 
organismo también se encuentra frecuent-
emente con otros patógenos más definidos 
clínicamente, y este hecho por sí solo ha deci-
dido su estatus como patógeno, basado en su 
epidemiología, casi imposible. No obstante, 
se asocia frecuentemente con síntomas gas-
trointestinales (GI). Se han descrito varios 
casos que desafían cualquier interpretación 
distinta de la enfermedad causada por B. 
hominis, basada en un hallazgo extensivo de 
laboratorio de presión negativa con respecto 
a todos los otros patógenos conocidos del 
tracto gastrointestinal. En un caso, se informó 
gastroenteritis acompañada de diarrea e hipo-
albuminemia en ausencia completa de todos 
los otros patógenos.145

Muchas cepas genéticamente distintas 
de B. hominis se han caracterizado, por lo 
que es posible que algunas variantes sean 

patógenas, mientras que otras no.146,147 Esto 
podría explicar el alto grado de variabilidad 
en su presentación clínica.148,149 La mayoría 
de los pacientes con VIH/SIDA no tienen un 
aumento de la prevalencia de infección por B. 
hominis, ni parecen estar más afectados por 
su presencia que aquéllos que lo albergan en 
la población inmunocompetente general. Se 
han notificado excepciones en las que el paci-
ente estaba sintomático con diarrea y se trató 
con éxito sólo después del diagnóstico de 
la infección por B. hominis.150 Las personas 
muy mayores pueden representar una excep-
ción en determinadas condiciones todavía no 
definidas151.

El diagnóstico se realiza generalmente 
mediante la detección de organismos en 
frotis manchados o monturas húmedas de 
muestras de heces y se está desarrollando la 
PCR.152 El tratamiento de los individuos con 
infección grave con metronidazol, un agente 
antimicrobiano probado contra la mayoría 
de los anaerobios, fue efectivo para erradicar 
B. hominis y mejorar los síntomas en un alto 
porcentaje de pacientes tratados.153 La paro-
momicina es otra terapia sugerida por algu-
nos investigadores para ser una terapia alter-
nativa de primera línea.153 El trimetoprim-
sulfametoxazol ha demostrado eficacia en 
el tratamiento de pacientes sintomáticos y 
ha logrado altas tasas de erradicación de B. 
hominis de las heces. 154 La nitazoxanida es 
prometedora como un enfoque terapéutico 
alternativo eficaz, pero los estudios han sido 
confusos por su impacto en otros patógenos 
intestinales.150

Dientamoeba fragilis
    (Jepps y Dobell 1918)

Dientamoeba fragilis está taxonómica-
mente relacionado con Histomonas spp., 
un protozoario flagelado, pero tiene la mor-
fología de una ameba.155,156 Cada trofozoíto 
(Fig. 14.7) tiene dos núcleos. Durante muchos 
años los investigadores no habían podido 
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identificar una forma de quiste, pero los 
quistes fueron finalmente identificados tanto 
en un modelo de ratón como en heces huma-
nas.157 A pesar de muchos años de controver-
sia sobre si este organismo era patógeno, gen-
eralmente se acepta que D Fragilis es respon-
sable de causar una serie síntomas  similares 
a los de la gastroenteritis, incluyendo diarrea 
y náuseas con una duración a menudo de más 
de 2 semanas.158 D. fragilis es similar a Cys-
toisospora belli en que una eosinofilia peri-
férica puede acompañar a la infección y los 
pacientes pueden desarrollar una forma de 
colitis eosinofílica.62,159

El diagnóstico se realiza mediante examen 

directo de las heces por microscopía o PCR, 
pero dado que los trofozoítos son frágiles y 
no son fácilmente detectables en monturas 
húmedas, las muestras de heces fijadas y teñi-
das son más sensibles160.

Se ha demostrado que muchos fárma-
cos tienen cierta eficacia en el tratamiento 
de infecciones.156 Aunque todavía no se han 
realizado grandes ensayos clínicos aleatorios, 
se recomienda el metronidazol o la paromo-
micina.161, 162 El nitazoxanuro, la tetraciclina y 
el yodoquinol son opciones potenciales para 
el tratamiento de D. fragilis basado en prue-
bas de susceptibilidad in vitro.163

References

1. Beugnet, F.; Moreau, Y., Babesiosis. Rev Sci Tech 2015, 34 (2), 627-39.
2. Eskow, E. S.; Krause, P. J.; Spielman, A.; Freeman, K.; Aslanzadeh, J., Southern extension of the 

range of human babesiosis in the eastern United States. Journal of clinical microbiology 1999, 
37 (6), 2051-2.

3. Herwaldt, B. L.; Kjemtrup, A. M.; Conrad, P. A.; Barnes, R. C.; Wilson, M.; McCarthy, M. G.; 
Sayers, M. H.; Eberhard, M. L., Transfusion-transmitted babesiosis in Washington State: first 
reported case caused by a WA1-type parasite. J Infect Dis 1997, 175 (5), 1259-62.

4. Telford, S. R.; Speilman, A.; Collier, L.; Balows, A.; Sussman, M.; Cox, F. E. G.; Kreier, J.; 
Wakelin, D., Topley and Wilson’s Microbiology and Microbial Infections. 1998; p 349-359.

5. White, D. J.; Talarico, J.; Chang, H. G.; Birkhead, G. S.; Heimberger, T.; Morse, D. L., Human 
babesiosis in New York State: Review of 139 hospitalized cases and analysis of prognostic 
factors. Archives of internal medicine 1998, 158 (19), 2149-54.

6. Vannier, E.; Krause, P. J., Human babesiosis. N Engl J Med 2012, 366 (25), 2397-407.
7. Gray, J. S., Babesia sp.: emerging intracellular parasites in Europe. Polish journal of 

microbiology / Polskie Towarzystwo Mikrobiologow = The Polish Society of Microbiologists 
2004, 53 Suppl, 55-60.

8. Babes, V., Sur l’hemoglobinurie bacterienne de boeuf. C R Acad Sci 1888, 107, 692-4.
9. Smith, T.; Kilobourne, F. L., Investigations into the Nature, Causation, and Prevention of Texas 

or Southern Cattle Fever. 1893.
10. Skrabalo, Z.; Deanovic, Z., Piroplasmosis in man; report of a case. Doc Med Geogr Trop 1957, 9 

(1), 11-6.
11. Western, K. A.; Benson, G. D.; Gleason, N. N.; Healy, G. R.; Schultz, M. G., Babesiosis in a 

Massachusetts resident. N Engl J Med 1970, 283 (16), 854-6.
12. Leiby, D. A.; Gill, J. E., Transfusion-transmitted tick-borne infections: a cornucopia of threats. 

Transfusion medicine reviews 2004, 18 (4), 293-306.
13. Rudzinska, M. A.; Kreier, J. P.; Ristic, M., Morphological aspects of host-cell-parasite 

relationships in babesiosis. 1981; p 87-141.
14. Okubo, K.; Wilawan, P.; Bork, S.; Okamura, M.; Yokoyama, N.; Igarashi, I., Calcium-ions are 

involved in erythrocyte invasion by equine Babesia parasites. Parasitology 2006, 133 (Pt 3), 
289-94.

15. Yokoyama, N.; Okamura, M.; Igarashi, I., Erythrocyte invasion by Babesia parasites: current 
advances in the elucidation of the molecular interactions between the protozoan ligands and host 
receptors in the invasion stage. Vet Parasitol 2006, 138 (1-2), 22-32.

16. Lobo, C. A.; Rodriguez, M.; Cursino-Santos, J. R., Babesia and red cell invasion. Curr Opin 



14. Protozoarios de menor importancia médica 187
 

Hematol 2012, 19 (3), 170-5.
17. Christianson, D.; Pollack, R. J., Persistent parasitemia after acute babesiosis. N E J M 1998, 339 

160-5.
18. Shih, C. M.; Liu, L. P.; Chung, W. C.; Ong, S. J.; Wang, C. C., Human babesiosis in Taiwan: 

asymptomatic infection with a Babesia microti-like organism in a Taiwanese woman. Journal of 
clinical microbiology 1997, 35 (2), 450-4.

19. Hatcher, J. C.; Greenberg, P. D.; Antique, J.; Jimenez-Lucho, V. E., Severe babesiosis in Long 
Island: review of 34 cases and their complications. Clin Infect Dis 2001, 32 (8), 1117-25.

20. Piesman, J.; Mather, T. N.; Dammin, G. J.; Telford, S. R.; Lastavica, C. C.; Spielman, A., 
Seasonal variation of transmission risk of Lyme disease and human babesiosis. American journal 
of epidemiology 1987, 126 (6), 1187-9.

21. Boustani, M. R.; Gelfand, J. A., Babesiosis. Clinical infectious diseases : an official publication 
of the Infectious Diseases Society of America 1996, 22 (4), 611-5.

22. Gorenflot, A.; Moubri, K.; Precigout, E.; Carcy, B.; Schetters, T. P., Human babesiosis. Annals of 
tropical medicine and parasitology 1998, 92 (4), 489-501.

23. Uguen, C.; Girard, L.; Brasseur, P.; Leblay, R., [Human babesiosis in 1997]. La Revue de 
medecine interne / fondee ... par la Societe nationale francaise de medecine interne 1997, 18 
(12), 945-51.

24. Kim, N.; Rosenbaum, G. S.; Cunha, B. A., Relative bradycardia and lymphopenia in patients 
with babesiosis. Clinical infectious diseases : an official publication of the Infectious Diseases 
Society of America 1998, 26 (5), 1218-9.

25. Herwaldt, B.; Persing, D. H.; Précigout, E. A.; Goff, W. L.; Mathiesen, D. A.; Taylor, P. W.; 
Eberhard, M. L.; Gorenflot, A. F., A fatal case of babesiosis in Missouri: identification of another 
piroplasm that infects humans. Annals of internal medicine 1996, 124 (7), 643-50.

26. Slovut, D. P.; Benedetti, E.; Matas, A. J., Babesiosis and hemophagocytic syndrome in an 
asplenic renal transplant recipient. Transplantation 1996, 62 (4), 537-9.

27. Bonoan, J. T.; Johnson, D. H.; Cunha, B. A., Life-threatening babesiosis in an asplenic patient 
treated with exchange transfusion, azithromycin, and atovaquone. Heart & lung : the journal of 
critical care 1998, 27 (6), 424-8.

28. Hohenschild, S., [Babesiosis--a dangerous infection for splenectomized children and adults]. 
Klinische Padiatrie 1999, 211 (3), 137-40.

29. Persing, D. H., The cold zone: a curious convergence of tick-transmitted diseases. Clin Infect Dis 
25 Suppl 1997, 1, S35-42.

30. Hilton, E.; DeVoti, J.; Benach, J. L.; Halluska, M. L.; White, D. J.; Paxton, H.; Dumler, J. S., 
Seroprevalence and seroconversion for tick-borne diseases in a high-risk population in the 
northeast United States. The American journal of medicine 1999, 106 (4), 404-9.

31. Krause, P. J.; Telford, S. R.; Spielman, A.; Sikand, V.; Ryan, R.; Christianson, D.; Burke, G.; 
Brassard, P.; Pollack, R.; Peck, J.; Persing, D. H., Concurrent Lyme disease and babesiosis. 
Evidence for increased severity and duration of illness. JAMA 1996, 275 (21), 1657-60.

32. Mitchell, P. D.; Reed, K. D.; Hofkes, J. M., Immunoserologic evidence of coinfection with 
Borrelia burgdorferi, Babesia microti, and human granulocytic Ehrlichia species in residents of 
Wisconsin and Minnesota. Journal of clinical microbiology 1996, 34 (3), 724-7.

33. Magnarelli, L. A.; Ijdo, J. W.; Anderson, J. F.; Padula, S. J.; Flavell, R. A.; Fikrig, E., Human 
exposure to a granulocytic Ehrlichia and other tick-borne agents in Connecticut. Journal of 
clinical microbiology 1998, 36 (10), 2823-7.

34. dos Santos, C. C.; Kain, K. C., Two tick-borne diseases in one: a case report of concurrent 
babesiosis and Lyme disease in Ontario. CMAJ : Canadian Medical Association journal = 
journal de l’Association medicale canadienne 1999, 160 (13), 1851-3.

35. Shaio, M. F.; Lin, P. R., A case study of cytokine profiles in acute human babesiosis. Am J Trop 
Med Hyg 1998, 58 (3), 335-7.

36. Kelesidis, T.; Daikos, G.; Boumpas, D.; Tsiodras, S., Does rituximab increase the incidence of 
infectious complications? A narrative review. Int J Infect Dis 2011, 15 (1), e2-16.

37. Falagas, M. E.; Klempner, M. S., Babesiosis in patients with AIDS: a chronic infection 
presenting as fever of unknown origin. Clinical infectious diseases : an official publication of the 
Infectious Diseases Society of America 1996, 22 (5), 809-12.

38. Krause, P. J., Babesiosis diagnosis and treatment. Vector borne and zoonotic diseases 



188    Los Protozoos

(Larchmont, N.Y.) 2003, 3 (1), 45-51.
39. Homer, M. J.; Aguilar-Delfin, I.; Telford, S. R.; Krause, P. J.; Persing, D. H., Babesiosis. Clinical 

microbiology reviews 2000, 13 (3), 451-69.
40. Conrad, P. A.; Kjemtrup, A. M.; Carreno, R. A.; Thomford, J.; Wainwright, K.; Eberhard, 

M.; Quick, R.; Telford, S. R., 3rd; Herwaldt, B. L., Description of Babesia duncani n.sp. 
(Apicomplexa: Babesiidae) from humans and its differentiation from other piroplasms. Int J 
Parasitol 2006, 36 (7), 779-89.

41. Teal, A. E.; Habura, A.; Ennis, J.; Keithly, J. S.; Madison-Antenucci, S., A new real-time PCR 
assay for improved detection of the parasite Babesia microti. J Clin Microbiol 2012, 50 (3), 903-
8.

42. Loa, C. C.; Adelson, M. E.; Mordechai, E.; Raphaelli, I.; Tilton, R. C., Serological diagnosis of 
human babesiosis by IgG enzyme-linked immunosorbent assay. Current microbiology 2004, 49 
(6), 385-9.

43. Shaio, M. F.; Yang, K. D., Response of babesiosis to a combined regimen of quinine and 
azithromycin. Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene 1997, 91 (2), 
214-5.

44. Krause, P. J.; Spielman, A.; Telford, S. R.; Sikand, V. K.; McKay, K.; Christianson, D.; Pollack, 
R. J.; Brassard, P.; Magera, J.; Ryan, R.; Persing, D. H., Persistent parasitemia after acute 
babesiosis. N Engl J Med 1998, 339 (3), 160-5.

45. Beniwal, R. P.; Nichani, A. K.; Rakha, N. K.; Sharma, R. D.; Sarup, S., An immunisation trial 
with in vitro produced Babesia bigemina exoantigens. Tropical animal health and production 
1997, 29 (4 Suppl), 124S-126S.

46. Stafford, K. C.; Ward, J. S.; Magnarelli, L. A., Impact of controlled burns on the abundance of 
Ixodes scapularis (Acari: Ixodidae). Journal of medical entomology 1998, 35 (4), 510-3.

47. Wenyon, C. M., Coccidiosis of cats and dogs and the status of the Isospora of man. Ann Trop 
Med Parasitol 1923, 17 231-39.

48. Joshi, M.; Chowdhary, A. S.; Dalal, P. J.; Maniar, J. K., Parasitic diarrhoea in patients with 
AIDS. The National medical journal of India 2002, 15 (2), 72-4.

49. Curry, A.; Smith, H. V., Emerging pathogens: Isospora, Cyclospora and microsporidia. 
Parasitology 1998, 117 Suppl, S143-59.

50. Jongwutiwes, S.; Putaporntip, C.; Charoenkorn, M.; Iwasaki, T.; Endo, T., Morphologic and 
molecular characterization of Isospora belli oocysts from patients in Thailand. Am J Trop Med 
Hyg 2007, 77 (1), 107-12.

51. Ryan, E. T.; Cronin, C. G.; Branda, J. A., Case records of the Massachusetts General Hospital. 
Case 38-2011. A 34-year-old man with diarrhea and weakness. N Engl J Med 2011, 365 (24), 
2306-16.

52. Benator, D. A.; French, A. L.; Beaudet, L. M.; Levy, C. S.; Orenstein, J. M., Isospora belli 
infection associated with acalculous cholecystitis in a patient with AIDS. Annals of internal 
medicine 1994, 121 (9), 663-4.

53. Michiels, J. F.; Hofman, P.; Bernard, E.; Saint Paul, M. C.; Boissy, C.; Mondain, V.; LeFichoux, 
Y.; Loubiere, R., Intestinal and extraintestinal Isospora belli infection in an AIDS patient. A 
second case report. Pathology, research and practice 1994, 190 (11), 1089-93; discussion 1094.

54. Restrepo, C.; Macher, A. M.; Radany, E. H., Disseminated extraintestinal isosporiasis in a patient 
with acquired immune deficiency syndrome. American journal of clinical pathology 1987, 87 
(4), 536-42.

55. Heyworth, M. F., Parasitic diseases in immunocompromised hosts. Cryptosporidiosis, 
isosporiasis, and strongyloidiasis. Gastroenterology clinics of North America 1996, 25 (3), 691-
707.

56. Sahu, A. R.; Koticha, A. H.; Kuyare, S. S.; Khopkar, U. S., Isospora induced diarrhea in a 
pemphigus vulgaris patient. Indian J Dermatol Venereol Leprol 2014, 80 (4), 342-3.

57. Kim, M. J.; Kim, W. H.; Jung, H. C.; Chai, J. W.; Chai, J. Y., Isospora belli Infection with 
Chronic Diarrhea in an Alcoholic Patient. Korean J Parasitol 2013, 51 (2), 207-12.

58. Stein, J.; Tannich, E.; Hartmann, F., An unusual complication in ulcerative colitis during 
treatment with azathioprine and infliximab: Isospora belli as ‘Casus belli’. BMJ Case Rep 2013, 
2013.

59. Kitsukawa, K.; Kamihira, S.; Kinoshita, K.; Amagasaki, T.; Ichimaru, M., [An autopsy case of 



14. Protozoarios de menor importancia médica 189
 

T-cell lymphoma associated with disseminated varicella and malabsorption syndrome due to 
Isospora belli infection (author’s transl)]. [Rinsho ketsueki] The Japanese journal of clinical 
hematology 1981, 22 (2), 258-65.

60. DeHovitz, J. A.; Pape, J. W.; Boncy, M.; Johnson, W. D., Jr., Clinical manifestations and therapy 
of Isospora belli infection in patients with the acquired immunodeficiency syndrome. N Engl J 
Med 1986, 315 (2), 87-90.

61. Pape, J. W.; Johnson, W. D., Isospora belli infections. Progress in clinical parasitology 1991, 2, 
119-27.

62. Gray, T. J.; Kwan, Y. L.; Phan, T.; Robertson, G.; Cheong, E. Y.; Gottlieb, T., Dientamoeba 
fragilis: a family cluster of disease associated with marked peripheral eosinophilia. Clin Infect 
Dis 2013, 57 (6), 845-8.

63. Navaneethan, U.; Venkatesh, P. G.; Downs-Kelly, E.; Shen, B., Isospora belli superinfection in 
a patient with eosinophilic gastroenteritis--a diagnostic challenge. J Crohns Colitis 2012, 6 (2), 
236-9.

64. Fayer, R.; Esposito, D. H.; Dubey, J. P., Human infections with Sarcocystis species. Clin 
Microbiol Rev 2015, 28 (2), 295-311.

65. Mohanty, I.; Panda, P.; Sahu, S.; Dash, M.; Narasimham, M. V.; Padhi, S.; Parida, B., Prevalence 
of isosporiasis in relation to CD4 cell counts among HIV-infected patients with diarrhea in 
Odisha, India. Adv Biomed Res 2013, 2, 61.

66. St. Georgiev, V., Opportunistic infections: treatment and developmental therapeutics of 
cryptosporidiosis and isosporiasis. Drug Develop Res 1993, 28, 445-59.

67. Bialek, R.; Overkamp, D.; Rettig, I.; Knobloch, J., Case report: Nitazoxanide treatment failure in 
chronic isosporiasis. Am J Trop Med Hyg 2001, 65 (2), 94-5.

68. Doumbo, O.; Rossignol, J. F.; Pichard, E.; Traore, H. A.; Dembele, T. M.; Diakite, M.; Traore, 
F.; Diallo, D. A., Nitazoxanide in the treatment of cryptosporidial diarrhea and other intestinal 
parasitic infections associated with acquired immunodeficiency syndrome in tropical Africa. Am 
J Trop Med Hyg 1997, 56 (6), 637-9.

69. Ortega, Y. R.; Sterling, C. R.; Gilman, R. H., Cyclospora cayetanensis. Advances in parasitology 
1998, 40, 399-418.

70. Rose, J. B.; Slifko, T. R., Giardia, Cryptosporidium, and Cyclospora and their impact on foods: a 
review. Journal of food protection 1999, 62 (9), 1059-70.

71. Mansfield, L. S.; Gajadhar, A. A., Cyclospora cayetanensis, a food- and waterborne coccidian 
parasite. Vet Parasitol 2004, 126 (1-2), 73-90.

72. Sterling, C. R.; Ortega, Y. R., Cyclospora: an enigma worth unraveling. Emerging infectious 
diseases 1999, 5 (1), 48-53.

73. Mead, P. S.; Slutsker, L.; Dietz, V.; McCaig, L. F.; Bresee, J. S.; Shapiro, C.; Griffin, P. M.; 
Tauxe, R. V., Food-related illness and death in the United States. Emerg Infect Dis 1999, 5 (5), 
607-25.

74. Eberhard, M. L.; Nace, E. K.; Freeman, A. R.; Streit, T. G.; da Silva, A. J.; Lammie, P. J., 
Cyclospora cayetanensis infections in Haiti: a common occurrence in the absence of watery 
diarrhea. Am J Trop Med Hyg 1999, 60 (4), 584-6.

75. Pape, J. W.; Verdier, R. I.; Boncy, M.; Boncy, J.; Johnson, W. D., Cyclospora infection in adults 
infected with HIV. Clinical manifestations, treatment, and prophylaxis. Annals of internal 
medicine 1994, 121 (9), 654-7.

76. Bern, C.; Hernandez, B.; Lopez, M. B.; Arrowood, M. J.; De Merida, A. M.; Klein, R. E., The 
contrasting epidemiology of Cyclospora and Cryptosporidium among outpatients in Guatemala. 
Am J Trop Med Hyg 2000, 63 (5-6), 231-5.

77. Bern, C.; Arrowood, M. J.; Eberhard, M.; Maguire, J. H., Cyclospora in Guatemala: further 
considerations. J Clin Microbiol 2002, 40 (2), 731-2.

78. Bern, C.; Hernandez, B.; Lopez, M. B.; Arrowood, M. J.; de Mejia, M. A.; de Merida, A. 
M.; Hightower, A. W.; Venczel, L.; Herwaldt, B. L.; Klein, R. E., Epidemiologic studies of 
Cyclospora cayetanensis in Guatemala. Emerg Infect Dis 1999, 5 (6), 766-74.

79. Chalmers, R. M.; Nichols, G.; Rooney, R., Foodborne outbreaks of cyclosporiasis have arisen in 
North America. Is the United Kingdom at risk? Commun Dis Public Health 2000, 3 (1), 50-5.

80. Manuel, D.; Neamatullah, S.; Shahin, R.; Reymond, D.; Keystone, J.; Carlson, J.; Le Ber, C.; 
Herwaldt, B.; Werker, D., An outbreak of cyclosporiasis in 1996 associated with consumption of 



190    Los Protozoos

fresh berries- Ontario. Can J Infect Dis 2000, 11 (2), 86-92.
81. Centers for Disease, C.; Prevention, Outbreak of cyclosporiasis associated with snow peas--

Pennsylvania, 2004. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 2004, 53 (37), 876-8.
82. Caceres, V. M.; Ball, R. T.; J., A foodborne outbreak of cyclosporiasis caused by imported 

raspberries. Pract 1998, 47 231-4.
83. Koumans, E. H.; Katz, D. J.; Malecki, J. M.; Kumar, S.; Wahlquist, S. P.; Arrowood, M. J.; 

Hightower, A. W.; Herwaldt, B. L., An outbreak of cyclosporiasis in Florida in 1995: a harbinger 
of multistate outbreaks in 1996 and 1997. Am J Trop Med Hyg 1998, 59 (2), 235-42.

84. Herwaldt, B. L.; Beach, M. J., The return of Cyclospora in 1997: another outbreak of 
cyclosporiasis in North America associated with imported raspberries. Cyclospora Working 
Group. Annals of internal medicine 1999, 130 (3), 210-20.

85. Shields, J. M.; Olson, B. H., Cyclospora cayetanensis: a review of an emerging parasitic 
coccidian. International journal for parasitology 2003, 33 (4), 371-91.

86. Ortega, Y. R.; Nagle, R.; Gilman, R. H.; Watanabe, J.; Miyagui, J.; Quispe, H.; Kanagusuku, P.; 
Roxas, C.; Sterling, C. R., Pathologic and clinical findings in patients with cyclosporiasis and a 
description of intracellular parasite life-cycle stages. J Infect Dis 1997, 176 (6), 1584-9.

87. Smith, H. V.; Paton, C. A.; Girdwood, R. W.; Mtambo, M. M., Cyclospora in non-human 
primates in Gombe, Tanzania. The Veterinary record 1996, 138 (21), 528.

88. Ortega, Y. R.; Sanchez, R., Update on Cyclospora cayetanensis, a food-borne and waterborne 
parasite. Clin Microbiol Rev 2010, 23 (1), 218-34.

89. Ashford, R. W., Occurrence of an undescribed coccidian in man in Papua New Guinea. Ann Trop 
Med Parasitol 1979, 73 (5), 497-500.

90. Soave, R.; Armstrong, D., Cryptosporidium and cryptosporidiosis. Rev Infect Dis 1986, 8 (6), 
1012-23.

91. Ortega, Y. R.; Sterling, C. R.; Gilman, R. H.; Cama, V. A.; Diaz, F., Cyclospora species--a new 
protozoan pathogen of humans. N Engl J Med 1993, 328 (18), 1308-12.

92. Connor, B. A.; Reidy, J.; Soave, R., Cyclosporiasis: clinical and histopathologic correlates. Clin 
Infect Dis 1999, 28 (6), 1216-22.

93. Shlim, D. R.; Cohen, M. T.; Eaton, M.; Rajah, R.; Long, E. G.; Ungar, B. L., An alga-like 
organism associated with an outbreak of prolonged diarrhea among foreigners in Nepal. Am J 
Trop Med Hyg 1991, 45 (3), 383-9.

94. Fleming, C. A.; Caron, D.; Gunn, J. E.; Barry, M. A., A foodborne outbreak of Cyclospora 
cayetanensis at a wedding: clinical features and risk factors for illness. Arch Intern Med 1998, 
158 (10), 1121-5.

95. Blanshard, C.; Jackson, A. M.; Shanson, D. C.; Francis, N.; Gazzard, B. G., Cryptosporidiosis in 
HIV-seropositive patients. Q J Med 1992, 85 (307-308), 813-23.

96. Richardson, R. F.; Remler, B. F.; Murad, M. H.; Katirji, B., Guillain-Barre syndrome after 
Cyclospora infection. Muscle Nerve 1998, 21 (5), 669-71.

97. Connor, B. A.; Johnson, E. J.; Soave, R., Reiter syndrome following protracted symptoms of 
Cyclospora infection. Emerg Infect Dis 2001, 7 (3), 453-4.

98. Jinneman, K. C.; Wetherington, J. H.; J., An oligonucleotide-ligation assay for the differentiation 
between Cyclospora and Eimeria spp polymerase chain reaction amplification products Prot 62, 
682-5.

99. Buss, S. N.; Leber, A.; Chapin, K.; Fey, P. D.; Bankowski, M. J.; Jones, M. K.; Rogatcheva, M.; 
Kanack, K. J.; Bourzac, K. M., Multicenter evaluation of the BioFire FilmArray gastrointestinal 
panel for etiologic diagnosis of infectious gastroenteritis. J Clin Microbiol 2015, 53 (3), 915-25.

100. Madico, G.; Gilman, R. H.; Miranda, E.; Cabrera, L.; Sterling, C. R., Treatment of Cyclospora 
infections with co-trimoxazole. Lancet 1993, 342 (8863), 122-3.

101. Hoge, C. W.; Shlim, D. R.; Ghimire, M.; Rabold, J. G.; Pandey, P.; Walch, A.; Rajah, R.; Gaudio, 
P.; Echeverria, P., Placebo-controlled trial of co-trimoxazole for Cyclospora infections among 
travellers and foreign residents in Nepal. Lancet 1995, 345 (8951), 691-3.

102. Verdier, R. I.; Fitzgerald, D. W.; Johnson, W. D., Jr.; Pape, J. W., Trimethoprim-sulfamethoxazole 
compared with ciprofloxacin for treatment and prophylaxis of Isospora belli and Cyclospora 
cayetanensis infection in HIV-infected patients. A randomized, controlled trial. Ann Intern Med 
2000, 132 (11), 885-8.

103. Zimmer, S. M.; Schuetz, A. N.; Franco-Paredes, C., Efficacy of nitazoxanide for cyclosporiasis 



14. Protozoarios de menor importancia médica 191
 

in patients with sulfa allergy. Clin Infect Dis 2007, 44 (3), 466-7.
104. Schuster, F. L.; Visvesvara, G. S., Amebae and ciliated protozoa as causal agents of waterborne 

zoonotic disease. Vet Parasitol 2004, 126 (1-2), 91-120.
105. Baig, A. M.; Khan, N. A., Tackling infection owing to brain-eating amoeba. Acta Trop 2015, 142, 

86-8.
106. Kilvington, S.; Beeching, J., Identification and epidemiological typing of Naegleria fowleri with 

DNA probes. Applied and environmental microbiology 1995, 61 (6), 2071-8.
107. Rodriguez, R.; Mendez, O.; Molina, O., Infection del sistema nervioso central por amoebas de 

vida libre: comunicacion de tres nuevos casos venezolanos. Rev Neurologia 1998, 26, 1005-8.
108. Okuda, D. T.; Hanna, H. J.; Coons, S. W.; Bodensteiner, J. B., Naegleria fowleri hemorrhagic 

meningoencephalitis: report of two fatalities in children. Journal of child neurology 2004, 19 (3), 
231-3.

109. Visvesvara, G. S.; Stehr-Green, J. K., Epidemiology of free-living ameba infections. The Journal 
of protozoology 1990, 37 (4), 25S-33S.

110. Herbst, R.; Marciano-Cabral, F.; Leippe, M., Antimicrobial and pore-forming peptides of free-
living and potentially highly pathogenic Naegleria fowleri are released from the same precursor 
molecule. The Journal of biological chemistry 2004, 279 (25), 25955-8.

111. Martinez, A. J., Free-living amoebic meningoencephalitides: comparative study. 
NeurologiaNeurocirugiaPsiquiatria 18 Suppl 391 1977, 401, 2-3.

112. Visvesvara, G. S.; Peralta, M. J.; Brandt, F. H.; Wilson, M.; Aloisio, C.; Franko, E., Production of 
monoclonal antibodies to Naegleria fowleri, agent of primary amebic meningoencephalitis. J Clin 
Microbiol 1987, 25 (9), 1629-34.

113. Qvarnstrom, Y.; Visvesvara, G. S.; Sriram, R.; da Silva, A. J., Multiplex real-time PCR assay for 
simultaneous detection of Acanthamoeba spp., Balamuthia mandrillaris, and Naegleria fowleri. J 
Clin Microbiol 2006, 44 (10), 3589-95.

114. Behets, J.; Seghi, F.; Declerck, P.; Verelst, L.; Duvivier, L.; Van Damme, A.; Ollevier, F., 
Detection of Naegleria spp. and Naegleria fowleri: a comparison of flagellation tests, ELISA 
and PCR. Water science and technology : a journal of the International Association on Water 
Pollution Research 2003, 47 (3), 117-22.

115. Schuster, F. L.; Visvesvara, G. S., Opportunistic amoebae: challenges in prophylaxis and 
treatment. Drug resistance updates : reviews and commentaries in antimicrobial and anticancer 
chemotherapy 2004, 7 (1), 41-51.

116. Linam, W. M.; Ahmed, M.; Cope, J. R.; Chu, C.; Visvesvara, G. S.; da Silva, A. J.; Qvarnstrom, 
Y.; Green, J., Successful treatment of an adolescent with Naegleria fowleri primary amebic 
meningoencephalitis. Pediatrics 2015, 135 (3), e744-8.

117. Capewell, L. G.; Harris, A. M.; Yoder, J. S.; Cope, J. R.; Eddy, B. A.; Roy, S. L.; Visvesvara, G. 
S.; Fox, L. M.; Beach, M. J., Diagnosis, Clinical Course, and Treatment of Primary Amoebic 
Meningoencephalitis in the United States, 1937-2013. J Pediatric Infect Dis Soc 2015, 4 (4), e68-
75.

118. John, D. T.; Howard, M. J., Seasonal distribution of pathogenic free-living amebae in Oklahoma 
waters. Parasitology research 1995, 81 (3), 193-201.

119. Paltiel, M.; Powell, E.; Lynch, J.; Baranowski, B.; Martins, C., Disseminated cutaneous 
acanthamebiasis: a case report and review of the literature. Cutis 2004, 73 (4), 241-8.

120. Marciano-Cabral, F.; Cabral, G., Acanthamoeba spp. as agents of disease in humans. Clinical 
microbiology reviews 2003, 16 (2), 273-307.

121. Khan, N. A., Acanthamoeba: biology and increasing importance in human health. FEMS 
Microbiol Rev 2006, 30 (4), 564-95.

122. Siddiqui, R.; Khan, N. A., Biology and pathogenesis of Acanthamoeba. Parasit Vectors 2012, 5, 
6.

123. Martinez, A. J., Infection of the central nervous system due to Acanthamoeba. Rev of Infect Dis 
13 Suppl 1991, 5 S399-402.

124. Brindley, N.; Matin, A.; Khan, N. A., Acanthamoeba castellanii: high antibody prevalence in 
racially and ethnically diverse populations. Exp Parasitol 2009, 121 (3), 254-6.

125. Koide, J.; Okusawa, E.; Ito, T.; Mori, S.; Takeuchi, T.; Itoyama, S.; Abe, T., Granulomatous 
amoebic encephalitis caused by Acanthamoeba in a patient with systemic lupus erythematosus. 
Clinical rheumatology 1998, 17 (4), 329-32.



192    Los Protozoos

126. Sison, J. P.; Kemper, C. A.; Loveless, M.; McShane, D.; Visvesvara, G. S.; Deresinski, S. C., 
Disseminated acanthamoeba infection in patients with AIDS: case reports and review. Clinical 
infectious diseases : an official publication of the Infectious Diseases Society of America 1995, 
20 (5), 1207-16.

127. Auran, J. D.; Starr, M. B.; Jakobiec, F. A., Acanthamoeba keratitis. A review of the literature. 
Cornea 1987, 6 (1), 2-26.

128. Goldschmidt, P.; Degorge, S.; Benallaoua, D.; Saint-Jean, C.; Batellier, L.; Alouch, C.; 
Laroche, L.; Chaumeil, C., New tool for the simultaneous detection of 10 different genotypes of 
Acanthamoeba available from the American Type Culture Collection. Br J Ophthalmol 2009, 93 
(8), 1096-100.

129. Pirehma, M.; Suresh, K.; Sivanandam, S.; Anuar, A. K.; Ramakrishnan, K.; Kumar, G. S., Field’s 
stain--a rapid staining method for Acanthamoeba spp. Parasitology research 1999, 85 (10), 791-
3.

130. Seal, D., Treatment of Acanthamoeba keratitis. Expert review of anti-infective therapy 2003, 1 
(2), 205-8.

131. Schuster, F. L.; Dunnebacke, T. H.; Booton, G. C.; Yagi, S.; Kohlmeier, C. K.; Glaser, C.; 
Vugia, D.; Bakardjiev, A.; Azimi, P.; Maddux-Gonzalez, M.; Martinez, A. J.; Visvesvara, 
G. S., Environmental isolation of Balamuthia mandrillaris associated with a case of amebic 
encephalitis. J Clin Microbiol 2003, 41 (7), 3175-80.

132. Matin, A.; Siddiqui, R.; Jayasekera, S.; Khan, N. A., Increasing importance of Balamuthia 
mandrillaris. Clin Microbiol Rev 2008, 21 (3), 435-48.

133. Siddiqui, R.; Khan, N. A., Balamuthia amoebic encephalitis: an emerging disease with fatal 
consequences. Microb Pathog 2008, 44 (2), 89-97.

134. Jayasekera, S.; Sissons, J.; Tucker, J.; Rogers, C.; Nolder, D.; Warhurst, D.; Alsam, S.; White, J. 
M.; Higgins, E. M.; Khan, N. A., Post-mortem culture of Balamuthia mandrillaris from the brain 
and cerebrospinal fluid of a case of granulomatous amoebic meningoencephalitis, using human 
brain microvascular endothelial cells. J Med Microbiol 2004, 53 (Pt 10), 1007-12.

135. Martinez, A. J.; Visvesvara, G. S., Balamuthia mandrillaris infection. J Med Microbiol 2001, 50 
(3), 205-7.

136. Parija, S. C.; Dinoop, K.; Venugopal, H., Management of granulomatous amebic encephalitis: 
Laboratory diagnosis and treatment. Trop Parasitol 2015, 5 (1), 23-8.

137. Detering, H.; Aebischer, T.; Dabrowski, P. W.; Radonic, A.; Nitsche, A.; Renard, B. Y.; Kiderlen, 
A. F., First Draft Genome Sequence of Balamuthia mandrillaris, the Causative Agent of Amoebic 
Encephalitis. Genome Announc 2015, 3 (5).

138. Nasirudeen, A. M. A.; Tan, K. S. W., Isolation and characterization of the mitochondrion-like 
organelle from Blastocystis hominis. Journal of microbiological methods 2004, 58 (1), 101-9.

139. Windsor, J. J.; Stenzel, D. J.; Macfarlane, L., Multiple reproductive processes in Blastocystis 
hominis. Trends in parasitology 2003, 19 (7), 289-90; author reply 291.

140. Tan, K. S., New insights on classification, identification, and clinical relevance of Blastocystis 
spp. Clin Microbiol Rev 2008, 21 (4), 639-65.

141. Chen, X. Q.; Singh, M.; Howe, J.; Ho, L. C.; Tan, S. W.; Yap, E. H., In vitro encystation and 
excystation of Blastocystis ratti. Parasitology 1999, 118 ( Pt 2), 151-60.

142. Zaman, V.; Zaki, M.; Manzoor, M.; Howe, J.; Ng, M., Postcystic development of Blastocystis. 
Parasitol Res 1999, 27 (8 ), 941-5.

143. Carbajal, J. A.; Castillo, L., del Karyotypic diversity among Blastocystis hominis isolates. 
Parasitol Res 1999, 85, 437-40.

144. Aguiar, J. I.; Goncalves, A. Q.; Sodre, F. C.; Pereira Sdos, R.; Boia, M. N.; de Lemos, E. R.; 
Daher, R. R., Intestinal protozoa and helminths among Terena Indians in the State of Mato 
Grosso do Sul: high prevalence of Blastocystis hominis. Rev Soc Bras Med Trop 2007, 40 (6), 
631-4.

145. Nassir, E.; Awad, J.; Abel, A. B.; Khoury, J.; Shay, M.; Lejbkowicz, F., Blastocystis hominis as a 
cause of hypoalbuminemia and anasarca. European journal of clinical microbiology & infectious 
diseases : official publication of the European Society of Clinical Microbiology 2004, 23 (5), 
399-402.

146. Clark, C. G., Extensive genetic diversity in Blastocystis hominis. Molecular and biochemical 
parasitology 1997, 87 (1), 79-83.



14. Protozoarios de menor importancia médica 193
 

147. Bohm-Gloning, B.; Knobloch, J.; Walderich, B., Five subgroups of Blastocystis hominis from 
symptomatic and asymptomatic patients revealed by restriction site analysis of PCR-amplified 
16S-like rDNA. Trop Med Internat Health 1997, 2 771-8.

148. Horiki, N.; Maruyama, M.; Fujita, Y.; Yonekura, T.; Minato, S.; Kaneda, Y., Epidemiologic 
survey of Blastocystis hominis infection in Japan. Am J Trop Med Hyg 1997, 56 (4), 370-4.

149. Jelinek, T.; Peyerl, G.; Löscher, T.; von Sonnenburg, F.; Nothdurft, H. D., The role of 
Blastocystis hominis as a possible intestinal pathogen in travellers. The Journal of infection 1997, 
35 (1), 63-6.

150. Cimerman, S.; Ladeira, M. C. T.; Iuliano, W. A., Blastocystosis: nitazoxanide as a new 
therapeutic option. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical 2003, 36 (3), 415-7.

151. Levy, Y.; George, J.; Shoenfeld, Y., Severe Blastocystis hominis in an elderly man. The Journal 
of infection 1996, 33 (1), 57-9.

152. Jones, M. S., 2nd; Ganac, R. D.; Hiser, G.; Hudson, N. R.; Le, A.; Whipps, C. M., Detection of 
Blastocystis from stool samples using real-time PCR. Parasitol Res 2008, 103 (3), 551-7.

153. Sekar, U.; Shanthi, M., Blastocystis: Consensus of treatment and controversies. Trop Parasitol 
2013, 3 (1), 35-9.

154. Ertug, S.; Dost, T.; Ertabaklar, H.; Gultekin, B., The effect of trimethoprim-sulfamethoxazole in 
Blastocystis hominis infection. Turkiye Parazitol Derg 2009, 33 (4), 270-2.

155. Silberman, J. D.; Clark, C. G.; Sogin, M. L., Dientamoeba fragilis shares a recent common 
evolutionary history with the trichomonads. Molecular and biochemical parasitology 1996, 76 
(1-2), 311-4.

156. Johnson, E. H.; Windsor, J. J.; Clark, C. G., Emerging from obscurity: biological, clinical, and 
diagnostic aspects of Dientamoeba fragilis. Clin Microbiol Rev Jul 2004, 17, 553-70.

157. Stark, D.; Garcia, L. S.; Barratt, J. L.; Phillips, O.; Roberts, T.; Marriott, D.; Harkness, J.; Ellis, 
J. T., Description of Dientamoeba fragilis cyst and precystic forms from human samples. J Clin 
Microbiol 2014, 52 (7), 2680-3.

158. Stark, D.; Barratt, J.; Roberts, T.; Marriott, D.; Harkness, J.; Ellis, J., A review of the clinical 
presentation of dientamoebiasis. Am J Trop Med Hyg 2010, 82 (4), 614-9.

159. Cuffari, C.; Oligny, L.; Seidman, E. G., Dientamoeba fragilis masquerading as allergic colitis. J 
Pediatr Gastroenterol Nutr 1998, 26 (1), 16-20.

160. Peek, R.; Reedeker, F. R.; van Gool, T., Direct amplification and genotyping of Dientamoeba 
fragilis from human stool specimens. Journal of clinical microbiology 2004, 42 (2), 631-5.

161. Roser, D.; Simonsen, J.; Stensvold, C. R.; Olsen, K. E.; Bytzer, P.; Nielsen, H. V.; Molbak, K., 
Metronidazole therapy for treating dientamoebiasis in children is not associated with better 
clinical outcomes: a randomized, double-blinded and placebo-controlled clinical trial. Clin Infect 
Dis 2014, 58 (12), 1692-9.

162. van Hellemond, J. J.; Molhoek, N.; Koelewijn, R.; Wismans, P. J.; van Genderen, P. J., Is 
paromomycin the drug of choice for eradication of Blastocystis in adults? J Infect Chemother 
2013, 19 (3), 545-8.

163. Nagata, N.; Marriott, D.; Harkness, J.; Ellis, J. T.; Stark, D., In vitro susceptibility testing of 
Dientamoeba fragilis. Antimicrob Agents Chemother 2012, 56 (1), 487-94.



194    Los Protozoos

Charles Donovan, MD (1863-1951)

Donovan identificó los amastigotes de un agente infeccioso en el bazo 
y los glóbulos blancos obtenidos de un niño que sufría de Kala azar 
(una condición ampliamente conocida, pero de etiología desconocida) 
mientras trabajaba en el Servicio Médico Británico en Madrás, India. 
Escribió sus resultados y los presentó al British Medical Journal. 
Tres años antes, William Boog Leishman había hecho observaciones 
similares de un soldado británico en Dum Dum, Bengala Occidental, 
India, y relató una descripción casi idéntica a la generada por Donovan. 
Leishman también presentó sus hallazgos a The British Medical Journal 
en Inglaterra. Ronald Ross, entonces editor de esa publicación, dedujo 
que cada médico había descubierto exactamente la misma entidad. 
Diapositivas enviadas a él por Donovan confirmaron el diagnóstico 
como una nueva infección parasitaria. Ross lo nombró Leishmania 
donovani en honor de ambos médicos.
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15. Protozoos no patógenos

Introducción

Estamos constantemente confrontados 
por una plétora de microbios cuyo único 
propósito es colonizarnos y aprovecharse de 
nuestros sistemas bioquímicos. El cuerpo 
humano puede ser visto como una serie de 
nichos ecológicos aptos para numerosas enti-
dades, incluyendo virus, bacterias, hongos, 
protozoos, helmintos y artrópodos. Entran 
a través de los tractos gastrointestinal, uro-
genital y respiratorio, a través de abrasiones 
y otros portales de entrada. La mayoría de 
los microbios del mundo son incapaces de 
permanecer en o dentro de estos ambientes y 
son repelidos. Esto se debe principalmente a 
la insuficiencia de su composición biológica 
fundamental, que les impide prosperar en 
nosotros, y la resistencia de nuestro micro-
bioma.1 La mayoría de los que tienen éxito 
nos hacen poco o ningún daño. De hecho, ¡la 
gran mayoría de las células dentro de nosotros 
son extranjeras! Nos referimos a ellas colec-
tivamente como nuestro microbioma (ver: 
http://hmpdacc.org/). Los commensales no 
nos hacen daño, y son compañeros de viaje, 
por así decirlo. Los simbiontes ayudan acti-
vamente a mantener nuestros mecanismos 
homeostáticos. Por ejemplo, la cavidad oral 
alberga unas 700 especies diferentes de bacte-
rias (ver: http://www.homd.org/), que ayudan 
a excluir aquéllas que conducirían a varios 
estados de mala salud. Nuestro tracto intes-
tinal es otro buen ejemplo de coexistencia 
“pacífica” entre nuestros microbios simbióti-
cos y nosotros, que alberga unas 500 especies 
de bacterias “amigables.”2

Los pocos que han logrado romper nuestro 
sistema inmunológico, y superar las barreras 
fisiológicas establecidas por nuestros com-
plejos regímenes metabólicos, pueden causar 
patologías que a menudo conducen a condi-
ciones clínicas. Este capítulo está dedicado a 
una breve mención de algunos de los organ-

ismos eucarióticos que comunmente alberga-
mos, y que no nos hacen daño. El clínico sin 
duda tendrá dificultades de diagnóstico con el 
nombre de uno o más de ellos. La forma en 
que estas especies de “autoestopistas” deben 
abordarse en el contexto del entorno clínico 
es el tema de este breve capítulo.

Una serie de protozoos comensales, de 
por vida, han sido seleccionados dentro de 
nosotros. Bajo condiciones inusuales, algu-
nos han demostrado estar asociados con la 
enfermedad, pero nunca han sido implicados 
como la causa primaria de la enfermedad. 
Cuando una persona se encuentra en riesgo 
de infección (por ejemplo, cirugía, inmuno-
supresión o infección con otro organismo 
patógeno), algunos organismos comensales 
se convierten en patógenos oportunistas, cre-
ciendo y extendiendo su territorio a expen-
sas de nuestro ahora comprometido micro-
bioma. En esos momentos, el clínico tiene 
dificultades para determinar quién hizo qué 
a quién. El laboratorio de microbiología de 
diagnóstico asume ahora un papel de gran 
importancia, ayudando a catalogar los micro-
bios en los buenos, los malos y los feos. Solu-
cionando la causa primaria de la enfermedad 
a menudo se invierte el patrón de crecimiento 
del oportunista. Ninguno de los organismos 
enumerados en las tablas, salvo raros casos 
de Entamoeba dispar y E. gingivalis, se ha 
asociado alguna vez con una infección real y, 
en estas excepciones, no se produjo ninguna 
enfermedad grave debida al protozoario. 3,5

Es crítico para el clínico reconocer el hecho 
que aunque el organismo informado no es un 
patógeno, es potencialmente un marcador 
de la exposición del paciente a una situación 
que puede haber llevado a la adquisición de 
otro organismo que puede ser patógeno. La 
búsqueda debe centrarse en todos los demás 
agentes transmitidos por la misma ruta. Un 
representante de cada organismo mencionado 
en los siguientes resúmenes se puede encon-
trar en el Apéndice C.
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Protozoos flagelados comensales
Los Trichomonas tenax, T. hominis, 

Enteromonas hominis, Retortamonas intes-
tinalis y Chilomastix mesnili sólo colonizan 
el huésped humano y se consideran no pató-
genos según todos los criterios estándar6. El 
T. tenax vive en la placa de cavidad oral y el 
resto de ellos son habitantes  intestinales. Sólo 
C. mesnili tiene un estadio de quiste. Todos se 
consideran proto-anaeróbicos amitocondria-
dos y aerotolerantes.7 Se encontró un fuerte 
crecimiento de T. tenax simultáneamente 
con abscesos y tumores de la cavidad oral.8,9 
Además, T. tenax se ha aislado en casos de 
neumonía por inhalación y de derrames pleu-
rales en un paciente en quien la ulceración 
del esófago resultó en comunicación con la 
cavidad pleural. Se ha reportado una prueba 
de PCR para detectar la presencia de T. tenax 
en la placa dental.10,11 Debido al abrumador 
número de personas que albergan este flage-
lado sin experimentar molestias, el T. tenax 
permanece en la lista de comensales.

Se ha descrito un sólo caso de Enteromo-
nas hominis en el que el paciente experimentó 
diarrea y fue tratado con éxito con metroni-
dazol.12 Ni R. intestinalis ni C. mesnili han 
estado vinculados a algún estado de salud 
anormal.

Amebas comensales
Las Entamoeba dispar, E. hartmanni, E. 

coli, Endolimax nana y Iodamoeba bütschlii 
son organismos frecuentemente identifica-

dos en el examen rutinario de heces y cuyos 
informes a menudo provocan confusión entre 
los clínicos que buscan las causas de la enfer-
medad diarreica en sus pacientes. Algunos 
tienen semejanzas con la Entamoeba histo-
lytica, especialmente para el inexperto téc-
nico de laboratorio, y a veces lo confunden 
con este patógeno, en lugar del comensal. 
Por lo tanto, el paciente recibe tratamiento 
para una entidad que no está causando el 
problema. Después del tratamiento, la enfer-
medad a menudo “se repite”, y se culpa a la 
droga del fracaso. Las amebas comensales 
no responden a los fármacos estándar utiliza-
dos para erradicar la Entamoeba histolytica, 
el patógeno más frecuentemente confundido 
con el E. dispar o el E. hartmanni. El uso de 
la PCR permite el diagnóstico definitivo de 
las amebas patógenas.13 Otro enfoque utiliza 
anticuerpos monoclonales para distinguir los 
quistes de E. histolytica de los de E. dispar y 
otras amebas comensales, facilitando su uso 
en un modo de captura de antígenos para el 
diagnóstico de rutina.

La Entamoeba polecki es un habitante del 
tracto intestinal de cerdos que a veces encuen-
tra su camino en los seres humanos, mientras 
que la E. gingivalis vive en las aletas gingi-
vales de un pequeño subconjunto de seres 
humanos aún no definido, y se asocia con 
la piorrea, pero no la causa. La E. gingivalis 
fue diagnosticada por aspiración con aguja 
fina de un absceso del cuello, después de la 
radioterapia.15
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Angelo Dubini, MD (1813-1902)

A Dubini se le atribuye la descripción de la etapa adulta de Ancylostoma 
duodenale (como la llamará más tarde). Descubrió el gusano mientras 
realizaba una autopsia en una mujer joven. Bilharz, trabajando en Egipto, 
hizo la conexión entre la infección por anquilostomas y la anemia severa. 
Algunos años más tarde, Dubini fue llamado para ayudar a identificar la 
causa de una epidemia de anemia severa y muerte entre los trabajadores 
dedicados a excavar el túnel del San Gotardo de 15 kilómetros, que 
conectó a Italia con Suiza. Dubini identificó la anquilostomiasis como 
la causa de la enfermedad. Publicó sus resultados combinados en 1843. 
Este fecundo papel debía inspirar estudios sobre las causas de la “pereza 
meridional”, una enfermedad que azotó el sur de EE. UU, después de 
la guerra civil.
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V. Los Nemátodos

Los nemátodos son lombrices no seg-
mentadas pertenecientes al filo Nematoda, y 
hacen parte de las formas de vida más abun-
dantes en la tierra. La gran mayoría de los 
nemátodos son de vida libre, habitando los 
nichos más esenciales en el suelo y en aguas 
dulces y saladas, así como otros nichos más 
especializados. Sólo una pequeña fracción del 
número total de especies es parasitaria, y sólo 
algunas de ellas infectan al huésped humano. 
La mayoría de los nemátodos parásitos han 
desarrollado una dependencia biológica alta-
mente específica de una especie particular de 
huésped, y son incapaces de sobrevivir en 
cualquier otra. Sólo unos pocos han logrado 
adaptarse a una gran variedad de huéspedes. 
El más conocido entre los nemátodos de 
vida libre es el Caenorhabditis elegans, 
cuyo genoma completo ha sido secuenciado 
(20.512 genes). En contraste, el genoma de 
Trichinella spiralis, un nemátodo parásito, 
tiene más ADN total que el C. elegans, y sólo 
un 60% de éste es común con su pariente de 
vida libre. Sin embargo, sólo se han identi-
ficado 15.808 regiones codificantes, lo que 
implica que este parásito necesita menos, no 
más genes que sus parientes libres. Los facto-
res de virulencia y otros compuestos especial-
izados necesarios para resistir la digestión o 
el ataque inmunológico probablemente serán 
codificados por genes que permitan al inva-
sor vivir cómodamente frente a un sistema 
inmune exquisitamente desarrollado.

Las infecciones causadas por los nemáto-
dos están entre las más frecuentes, afectando 
a casi todos nosotros en algún momento de 
nuestras vidas. Los nemátodos más comunes 
son tres tipos de helmintos transmitidos por el 
suelo (STH), la lombriz común Ascaris lum-
bricoides, la Trichuris trichiura y los anqui-
lostomas Necator americanus y Ancylostoma 
duodenale. Los niños son particularmente 
susceptibles a adquirir una gran cantidad de 
estos parásitos y, en consecuencia, sufren 

una mayor morbilidad. En muchos países 
en desarrollo, los niños suelen albergar los 
tres tipos de STH (de ahí el apodo “la trini-
dad impía”) y sufren de desnutrición infantil, 
retraso en el crecimiento físico y déficit en 
los desarrollos cognitivo e intelectual, como 
resultado.

El nemátodo típico, tanto en larva como 
adulto, está rodeado por un revestimiento 
exterior flexible y duradero, la cutícula ace-
lular, que es resistente a los productos quími-
cos. Es una estructura compleja compuesta 
por una variedad de capas, cada una de las 
cuales tiene muchos componentes, incluy-
endo proteínas estructurales, enzimas y lípi-
dos. La cutícula de cada especie tiene una 
estructura y composición únicas; no sólo pro-
tege al gusano, sino que también puede estar 
implicada en el transporte activo de peque-
ñas moléculas, incluyendo agua, electrolitos 
y compuestos orgánicos. Otra capa, la epi-
cutita, rodea la cutícula de algunas especies 
parasitarias, haciéndolas aún más resistentes 
al ataque de enzimas, anticuerpos y otros fac-
tores de resistencia del huésped.

Todos los nemátodos tienen un sistema 
muscular bien desarrollado. Las células mus-
culares forman un anillo externo de tejido que 
se encuentra justo debajo de la cutícula, y sus 
orígenes e inserciones se encuentran en pro-
cesos cuticulares. Además, hay alguna clase 
de tejido muscular que rodea la cavidad bucal 
y las regiones esofágicas y subesofágicas del 
tracto intestinal. Estos músculos son elemen-
tos particularmente importantes del aparato 
de alimentación en nemátodos parasitarios y 
de vida libre. Cada célula muscular consiste 
en filamentos, mitocondrias y procesos cito-
plasmáticos que lo conectan con una única 
fibra nerviosa. El sistema nervioso consiste 
en un anillo de nervio dorsal o una serie de 
ganglios que dan lugar a los nervios periféri-
cos - dos laterales, uno dorsal y otro ventral. 
Las comisuras conectan las ramas y permiten 
la integración de la señalización, que da lugar 
a movimientos fluidos, serpenteantes. Varias 
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clases de fármacos interfieren únicamente con 
la señalización de los nervios de los nemáto-
dos, y por lo tanto son tratamientos eficaces 
para infecciones de nemátodos en humanos.

Los nemátodos tienen un tracto intesti-
nal completo y funcional; la cavidad oral (es 
decir, bucal) y el esófago, el intestino medio 
y el intestino posterior con el ano. La cavi-
dad oral y el intestino grueso son general-
mente revestidos por una cutícula; el intestino 
medio consiste en células columnares, con 
microvellos. La función del intestino medio 
es absorber nutrientes ingeridos, mientras que 
el esófago generalmente muscular sirve para 
entregar el alimento al intestino medio.

Además, una serie de glándulas exocri-
nas especializadas se abren en el lumen del 
tracto digestivo, por lo general en la región 
del esófago. Se cree que estas glándulas se 
ocupan en gran medida de la digestión, pero 
también pueden estar relacionadas con otras 
funciones. Por ejemplo, en los anquilosto-
mas, las glándulas cefálicas secretan un anti-
coagulante. En otros casos, hay una sola fila 
de células llamadas esquilocitos que vierten 
sus productos directamente en el esófago, 
vía un ducto cuticular-alineado. Estas células 
ocupan una gran parte de la masa corporal de 
los trichinella, trichuris y capillaria, por ejem-
plo. La función de estas células no se entiende 
completamente, y puede variar de una espe-

cie a otra.
Los nemátodos excretan desechos sólidos 

y líquidos. La expulsión de sólidos tiene lugar 
a través del tracto digestivo. Los líquidos se 
eliminan por medio del sistema excretor, 
que consiste en dos o más tubos colectores 
conectados en un extremo a la glándula ven-
tral (un órgano primitivo parecido a un riñón) 
y en el otro extremo al poro excretor.

El nemátodo femenino adulto tiene una 
gran parte de su cuerpo dedicado a la repro-
ducción. Uno o dos ovarios conducen a la 
vagina por medio de un oviducto tubular 
y el útero. Un receptáculo seminal para el 
almacenamiento de los espermatozoides está 
conectado al útero. El macho tiene un único 
testículo conectado al conducto deferente, a 
la vesícula seminal, al conducto eyaculador y 
a la cloaca. Además, los machos de muchas 
especies tienen estructuras especializadas 
para ayudar en la transferencia de esperma 
a la hembra durante el apareamiento. Su 
identificación se basa a menudo en la mor-
fología de estas estructuras. La mayoría de 
los nemátodos ponen huevos, pero algunos 
son vivíparos. Más información sobre la 
biología de los nemátodos se dará en el texto 
de cada agente infeccioso cuando se discutan, 
siempre que se refiera a la patogénesis de la 
enfermedad. 
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Figure 16.1. Hembra adulta Enterobius vermicularis. 
10mm.

16. Enterobius vermicularis
   (Linnaeus 1758)

Introducción

El Enterobius vermicularis (oxiuro) es 
la infección por nemátodos más prevalente 
de los seres humanos, su único huésped. En 
los Estados Unidos, el oxiuro todavía se pre-
senta, estimando que puede afectar hasta 40 
millones de individuos o más.1 Es probable 
que la prevalencia de enterobiasis haya dis-
minuido considerablemente durante la última 
década. En algunas comunidades de Europa, 
las tasas de prevalencia pueden llegar al 50% 
en los niños, especialmente en los países más 
pobres de Europa oriental y los Balcanes.1,2 
El Enterobius vermicularis es principal-
mente una infección de niños en edad escolar, 
aunque las infecciones han sido diagnostica-
das en ancianos y en otras poblaciones, como 
individuos internos e inmunosuprimidos.3,6 
La transmisión del enterobio es especial-
mente frecuente en las escuelas primarias y 
guarderías.6 Se ha descrito recientemente un 
síndrome de colitis eosinofílica asociado con 
larvas de E. vermicularis, pero es notable por 
no causar una eosinofilia periférica.7

Información histórica

En 1758, Carl Linnaeus denominó a este 
organismo Enterobius vermicularis.8 Más 
tarde, en 1824, Johann Bremser distinguió a 
esta lombriz de los otros nemátodos oxurídi-
cos y ascarídeos, y proporcionó una descrip-
ción precisa de la misma que constituye la 
base del actual esquema moderno de clasifi-
cación. Óvulos de oxiuros han sido recupera-
dos de los coprolitos humanos encontrados 
en numerosos sitios arqueológicos, algunos 
con una antigüedad de hasta 10.000 años, y 
se ha detectado ADN enterobio en ADN anti-
guo de coprolitos humanos norte y sudameri-
canos.10,11

Ciclo de vida

El ciclo de vida del oxiuro es uno de los 
más simples entre los parásitos, y tiene un 
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Figura 16.2. Secciones transversales del adulto E. 
vermicularis en el apéndice

típico patrón de desarrollo de nemátodos; 
Cuatro estadios larvales (L1-L4), y la etapa 
adulta. Los gusanos adultos viven libremente 
en el lumen del colon transverso y descen-
dente, y en el recto. La hembra (Fig. 16.1) 
mide 8-13 mm de longitud y 0.3-0.6 mm de 
ancho. El macho es típicamente más pequeño, 
midiendo 2-5 mm por 0.2 mm. La cola del 
macho contiene una sola espícula copuladora 
curvada. Los gusanos adultos se alimentan de 
nuestro microbioma.

Las lombrices adultas se aparean, y en 6 
semanas, cada hembra contiene aproximada-
mente 10.000 huevos fertilizados, no embrio-
nados. Los varones mueren poco después 
de la cópula. La hembra grávida migra el 
ano hacia la piel perianal por la noche, muy 
probablemente estimulada por la caída de la 
temperatura corporal del huésped. Allí exper-
imenta un prolapso del útero, expulsa todos 
sus huevos y luego muere.

La expulsión puede ser tan intensa que 
los huevos vuelan por el aire. Los huevos se 
embrionan rápidamente y se vuelven infec-

ciosos dentro de las 6 horas de ser deposita-
dos, exhibiendo uno de los ciclos de desar-
rollo embriológico más rápidos entre todas 
las especies de nemátodos.

Un picor perianal incómodo se desar-
rolla, llamado pruritis ani, que puede ser lo 
suficientemente severo como para causar 
trastornos del sueño.12 El rascado de la zona 
perianal a menudo puede conducir a que los 
huevos se alojen bajo las uñas. La ingestión 
de estos huevos puede ocurrir cuando un niño 
pone las manos infectadas en su boca. Los 
huevos embrionados (Fig. 16.2) son tragados 
y eclosionan como larvas L1. Una vez que 
llegan al intestino delgado, se desprenden de 
su cutícula (muda) convirtiéndose en larvas 
L2. El desarrollo a la tercera y cuarta etapas 
también ocurre en el intestino delgado. Las 
larvas L4 se alimentan y luego se mueven, 
transformándose en adultos que viajan al 
intestino grueso, donde se instalan. (Figura 
16.3.) El ciclo completo se alcanza dentro 
de las 4-6 semanas después de la ingestión 
del huevo infeccioso. Alternativamente, los 
huevos pueden eclosionar sobre la piel en el 
sitio de la deposición, y las larvas L2 pueden 
reptar hacia atrás a través del ano en el recto, 
y finalmente el colon, donde se convierten en 
adultos reproductores. Esto se conoce como 
retro-infección.

En las pacientes femeninas, las larvas que 
nacen en la piel cerca del ano ocasionalmente 
se arrastran hacia la vagina en lugar del recto, 
estableciendo una infección aberrante. Con 
menos frecuencia, los parásitos gravídicos 
infectan las trompas de Falopio. Las infec-
ciones aberrantes también incluyen peritoni-
tis pélvica, infección ovárica, granuloma del 
hígado y el apéndice.13,18

Patogenia Celular y Molecular

Todas las etapas del E. vermicularis se 
desarrollan en el tracto intestinal, por lo que 
el huésped no experimenta ninguna reacción 
sistémica a menos que la carga de lombrices 
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Figura 16.3. Huevos embrionados de E. vermicularis.

sea particularmente alta, o haya una infec-
ción ectópica. El parásito provoca una respu-
esta inflamatoria local leve y, aunque se ha 
definido la colitis eosinofílica, la eosinofilia 
no se desarrolla.7,19

Algunos pacientes desarrollan un picor 
como resultado de respuestas alérgicas a 
las proteínas del gusano. Si la infección por 
oxiuro causa problemas secundarios, como 
apendicitis o enfermedad inflamatoria pélvica, 
no está claro.17 Se han encontrado lombrices 
en estos órganos en   autopsias sin evidencia 
de una reacción inflamatoria. En otras circun-
stancias, los gusanos se han implicado como 
un apéndice que podría haber llevado a la 
cadena de eventos que conduce a apendicitis 
clínicas.

Aunque no hay estudios comparativos en 
seres humanos, la evidencia experimental ha 
demostrado que el estado inmune del huésped 
afecta el resultado de la infección. El Sypha-
cia oblevata es una especie de oxiuro que 
infecta solamente a los ratones alcanzando un 
número mucho mayor en ratones desnudos 
(atímicos) que en los mismos ratones en los 
que se introdujo un implante subcutáneo de 
tejido tímico procedente de donantes singé-
nicos.21 En un caso inusual, la infiltración del 
colon con eosinófilos y neutrófilos condujo 
a la enteritis eosinofílica clínica en un varón 
homosexual de 18 años que pasó numerosas 
larvas de E. vermicularis. Las larvas fueron 
definitivamente identificadas con base en  

característicos 28S ribosomal RNA y 5S 
rRNA espaciadores intergénicos por PCR.9 
La susceptibilidad a la infección por oxiuro 
disminuye con la edad en los seres humanos, 
pero las razones de esto no están claras Queda 
por determinar si esta diferencia de suscep-
tibilidad tiene una base inmunológica o fisi-
ológica.

Enfermedad Clínica

La gran mayoría de las personas infectadas 
están libres de síntomas. Los pocos que son 
sintomáticos experimentan comezón intensa 
del área perianal, que en raras ocasiones con-
duce a la celulitis.22 La infección vaginal aber-
rante conduce a picazón vaginal y a veces a 
descarga serosa. La enuresis se ha atribuido 
a la infección por el oxiuro, pero no se ha 
establecido una relación causal.23 El rechinar 
de los dientes y los trastornos del sueño tam-
poco se han relacionado definitivamente con 
el oxiuro. Los pacientes que experimentan 
dolor abdominal durante la infección puede 
ser debido a la coinfección con Dientamoeba 
fragilis. La enteritis eosinofílica causada por 
E. vermicularis puede ser hemorrágica y pre-
senta dolor abdominal y melena. Raramente, 
la enterobiasis se ha relacionado con la apen-
dicitis clínica.16

Diagnóstico

La infección suele diagnosticarse medi-
ante la visualización de los óvulos de oxiuros 
o lombrices adultas. Dado que los óvulos 
se depositan en la piel perianal y no se lib-
eran en las heces, el examen de heces para 
detectar óvulos y parásitos es de poca utilidad 
para diagnosticar esta infección. Los huevos 
se obtienen mejor mediante la recolección 
de éstos de la zona perianal utilizando cinta 
adhesiva transparente (no esmerilada) o la 
paleta adhesiva comercialmente disponible. 
La cinta adhesiva o paleta debe aplicarse a 
la región perianal en las primeras horas de 
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la mañana mientras el paciente duerme o 
tan pronto como el paciente se despierta (es 
decir, antes de un baño o evacuación intesti-
nal). La cinta o paleta se examina a continu-
ación usando microscopía óptica. Los huevos 
característicos (Figuras 16.2, C.37) pueden 
detectarse fácilmente de esta manera. En oca-
siones, gusanos de hilo femeninos pueden ser 
directamente visibles en la piel perianal. Estos 
gusanos hembras son de 8-13mm de largo y 
muy delgados con la apariencia de pequeñas 
trozos de hilo blanco. Las pruebas serológi-
cas específicas para E. vermicularis no se uti-
lizan clínicamente para el diagnóstico de esta 
infección.

Las lombrices adultas se pueden iden-
tificar fácilmente cuando se ven en seccio-
nes histológicas debido a las proyecciones 
cuticulares bilaterales conocidas como alae. 
En pacientes con dolor abdominal u otros 
síntomas gastrointestinales, puede ser nece-
sario realizar un examen fecal para descartar 
la coinfección con otros agentes infecciosos. 
La colonoscopia de un paciente con enteritis 
eosinofílica de E. vermicularis mostró una 
descarga purulenta desde el recto hasta el 
íleon terminal y ulceraciones. Un paciente 
descrito con este síndrome se observó para 
pasar larvas en lugar de huevos o gusanos 
adultos, lo que requería PCR para la identi-
ficación.7

Tratamiento

El pamoato de pirantel en una sola dosis 
[11 mg / kg (1 gramo máximo)], o bien 
albendazol (400 mg) o mebendazol (100 
mg) en una sola dosis, es el tratamiento reco-
mendado. Con una eficacia mejorada que 
se acerca al 100 por ciento si una segunda 
dosis se administra dos semanas después 
de la primera.24,27 En los Estados Unidos, el 
palmoato de pyrantel es una opción barata y 
eficaz sin receta, mientras que el tratamiento 
con medicamentos alternativos, si es prescrito 
por un médico que no tiene conocimiento de 

los precios de los medicamentos, puede costar 
cientos de dólares. Ninguno de estos medica-
mentos mata los huevos o larvas en desar-
rollo, por lo tanto, el segundo tratamiento 
“ciego” es recomendado 2 semanas después 
de la terapia original. Esta segunda ronda de 
terapia destruye los gusanos que han nacido 
de los huevos ingeridos después del primer 
tratamiento.24,27 Dado que los huevos pueden 
sobrevivir de 2 a 3 semanas en la ropa, en 
objetos inanimados y ropa de cama la reinfec-
ción puede continuar ocurriendo sólo durante 
este período limitado y por lo tanto, sólo uno 
segundo tratamientos suele ser suficiente. 
Saber que el ciclo entero toma 4-6 semanas 
después de la ingestión del huevo infeccioso, 
puede ayudar con la identificación de cual-
quier contacto que pudiera estar infectado así 
como la identificación de la exposición del 
paciente. Dado que los óvulos pueden sobre-
vivir de 2 a 3 semanas antes de ser ingeridos, 
el momento de exposición para un paciente 
infectado es de 1 a 2 meses antes de la apar-
ición de gusanos hembra adultos capaces de 
producir huevos infectados. Se recomienda el 
tratamiento de los contactos expuestos, todos 
los miembros del hogar y los pacientes que 
`puedan contagiar, si no son miembros del 
hogar, lo que ha tenido éxito tanto en los hog-
ares como en las instituciones. (Http://www.
cdc.gov/parasites/pinworm/ treatment.html)

Prevención y control

En el niño pequeño, la infección y la rein-
fección son frecuentes, debido a la perman-
ente transmisibilidad del oxiuro. Los grupos 
con mayor prevalencia de infección son los 
escolares y los individuos institucionalizados. 
El problema es el hecho de que los huevos 
pueden sobrevivir durante varios días bajo 
condiciones de alta humedad y temperaturas 
de intermedias a bajas. No hay predileccio-
nes sobre la base de sexo, raza o clase socio-
económica.

El lavado a fondo de las manos con agua 
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y jabón después del uso del inodoro, del 
cambio de pañales o del cuidado de niños 
en edad escolar debería ayudar a reducir la 
transmisión.3 Se ha sugerido que el corte de 
las uñas disminuye la posibilidad de recolec-

ción de huevos y reduce el riesgo de rotura de 
la piel en el área perianal al rascarse. En insti-
tuciones, guarderías, escuelas u otras áreas 
con infecciones por oxiuros, el tratamiento 
masivo durante los brotes puede ser éxito.28
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las que infectan a seres humanos. Su libro, Malaria Parasites and Other 
Haemosporidia, sigue siendo un clásico en el estudio de la malaria.
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Figura 17.1. Trichuris trichiura hembra adulta.

Figura 17.2. Macho adulto Trichuris trichiura.

17. Trichuris trichiura
    (Linnaeus 1771)

Introducción

El Trichuris trichiura, comúnmente lla-
mados tricocefalos debido a su forma carac-
terística, es uno de los tres principales hel-
mintao transmitidos por el suelo (STH) que 
causan una grave morbilidad en los países 
en desarrollo.1,4 La infección por Trichu-
ris coincide con frecuencia con infecciones 
causadas por el otros STHs, el Ascaris lum-
bricoides y los anquilostomas. La prevalen-
cia de tricuriasis es de aproximadamente 477 
millones de personas en todo el mundo, con 
el mayor número de infecciones en Asia, el 
África subsahariana y las regiones tropicales 
de América.5 Se desconoce si la tricuriasis 
aún se produce en la región sudoriental de los 
Estados Unidos.1,3,6

El T. trichiura no tiene huéspedes reser-
vorio. Otras especies de trichuris infectan una 
amplia gama de mamíferos (por ejemplo, T. 
vulpis caninos, T. muris en el ratón, T. suis en 
el cerdo). Las cargas de gusanos debidas a 
trichuris suelen ser más altas en los niños que 
en los adultos, y la enfermedad es consecuent-
emente más grave en ese grupo de edad.6 Los 
niños en edad escolar están particularmente 
afectados. Los niños fuertemente infectados 
a menudo desarrollan colitis y atrofia del cre-
cimiento, y aquéllos con infecciones cróni-
cas pueden incluso desarrollar deficiencias 
intelectuales y cognitivas.6,7

Información histórica

En 1740, Giovanni Morgagni describió 
con precisión la localización del T. trichiura 
en el ciego y en el colon transverso.8 En 1761, 
un informe de Johannes Roederer, describía 
la morfología externa del T. trichiura.9 El 
informe de Roederer estaba acompañado por 
versiones científicas que todavía se consid-
eran muy precisas. En 1771 Carl Linnaeus 

clasificó a este parásito, entonces llamado 
“teretes”, como un nemátodo.10 Encontrar 
los huevos petrificados y característicos en 
coprolitos de seres humanos prehistóricos ha 
identificado la infección humana con trichu-
ris como un patógeno que ha infectado los 
humanos por más de 5.000 años.10

Ciclo de vida

La hembra adulta (Fig. 17.1) mide 30-50 
mm, mientras que el macho (Fig. 17.2) tiene 
una longitud de 30-45 mm. La infección 
comienza cuando se tragado el huevo embri-
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Figura 17.4. Exploración EM de trichuris adultos, in 
situ. Cortesía K. Wright.

Figura 17.3. Huevo fertilizado, no embrionado, de 
T. trichiura. 50 mm x 20 mm.

onado (Fig. 17.3) La larva L1 se incuba en 
el intestino delgado, penetra en el epitelio 
columnar y se extiende justo por encima de 
la lámina propia.

Cuatro meses más tarde, el adulto inmad-
uro emerge, es llevado pasivamente al intes-
tino grueso, donde se repliega en las célu-
las columnares, y luego induce su nicho 
esencial. El Trichuris trichiura adulto vive 
en el colon transverso y descendente (Fig. 
17.4). El esófago anterior, estrecho y alar-
gado está embebido dentro de un sincitio de 
células huésped creado por la lombriz. Este 
sincitio probablemente es el resultado de la 
exposición del huésped a las secreciones de 
lombrices que emanan de su stigosa. El abdo-
men posterior sobresale en el lumen, permi-
tiendo que los huevos escapen. No se sabe 
nada sobre las necesidades nutricionales de 
este parásito, pero la evidencia experimen-
tal sobre especies relacionadas sugiere que 
no ingeren sangre.11 Los parásitos crecen y 
maduran en el intestino grueso, donde tam-
bién ocurre el apareamiento.

La permeabilidad (es decir, la primera vez 
que los huevos son detectables en las heces) 
es aproximadamente de 90 días después del 
momento de la ingestión de huevos embrio-
nados. Las hembras pueden producir 3.000-
5.000 huevos por día y viven entre 1,5 y 2,0 
años.12,13 Los huevos fertilizados se depositan 
en el suelo con las heces y deben embrion-
arse en el suelo antes de ser infecciosos. Los 

factores ambientales, como la alta humedad, 
el suelo arenoso o limoso y una temperatura 
cálida (20-30 °C), favorecen el desarrollo 
rápido del embrión.14 En condiciones ópti-
mas, el desarrollo embrionario tiene lugar 
durante un período de 18 a 22 días.15

Patogenia Celular y Molecular

En las zonas endémicas de trichuris, las 
poblaciones pediátricas suelen albergar las 
cargas más grandes de la peste porcina, con 
las cargas más altas en los niños entre 5-15 
años de edad. No se sabe por qué estas pesa-
das cargas de lombrices disminuyen en los 
grupos de edad avanzada. Algunos estudios 
indican que la susceptibilidad a infecciones 
agudas por trichuris pueden depender de una 
incapacidad para montar una respuesta fuerte 
de tipo 2 de células T auxiliares16. También 
parece haber un componente genético a la 
susceptibilidad.17

La presencia de lombrices adultas en el 
intestino grueso produce defectos estructura-
les en el epitelio.18 Para invadir la mucosa 
colónica, los trichuris adultos liberan una 
nueva proteína formadora de poros y for-
madora de canales.19 In vitro, estas proteí-
nas secretadas inducen poros conductores de 
iones en bicapas lipídicas. La formación de 
poros en las membranas de las células epite-
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Figura 17.5. Prolapso del recto con T. trichiura 
adulto.

liales puede facilitar la invasión y permitir al 
parásito mantener su ambiente sincitial en el 
epitelio cecal. Los genes que codifican estas 
nuevas proteínas están compuestos por rep-
licaciones.

A pesar de la capacidad inmunomodula-
dora del trichuris adultos, en algunos casos 
se puede presentar una respuesta inflamatoria 
de bajo grado a la presencia de adultos, junto 
con la regulación positiva de biomarcadores 
inflamatorios y un cuadro clínico similar a la 
enfermedad inflamatoria intestinal (IBD) de 
colitis ulcerosa o puede presentarse la enfer-
medad de Croh.21 Estas últimas condiciones 
se caracterizan por un daño histopatológico 
más extenso en el intestino. Con las infec-
ciones agudas, la población de lombrices 
puede extenderse desde el extremo proximal 
hasta el terminal del íleon y causar ileitis. La 
anemia es el resultado de una combinación de 
daño capilar y erosión que conduce a pérdida 
de sangre y anemia de inflamación crónica.21 
En general, la anemia resultante de una infec-
ción intensa con T. trichiura es mucho menos 
grave que la anemia asociada a la anquilosto-
miasis.

En contraste con situaciones en las que 
existe una inflamación de bajo grado, los efec-
tos inmunomoduladores de tricuros adultos 

pueden predominar. Irónicamente, estas car-
acterísticas de la lombriz han sido explotadas 
para desarrollar un nuevo tratamiento para 
la enfermedad de Crohn. Se ha demostrado 
que la ingestión de huevos embrionados de 
la lombriz porcina T. suis ha reducido los 
síntomas de la enfermedad de Crohn durante 
cortos períodos sin efectos adversos significa-
tivos sobre el paciente.22,23 El mecanismo pre-
ciso de cómo el T. suis reduce la inflamación 
del huésped es todavía activamente estudi-
ada, pero la evidencia actual sugiere que el 
T. suis cambia el sistema inmunitario delTh1 
a una respuesta Th2 y cambia los niveles de 
ciertas citoquinas, posiblemente, en parte, a 
través de cambios en el microbioma del intes-
tino.24,25 La investigación sugiere que los pro-
ductos excretados/secretados afectan el epi-
telio intestinal, los macrófagos y las células 
dendríticas y suprimen la producción de cito-
quinas pro-inflamatorias por estas células.26,27

Enfermedad Clínica

La enfermedad clínica ocurre principal-
mente en niños28. Aquéllos con infecciones 
trichuris muy agudas pueden presentar dis-
entería o colitis crónica. La disentería indu-
cida por Trichuris produce pérdida de peso, 
emaciación y anemia. Debido a la hinchazón 
mucosa extensa del recto, el deseo de pujar 
como si las heces estuvieran presentes (tenes-
mus) puede ocurrir. El tenesmo prolongado 
puede conducir al prolapso rectal (Fig. 17.5).18

La colitis crónica trichuris en pacientes 
pediátricos puede parecerse a las caracter-
ísticas de las formas más conocidas de enfer-
medad inflamatoria intestinal, como la enfer-
medad de Crohn y la colitis ulcerosa. Los 
niños que sufren de tricuriasis aguda desar-
rollan desnutrición crónica, estatura baja, 
anemia y uñeros.18 Después de la quimiote-
rapia específica, muchas de estas condiciones 
disminuyen, lo que a menudo resulta en una 
rápida recuperación.

Una creciente evidencia sugiere que, 
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además de los síntomas físicos de la tricu-
riasis, la infección crónica también puede 
producir deficiencias, a largo plazo, en el 
desarrollo cognitivo e intelectual del niño.7 El 
mecanismo por el cual esto ocurre aún no se 
conoce.

Diagnóstico

Los huevos de Trichuris tienen un aspecto 
característico y son fácilmente identificables. 
En casos de infección leve, la concentración 
de heces antes del examen microscópico 
puede ser necesaria para identificar los 
huevos. Los cristales de Charcot-Leyden en 
las heces deben conducir a un examen adicio-
nal incluso en ausencia de identificar huevos 
en un primer examen de heces. La búsqueda 
de protozoos patógenos, como Entamoeba 
histolytica o Giardia lamblia, es indicada 
dada la alta frecuencia de múltiples infec-
ciones. Aunque la identificación de huevos 
de trichuris es relativamente fácil, encontrar 
giardia o entamoeba es más difícil, y requi-
ere un microscopista experimentado. Las 
lombrices trichuris adultas también pueden 
ser identificadas mediante la visualización 
directa en la colonoscopia.29 Cuando existe 
duda, es razonable tratar al paciente para la 
infección por trichuris y solicitar asesora-
miento experto si los síntomas del paciente 
no disminuyen. El fracaso en el control de la 
diarrea después de erradicar el tricuris obliga a 
una evaluación más completa de otras causas 
de diarrea. Se deben usar cultivos de heces 
para determinar la posible presencia de pató-
genos entéricos procarióticos o virales. En 
las preparaciones histológicas, los trichuris 
adultos pueden identificarse fácilmente por la 
variabilidad característica de su diámetro en 
diferentes secciones.

Tratamiento

Un benzimidazol - mebendazol o alben-
dazol - es el tratamiento de elección para la 

tricuriasis.1 El mecanismo primario de estos 
fármacos es inhibir la polimerización de los 
microtúbulos por afinidad de unión a la única 
beta-tubulina de los invertebrados. Aunque 
la mayoría de los programas mundiales de 
desparasitación antihelmíntica dependen del 
uso de una sola dosis de cualquiera de los dos 
fármacos, generalmente se requieren varias 
dosis para curar la tricuriasis30. Alternativa-
mente, la desparasitación tricuris se puede 
mejorar a veces añadiendo ivermectina o 
oxantel.31 En África, actualmente es común 
combinar albendazol con ivermectina en 
programas que simultáneamente se dirigen 
contra infecciones de helmintos intestinales 
incluyendo tricuriasis y filariasis linfática o 
oncocercosis.32

Tanto el albendazol como el mebendazol 
tienen un excelente perfil de seguridad en los 
niños. En las dosis utilizadas para tratar las 
infecciones por helmintos transmitidas por 
el suelo (STH), ninguna de las dos drogas 
causa toxicidad sistémica significativa en el 
uso rutinario, aunque se han reportado dolor 
abdominal transitorio, diarrea, náuseas y 
mareos. El uso a largo plazo se ha asociado 
con supresión de la médula ósea, alope-
cia y hepatotoxicidad. Hay un sólo informe 
que indica que en niños con tricuriasis asin-
tomática, el albendazol resultó en un creci-
miento deteriorado, aunque esta observación 
no se ha confirmado en otros estudios.28

El mebendazol y el albendazol son terato-
génicos y embriotóxicos en ratas de laborato-
rio preñadas en dosis de 10 mg/kg. En vista 
de estos hallazgos, la Organización Mun-
dial de la Salud recomienda el uso de estos 
fármacos en el embarazo sólo después del 
primer trimestre y cuando los beneficios de 
la desparasitación para la salud de la madre 
y del feto superan los riesgos. En previsión 
del uso de mebendazol y albendazol entre las 
grandes poblaciones pediátricas de los países 
en desarrollo, la OMS convocó una consulta 
informal sobre su uso en niños menores de 
2 años de edad.33 De esto se concluyó que la 
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incidencia de efectos secundarios probable-
mente sea la misma en éstos como en los 
niños mayores, y que ambos agentes podrían 
utilizarse para tratar niños de hasta 12 meses 
utilizando dosis reducidas.

Prevención y control

La infección por Trichuris trichiura es 
común en áreas tropicales, donde se ha 
documentado una prevalencia tan alta como 
el 80%. La mayoría de las infecciones son 
ligeras y asintomáticas. Los suelos cálidos 
y húmedos en las regiones tropicales y sub-
tropicales favorecen el mantenimiento de 
los huevos, que pueden permanecer vivos 
durante meses bajo estas condiciones ópti-
mas. Al igual que ocurre con los huevos de 
áscaris, la exposición de los huevos del T. 
trichiura a la luz solar directa durante 12 horas 
o la exposición a temperaturas superiores a 40 
°C durante 1 hora mata al embrión dentro del 
huevo. Los huevos son relativamente resis-
tentes a los desinfectantes químicos y pueden 
sobrevivir durante períodos prolongados en 
las aguas residuales crudas o tratadas. La 
eliminación adecuada de las heces es el prin-
cipal medio de prevención. En las zonas del 
mundo donde se utilizan heces humanas no 
tratadas para fertilizar cultivos, el control de 
esta infección es imposible.

Debido a que los niños en edad escolar 
albergan típicamente las infecciones más 
agudas de trichuris (y ascaris), y la quimiote-
rapia antihelmíntica específica con albenda-
zol o mebendazol puede dar como resultado 
un crecimiento de recuperación y una mejor 
cognición para las personas fuertemente 
infectadas, estos agentes se han usado en 
escuelas.6,34,35 En 2001, la Asamblea Mundial 
de la Salud aprobó una resolución que reco-
mendaba a sus estados miembros administrar 
dosis única de albendazol y mebendazol de 
manera frecuente y periódica (1-3 veces al 
año) para controlar STH (áscaris, trichuris, 
anquilostomiasis). Debido a que los niños 
en edad escolar contribuyen más a la trans-
misión de trichuris y áscaris en la comuni-
dad, también hay cierto optimismo de que el 
tratamiento generalizado podría teóricamente 
interrumpir la transmisión. Los altos índices 
de reinfección de helmintos transmitidos por 
el suelo después del tratamiento requieren 
que los niños reciban tratamiento al menos 
anualmente. Si bien existen claros beneficios 
de salud y educación para la intervención 
en la escuela, existe la preocupación de que 
las dosis únicas de albendazol o mebenda-
zol a menudo no sean suficientes para curar 
las infecciones por trichuris, de manera que 
la adición de ivermectina o oxantel quizá se 
justifique.
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Figura 18.1. Hembras adultas (arriba) y machos 
(abajo) Ascaris lumbricoides. 13-18 cm de largo.

Figura 18.2. Áscaris adulto en apéndice.

18. Ascaris lumbricoides
(Linnaeus, 1758)

Introducción

El Ascaris lumbricoides es uno de los 
namátodos más grandes de los que infectan a 
los seres humanos. El adulto vive en el intes-
tino delgado donde puede crecer hasta una 
longitud de más de 30 cm. Esta infección se 
encuentra casi dondequiera que haya pobreza 
en los países en desarrollo. Las estimaciones 
actuales indican que más de 800 millones de 
personas están infectadas.1,3 Las consecuen-
cias más graves de la infección por áscaris 
ocurren en niños por estar más predispuestos 
a sufrir cargas más pesadas de lombrices que 
los adultos que viven en condiciones simil-
ares. Los huevos de áscaris prosperan en suelo 
cálido y húmedo, y son altamente resistentes 
a una variedad de condiciones ambientales. 
Los huevos pueden sobrevivir en las regio-
nes subárticas.4 En algunos países en desar-
rollo, los huevos de áscaris son ubicuos y se 
han recuperado en una amplia variedad de 
superficies ambientales, incluidas las manos 
mal lavadas. Los huevos de áscaris han sido 

incluso detectados en el papel moneda.5,6 La 
capacidad de los huevos de áscaris para sobre-
vivir en estos ambientes inclementes explica 
la transmisión urbana de la ascaridiasis en las 
grandes ciudades.

Es controvertido si los cerdos pueden 
servir como reservorio animal para A. lum-
bricoides, o si el parásito relacionado, Asca-
ris suum, también es transmisible a los seres 
humanos7. Se ha sugerido que la infección 
humana surgió en asociación con la domesti-
cación de los cerdos, posiblemente en China.8 
Sin embargo, la evidencia disponible sugiere 
que los áscaris en humanos y en cerdos com-
prenden poblaciones aisladas reproductivas, 
lo que sugiere que la transmisión zoonótica 
no es común.8

Información histórica

En 1683, Edward Tyson describió la 
anatomía del A. lumbricoides, entonces cono-
cido como Lumbricus teres.9 Carl Linnaeus le 
dio su nombre actual con base en su notable 
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Figura 18.3. Huevo de A. lumbricoides, fertilizado 
sin embrión. 60 μm x 40 μm

semejanza con el gusano de tierra, Lumbricus 
terrestrias, que él también bautizó. El ciclo de 
vida del gusano fue descrito con precisión por 
Brayton Ransom.11 En 1922, Shimesu Koino 
informó sobre una serie de experimentos en 
los que se infectó a sí mismo y al igual que a 
su hermano menor.12 Para su hermano, Koino 
optó por utilizar huevos de A. suum, en lugar 
de huevos de A. lumbricoides. El áscaris del 
cerdo generalmente no termina su ciclo de 
vida en los seres humanos, ahorrando así al 
menor de los  Koino una infección abruma-
dora. Se sabe ahora que en algunos casos el 
A. suum en seres humanos puede dar lugar al 
desarrollo de gusanos adultos.12 El  mayor de 
los  Koino ingirió 500 huevos de A. lumbricoi-
des y demostró que un síndrome de tipo neu-
monía se desarrolló durante la primera fase de 
la infección, causada por larvas L3 migrando 
a través de los pulmones en su camino hacia 
el estómago. El mayor de los Koino enfermó 
gravemente, pero no sufrió una discapacidad 
permanente.

 
Ciclo de vida

Los gusanos adultos (Figuras 18.1, 18.2) 
ocupan el lumen del intestino delgado supe-
rior, donde viven de alimentos pre digeridos, 
o quimo, así como residuos celulares del 
huésped. Las lombrices se mantienen en el 
lumen del intestino delgado asumiendo una 
configuración en forma de S, presionando 

sus superficies cuticulares contra el epitelio 
columnar del intestino y moviéndose continu-
amente contra el peristaltismo. Las lombrices 
están cubiertas con una cutícula dura y gruesa 
compuesta de colágenos y lípidos extraños, 
que les permite resistir con éxito la digestión 
de las hidrolasas. Las lombrices adultas pro-
ducen una batería de inhibidores de la pro-
teasa, algunas de los cuales también pueden 
interferir con la digestión del huésped.

La producción de huevos de la lombriz 
adulta es prolífica, produciendo, en prome-
dio, 200.000 huevos por día, cada uno de 
los cuales puede sobrevivir hasta 10 años en 
condiciones adecuadas.13 Su útero puede con-
tener hasta 27 millones de huevos a la vez. 
Para sintetizar la cantidad de esterol necesaria 
para la producción masiva de huevos, el ásca-
ris posee una vía bioquímica especial para 
llevar a cabo esta reacción dependiente del 
oxígeno en los pliegues de bajo oxígeno del 
intestino delgado. Reúne los componentes de 
la reacción sobre una hemoglobina especial 
ávida de oxígeno.14 Como el áscaris es proba-
blemente un anaerobio obligatorio, su hemo-
globina podría servir realmente para desin-
toxicar su ambiente al eliminar el oxígeno a 
través de un acoplamiento químico único con 
óxido nítrico.15,16

Los huevos fertilizados (Fig. 18.3) salen 
del adulto, pero aún no están fecundados. Los 
huevos se incorporan a la masa fecal y salen 
del huésped en las heces. La fecundación 
tiene lugar fuera del huésped en el suelo, y 
se completa en la semana 2-4 después de 
haber sido depositados allí. Los huevos que 
no llegan al suelo inmediatamente (por ejem-
plo, los lodos de alcantarillado municipales) 
pueden sobrevivir en ambientes húmedos 
hasta por 2 meses.17 Una lipoproteína única, 
conocida como ascarósido, ocupa una por-
ción de la capa interna del óvulo y puede con-
ferir una serie de propiedades de resistencia 
ambiental atribuidas a los huevos de áscaris. 
Un segundo componente mucopolisacárido 
en la superficie de los óvulos proporciona 
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Figura 18.5. Larva de A. lumbricoides en el pulmón 
de un ratón experimentalmente infectado.

propiedades adhesivas, permitiéndoles acu-
mularse en diversas superficies ambientales. 
Los huevos embrionados deben ser tragados 
para que el ciclo de vida continúe. La larva 
L1 se desarrolla en la larva L2 dentro del 
huevo, pero la lombriz retiene la cutícula L2 
alrededor de su cuerpo.

En el huésped, la larva L2 es estimu-
lada para eclosionar por una combinación 
de condiciones alcalinas en el intestino del-
gado, y la solubilización de ciertas capas 
externas de la cáscara del huevo, facilitada 
por las sales biliares. Estas condiciones pro-
ducen una enzima proteolítica específica de 
las lombrices, facilitando la eclosión. La pro-
teasa del huevo es activada por condiciones 
alcalinas, asegurando que eclosionará en la 
localización anatómica correcta dentro del 
huésped. El proceso infeccioso se acompaña 
con un cambio dramático en el metabolismo 
de los áscaris de aeróbico a anaerobio.18

El parásito inmaduro, ahora en el lumen 
intestinal, penetra en la pared intestinal, entra 
en la lámina propia, penetra en un capilar y 
es llevado por la circulación portal al hígado. 
En el hígado, la lombriz se alimenta de tejido 
parenquimatoso (foie gras d’homme) y crece 
(Fig. 18.4). A continuación, migra a través del 
torrente sanguíneo al corazón, y a la circu-
lación pulmonar. La larva muda una vez más 
y crece más grande, tanto en longitud como 
en diámetro. Se queda atascada en un capilar 
alveolar, ya que su diámetro es ahora mucho 

mayor que el del medio de transporte. La 
lombriz recibe una señal tímotáctica (táctil), 
iniciando un comportamiento que resulta en 
su ruptura en los espacios alveolares (Fig. 
18.5). Esta es la fase de la infección que hizo 
que Koino experimentara una neumonía ver-
minosa.

La larva migra a los bronquios, hacia la 
tráquea y a través de la epiglotis; es tragada, 
finalmente llegando al lumen del intestino 
delgado por segunda vez. Allí, después de dos 
mudas adicionales, las lombrices crecen pro-
digiosamente, madurando hasta la edad adulta 
en aproximadamente 6 semanas. Los gusanos 
adultos entonces se aparean. Ocasionalmente, 
la producción de huevos puede preceder al 
apareamiento. Cuando esto ocurre, la lombriz 
libera huevos infértiles. Raramente, se adqui-
ere una única lombriz hembra, lo que también 
resulta en la producción de huevos estériles.

Patogenia Celular y Molecular

Las reacciones más intensas del huésped 
ocurren durante la fase migratoria de la infec-
ción. Los antígenos de áscaris liberados 
durante el proceso de muda tienen propie-
dades alergénicas que causan inflamación 
asociada con la infiltración eosinofílica de los 
tejidos, eosinofilia periférica y una respuesta 
de anticuerpos que conduce a un aumento 
de los niveles séricos de inmunoglobulina E 

Figura 18.4. Larvas de A. lumbricoides en hígado 
de ratón experimentalmente infectado.
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(IgE). Al menos uno de estos alergenos se 
conoce como ABA-1. Se ha sugerido que 
las respuestas de IgE a ABA-1 y antígenos 
relacionados confieren resistencia a infec-
ciones por áscaris.19 Debido a los vínculos 
entre los niveles de IgE, eosinofilia y áscaris, 
se han hecho varias hipótesis para evaluar 
el impacto de las infecciones por helmin-
tos como ascariasis en el estado atópico del 
huésped. Entre ellos se encuentra la noción 
que la atopía evolucionó como un mecanismo 
adaptativo para promover la resistencia a 
los helmintos.20 A través de los mecanismos 
anteriores, las larvas de áscaris desencadenan 
respuestas alérgicas en los pulmones que se 
asemejan a la patogénesis del asma.21 Ambos 
procesos pueden estar vinculados a polimor-
fismos del gen β 2 adrenoreceptor.22 Además, 
los áscaris adultos secretan un factor anti-
tripsina que les permite ingerir una porción 
de cualquier comida antes de ser absorbido 
por el anfitrión. Los estudios proteómicos a 
fondo de los productos excretores/secretores 
producidos por A. lumbricoides y A. suum no 
sólo ayudan a mejorar nuestra comprensión 
de cómo este helminto influye en el huésped, 
sino que también pueden servir como objeti-
vos para el desarrollo de la vacuna.23

Los niños en edad escolar están predis-
puestos a infecciones intensas con áscaris, 
aunque la razón de esto permanece incierta. 
Muchos de los mismos niños también alber-
gan un gran número de Trichuris trichiura. 
Estos niños pueden sufrir alteraciones en su 
crecimiento físico y en su desarrollo cogni-
tivo e intelectual.24 Se ha planteado la hipóte-
sis que el áscaris interfiere con la nutrición del 
huésped, posiblemente a través de la compe-
tencia por nutrientes, pero esta hipótesis aún 
no ha sido probada. Otros estudios indican 
que los niños infectados con áscaris pueden 
desarrollar malabsorción de grasa, proteínas 
y vitamina A, intolerancia a la lactosa de la 
mucosa intestinal dañada, alteración de la 
permeabilidad intestinal y anorexia.25 Se ha 
postulado además que la inflamación intes-

tinal crónica conduce a anorexia y caquexia, 
aunque no hay pruebas sólidas de esto. En 
Asia y África se han realizado varios estudios 
longitudinales en los que se compara el cre-
cimiento de los niños ascarinfectados con el 
de los niños que recibieron antihelmínticos, 
y la mayoría de los estudios muestran una 
mejoría significativa del peso después del 
tratamiento.26 En algunos de estos estudios, 
se registra un mayor aumento de la estatura 
en comparación con los no tratados. Los efec-
tos sobre el crecimiento fueron más pronun-
ciados en los niños con las infecciones más 
graves. Estudios adicionales también sugie-
ren que el áscaris puede afectar el procesa-
miento mental.27

Enfermedad Clínica

Fase Migratoria
La intensidad de la respuesta sistémica a 

la larva de áscaris está directamente relacio-
nada con el número lombrices que emigran 
en cualquier momento. Si la infección es leve 
y sólo unos pocos parásitos atraviesan los 
tejidos, la respuesta del huésped es insignifi-
cante, y los individuos infectados permane-
cen asintomáticos. En infecciones intensas, 
con la ingestión de cientos o miles de huevos, 
el paciente puede experimentar neumonitis 
intensa, agrandamiento del hígado y toxici-
dad generalizada que puede durar hasta dos 
semanas. La neumonitis, conocida como 
síndrome de Löeffler, se presenta con infil-
trados eosinofílicos, una IgE elevada y bron-
coespasmo que clínicamente se asemeja al 
asma. Fenómenos similares también se han 
descrito entre los trabajadores de laboratorio 
no infectados que desarrollan broncoespasmo 
después de la sensibilización previa a los alér-
genos de áscaris.

Fase Intestinal
Aunque las lombrices adultas en el intes-

tino usualmente causan pocos síntomas, 
cuando son numerosas, su gran volumen 
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puede causar llenura e incluso obstrucción. 
Las lombrices adultas migran cuando están 
irritadas (fiebres altas, fármacos, etc.), lo que 
puede llevarlas a perforar el intestino, a pen-
etrar en el hígado, a obstruir las vías biliares 
o a causar peritonitis. Los individuos con 
infecciones leves y moderadas raramente son 
sintomáticos. Por lo general, estos individuos 
toman conciencia de la infección a través del 
examen ocasional de las heces, por otra razón, 
debido al paso de una lombriz adulta en las 
heces o por regurgitación de ésta durante 
un episodio de vómito. Infecciones intensas 
pueden conducir a la formación de un gran 
bolo de lombrices adultas que obstruye el 
lumen intestinal, especialmente el íleon (Fig-
uras 18.6, 18.7). En los países en desarrollo 
a lo largo del trópico, la obstrucción intesti-
nal aguda de los áscaris es una de las causas 
principales de un “abdomen quirúrgico” en 
los niños, representando hasta el 35% de toda 
la obstrucción intestinal en estas regiones y 
10.000 muertes anuales.27,28

Ascariasis hepatobiliar (HPA)
Las lombrices adultas pueden migrar al 

árbol biliar, causando ascariasis hepatobi-
liar y pancreática. Este problema ocurre más 
comúnmente en niños pequeños que albergan 
un gran número de lombrices. La migración 
de lombrices adultas en el árbol hepatobi-
liar puede llevar a colecistitis, colangitis, 
abscesos hepáticos, pancreatitis y muerte.29,30 
Una ecografía masiva de la población general 
de Cachemira, India, determinó que el 0,5% 
de los adultos en esta región tenían evidencia 
de ascariasis hepatobiliar.30

Ascariasis neonatal
El ascariasis neonatal puede ocurrir 

cuando las larvas de áscaris entran en la pla-
centa.31,32 Aunque la transmisión transplacen-
taria es común entre los áscaris animales, la 
verdadera extensión de este fenómeno entre 
los humanos no se conoce.

Diagnóstico

La infección por A. lumbricoides no puede 
ser específicamente diagnosticada sólo con 
base en signos o síntomas durante las fases 
migratoria o intestinal de la infección. El 
ascariasis hepatobiliar es difícil de diagnos-
ticar mediante técnicas radiográficas conven-
cionales, ya que los gusanos suelen salir de 
la bilis o del conducto pancreático después 
de provocar síntomas. En algunas zonas 

Figura 18.6. Niño con abdomen distendido debido 
al gran bolo de lombrices adultas de A. lumbricoides 
en el intestino delgado.

Figura 18.7. Los áscaris adultos recuperados del 
niño en la Fig. 18.6. Después del tratamiento con 
mebendazol.
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endémicas, la ecografía y la colangiopancrea-
tografía retrógrada endoscópica (CPRE) se 
han utilizado de forma diagnóstica.29,30,33 La 
sospecha clínica de infección con helmintos 
intestinales es la razón habitual para solicitar 
un examen de heces.

Los huevos de áscaris (Fig. 18.3, Fig. C.39) 
se reconocen fácilmente en el examen de las 
heces. Si sólo algunos huevos están presentes, 
pueden pasar inadvertidos, pero pueden ser 
identificados si la muestra de heces se con-
centra por cualquiera de las  técnicas estándar 
(ver Apéndice C). Dado que muchos huevos 
son pasados cada día por lombrices femeninas 
individuales la probabilidad de encontrarlos, 
incluso en pacientes con infecciones ligeras, 
es alta. La presencia de huevos infértiles de 
áscaris es diagnósticamente significativa, ya 
que la presencia de una sola lombriz hembra 
puede tener consecuencias clínicas graves si 
migra. Ocasionalmente, se observan huevos 
defectuosos que carentes de mamilaciones 
externas. Existen pruebas serológicas para 
detectar anticuerpos contra A. lumbricoides, 
pero generalmente sólo se usan en estudios 
epidemiológicos y no clínicamente debido a 
criterios de costo y especificidad.34.36 Aunque 
están disponibles para otros helmintos, no se 
dispone de pruebas de antígeno para A. lum-
bricoides, pero se han desarrollado pruebas 
moleculares con sensibilidades lo suficiente-
mente altas como para detectar un sólo óvulo 
de áscaris.37

Tratamiento

El albendazol y el mebendazol son los 
tratamientos de elección para la ascaridia-
sis.38,39 Para los programas escolares de des-
parasitación, usualmente una dosis única de 
albendazol (400 mg) o mebendazol (500 mg) 
es efectiva. El pamoato de pirantel más anti-
guo es también efectivo. El citrato de pipera-
zina puede utilizarse en casos de obstrucción 
intestinal, ya que paraliza las uniones mioelé-
neas del gusano, permitiéndoles ser expulsa-

dos por peristaltismo, aunque este fármaco ya 
no es ampliamente disponible. La fase migra-
toria (parenteral) de la infección es transito-
ria, rara vez diagnosticada y no se trata típica-
mente. Si la infección es aguda, un síndrome 
similar a la neumonía puede alertar al médico 
y los pacientes pueden ser tratados sintomáti-
camente con corticosteroides.

La intervención quirúrgica es a veces 
necesaria si un gran número de lombrices 
conduce a una obstrucción intestinal o biliar. 
Estas condiciones a menudo se presentan 
como una emergencia médica debido a la 
necrosis anaeróbica del tejido intestinal. En 
algunos casos, las lombrices adultas pueden 
ser extraídas endoscópicamente.

Prevención y control

El A. lumbricoides está presente en 
las zonas templadas y subtropicales, pero 
encuentra en su mayor prevalencia en las 
zonas tropicales rurales donde el saneamiento 
es prácticamente ausente. Debido a que los 
áscaris son resistentes, es común encontrar 
también casos de ascariasis en barrios margi-
nales urbanos. En algunas regiones de África, 
el 95% de la población está infectada y, en 
algunas partes de América Central y del Sur, 
el 45% está infectado. En los Estados Unidos, 
la infección fue en un tiempo prevalente en las 
comunidades rurales del sur, pero no se han 
realizado estudios más recientes.40,41 El sexo 
o la raza no tiene ninguna consecuencia epi-
demiológica en la distribución de la ascaridia. 
Aunque las personas de todas las edades son 
susceptibles, la infección predomina entre los 
niños en edad escolar, que suelen albergar las 
infecciones de mayor intensidad. Esta obser-
vación, junto con los beneficios sanitarios y 
educativos de la desparasitación, encabeza-
dos por la Asamblea Mundial de la Salud de 
2001 recomendó el uso de tratamientos de 
dosis única de niños con albendazol o meben-
dazol como piedra angular de un programa 
mundial de desparasitación. A través de estos 
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Giovanni Battista Grassi, MD (1854-1925)

Grassi era en efecto un parasitólogo “todo terreno”, trabajando 
diligentemente en una plétora de sistemas biológicos, incluyendo 
el desarrollo de invertebrados (termitas y abejas), ciclos de vida del 
parásito (Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercoralis, Ancylostoma 
duodenale, filaria de varias especies, Hymenolepis nana, Plasmodium 
vivax (co-descubridor junto con R. Feletti), vectores de la malaria 
humana y patógenos vegetales que afectan la uvas para vino. Grassi 
fue un investigador minucioso y observador, e hizo contribuciones 
significativas al avance del conocimiento en cada uno de estos campos. 
La fama mundial surgió de su investigación, en colaboración con Amico 
Bignami, Guiseppe Bastienelli y Antonio Dionisi, cuando identificó 
al mosquito anofeles femenino como el vector de la malaria humana. 
Grassi también descubrió qué especies de plasmodios causan el patrón 
de la fiebre dela malaria.
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19. Los anquilostomas:

Necator americanus 
(Stiles 1902)

Ancylostoma duodenale
(Dubini 1843)

Introducción

Dos especies de anquilostoma son respon-
sables de la mayoría de las infecciones huma-
nas; Necator americanus y Ancylostoma duo-
denale.1,2 El N. americanus es con mucho el 
anquilostoma humano más común excepto 
en algunas áreas focales de Egipto, India y 
China. Una tercera especie, el Ancylostoma 
ceylanicum, también se encuentra como un 
parásito humano en el sudeste asiático.3 Los 
anquilostomas adultos habitan el intestino 
delgado y se alimentan de las vellosidades 
intestinales y de la sangre. La pérdida de 
sangre resultante de los anquilostomas adul-
tos en el intestino conduce a la deficiencia de 
proteínas y de hierro, así como a la anemia. 
Los anquilostomas infectan a aproximada-
mente 472 millones de personas en los países 
en desarrollo del trópico, convirtiéndolos en 
una de las infecciones humanas más preva-
lentes en todo el mundo y una de las causas 
más comunes de anemia por deficiencia de 

hierro.4,6 Según algunas estimaciones, la 
anquilostomía se clasifica con la esquistoso-
miasis como las principales infecciones por 
helmintos en términos de muertes y años de 
vida ajustados por discapacidad (DALYs) 
perdidos, más que cualquier otra infección 
por helmintos humanos.1,7

Los niños fuertemente infectados con 
anquilostomas tienden a presentar déficit en 
los desarrollos físico y cognitivo y son más 
susceptibles a otras infecciones intercur-
rentes.1,7,9 El anquilostoma es una amenaza 
importante para la salud de las mujeres en 
edad reproductiva. Se estima que 44 millones 
de mujeres embarazadas están infectadas 
con anquilostomas en países endémicos.5 La 
deficiencia de hierro y la malnutrición, resul-
tantes durante el embarazo, afectan negativa-
mente el crecimiento intrauterino, el peso al 
nacer y hasta la supervivencia materna.9 El 
anquilostoma también aumenta la probabili-
dad de parto prematuro y puede contribuir a 
la mortalidad de laas maternas.10

La distribución de las dos especies se 
pensó, en un momento, era discreto y no 
traslapada, pero se ha demostrado que ambas 
especies ocupan al menos algunas de las 
mismas regiones de África, América del Sur 
y Asia. El N. americanus es la anquilostomía 
predominante en todo el mundo, con las tasas 
más altas en el África subsahariana, las regio-
nes tropicales de América, el sur de China y el 
sudeste asiático.1 El A. duodenale es endémi-
camente más concentrado en partes de China, 
India, África del Norte, el África subsahari-
ana y algunas regiones de la América Latina. 
Una tercera especie, el Ancylostoma ceylani-
cum, se encuentra principalmente en gatos, 
pero también en seres humanos que viven 
en Malasia y en otras partes de Asia.11,15 La 
anquilostoma canina, A. caninum, ha sido 
relacionada como la causa del síndrome de 
enteritis eosinofílica en partes del norte de 
Queensland, Australia.16 El A. braziliense, 
cuyos huéspedes definitivos son perros y 
gatos, causa la larva migrans cutánea.17

Figura 19.1. Larvas de anquilosotomas (flechas) en 
la piel de un perro infectado experimentalmente.
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No hay depósitos conocidos para A. duode-
nale o N. americanus. El perro es el anfitrión 
principal para A. caninum, pero no ha sido 
bien establecido si este anquilostoma causa la 
infección humana madura, con excepción de 
algunos casos reportados en Australia.

 
Información histórica

El Necator americanus probablemente 
se originó en Asia, mientras que el Ancylos-
toma duodenale probablemente procede de 
África.18 Los anquilostomas parecen haber 
infectado a humanos durante miles de años en 
el Viejo Mundo, mientras existe controversia 
sobre si la anquilostomiasis estaba presente 
en América Latina antes de la conquista y la 
colonización europeas.18,19 La infección por 
anquilostomiasis era frecuente en los Estados 
Unidos en el pasado (principalmente en el sur 
rural), así como en Puerto Rico.20,21 Debido 
a que la enfermedad de la anquilostomía se 
consideraba un obstáculo importante para el 
desarrollo económico en el sur, después de 
la Guerra Civil, John D. Rockefeller Senior 
estableció la Comisión Sanitaria Rockefeller 
(que más tarde se convirtió en la Fundación 
Rockefeller) en 1909, con el único propósito 
de eliminar la anquilostomiasis de los Estados 
Unidos y de Puerto Rico.21 En 1902, Charles 
W. Stiles, describió por primera vez al N. 
americanus y fue en gran medida quien con-
venció a Frederick Gates, ministro bautista y 
asesor clave de Rockefeller, para establecer 
la Comisión.22 La prevalencia de la infección 
por anquilostomiasis en los Estados Unidos se 
ha reducido casi al punto de la erradicación, 
pero esto resultó no tanto por la intervención 
planificada sino por la mejora general en las 
condiciones socioeconómicas. El desarrollo 
económico también es responsable en gran 
parte del control de la malaria y de la fiebre 
tifoidea en los Estados Unidos. Sin embargo, 
gran parte de nuestro conocimiento con 
respecto a la historia natural y la patogénesis 
de la infección por anquilostomiasis se basó 

en el trabajo de investigadores financiados 
por las filántropos  como Rockefeller, incluy-
endo a William Cort, Auriel O. Foster, Asa 
C. Chandler, J. Allen Scott y Norman Stoll. 
Stoll describió la anquilostomiasis como “la 
gran infección de la humanidad”.23 Angelo 
Dubini reportó por primera vez una infección 
humana con A. duodenale en 1843; pero fue 
Arthur Looss, quien trabajó en Egipto,  dem-
ostró la transmisión percutánea de la anquilo-
stomiasis y aclaró su ciclo de vida.24 El ciclo 
de vida fue definido por Gerald Schad, quien 
demostró la capacidad de las larvas de A. duo-
denale de permanecer en un estado latente en 
tejidos humanos.25

Ciclo de Vida

La infección comienza cuando las larvas 
L3 (filariformes) penetran activamente en 
los tejidos cutáneos, generalmente a través 
de un folículo piloso (Fig. 19.1) o de un área 
erosionada. La invasión por la piel puede 
ser facilitada por la liberación de enzimas 
hidrolíticas. Una vez en los tejidos subcutá-
neos, las larvas entran en los capilares y son 
transportadas pasivamente a través del tor-
rente sanguíneo hasta los capilares de los pul-
mones. Las larvas de L3 salen de los capila-

Figura 19.2. Hembra adulta de Ancylostoma 
duodenale. 10 mm.
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res alveolares y completan la fase migratoria 
del ciclo de vida arrastrándose por los bron-
quios y la tráquea, sobre la epiglotis y hacia 
la faringe. Se tragan, y pasan al estómago. 
Esta parte del ciclo de vida (es decir, fase 
parenteral) es muy similar a la de los Ascaris 
lumbricoides y Strongyloides stercoralis. Se 
producen dos mudas en el intestino delgado, 
resultando en el desarrollo de una lombriz 
adulta (Fig. 19.2, 19.3).

Las larvas de Ancylostoma duodenale tam-
bién son infecciosas oralmente.26 En algunas 
regiones, la ingestión oral puede ser el modo 
predominante de transmisión. Las larvas que 
infectan por vía oral pueden someterse a dos 
mudas hasta la edad adulta sin abandonar el 
tracto gastrointestinal, y se puede desarrollar 
un síndrome conocido como enfermedad de 
Wakana, caracterizado por náuseas, vómitos, 
tos y dificultad para respirar.27

Cuarenta días después de la maduración y 
la cópula, las lombrices hembras comienzan 
a poner huevos (Fig. 19.4), completando 
el ciclo de vida. En algunos casos de infec-
ción por A. duodenale, las larvas pueden 
permanecer más tiempo en los tejidos antes 
de transitar al intestino, con un consiguiente 
retraso en la producción de huevos.28 Los 
gusanos adultos viven un promedio un año 
en el caso de A. duodenale y 3-5 años en el 
caso de N. americanus.29 El tiempo máximo 
de supervivencia registrado es de 15 años.30

En las zonas endémicas, donde las rein-
fecciones son continuas, se interrumpe el 
desarrollo de algunas larvas L3 de A. duode-
nale (pero no de N. americanus). Después de 
entrar en el huésped, estas larvas penetran en 
haces de músculos esqueléticos y se vuelven 
latentes. Posteriormente, pueden reanudar 
su desarrollo y completar el ciclo de vida.25 
El desarrollo detenido de larvas en tejidos 
humanos se produce durante épocas del año 
en que las condiciones ambientales externas 
son desfavorables al desarrollo de parásitos 
en el suelo. La detención larvaria también 
ocurre durante el embarazo, y el desarrollo 
se reanuda al inicio del parto. Cuando estas 
larvas aparecen en la leche materna, puede 
producir una transmisión vertical de la infec-
ción por A. duodenale en los recién nacidos.31

Los gusanos adultos se alimentan de vello-
sidades intestinales y de sangre en el intestino 
delgado (Fig. 19.5). Morfológicamente, cada 
especie se puede diferenciar por las partes de 
la boca de los adultos. El A. duodenale posee 
dientes cortantes (Fig. 19.6), mientras que 
N. americanus tiene placas de corte redon-
deadas (Fig. 19.7). Por otro lado, sus tamaños 
de cuerpo son diferentes. Los anquilostomas 
machos adultos se diferencian de las hembras 
por la presencia de una bursa copuladora.

Los Ancylostoma duodenale y N. ameri-
canus presentan grandes diferencias en sus 
ciclos de vida y patogenicidad. El A. duo-

Figura 19.3. Macho adulto de A. duodenale. Note la 
bursa en el extremo de la cola. 8 mm.

Figura 19.4.Huevo de anquilostoma fertilizado. 
65 mm x 40 mm.
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denale generalmente se considera la más 
virulenta de las dos especies porque es más 
grande, causa más pérdida de sangre, pro-
duce más huevos y tiene varios modos de 
transmisión distintos a penetrar por la piel.1,2 
La hembra pasa huevos al lumen del intestino 
delgado. El A. duodenale produce cerca de 
28.000 huevos por día, y el N. americanus 
alrededor de 10.000. Los huevos se fecundan 
en estados de cuatro y ocho células inmedi-
atamente después de pasar. En suelo cálido, 
húmedo, arenoso o arcilloso el embrión se 

desarrolla en larva L1, (rabdíforme) en las 48 
horas posteriores a la deposición en el suelo. 
Después de la eclosión, la larva se alimenta 
de residuos en el entorno inmediato, y crece, 
luego muda dos veces para convertirse en la 
larva infectante L3 (filariforme). Las larvas 
filariformes no consumen alimentos y gener-
almente se consideran en un estado detenido 
del desarrollo.32 Sin embargo, estas larvas 
no permanecen inmóviles; más bien, buscan 
activamente el punto más alto en el entorno 
(por ejemplo, la parte superior de las hojas de 
hierba, las rocas pequeñas), donde están más 
propensas a entrar en contacto directo con la 
piel humana. Esta actividad se conoce como 
“búsqueda”. En áreas endémicas, es común 
que muchas larvas L3 se adhieran a hierbas 
cubiertas de rocío, aumentando las posibi-
lidades de múltiples infecciones del mismo 
huésped. Los suelos arenosos, como los 
encontrados en las zonas costeras, son par-
ticularmente favorables para las migraciones 
de larvas de anquilostomas y la transmisión 
de la anquilostomiasis.

 Figura 19.6. Scanning EM de la cabeza de 
Ancylostoma duodenale. Observe los dientes. Foto 
D. Scharf.

Figura 19.5. Anquilostoma adulto diagnosticado por 
colonoscopia

Figura 19.7. Scanning EM de la cabeza de Necator 
americanus. observe las placas de corte. Foto de 
D. Scharf.
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Patogenia Celular y Molecular

Las larvas de la anquilostomía L3 pen-
etran la piel sana con la ayuda de enzimas 
secretadas que incluyen una metaloproteasa 
y una familia de proteínas secretoras ricas en 
cisteína, conocidas como proteínas secreta-
das por Ancylostoma (ASP). 33,34 La infección 
repetida da como resultado una hipersensi-
bilidad inmediata y otras inflamaciones que 
comprenden dermatitis por anquilostomas. 
La migración larvaria subsecuente a través de 
los pulmones puede dar lugar a la inflamación 
pulmonar, dando por resultado una neumoni-
tis.

La mayor parte de la patología de la infec-
ción por anquilostomiasis resulta de la pres-
encia de anquilostomas adultos en el intestino 
delgado. Las lombrices adultas derivan su ali-
mentación de comer tejido velloso. También 
succionan sangre directamente desde su sitio 
de unión a la mucosa intestinal y la submu-
cosa. Las lombrices adultas poseen un bulbo 
esofágico bien desarrollado, que les permite 
bombear sangre desde el lecho capilar de la 
mucosa. Los parásitos adultos secretan un 
anticoagulante que bloquea la acción del 
factor Xa del huésped y el VIIa/complejo del 
factor tisular.35,36 

Los anquilostomas también secretan una 
proteína que funciona como un inhibidor 
de plaquetas a través del bloqueo de GPIIb/
IIIa.37,39 La pérdida de sangre continúa 
después de que las lombrices se mueven a 
una nueva localización a través de la activi-
dad combinada de estos productos. Cada 
adulto de A. duodenale succiona 0,1-0,2 ml 
de sangre por día, mientras que cada gusano 
adulto de N. americanus chupa 0,01-0,02 ml 
de sangre por día.40 Después de la ingestión 
de sangre, los anquilostomas adultos rompen 
los glóbulos rojos con la ayuda de hemolisi-
nas,41 y luego descomponen la hemoglobina 
del huésped de una manera ordenada a través 
de las actividades específicas de las proteasas 
específicas de la hemoglobina.42

Además de la pérdida de sangre, puede 
haber pérdida de proteínas que contribuye a 
la desnutrición proteínica, un problema que 
ya existe en los lugares donde la infección 
por anquilostomas sigue siendo endémica.43 
La producción de un inhibidor de serina pro-
teasa de anquilostomas que interfiere con la 
digestión basada en enzimas pancreáticas 
puede también interferir con la descom-
posición de los alimentos ingeridos, lo que 
conduce a la malabsorción y al consiguiente 
retraso del crecimiento y el desarrollo.44

La exposición repetida a la infección 
por anquilostoma no necesariamente da 
como resultado una inmunidad protectora.45 
Aunque una respuesta de anticuerpos humo-
rales a numerosos antígenos de anquilosto-
mas puede presentarse en individuos natural-
mente infectados, la presencia de anticuerpos 
específicos a menudo no se correlaciona con 
la resistencia a la infección.46 Algunas inmu-
noglobulinas pueden incluso servir como un 
marcador para la infección por anquilosto-
miasis.47 La ausencia de inmunidad efectora 
puede explicar  que la intensidad de la infec-
ción por anquilostomiasis a menudo aumenta 
con la edad en las regiones endémicas, en 
contraste con las otras grandes helmintiasis 
transmitidas por el suelo (por ejemplo, ásca-
ris y trichuris) con picos de intensidad en la 
niñez7. Una característica de la infección por 
anquilostomiasis es que realmente puede 
inducir la supresión inmune a través de sus 
productos excretores/secretoras (ESP). Las 
anquilostomas parecen afectar la función 
de las células dendríticas, desencadenar la 
secreción de citocinas inmunosupresoras, 
inducir a las células T reguladoras, modular 
las células inmunitarias a través de la liber-
ación de óxido nítrico e inducir la apoptosis 
de las células T efectoras.48,52 Un impacto per-
sistente en el sistema inmunológico también 
podría explicar por qué la infección continu-
ada con anquilostomas y la reinfección con 
anquilostomas pueden ocurrir dentro de unos 
pocos meses de tratamiento antihelmíntico.53 
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Puede explicar las dificultades asociadas con 
el control de la anquilostomiasis y el aumento 
de la incidencia de otras infecciones como la 
malaria en pacientes infectados.54 La ausen-
cia de resistencia a los anquilostomas puede 
reflejar la capacidad del parásito para escapar 
de la inmunidad del huésped, pero cierto 
éxito con el desarrollo de una vacuna anqui-
lostoma humana sugieren que una respuesta 
inmune humana protectora eficaz puede ser 
inducible.55,58

Estudios recientes utilizando modelos 
animales para las infecciones intestinales 
de helmintos humanos (anquilostomas y 
Trichinella spiralis), han demostrado que 
las células de mechones (células quimiosen-
sibles), pueden ser responsables de iniciar 
el desarrollo del mecanismo de expulsión, 
en el cual las células caliciformes proliferan 
y, combinadas con anticuerpos específicos 
sIgA, actúan conjuntamente para limitar la 
infección en una exposición primaria.59 Este 
estudio ofrece cierta esperanza para el desar-
rollo eventual de vacunas eficaces contra los 
helmintos intestinales.

Enfermedad Clínica

En general, hay cuatro manifestaciones 
potenciales de la enfermedad de la anquilo-
stomiasis que se determinan por la etapa de la 
infección, la vía de adquisición y el grado de 
carga de lombrices.1 La penetración inicial de 
la piel por larvas L3 puede no dar como resul-
tado síntomas en individuos previamente 
no infectados. Sin embargo, aquéllos que 
experimentan infecciones repetidas pueden 
desarrollar una dermatitis vesicular papular 
pruriginosa en el sitio de la entrada de larvas, 
conocido como picazón del suelo, o picazón 
de rocío.

En individuos muy infectados, puede 
haber síntomas de neumonía durante la fase 
migratoria del ciclo de desarrollo de estas 
lombrices. No se conoce si esto se desarrolla 
con regularidad, ya que no se han observado 

síntomas pulmonares atribuibles a la infec-
ción por anquilostomas en los voluntarios 
infectados experimentalmente.28,60 Los esta-
dios larvarios de los tejidos ciertamente indu-
cen la eosinofilia circulante uno o dos meses 
después de la exposición.

La fase intestinal puede ser asintomática, 
aunque puede resultar en dolor epigástrico y 
malestar abdominal. Un síndrome conocido 
como enfermedad de Wakana se produce 
cuando un gran número de larvas son ingeri-
das, y se asocia con náuseas, vómitos, disnea 
y eosinofilia.27,62

La enfermedad grave resultante de la infec-
ción por anquilostomiasis sólo se produce 
cuando un gran número de lombrices adultas 
están presentes en el intestino delgado. En la 
mayoría de las zonas endémicas, las infec-
ciones por anquilostomas “acumulan”.63 En 
cualquier lugar, de dos a tres cuartos de las 
infecciones en un área dada son lo sufici-
entemente livianas en términos de intensidad 
(número de lombrices) que son clínicamente 
silenciosas. Las características clínicas de la 
anquilostomiasis generalmente ocurren sólo 
en el 10-30% de las personas que albergan 
un gran número de lombrices. En algunas 
regiones, ciertos individuos pueden estar pre-
dispuestos a adquirir infecciones graves por 
motivos genéticos o exposiciones infeccio-
sas.63,64

La principal característica clínica de la 
anquilostomiasis es la anemia ferropénica, 
que se produce como resultado de la pér-
dida de sangre en el tracto intestinal.1,7,65,68 La 
pérdida de sangre intestinal es proporcional 
al número de anquilostomas presentes en el 
intestino, aunque subsecuentemente se desar-
rolla o no la anemia verdadera por deficiencia 
de hierro, depende de la especie predominante 
de anquilostoma en el intestino (A A. duode-
nale se asocia con mayor pérdida de sangre 
que N. americanus), de las reservas de hierro 
del huésped y la ingesta diaria de hierro.65,68 
La anemia grave se asocia con lasitud, palpit-
aciones y disnea de esfuerzo. Esto puede estar 
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asociado con un deterioro del crecimiento y 
desarrollo en los jóvenes, y puede conducir a 
la angina de pecho y la insuficiencia cardíaca 
congestiva en personas mayores. Los signos 
físicos de la anemia anquilostoma incluyen 
los signos de deficiencia de hierro, como la 
esclerótica pálida, las concavidades de las 
uñas (koilonychia) y la queilitis. Además, los 
niños pueden manifestar una decoloración 
verde-amarillenta de la piel conocida como 
clorosis debido a la similitud con el color de 
las hojas de plantas deficientes en clorofila.69 
Los niños con infección grave por anquilosto-
mas también muestran signos de desnutrición 
proteíca que resultan en la pérdida de proteína 
plasmática asociada, y pueden desarrollar dis-
tensión abdominal, edema facial y pérdida de 
cabello.

Se ha descrito un síndrome de anquilosto-
miasis infantil, asociado con anemia severa, 
melena, distensión abdominal y falta de cre-
cimiento.31,70 Hay evidencia que sugiere que 
estos recién nacidos ingirieron A. duodenale a 
través de la leche materna.31

La anemia crónica de anquilostomas 
durante la infancia causa retraso en el creci-

miento físico, así como deficiencias en la cog-
nición infantil y en el desarrollo intelectual.1,7,9 
Al igual que ocurre con otras infecciones de 
helmintos transmitidas por el suelo, el retraso 
del crecimiento suele ser reversible mediante 
la administración de terapia antihelmíntica, 
pero los defectos intelectuales y cognitivos 
no siempre pueden revertirse mediante la 
terapia.71 La anemia crónica anquilostática 
durante el embarazo puede resultar en partos 
prematuros o bajo peso al nacer.9 Muchas de 
estas secuelas crónicas explican el tremendo 
impacto de los anquilostomas en la salud 
materno-infantil. En su informe sobre el 
Desarrollo Mundial, el Banco Mundial citó la 
anquilostomiasis como una de las principales 
causas de morbilidad entre los niños en edad 
escolar.72

Diagnóstico

No se dispone de pruebas serológicas, por 
lo que el diagnóstico suele establecerse medi-
ante la identificación microscópica de huevos 
característicos en las heces (Fig. 19.4, C.42). 
También están disponibles métodos cuanti-
tativos para determinar el número de huevos 
por gramo de heces. En algunas circunstan-
cias, éstos proporcionan una estimación de la 
carga global de lombrices. No se puede hacer 
distinción entre los huevos de cualquiera de 
las especies de anquilostomas basados   pura-
mente en microscopía. La diferenciación por 
microscopía óptica depende del examen de 
las larvas L3 (Fig. 19.8) o de la recuperación 
de lombrices adultas. Se han desarrollado 
pruebas de PCR que han aumentado la sensi-
bilidad para el diagnóstico y permiten la dife-
renciación de especies, pero estos ensayos 
no son de uso rutinario en la mayor parte del 
mundo endémico para anquilostomas.73,74

Tratamiento

Los anquilostomas adultos suelen ser 
susceptibles a los dos principales fármacos 

Figura 19.8. Cavidad bucal de la larva anquilostoma 
rhabditiforme. Es más largo que el de la misma 
etapa del Strongyloides stercoralis (ver Fig. 20.7).
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benzimidazol antihelmínticos, albendazol y 
mebendazol, aunque el albendazol es más 
efectivo en una dosis única en comparación 
con la dosis única de mebendazol.75 Fraca-
sos en la administración de una sola dosis 
de mebendazol o albendazol para eliminar 
anquilostomas del tracto gastrointestinal 
han sido informados, en cambio, la admin-
istración dos dosis diarias durante tres días 
han dado como resultado tasas de curación 
más altas.76,78 El pamoato de pirantel puede 
administrarse durante tres días como trata-
miento alternativo, pero la ivermectina tiene 
un valor pobre de eficacia.77,79

Los niños muy pequeños y las mujeres 
embarazadas se consideran especialmente 
vulnerables a los efectos de la anemia por 
anquilostomas. En África, se encontró que la 
anquilostomía contribuye sustancialmente a la 
anemia en niños en edad preescolar, mientras 
que en Nepal la anquilostomía fue una causa 
importante de anemia en el embarazo.80,81 Las 
mujeres embarazadas que recibieron alben-
dazol prenatal mostraron mejoras significa-
tivas en la reducción de laanemia materna, 
y de la mortalidad infantil.82 Las preocupa-
ciones acerca de las toxicidades de los benz-
imidazoles deben ser comparadas con sus 
beneficios potencialmente importantes en el 
embarazo.83,84

El albendazol y el mebendazol se unen a 
los microtúbulos del parásito.85 La resistencia 
antihelmíntica a los benzimidazoles ha sido 
bien descrita entre namátodos de importan-
cia veterinaria y se produce por mutaciones 
en los alelos de la tubulina del parásito.86 
Los informes sobre el fracaso absoluto del 
mebendazol en el tratamiento de las infec-
ciones humanas por anquilostomas en Malí 
y la reducción de la eficacia del mebendazol 
con uso frecuente y periódico han suscitado 
la preocupación que la resistencia a los benz-
imidazoles pueda aparecer entre los anqui-
lostomas.76,82 La eficacia de estos fármacos 
tendrá que ser monitoreada, al ser usados en 
campañas masivas de desparasitación.82

La mayoría de los niños y adultos con 
infección por anquilostomiasis pueden ser 
tratados con sólo benzimidazol antihelmínti-
cos y no requieren suplementos de hierro. Se 
ha demostrado que las mujeres embarazadas 
con anemia por anquilostoma grave y sus 
hijos no nacidos se benefician de un suple-
mento oral simultáneo de hierro como el sulf-
ato ferroso junto con fármacos antihelmínti-
cos.81

Prevención y control

Los métodos tradicionales de control de 
la anquilostomiasis en las zonas endémicas 
han incluido, la eliminación sanitaria de las 
heces a través de la implementación de letri-
nas, la educación sanitaria, el consumo de 
agua limpia y segura, el lavado de manos, la 
cocción de alimentos y el fomento del uso de 
zapatos u otros calzados.87 A pesar de déca-
das de intentos generalizados de controlar 
la anquilostomiasis a través de estos méto-
dos tradicionales, la intensidad del anqui-
lostoma sigue siendo la misma. Entre las 
razones por las cuales los métodos tradicio-
nales han fracasado son la capacidad de las 
larvas de anquilostomas de A. duodenale de 
infectar a los seres humanos por ingestión, la 
capacidad de las larvas de N. americanus de 
penetrar todos las zonas del cuerpo incluy-
endo las manos y el abdomen, la alta tasa de 
exposición ocupacional a la anquilostomiasis 
que se produce durante las actividades agrí-
colas y la dependencia continua de las heces 
humanas para fertilizar los cultivos.88

En la Asamblea Mundial de la Salud, en 
2001, se instó a los Estados miembros a con-
trolar la morbilidad global de las anquilosto-
miasis y otras infecciones de helmintos trans-
mitidas por el suelo (STH) mediante el uso 
frecuente y periódico de medicamentos anti-
helmínticos (www.who.int/wormcontrol). En 
2012, la London Declaration on Neglected 
Tropical Diseases fue presentada como un 
plan para controlar la anquilostomiasis entre 
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otras enfermedades que involucraban varios 
componentes, incluyendo la administración 
masiva de fármacos.89 Hay preocupación que 
este enfoque podría tener menos impacto en 
la anquilostomiasis que en otras infecciones 
STH como trichuris y áscaris. Las intensi-
dades más altas de la anquilostomiasis en una 
comunidad no suelen estar en los niños, por 
lo que no se espera que la focalización de los 
niños reduzca la transmisión del anquilos-
toma.90 En muchas comunidades se producen 
altas tasas de reinfección post-tratamiento de 
la anquilostomiasis, especialmente aquéllas 
con niveles elevados de transmisión, que a 
veces requieren tratamiento antihelmíntico 
tres veces al año.53 Como se señaló anteri-
ormente, se ha descrito el completo fracaso 
del fármaco tanto con mebendazol como con 
albendazol, mientras que la disminución de 
la eficacia del mebendazol con uso frecuente 
y periódico ha suscitado preocupación por la 
emergente resistencia a fármacos y el impacto 
que esto tendrá en programas de tratamiento 
masivos con el fármaco. Un análisis reciente 
a través del Global Burden of Disease Study 

encontró que la tasa de prevalencia de la 
anquilostomiasis ha disminuido sólo el 5% 
en las últimas dos décadas, a pesar de reduc-
ciones comparativamente mayores del 25% 
para la ascariosis.6

Como una estrategia complementaria de 
control, la Human Hookworm Vaccine Initia-
tive de la asociación de desarrollo de produc-
tos del Sabin Vaccine Institute ha desarrollado 
una vacuna recombinante provocando la pro-
ducción de anticuerpos anti-enzimáticos que 
bloquean la digestión de hemoglobina por 
parásitos en la alimentación del anquilostoma 
con sangre en adultos 56 Esta vacuna está en 
ensayos clínica de seguridad fase 1 e inmu-
nogenicidad en Brasil y Gabón. El modelo 
matemático de la vacuna indica que podría 
reducir la transmisión de la anquilostomiasis, 
lo que no sería posible utilizando métodos 
de desparasitación pediátrica con fármacos 
antihelmínticos, mientras que el modelado 
económico indica que una vacuna contra la 
anquilostomiasis podría ser altamente rent-
able.91,92
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Figura 20.1. Strongyloides stercoralis adulto libre. 
Esta etapa se produce sólo en el suelo. 600 mm.

20. Strongyloides stercoralis
(Bavay 1876)

Introducción

Strongyloides stercoralis es un nemátodo 
parásito con una distribución mundial, y es 
particularmente prevalente en regiones tropi-
cales y subtropicales, así como en climas 
templados. En África subsahariana, Asia 
sudoriental (por ejemplo, Camboya), partes 
del Caribe y de América del Sur, las tasas de 
prevalencia en muchas áreas son superiores al 
20% .1 En América del Norte, se presenta con 
frecuencia entre los inmigrantes, en partes de 
los Apalaches y en pacientes en centros de 
cuidado de larga duración.2,4 Debido a la difi-
cultad de establecer un diagnóstico definitivo 
y porque el parásito puede causar infecciones 
asintomáticas de larga duración, se desconoce 
la verdadera prevalencia global de la estron-
giloidiasis humana. Las estimaciones indican 
que puede haber hasta 100 millones de casos 
anuales.2,5

Los huéspedes del reservorio desempeñan 
un papel importante en la biología de este 
nemátodo, con perros y primates no huma-
nos capaces de albergar los strongiloides.6 Ha 
habido numerosos brotes de estrongiloidiasis 
entre los manipuladores de animales.7 El S. 
stercoralis también puede reproducirse como 
un nemátodo libre en el suelo. En este caso, 
la larva L3 de esa fase conserva su capacidad 
para infectar huéspedes mamíferos. Esto cali-
fica al S. stercoralis como una de las infeccio-
nes de namátodos más adaptables al medio 
ambiente de los seres humanos.

Una segunda forma de estrongiloidiasis 
humana, causada por el S. fuelleborni kellyi, 
ha sido descrita en lactantes que viven en 
Papúa, Nueva Guinea y en África subsaha-
riana.8,9 Los niños con esta infección pueden 
desarrollar un síndrome clínico especial lla-
mado síndrome del vientre hinchado (SBS).10 
Esta condición se asocia con una alta tasa 
de mortalidad. En algunas aldeas rurales, la 
prevalencia de S. fuelleborni puede alcanzar 
casi el 100% durante los primeros años de 
vida, luego disminuye en niños mayores y en 
adultos.11

Información histórica

La infección clínica con Strongyloides 
stercoralis fue descrita por primera vez por 
Arthur Bavay y Louis Normand en 1876, 
mientras trabajaban juntos en Tolón, Fran-
cia.12,13 Sus pacientes eran el personal del 
ejército francés, recién llegados de Cochin, 
Indochina (Vietnam moderno del sur); de 
allí el nombre para la enteritis strongyloidal, 
“diarrea de Cochinchina”. Bavay recuperó 
numerosas larvas de una especie de nemátodo 
que no había sido previamente descrita en las 
heces de estos pacientes y la llamó Anguillula 
stercoralis.

Max Askanazy describió la patología de 
la estrongiloidiasis, y el ciclo de vida fue 
informado por Friedrich Fuelleborn.15,16 
Fuelleborn realizó experimentos en perros y 
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Figura 20.3. L2 larva de S. stercoralis. 580 mm x 
15 mm

aprendió que las larvas infecciosas penetran 
en la piel sana. En 1928, Masao Nishigoii 
describió la autoinfección con S. stercoralis 
y también demostró que los perros infectados 
presentaron estreñimiento, con subnitrato de 
morfina y bismuto pasaron larvas L3 infec-
ciosas, en lugar de larvas L2 no infecciosas.17 
Además, señaló que el número de larvas pas-
adas por estos animales aumentó, siempre y 
cuando el estreñimiento se mantuviera. Estos 
estudios precedieron a la descripción clínica 
de la autoinfección que ahora se sabe que 
también ocurre en los seres humanos.

Ciclo de vida

El Strongyloides stercoralis existe 
tanto como vida libre (Fig. 20.1) como un 
nemátodo parásito (Fig. 20.2a). La hembra 
adulta parásita tiene aproximadamente 2 mm 
de largo y 35 μm de ancho. El gusano parásito 
vive incrustado dentro de una hilera de célu-
las epiteliales columnares en el intestino del-

gado (figura 20.2b), usualmente en la región 
del duodeno y del yeyuno proximal. Los 
gusanos adultos pueden vivir hasta 5 años. La 
reproducción es por partenogénesis durante 
esta parte del ciclo de vida, con la liberación 
de los huevos en la lámina propia.18

Los huevos fecundados eclosionan rápida-
mente en larvas L1, que emergen en el lumen 
del intestino delgado. Las larvas se dirigen al 
colon donde se mueven de una vez, convirtié-
ndose en larvas L2 (rabditiformes) que luego 
pueden depositarse en el suelo con las heces. 
Alternativamente, pueden cambiarse en larvas 
L3 (filariformes) mientras permanecen dentro 
del lumen del colon, penetran en la mucosa 
y entran en la circulación directamente o 
a través de la piel perianal. Este proceso se 
conoce como autoinfección.19 Las larvas de la 
fase L2 de vida libre requieren suelo cálido, 
húmedo, arenoso o fértil para la siguiente fase 
de desarrollo del ciclo. En el suelo adecuado, 
y bajo condiciones ambientales óptimas, se 
desarrollan los gusanos adultos libres. Esto 
ocurre en cuatro mudas sucesivas. En con-
traste con la porción partenogénica del ciclo 
de vida en el huésped mamífero, las lombrices 
adultas de ambos sexos se encuentran durante 
la fase de vida libre en el suelo.18 Se aparean y 
la hembra produce huevos embrionados que 
se incuban y se desarrollan en larvas L2 (Fig. 
20.3) que pueden madurar en adultos, contin-

Figura 20.2b. Intestino delgado con numerosas 
secciones de una S. stercoralis femenina parásita.

Figura 20.2a. Hembra parásita de S. stercoralis. 
2,5 mm x 35 mm. Cortesía de L. Ash y T. Orihel.
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uar el ciclo de vida libre o muda para conver-
tirse en larvas L3. La larva L3 puede infectar 
a los seres humanos y otros huéspedes sus-
ceptibles. Cuando las condiciones se vuelven 
desfavorables para la continuación de la fase 
de vida libre (por ejemplo, falta de nutrición, 
baja humedad), más larvas de L2 se transfor-
man en el estadio L3 infeccioso20 que puede 
permanecer en el suelo durante varios días. 

Cuando las larvas L3 encuentran un 
huésped adecuado, penetran en la piel (Fig. 
20.4.) y comienzan la fase parásita de la infec-
ción. Las larvas L3 también pueden “nadar” 
en ambientes acuáticos, dándoles una mayor 
autonomía para encontrar un huésped, en 
comparación con larvas de anquilostoma L3, 
que no pueden hacerlo. Si las larvas L3 no 
localizan un huésped dentro de 3 días, gastan 
todo su glucógeno almacenado y mueren.

Fase Parasitaria (Ciclo de Vida 
Homogónico)

La larva L3 entra en el huésped a través de 
la piel, un proceso facilitado por la liberación 

de una proteasa del parásito.21 Al entrar en el 
huésped, la lombriz inmadura entra probable-
mente en una vénula y/o vaso linfático antes 
de ser llevado a través de la circulación afer-
ente al corazón derecho, la arteria pulmonar y 
los capilares pulmonares. La larva se rompe 
en el espacio alveolar, se arrastra activamente 
por el árbol respiratorio, pasa a través de la 
tráquea hacia la faringe, cruza la epiglotis y 
es tragada. El S. stercoralis puede no siempre 
migrar a través de los pulmones para llegar al 
tracto intestinal.22 La larva experimenta una 
muda final en el intestino delgado y se con-
vierte en la partenogénica parásita femenina. 
La producción de huevos comienza dentro de 
25-30 días después de la infección inicial.

Autoinfección, hiperinfección e infec-
ción diseminada

En algunos pacientes, las larvas de L2 se 
desarrollan dentro del colon hasta el estado 
infeccioso L3.23 Las larvas infecciosas pueden 
volver a entrar en la circulación antes de emi-
grar a través de los pulmones y tragarse. Este 
proceso se conoce como autoinfección, y 
permite que el parásito permanezca dentro 
del mismo huésped durante muchos años. Se 
cree que los niveles bajos de autoinfección 
son comunes y pueden ocurrir durante una 
infección primaria.24 En los pacientes débiles, 
desnutridos o inmunocomprometidos, la 
autoinfección puede amplificarse, dando 
lugar a una hiperinfección caracterizada por 
un gran aumento en la carga de lombrices. El 
S. stercoralis es uno de los pocos nemátodos 
parasitarios que infectan a los seres huma-
nos que pueden aumentar su número dentro 
del mismo individuo (el otro es el Capillaria 
philippinensis (ver Fig. 26.1)). La hiperin-
fección también puede conducir a infección 
diseminada, caracterizada por la presencia 
de varias etapas de larvas en sitios ectópicos, 
incluyendo el sistema nervioso central.

Transmisión Vertical
El modo de transmisión de la infección 

Figura 20.4. Larva filariforme (L3) (flecha) de S. 
stercoralis en la capa cutánea de la piel.
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por S. fuelleborni que conduce al síndrome 
del vientre hinchado es desconocido, aunque 
la alta incidencia de este parásito en los lac-
tantes ha llevado a la especulación de que 
se transmite a través de la leche materna. 
En apoyo de esta hipótesis, larvas de S. fuel-
leborni se han detectado en las secreciones 
mamarias.25

Patogenia Celular y Molecular

Las hembras parásitas no inducen esencial-
mente daño alguno a la mucosa del intestino 
delgado, pero provocan inflamación local. En 
algunos estudios experimentales, la función 
de las células T parece ser necesaria para el 
desarrollo de resistencia a la infección de los 
strongilóides, y puede reflejar la misma cas-
cada inmunológica producida por mechones 
de células en el intestino delgado.20,26 Se ha 
propuesto el deterioro de la función de las 
células T como la base por la cual los subcon-
juntos de individuos infectados no regulan 
el número de lombrices en su intestino del-
gado, desarrollando la hiperinfección de los 
strongilóidos y la infección diseminada. Esto 
es evidente en pacientes con inmunosupre-
sión debida a malignidad, infección por virus 
linfotrópico de tipo 1 (HTLV-1), alcoholismo, 
desnutrición, corticosteroides y citotóxi-
cos.19,27,30 A pesar de algunos informes de 
estrongiloides diseminados en pacientes con 
VIH/SIDA, no se ha observado la incidencia 
significativamente mayor de lo esperado de 
hiperinfección y de infecciones difusas de 
estrongiloides en pacientes infectados por 
el VIH.31,33 La especulación se centra en el 
hecho que la hiperinfección se produce como 
respuesta a niveles elevados de esteroides 
en los pacientes en riesgo para estas condi-
ciones.31,32 El efecto de los esteroides puede 
estar mediado por su capacidad de suprimir 
la eosinofilia, interferir con la activación de 
los linfocitos o tener un impacto directo en las 
larvas parasitarias que acelera su maduración 
en las larvas L3 invasivas mientras permane-

cen dentro del colon del paciente infectado.20

Existe una asociación entre la infección 
por el HTLV-1 y la estrongiloidiasis.20 Esto 
se ha observado en las islas de Okinawa y 
Jamaica.34,36 La base de esta asociación es 
desconocida, aunque se sugiere que los paci-
entes con HTLV-1 pueden tener déficits selec-
tivos de anticuerpos específicos de parásitos, 
incluyendo la IgE y la tolerancia inducida de 
células T para los strongilóidos debido al tro-
pismo HTLV-1 para las células T regulado-
ras.36,37 La estrongiloidiasis aguda también se 
ha descrito en un paciente con deficiencia de 
IgA, pero una relación causal entre deficien-
cia de IgA y strongyloides no está clara.36

En casos de hiperinfección o infección dis-
eminada, las larvas L3 penetrantes a menudo 
llevan microorganismos entéricos en su tracto 
intestinal con los que se alimentaron durante 
su vida como larvas L2. A medida que se 
desarrollan más, regurgitan estos microbios 
a través de los tejidos del huésped, con-
duciendo a menudo a infección bacteriemia 
local, seguida por septicemia general.38 Tales 
secuelas clínicas son frecuentemente mor-
tales.39

Enfermedad Clínica

Después de la infección de individuos 
inmunocompetentes puede no haber síntomas 
prominentes o puede haber una diarrea acuosa, 
mucosa, cuyo grado varía con la intensidad 
de la infección. La mayoría de los pacientes 
infectados no presentan síntomas después de 
la infección y la eosinofilia periférica puede 
ser la única evidencia de infección aguda.40,41 
Algunos individuos pueden reportar reaccio-
nes cutáneas, comúnmente llamadas picor de 
tierra, debido a la penetración de la piel por 
las larvas infectantes L3. 42 La erupción del 
picor de tierra se produce característicamente 
en los pies. En el aproximadamente 25% de 
los pacientes sintomáticos se han reportado 
estados de diarrea y estreñimiento alterna-
dos, malestar abdominal, vómitos y dolor 
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epigástrico que empeora con la ingesta de 
alimentos.40,43 Aunque estos síntomas suelen 
durar alrededor de seis semanas, algunos 
individuos pueden presentar síntomas persis-
tentes por años.44 Los niños con S. stercoralis 
pueden desarrollar un síndrome caracterizado 
por anorexia, caquexia, diarrea crónica, mal-
absorción de grasas y de proteínas y disten-
sión abdominal. Los bebés con síndrome de 
vientre hinchado de S. fuelleborni puede pre-
sentarse de forma aguda, pero generalmente 
sin fiebre ni diarrea.8,9 En cambio, estos niños 
desarrollan ascitis abdominal, como resultado 
de la pérdida de proteínas, que puede crecer 
hasta el punto de causar complicaciones res-
piratorias.

Durante la fase migratoria de la infec-
ción, los síntomas pueden parecerse a los 
descritos para la ascariasis y la anquilosto-
miasis (p. Ej., Neumonitis), aunque en aus-
encia de infección diseminada, los síntomas 
pulmonares no suelen ser prominentes. Más 
comúnmente, la estrongiloidiasis pulmonar 
se caracteriza por una eosinofilia circulante 
asintomática.46 La migración de las larvas a 
través de la piel da lugar a una erupción ser-
piginosa, urticaria repentina, una condición 
conocida como larva currens.47 Se ha obser-
vado que las larvas migran a través de la piel 
tan rápido como 5 -15 cm por hora, dejando 
rayas pruríticas rojas intensas en el abdomen 
o en los muslos laterales.43 La strongiloidiasis 
también puede presentarse con un sarpullido 
purpúrico petequial (púrpura de la huella dac-
tilar parasitaria periumbilical) comúnmente 
presente en el abdomen anterior o en los 
muslos laterales.43,48,49

Hiperinfección e Infección Diseminada
Los síntomas clínicos son exagerados si la 

hiperinfección se superpone a una infección 
ya crónica. La invasión masiva por larvas de 
Strongiloides debido a la hiperinfección tiene 
una presentación impresionante como enteri-
tis aguda, con diarrea severa y enfermedad 
ulcerosa del intestino delgado y del intes-

tino grueso. Estos pacientes a menudo tienen 
enterocolitis bacteriana secundaria que puede 
resultar en un íleo paralítico, y la invasión 
bacteriana que se traduce en abscesos metas-
tásicos y meningitis bacteriana. Durante 
la infección diseminada, las propias larvas 
pueden ingresar al sistema nervioso central 
con el desarrollo de meningitis gramnegativa 
por patógenos entéricos y, en algunos casos, 
por abscesos secundarios.50,53 La invasión 
pulmonar también es exagerada durante la 
infección diseminada y puede conducir a un 
cuadro clínico de neumonía, embolia pulmo-
nar, hemorragia intrapulmonar o insuficiencia 
respiratoria aguda.54

Diagnóstico

La infección por Strongiloides debe con-
siderarse en cualquier paciente con síntomas 
gastrointestinales inexplicables, con o sin 
eosinofilia, y una historia de exposición apro-
piada.55 La identificación de las larvas en las 
muestras de heces es el método definitivo de 
diagnóstico. Debido a que pocos organismos 
son liberados de forma intermitente en las 
heces, la sensibilidad de un examen estándar 
de heces simple es inferior al 50 por ciento, 
e incluso tan bajo como 30% según algunas 
estimaciones.2,56,57 Tan solo 50 L2 larva son 
liberados por día por cada adulto strongil-
oides. Compare esta producción reproduc-
tiva con la del áscaris, que produce más de 

Figura 20.5. Larvas de Filariform (L3). H = 
Anquilostoma y S = Strongiloides. Cortesía de L. 
Ash y T. Orihel.
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200.000 huevos al día. Se recomienda que 
se disponga de una gran cantidad de heces 
(por ejemplo, muestras múltiples en varios 
días), y que todas ellas se procesen mediante 
un método de sedimentación para concen-
trar las larvas, mejorando en gran medida 
las posibilidades de ver a los organismos en 
el microscopio (Figuras 20.3, 20.6). Incluso 
cuando se usan técnicas de sedimentación, 
generalmente no se detectan infecciones de 
bajo grado y se debe realizar una búsqueda 
rigurosa con múltiples exámenes de heces 
antes que un paciente pueda ser declarado 
libre de la infección. Las larvas de S. sterco-
ralis pueden diferenciarse de las de la anqui-
lostomiasis (Fig. 20.5) por dos características. 
La larva L2 de S. stercoralis tiene una cavidad 
bucal corta (Fig. 20.6), mientras que la larva 
L3 tiene una cola dentada (Fig. 20.7). Los 
laboratorios experimentados en el manejo 
del organismo pueden mejorar la sensibilidad 
de sus exámenes de heces mediante el espar-
cimiento de una muestra fecal en una placa 
de agar y detectar las huellas de las bacterias 
haladas por larvas migratorias. Alternativa-
mente, algunos laboratorios pueden ampli-
ficar el número de larvas de Strongiloides 
mezclando las heces con hueso carbonizado 
e incubando la preparación bajo condiciones 
que permitan el ciclo de vida heterogónico 
(coprocultura). 58,59

En los pacientes con hiperinfección o 

infección diseminada, el rendimiento de la 
larva de strongiloides puede incrementar al 
recuperarlos del fluido duodenal.57 Normal-
mente esto se hace a través de una endoscopia 
flexible; la biopsia intestinal es también un 
complemento útil (Fig. 20.2b). En las infec-
ciones diseminadas es posible identificar el 
parásito en esputo y en el líquido de lavado 
broncoalveolar.19 Existen diferentes pruebas 
serológicas, entre las que se incluye ELISA 
para la inmunoglobulina G (IgG), pero sus 
sensibilidades y especificidades pueden 
variar significativamente.60,62 A pesar de sus 
limitaciones, la prueba serológica es actu-
almente el método diagnóstico de elección. 
Las aproximaciones inmunológicas para 
detectar anticuerpos específicos del parásito 
en suero mediante ensayos inmunosorbentes 
indirectos ligados a enzimas (ELISA) pueden 
alcanzar una sensibilidad diagnóstica alred-
edor del 85%, pero tienen una especificidad 
inferior principalmente debido a la reactivi-
dad cruzada con otros helmintos. Los ensayos 
de PCR están en desarrollo, incluyendo los 
ensayos de PCR cuantitativa multiplex para 
diagnosticar simultáneamente coinfecciones 

Figura 20.7. Cola con muesca de la larva filariforme 
de S. stercoralis, la larva de  del anquilostoma L3 
tiene una cola puntiaguda

Figura 20.6. Cavidad bucal (flecha) de la larva rab-
ditiforme de S. stercoralis. Compare con la Figura 
19.8.
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parasitarias.63

Tratamiento

Mientras que el thiabendazole se adminis-
tró en el pasado para las infecciones sin com-
plicaciones, la ivermectina tiene menos efec-
tos secundarios y lo ha reemplazado como el 
fármaco de elección.64,68 El albendazol es un 
fármaco alternativo pero es menos eficaz que 
la ivermectina.69

Para los pacientes con hiperinfección y 
enfermedades diseminadas se desconoce el 
tratamiento ideal, pero generalmente la iver-
mectina se extiende entre 5 días y varias sema-
nas y a menudo se añade albendazol.64,65,70,72 
La eficacia del tratamiento puede moni-
torearse basándose en la respuesta del paci-
ente y mediando exámenes repetidos de las 
heces.73 En algunos casos de infección grave, 
se ha utilizado con éxito en el tratamiento de 
la estrongiloidiasis diseminada las prepara-
ciones parenterales veterinarias de ivermec-
tina.74,75 En pacientes con hiperinfección de 
S. stercoralis también se requiere terapia de 
soporte intensiva, incluidos agentes antimi-
crobianos Como nutrición parenteral para 
compensar las pérdidas extensas de proteínas 
y lípidos. La infección por S. fuelleborni se 
trata con éxito con tiabendazol.76

Prevención y control

Los riesgos de contraer la enfermedad 
pueden reducirse usando zapatos en áreas 
endémicas77 Los huéspedes del reservorio 
incluyen perros y primates, especialmente 
chimpancés. Como se ha mencionado, se 
ha descrito un pequeño brote de estrongiloi-
diasis humana que se originó en perros.7 Sin 
embargo, es dudoso el papel de los primates 

como focos de infección humana en las zonas 
tropicales rurales. El personal al cuidado de 
los animales en las instituciones de inves-
tigación tiene un alto riesgo de adquirir la 
estrongiloidiasis. Los primates recién llega-
dos destinados a ser utilizados en protocolos 
de investigación se mantienen primero aisla-
dos y rutinariamente tratados con ivermectina 
para prevenir la propagación de este nemátodo 
parásito. Otros patógenos aún más graves 
han contagiado este grupo de empleados en 
años anteriores, como el virus de Marburg y 
el virus del Ébola. La cuarentena es la mejor 
manera de asegurarse de que estos patógenos 
graves no causen epidemias internas, como la 
ocurrida en Hoechst en Marburg, Alemania 
en 1967.78

Las instituciones de custodia pueden ser un 
foco de infección y, en consecuencia, el tam-
izaje y el tratamiento de los pacientes pueden 
prevenir la propagación.79 Los esfuerzos para 
diagnosticar y escrutar individuos que alber-
gan S. stercoralis a veces se llevan a cabo 
entre pacientes que son candidatos a terapia 
inmunosupresora. Quienes están infectados y 
en edad fértil reducirían la transmisión trans-
mamaria de S. fuelleborni, aunque muchos de 
los medicamentos antihelmínticos disponibles 
están relativamente contraindicados durante 
el embarazo. En la actualidad, la estrongil-
oidiasis no está enfocada a la administración 
masiva de fármacos, al igual que la ascariasis, 
la tricuriasis, la anquilostomiasis, la filariasis 
linfática y la oncocercosis. Dado el uso gener-
alizado de albendazol e ivermectina para este 
propósito, es concebible que la estrongiloi-
diasis también esté siendo tratada como una 
infección parasitaria colateral, o posiblemente 
podría añadirse como una sexta helmintiasis 
en un nuevo programa de desparasitación 
global diseñado.80
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Figura 21.1. Larva infecciosa de primera etapa 
de Trichinella spiralis en su célula enfermera en el 
tejido muscular. El gusano mide 1 mm x 36 μm.

21. Trichinella spiralis
(Railliet 1896)

Introducción

El género Trichinella tiene 12 especies 
reconocidas y genotipos con diferentes dis-
tribuciones geográficas y todos capaces de 
infectar a los seres humanos 1,9 Las especies 
identificadas de triquinela incluyen; T. spira-
lis, T. britovi, T. pseudospiralis, T. papua, T. 
nativa, T. nelson, T. murrelli, T. zambabwen-
sis y T. patagoniensis.1,10,12 Los miembros del 
género Trichinella son capaces de infectar a 
un amplio espectro de huéspedes mamíferos, 
convirtiéndolos en uno de los grupos más 
ampliamente distribuidos en el mundo de las 
infecciones por nemátodos. Los Trichinella 
spp. son miembros de la familia Trichurata y 
están genéticamente relacionados con Trichu-
ris trichiura y Capillaria spp. Los Trichinella 
spp. constituyen un grupo inusual de organ-
ismos en el filo Nematoda, todos los cuales 
viven una parte de sus vidas como parásitos 
intracelulares. Todas las especies de triquinela 
se transmiten por ingestión de carnes crudas o 
poco cocidas.

Triquinelosis es el nombre dado a las 
enfermedades causadas por el Trichinella spp. 
Actualmente, la prevalencia de triquinosis es 
baja dentro de los Estados Unidos, producién-
dose sobre todo como brotes dispersos, menos 

frecuentemente involucrando el consumo de 
cerdo y más a menudo involucrando presas 
de caza mal cocidas, donde la mayoría de los 
casos humanos se deben al Trichinella spira-
lis y al T. murrelli.9,13,15 El cerdo doméstico es 
el principal huésped reservorio de T. spiralis. 
Esta especie es significativamente mayor en 
la prevalencia en las personas que viven en 
ciertas partes de Europa, Asia y el sudeste de 
Asia que en los Estados Unidos. Actualmente 
se considera endémica en Japón y China. En 
1997 se produjo un gran brote de triquinosis 
en el Líbano, que infectó a más de 200 perso-
nas.16 La infección por Trichinella spiralis en 
seres humanos ha sido reportada por primera 
vez en Corea.17 En cambio, se cree que las 
infecciones por triquinela en la fauna de los 
Estados Unidos son en gran medida debido al 
T. murrelli.18

Se informó de un brote de T. pseudo-
spiralis en Tailandia.19 Esta especie también 
puede infectar aves de rapiña. También se han 
descrito focos en Suecia, la República Eslo-
vaca y Tasmania (Australia).20,22 El Trichi-
nella paupae, similar en biología al T. pseu-
dospiralis, se ha descrito en cerdos salvajes y 
domésticos en Papúa, Nueva Guinea.11

Los seres humanos también pueden ser 
infectados con T. nativa y T. britovi.23,24 
Los huéspedes del reservorio para T. nativa 
incluyen perros de trineo, morsas y osos 
polares. El T. britovi es la forma silvestre de 
la triquinelosis en la mayor parte de Asia y 
Europa. Existen numerosos informes en la 
literatura de infecciones con este parásito en 
zorros, mapaches, perros, zarigüeyas, perros 
domésticos y salvajes y gatos.

El T. nelsoni está restringido a los mamífe-
ros en África Ecuatorial, como las hienas y 
los grandes felinos depredadores25. Ocasion-
almente, las personas adquieren la infección 
con T. nelsoni.26 La mayoría de los animales 
carroñeros en el medio silvestre, independi-
entemente de su ubicación geográfica, adqui-
eren triquinela. El T. zimbabwensis infecta a 
cocodrilos y mamíferos en África y es una 
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Figura 21.3. Hembra adulta T. spiralis. 3 mm x 36 
mm. Observe las larvas completamente formadas en 
el útero.

especie no encapsulada que se ha asociado 
con brotes de pansteatitis en poblaciones de 
cocodrilos en muchas áreas del África subsa-
hariana.11,27 El T. pseudospiralis ha sido ais-
lado del demonio de Tasmania, pero no de 
los seres humanos que viven en esa parte de 
Australia.22

Información histórica

En 1821, un estudiante de medicina del 
Hospital St. Bartholomew de Londres, lla-
mado James Paget, descubrió el gusano en 
los seres humanos.29 Richard Owen, Direc-
tor del Museo Británico de Historia Natural, 
también vio estos gusanos en el tejido mus-
cular derivado del mismo cadáver del cual 
Paget obtuvo su biopsia muscular. El informe 
de este descubrimiento fue publicado por 
Owen.28 Tanto Rudolf Virchow como Fried-
rich Zenker, en 1859 y 1860, descubrieron 
los gusanos triquinela adultos30. Zenker fue 
el primero en reconocer que comer carne de 
cerdo cruda podría resultar en la infección de 

seres humanos con triquinelas.31

Ciclo de vida

Hay tanto un ciclo doméstico como sil-
vestre para la triquinela. El ciclo doméstico 
involucra a animales como cerdos y caballos, 
y el ciclo silvestre involucra una gama 
muy amplia de animales salvajes, incluy-
endo jabalís, osos, alces, pumas, cocodrilos, 
zorros, pájaros y morsas.32 En ambos ciclos 
se inicia la infección al ingerir carnes crudas 
o poco cocidas albergando el complejo célula 
enfermera-larva (Fig. 21.1). Las larvas son 
liberadas del tejido muscular por las enzimas 
digestivas en el estómago, y luego se  locali-
zan en los dos tercios superiores del intestino 
delgado. Esto permite que el parásito reciba 
señales del entorno y luego seleccione un sitio 
de infección dentro del intestino delgado.35 
Los parásitos inmaduros penetran en el epi-
telio columnar por la base de la vellosidad. 
Viven dentro de una hilera de estas células y 

Figura 21.2. T. spiralis adulta in situ. Intestino 
delgado de ratón experimentalmente infectado. El 
gusano está incrustado dentro del citoplasma de las 
células columnares.
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Figura 21.5. Larva recién nacida de T. spiralis. 70 
x 7 µm.

se consideran organismos intra-multi-celula-
res (Figuras 21.2, 21.7).36

Las larvas mudan cuatro veces en rápida 
sucesión durante un período de 30 horas, 
desarrollándose en adultos. La hembra mide 
3 mm de largo por 36 μm de diámetro (Fig. 
21.3), mientras que el macho mide 1,5 mm de 
largo por 36 μm de diámetro (Fig. 21.4).

La permeabilidad ocurre dentro de los 
cinco días posteriores al apareamiento. Las 
hembras adultas producen como descen-
dientes vivos: larvas recién nacidas (Fig. 
21.5), que miden 0,08 mm de largo por 7 
μm de diámetro. La hembra produce crías 
mientras no se desarrolle la inmunidad en el 
huésped.37 Eventualmente, las respuestas pro-
tectoras adquiridas interfieren con el proceso 
general de embriogénesis y crean condicio-
nes fisiológicas en el área local de infección 
que obliga a los parásitos adultos a salir y 
trasladarse más abajo en el tracto intestinal. 
La expulsión de los gusanos del huésped es 
la expresión final de la inmunidad, y puede 

tomar varias semanas.
La larva recién nacida es la única etapa 

del parásito que posee un estilete tipo espada, 
situado en su cavidad oral. Se utiliza para 
crear un agujero de entrada en las células 
del huésped potencial. Las larvas entran en 
la lámina propia de esta manera y penetran 
en los vasos linfáticos mesentéricos o en el 
torrente sanguíneo. La mayoría de las larvas 
recién nacidas entran en la circulación gen-
eral y se distribuyen por todo el cuerpo.

Los recién nacidos migrantes abandonan 
los capilares y entran en las células (Fig. 
21.6). No parece haber tropismo para ningún 
tipo de célula en particular. Una vez dentro 
de una célula, pueden permanecer o salir, 
dependiendo de las señales ambientales (aún 
por determinar) recibidas por el parásito. 
La mayoría de los tipos de células mueren 
como resultado de la invasión. Las células 
del músculo esquelético son una excepción.38 
No sólo los parásitos permanecen dentro de 
ellas después de la invasión, sino que indu-
cen una serie notable de cambios, haciendo 
que la célula muscular completamente dife-

Figura 21.4. Varón adulto T. spiralis. Nota los 
apéndices en la cola (extremo inferior). 1,5 mm x 
36 µm.
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Figura 21.7. Una hembra adulta T. spiralis, dibujada 
in situ. Dibujo de J. Karapelou.

Figura 21.8. Complejo célula enfermera-parásito de 
T. spiralis, in situ. El ratón infectado se inyectó con 
tinta de la India para visualizar el tejido vascular.

renciada se transforme en una que apoye el 
crecimiento y desarrollo de la larva (Figs. 
21.8, 21,9). Este proceso se denomina for-
mación de células enfermeras.39 El parásito 
y la célula huésped se desarrollan de manera 
coordinada. El T. spiralis es infeccioso a los 
14 días de la infección, pero el gusano con-
tinúa creciendo en tamaño hasta el día 20.40 
La razón de este comportamiento precoz aún 
no se ha explicado.

Los parásitos dentro de las células que 
no sean las células musculares estriadas no 
logran inducir las células enfermera y, o bien, 
vuelven a entrar en la circulación general o 
mueren. La formación de células enfermera 
da como resultado una asociación íntima 
y permanente entre el gusano y su nicho 
intracelular. A nivel celular, los miofilamen-
tos y otros componentes de células muscula-
res relacionados se reemplazan en un período 
de 14 a 16 días por verticilos de membranas 
lisas y grupos de mitocondrias disfunciona-
les. El resultado neto es que la célula huésped 
cambia de un metabolismo aeróbico a uno 
anaeróbico.41 Los núcleos de la célula huésped 
se agrandan y dividen,42 amplificando el 
genoma del huésped dentro del citoplasma 
de la célula enfermera.43 El complejo célula 
enfermera -parásito puede vivir tanto como el 
anfitrión permanezca vivo. La mayoría no lo 
hace, y se calcifican después de varios meses 
después de formarse. Para que el ciclo de vida 
continúe, un huésped infectado debe morir y 
ser comido por otro mamífero. Alimentarse 
de carroña es un comportamiento común 
entre la mayoría de los mamíferos salvajes, 
y esto ayuda a asegurar el mantenimiento del 
T. spiralis y sus parientes en sus respectivas 
especies huésped.

Patogenia celular y molecular

La fase enteral (intestinal) incluye los 
estadios larvales L1 a L4 y los estadios adul-

Figura 21.6. Larva recién nacida de T. spiralis 
entrando en la célula muscular.
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tos inmaduros y reproductivos. En los seres 
humanos, esta fase puede durar hasta 3 sema-
nas o más. Los gusanos en desarrollo dañan el 
epitelio columnar, depositando ahí la cutícula. 
Más adelante en la infección, al inicio de la 
producción de recién nacidos, la inflamación 
local, que consiste en la infiltración por 
eosinófilos, neutrófilos y linfocitos, se inten-
sifica en el área local. Las vellosidades se 
aplanan y se vuelven algo menos absorben-
tes, pero no tanto como para dar como resul-
tado un síndrome de malabsorción.

Cuando las larvas penetran en la circu-
lación linfática o en el torrente sanguíneo, 
puede producirse una bacteremia debida a 
la flora entérica, habiéndose reportado casos 
de muerte por septicemia. Mientras que la 
triquinela puede inducir bacteremia polimi-
crobiana a través de la violación de la barrera 
muco gastrointestinal, los productos secre-
tores excretores de la triquinela pueden ser 
protectores contra una respuesta del huésped 
excesivamente fuerte mediante la restric-
ción de la señalización MyD88 a través del 
receptor de manosa.44 Ocurre una pérdida de 
receptores de aglutinina de germen de trigo 
a lo largo de todo el intestino delgado.45 El 
potencial eléctrico mioentérico se interrumpe 
durante la fase enteral y, como resultado, la 
motilidad intestinal se ralentiza.45

La fase parenteral de la infección induce la 
mayoría de las consecuencias patológicas. Es 
dependiente de la dosis y es atribuible directa-

mente a las larvas de recién nacidos migran-
tes al penetrar aleatoriamente en células (por 
ejemplo, cerebro, hígado, riñón, corazón) en 
su búsqueda de células musculares esquelé-
ticas estriadas (Fig. 21.6). La muerte celu-
lar es el resultado habitual de estos eventos. 
Cuantos más eventos de penetración haya, 
más grave será la patología resultante. El 
resultado durante una infección intensa es un 
edema generalizado. Puede producirse pro-
teinuria. Las miocardiopatías y anomalías 
del sistema nervioso central también son 
comunes en aquéllos que experimentan una 
infección de moderada a fuerte.

Las infecciones experimentales en cepas 
de roedores definidas inmunológicamente 
han demostrado que el número total de larvas 
de músculo producidas dependía de numero-
sos factores relacionados con las capacidades 
inmunes de una cepa determinada. La induc-
ción de IL-4 e IL-13, así como la produc-
ción de eosinófilos y anticuerpos IgE pare-
cen ser esenciales para limitar la producción 
de larvas de recién nacidos y para la expul-
sión de gusanos adultos.46,47 Mientras que 
los factores del huésped pueden conducir a 
la expulsión de gusanos adultos y limitar su 
producción de larvas recién nacidas, estos 
mismos factores, IL-4, IL-13 y la afluencia de 
eosinófilos a las células musculares infecta-
das parece ser esencial para la maduración 
del complejo enfermera.48 La producción de 
óxido nítrico (NO) inducido por TNF (por 
sus siglas en inglés)  no es, sin embargo, uno 
de los mecanismos efectores. Puesto que los 
debilitados ratones son incapaces de producir 
óxido nítrico expulsado por sus parásitos de 
una manera normal en ausencia de daño local 
en el intestinal. En ratones NO +, la expul-
sión de adultos fue acompañada por patología 
celular circundando los gusanos. La produc-
ción local de óxido nítrico durante el desar-
rollo de la inflamación puede ser un factor 
que contribuya al desarrollo de patología 
intestinal durante la infección con triquinela.

Figura 21.9. Complejo Célula enfermera-Parásito. 
Interferencia de fase. Foto de E. Gravé.
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Enfermedad Clínica

La presentación de la enfermedad varía 
con el tiempo y, como resultado, se asemeja 
a una amplia variedad de condiciones clínicas 
(Fig. 21.10).1,50 La triquinosis es a menudo 
mal diagnosticada por esa razón. La grave-
dad de la enfermedad depende de la dosis, 
haciendo que el diagnóstico basado única-
mente en los síntomas sea difícil, en el mejor 
de los casos. En casos severos, puede ocurrir 
la muerte. Hay signos y síntomas que deben 
alertar al médico para incluir la triquinosis en 
el diagnóstico diferencial.

Mientras que la infección leve con 
triquinela puede pasar desapercibida con 
mínimos o ningún síntoma identificable, 

la infección intensa con un gran número de 
larvas viables se presenta como un síndrome 
de dos etapas.7 Los primeros días de la infec-
ción se caracterizan por la etapa gastrointes-
tinal con gastroenteritis asociada con diarrea 
secretora, dolor abdominal y vómitos.51 Esta 
fase es transitoria y disminuye a los 10 días 
después de la ingestión del tejido infectado. 
Antecedentes de comer carne cruda o poco 
cocinada ayuda a dictaminar en esta infec-
ción parasitaria. Otros que también comi-
eron las mismas carnes y sufren de manera 
similar refuerzan la sospecha de triquinelosis. 
Lamentablemente, la mayoría de los clínicos 
optan por un escenario de intoxicación ali-
mentaria en esta coyuntura.

La fase parenteral comienza aproximada-

Figura 21.10. Resumen de las correlaciones clínicas. El grado de manifestación de signos y síntomas 
depende de la dosis de larvas ingeridas. Las etapas del parásito y los signos y síntomas asociados se 
muestran con los mismos colores.
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mente una semana después de la infección 
y puede durar varias semanas. Típicamente, 
el paciente presenta fiebre y mialgia, edema 
periorbitario bilateral y hemorragias pete-
quiales, que se observan más claramente 
en la región subungueal, pero también son 
observables en la conjuntiva y en otros sitios 
mucosos.52 La sensibilidad muscular puede 
detectarse fácilmente. Los estudios de labo-
ratorio revelan un recuento de glóbulos blan-
cos moderadamente elevado (12.000-15.000 
células/mm3) y una eosinofilia circulante que 
oscila entre el 5% y el más alto 50%.53,54

Las larvas que penetran en tejidos dis-
tintos del músculo esquelético pueden dar 
lugar a graves secuelas. En muchos casos de 
infección moderada a severa, la afectación 
cardiovascular puede conducir a miocar-
ditis, pero este aspecto de la infección ha 
sido sobrevalorado como una característica 
clínica típica de la mayoría de las infeccio-
nes con este parásito, ya que la mayoría de los 
casos encontrados por el clínico son de una 
variedad leve. Pueden ocurrir cambios elec-
trocardiográficos (ECG) durante esta fase, 
incluso en ausencia de síntomas. La invasión 
de parásitos del diafragma y los músculos 
accesorios de la respiración puede resultar 
en disnea.56 La neuro triquinolosis ocurre en 
asociación con la invasión del sistema nervi-
oso central.57 En hasta el 25% de los pacientes 
con infección intensa, se pueden desarrollar 
meningitis y encefalitis con edema, infartos 
y hemorragias en casos fatales.58,59 La fase de 
convalecencia sigue a la fase aguda, durante 
la cual se destruyen muchos, pero no todos, 
los complejos de célula enfermera-parásito.

Se han descrito dos presentaciones clíni-
cas de las infecciones por T. nativa resultantes 
de la ingestión de carne infectada de oso polar 
o morsa; una forma clásica miopática, y una 
segunda forma que se presenta como una 
enfermedad diarreica persistente. Se piensa 
que la segunda forma representa una infec-
ción secundaria en individuos previamente 
sensibilizados.60 Es evidente que no sólo la 

cantidad de larvas ingeridas, sino también las 
especies de triquinela y el estado del huésped 
infectado afectan la presentación clínica.61

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo depende del 
hallazgo del complejo de célula enfermera-
parásito en la biopsia muscular mediante 
examen microscópico (Fig. 21.1), o detec-
ción de ADN específico de triquinela por 
PCR.62 La PCR es sensible y específica para 
detectar un pequeño número de larvas en el 
tejido muscular, pero es raramente utilizada 
en el contexto clínico52 La PCR en tiempo 
real se ha desarrollado y se utiliza en estudios 
de seguimiento de la infección por triquinela 
en la fauna silvestre.63

La biopsia muscular puede ser negativa, 
incluso en las infecciones más graves, debido 
a errores de muestreo y, en consecuencia, se 
recomienda una biopsia en un músculo sin-
tomático, preferentemente un músculo más 
proximal como el deltoides, cerca de la inser-
ción tendinosa para mejorar la sensibilidad. 
Además, las larvas pueden estar en una etapa 
temprana de su desarrollo, haciéndolas poco 
detectables, incluso para los patólogos exper-
imentados. Los exámenes serológicos están 
disponibles con confirmación con un West-
ern blot.64 Las pruebas serológicas empiezan 
a mostrar resultados positivos en dos sema-
nas. ELISA puede detectar anticuerpos en 
algunos pacientes a más tardar a los 12 días 
después de la infección. Las enzimas muscu-
lares, como la creatina fosfoquinasa (CPK) y 
la deshidrogenasa láctica (LDH), se liberan 
en la circulación causando un aumento en sus 
niveles séricos.

El aumento, la estabilización y la caída de 
los niveles de eosinófilos circulantes a lo largo 
del período de infección no es una prueba 
directa de la infección, pero armado con esta 
información y antecedentes de exposición, 
el clínico podría tratar al paciente presunti-
vamente. Es útil recordar que los mamíferos 
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salvajes también pueden ser fuentes de infec-
ción. Los brotes de triquinosis se han atri-
buido a los cazadores y a los destinatarios de 
sus presas.65,67

Tratamiento

Mientras que muchos casos de infección 
por triquinela pueden ser leves o incluso 
asintomáticos y fáciles de manejar con anal-
gésicos y antipiréticos, las infecciones más 
significativas suelen administrarse con una 
combinación de terapia antihelmíntica y cor-
ticoesteroides.52 Puesto que las larvas todavía 
pueden anidarse a través del tracto gastroin-
testinal cuando los pacientes presentan sínto-
mas, el tratamiento con albendazol o meben-
dazol puede ser beneficioso. El tratamiento 
con mebendazol temprano en el curso de la 
infección se ha asociado con dolor muscular 
disminuido e inflamación muscular.68 Una 
vez que se ha producido la invasión muscu-
lar, el tratamiento con estos agentes no tendrá 
éxito en la destrucción de larvas enquista-
das.69 Se recomiendan corticosteroides antiin-
flamatorios, particularmente prednisolona, si 
el diagnóstico es seguro.1,49 La fase miopática 
es tratada conjuntamente con antipiréticos y 
analgésicos (aspirina, acetaminofén), y debe 
continuar hasta que la fiebre y los signos 
alérgicos retrocedan. Debido a su potencial 
inmunosupresor, los esteroides deben admin-
istrarse con precaución.

Prevención y control

En los últimos 10 años, los brotes de tri-
quinosis en los Estados Unidos han sido raros 
y de naturaleza esporádica.13,15,70 La mayoría 
se han asociado con la ingestión de carnes 
crudas o poco cocinadas de animales de caza 
y no de fuentes comerciales.13,15 Esto repre-
senta un cambio en la epidemiología de los 
brotes en comparación con 20-30 años atrás, 
cuando las fuentes comerciales de cerdo 
infectado eran mucho más comunes que en 

la actualidad. Los cerdos criados en granjas 
individuales, en comparación con las opera-
ciones comerciales de la granja, son más pro-
pensos a ser alimentados con desperdicios sin 
cocer, y adquirir la infección. Esto se debe 
a que la alimentación con desperdicios sin 
procesar que contenga restos de carne es con-
traria a las regulaciones establecidas por el 
gobierno federal. En los últimos 10 años, las 
granjas pequeñas han sido compradas y susti-
tuidas por granjas más grandes denominadas 
“de fábrica”, en las que se pueden criar más 
de 10.000 cerdos con un mínimo de mano 
de obra. La aplicación de las leyes que rigen 
el funcionamiento de grandes instalaciones 
de producción es una actividad de tiempo 
completo ha sido clave para reducir la propa-
gación de enfermedades que infectan tanto a 
la piara como a los seres humanos.70

Como ya se mencionó, carnívoros superi-
ores como el oso, el zorro, el puma y simi-
lares a menudo se infectan. Los cazadores 
que comparten su presa con otros deben ser 
advertidos que es mejor cocinar bien la carne. 
Los herbívoros también pueden albergar 
la infección, ya que la mayoría de los com-
edores de plantas de vez en cuando ingieren 
carne cuando surge la oportunidad. Se han 
reportado epidemias por comer carne cruda 
en caballos de Francia, Italia y Polonia.71

La inspección de carne es inexistente en 
los Estados Unidos con respecto a triquinela. 
En Europa, los países que participan en el 
mercado común emplean varias estrategias 
para examinar la carne de las larvas muscula-
res. La mayoría sirve para identificar grupos 
de muestras de carne de regiones dadas. Si 
son consistentemente negativas, entonces se 
aplica una designación libre de triquinela a 
ese suministro de carne. Los eventuales brotes 
ocurren, a pesar de este riguroso sistema de 
inspección.

La triquinosis debida a Trichinella spi-
ralis derivada de la carne de cerdo se puede 
prevenir cocinando bien la carne a 58,5 °C 
durante 10 minutos o congelándola a -20 °C 
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William Boog Leishman, MD (1865-1926)

Leishman se unió al Servicio Médico Británico, se estableció en la 
India, y trabajó en la etiología y aspectos clínicos de la fiebre tifoidea 
y kala azar, una enfermedad comúnmente reconocida de etiología 
desconocida. Leishman describió un nuevo agente infeccioso en un 
espécimen patológico obtenido de un paciente que había muerto de kala 
azar. Sorprendentemente, Charles Donovan también trabajó en la India 
en el Servicio Médico Británico, e hizo un descubrimiento idéntico, 
casi al mismo tiempo que las observaciones de Leishman. Al igual que 
Donovan, Leishman escribió sus observaciones y presentó el documento 
a The British Medical Journal. Ronald Ross, entonces editor de esa 
revista, reconoció la similitud en los dos informes y decidió nombrar al 
organismo Leishmania donovani en honor de ambos. 
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Figura 22.1. Wuchereria bancrofti adultos  en vasos 
linfáticos.

22. Filarias filiformes

Wuchereria bancrofti 
(Cobbold 1877)

Brugia malayi 
(Brug 1927)

Introducción

Existen tres especies de nemátodos de 
origen vectorial que causan filarias linfáticas 
en los seres humanos; Wuchereria bancrofti, 
Brugia malayi y Brugia timori.1 Estos son 
nemátodos filamentosos cuya etapa adulta 
vive dentro del lumen de los vasos linfáticos.2 
Más de 100 millones de personas en el sud-
este asiático, África y la América Latina están 
infectados con alguna forma de filariasis, con 
más del 90 por ciento debido a la infección por 
W. bancrofti.3,4 De estos, aproximadamente 
40 millones sufren de enfermedad clínica. 
Sólo unos 10 a 20 millones de personas están 
infectados con B. malayi, mientras que B. 
timori es un parásito filarial menor limitado 
en gran medida a las islas de Timor y Flores 
en el sudeste de Indonesia.5 La elefantiasis, 
una enfermedad deformante causada por el 

bloqueo de los vasos linfáticos, afecta a un 
gran número de individuos que viven en áreas 
endémicas. Los gusanos son ovovivíparos, y 
sus larvas se llaman microfilarias. La filaria-
sis linfática (FL) es transmitida por especies 
de mosquitos culicina y anofelina.

Los seres humanos son el único huésped 
de W. bancrofti. La infección está amplia-
mente distribuida en los trópicos, especial-
mente en Asia meridional, África (incluida 
Egipto) y regiones tropicales de la América 
Latina. Los principales vectores son los mos-
quitos culicinos en la mayoría de las zonas 
urbanas y semi-urbanas, los anofelinos en las 
zonas rurales de África y otros lugares, y las 
especies Aedes en las islas del Pacífico. Con 
excepción del Pacífico Sur, la mayoría de las 
cepas de W. bancrofti son nocturnas, refirié-
ndose a la periodicidad con la que las micro-
filarias aparecen en la circulación periférica.

La infección con B. malayi, por otra parte, 
es una zoonosis, con depósitos en felinos y 
en mono. Los Mansonia spp. sirven como 
el vector principal del mosquito, aunque los 
anofelinos también participan a veces en 
la transmisión. Infecciones con B. malayi 
se producen en la India, Malasia, y otras 
partes del sudeste de Asia. Hay otros miem-
bros menores del género Brugia que causan 
enfermedades en seres humanos, incluyendo 
el B. timori en las islas indonesias de Timor 
y Flores, y las infecciones accidentales de 
brugia en animales (por ejemplo, B. beaveri 
y B. lepori) que ocurren esporádicamente en 
los Estados Unidos Estados.6,7

Se está llevando a cabo un importante 
esfuerzo mundial para eliminar la FL hacia el 
año 2020, sobre la base de los éxitos de reducir 
la prevalencia ajustada por edad en aproxi-
madamente la mitad en los últimos veinte 
años.8,10 (https://www.neglecteddiseases.gov/ 
El término “eliminación” se refiere a la reduc-
ción de la incidencia de la enfermedad a cero 
o cerca de cero, con requisitos de continuados 
esfuerzos de mantenimiento y control.11 La 
estrategia para la eliminación de LF se basa 
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en la interrupción de la transmisión de mos-
quitos mediante la administración masiva de 
terapia combinada en regiones endémicas 
con el fin de reducir el número de microfil-
arias que circulan en el torrente sanguíneo de 
individuos infectados.

Información histórica

En 1863, Jean-Nicolas Demarquay, un 
cirujano francés describió las microfilarias de 
wuchereria en fluidos de hidrocele.12 En 1866, 
Otto Wucherer describió las microfilarias en 
orina en Brasil.13 En 1872, un médico escocés 
que trabajaba en Calcuta, Timothy Lewis, 
confirmó la presencia de las microfilarias en 
la orina, así como en la sangre y reconoció la 
conexión con el linfedema severo y las defor-
midades conocidas como elefantiasis.14,15 En 
1877, Spencer Cobbold presentó una descrip-
ción del gusano adulto y nombró el gusano 
Filaria bancrofti en honor de Joseph Ban-
croft, el cirujano que había investigado las 
causas del hidrocele y la enfermedad linfática 
en Australia.15,16 Lewis describió el gusano 
adulto en la India ese mismo año.17 En 1878, 
Patrick Manson completó la descripción del 
ciclo de vida mientras trabajaba en Amoy 
(ahora llamado Xiamen) a lo largo de la costa 
china en la provincia de Fujian.18 Hoy en día, 
la filariasis linfática ha sido erradicada en 
gran parte de China. Manson demostró por 
primera vez que los mosquitos eran hués-
pedes intermedios para el parásito. Durante 
dos décadas, Manson sostuvo que la infec-
ción se adquiría cuando las personas bebían 
agua contaminada con larvas liberadas de 
mosquitos muertos o moribundos. Eventual-
mente, llegó a aceptar el concepto de que las 
larvas fueran transmitidas por la picadura de 
los mosquitos. La filariasis puede, de hecho, 
ser una enfermedad transmitida por el agua 
en algunas circunstancias, ya que las infec-
ciones experimentales pueden ser inducidas 
por vía oral.19

Uno de los desarrollos más importantes 

en la historia del control de LF fue el descu-
brimiento por Francis Hawking (padre de 
Stephen Hawking) y otros de que es posible 
reducir la prevalencia de LF a través del trata-
miento masivo, y en algunos casos adiciona-
ndo la sal de cocina enriquecida con citrato 
de dietilcarbamazina (DEC) para las pobla-
ciones afectadas.20,21 Durante los años setenta 
y ochenta, los parasitólogos chinos pensaron 
que era posible ampliar dramáticamente este 
proceso a nivel nacional. Esto se logró prin-
cipalmente enriqueciendo los suministros 
regionales de sal con DEC. El ciclo de vida 
de la LF fue descubierto en China y la LF fue 
eliminada por primera vez allí también. Los 
logros de los chinos aportaron la prueba que 
en principio podría ser posible eliminar la LF 
en todo el mundo a través de medidas simil-
ares.

Ciclo de vida

Los gusanos adultos ocupan el lumen 
de los vasos linfáticos (Fig. 22.1), y se han 
encontrado en todos los sitios dentro de la cir-
culación linfática. Más comúnmente, viven 
en los vasos linfáticos de las extremidades 
inferiores y superiores y los genitales mascu-
linos. Las hembras wuchereria adultas miden 
entre 0,3 y 1 cm de longitud mientras que los 
machos wuchereria adultos tienen aproxi-
madamente la mitad de esta longitud. Las 
hembras adultas de brugia son más peque-

Figura 22.2. Microfilaria de W. bancrofti. 250 mm



270    Los Nemátodos

ñas, midiendo 0.4-0.55cm en longitud, y los 
machos de brugia adultos que son menos de 
la mitad de esta longitud. Después del apa-
reamiento, el gusano femenino libera 10.000 
crías o más por día. En lugar de liberar óvulos, 
los gusanos liberan larvas L1 (microfilarias). 
Cada microfilaria (Figuras 22.2, 22.3) mide 
aproximadamente 270 μm por 10 μm y con-
tiene núcleos que típicamente no se extienden 
hasta la punta de la cola. Otra característica 
distintiva es que la microfilaria está encerrada 
en una vaina compuesta de quitina, un rema-
nente de su cáscara de huevo.

Las microfilarias migran de la circulación 
linfática al torrente sanguíneo. Típicamente 
están presentes en gran número en la sangre 
periférica solamente en la noche (entre las 
10 pm y las 6 am) en la mayoría de las áreas 
endémicas del mundo. Durante el día, las 
microfilarias se congregan en los capilares de 
los pulmones cuando aumenta la actividad del 
huésped (es decir, durante el ejercicio extenu-
ante). La periodicidad nocturna puede ser el 
resultado de la inclinación de la microfilaria 
por la baja tensión de oxígeno, momento en 
el que se encuentran en el torrente sanguíneo 
periférico, o puede reflejar cambios sutiles de 
pH en la circulación venosa pulmonar durante 
el sueño.22 Experimentos en los que los hábi-
tos de sueño con voluntarios infectados en 
quienes invirtieron los hábitos del sueño, 
también invirtió la periodicidad de las micro-
filarias. No se ha explicado satisfactoriamente 

el patrón de periodicidad diurna característico 
de la cepa del Pacífico Sur. Las microfilarias 
viven alrededor de 1,5 años y deben ser inge-
ridas por un mosquito para continuar su ciclo 
de vida. El W. bancrofti se transmite por una 
amplia variedad de géneros y especies de 
mosquitos, siendo los más importantes Culex 
pipiens quinquefasciatus, Culex pipiens pipi-
ens, Anopheles gambiae y A. polynesiensis. 
El Aedes aegypti, el mosquito de la fiebre 
amarilla, también puede transmitir la infec-
ción en algunas de las islas del Pacífico. Las 
microfilarias ingeridas penetran en la pared 
del estómago del mosquito hembra y se local-
izan en los músculos del tejido torácicos. Allí, 
se someten a tres mudas, desarrollándose en 
larvas L3 y se vuelven infecciosas después 
de 10-20 días de crecimiento y desarrollo en 
el tejido muscular del insecto. Las larvas L3 
infectadas se localizan en las partes bucales 
mordedoras y se depositan sobre la piel 
adyacente a la herida de la picadura durante 
el consumo de una subsiguiente ingesta de 
sangre. Cuando el mosquito retira sus partes 
bucales, las larvas se arrastran hacia la herida 
abierta. Los gusanos inmaduros migran a 
través de los tejidos subcutáneos a los vasos 
linfáticos y llegan a descansar cerca de los 
ganglios linfáticos drenantes de cada uno de 
esos vasos. Los gusanos lentamente se con-
vierten en adultos maduros en alrededor de 1 
año, y poco después de la cópula, comienzan 
a derramar microfilarias. La longevidad de 
los adultos, medida por la producción conti-
nua de microfilarias, se estima en 5-8 años. Se 
han reportado infecciones con una duración 
de 40 años.23 Los estadios adultos y larvales 
de B. malayi se asemejan a los de W. ban-
crofti. Los ciclos de vida de las dos especies 
de filarias son similares, aunque existen res-
ervorios animales para algunos miembros del 
género Brugia. La cepa sub-periódica de B. 
malayi es una zoonosis adquirida de monos 
de la selva y otros animales silvestres, y trans-
mitida a través de la picadura de mosquitos 
infectados con Mansonia spp.6 

Figura 22.3. Microfilaria de Brugia malayi. 220 mm
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Patogenia celular y molecular 

La patogénesis de la linfangitis que con-
duce a la elefantiasis no ha sido completa-
mente explicada. Puede ser el resultado de 
una secuencia de eventos inmunopatológi-
cos mediados por el huésped que ocurren en 
respuesta a los adultos muertos y moribundos 
dentro de los vasos linfáticos (Fig. 22.4). En 
contraste, se cree que los gusanos adultos 
vivos o las microfilarias suprimen estas respu-
estas, y típicamente los gusanos adultos no 
desencadenan una respuesta inflamatoria.24,25 
Los procesos asociados con la linfangitis y 
la elefantiasis pueden tardar años en desar-
rollarse y no se ven comúnmente en niños. 
Exactamente cómo los gusanos vivos y las 
microfilarias suprimen la respuesta inflama-
toria del huésped es aún sujeto de investig-
ación. Se ha observado que las microfilarias 
producen prostaglandina E2, un agente mod-
ulador de los leucocitos y los gusanos adultos 
segregan sustancias antimitóticas e inmuno-
supresoras.26 Los gusanos adultos también 
pueden influir en las respuestas inmunitar-
ias del huésped a través de la liberación de 
pequeñas vesículas exosomales de ARN que 
influyen en la expresión del gen de la célula 
inmune del huésped.27

Cuando los gusanos adultos muertos y 

moribundos abandonan el control de los 
mecanismos de defensa del huésped, se pro-
duce una serie de reacciones inflamatorias 
que causan alteraciones en las paredes de los 
vasos linfáticos. Después de una intensa infil-
tración linfocítica, el lumen del vaso se cierra 
y los restos de los gusanos adultos se calci-
fican. El bloqueo de la circulación linfática 
continúa en individuos muy infectados hasta 
que la mayoría de los canales linfáticos prin-
cipales están ocluidos, causando linfedema 
en la región afectada del cuerpo. Además, la 
hipertrofia del tejido del músculo liso ocurre 
en el área que rodea inmediatamente el sitio 
de la implicación. Los individuos pueden 
desarrollar complicaciones, como el desar-
rollo de nuevos hidroceles cuando se tratan 
con agentes que matan a los gusanos filarios 
adultos.28

El proceso de bloqueo linfático es pro-
longado y resulta de infecciones repetidas. 
Por lo tanto, los individuos que visitan áreas 
endémicas por períodos cortos usualmente no 
desarrollan linfedema.

No todos los pacientes con exposición 
crónica de larvas infecciosas de W. bancrofti 
desarrollan enfermedad clínica evidente. No 
está claro por qué, a pesar de los niveles de 
exposición relativamente iguales, algunos 
residentes infectados permanecen en gran 
parte asintomáticos, pero con evidencia de 
microfilaremia, mientras que otros progresan 
a enfermedad clínica avanzada compuesta de 
linfangitis y elefantiasis. Frecuentemente, los 
pacientes con enfermedad clínica avanzada 
no tienen evidencia de microfilarias circu-
lantes, mientras que los pacientes con niveles 
elevados de microfilarias circulantes son a 
menudo asintomáticos.29 Se han observado 
diferencias en los patrones de citocinas del 
huésped entre estos diferentes grupos de paci-
entes. Se ha sugerido que diferentes poblacio-
nes son propensas a los sesgos Th2 o Th1 en 
sus respuestas inflamatorias celulares.24,30,31 
Creciente evidencia sugiere que existe vari-
abilidad genética del huésped que explica el 

Figura 22.4. W. bancrofti adultos calcificados en 
vasos linfáticos bloqueados.
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diferente rango de manifestaciones clínicas 
observadas entre pacientes con exposiciones 
similares.32,33

Existe una relación compleja entre el 
huésped y el parásito, ya menudo hay una 
compleja secuencia patológica de eventos 
que conduce a linfangitis, linfedema y ele-
fantiasis. Mientras que mucha inflamación 
ocurre una vez que los adultos han muerto, 
hay evidencia de los estudios del ultrasonido 
conducidos en áreas endémicas de LF que 
los gusanos filarial adultos vivos inducen 
cambios patológicos importantes, incluyendo 
la dilatación linfática, que puede conducir 
a cambios linfáticos crónicos subsecuen-
tes. Las infecciones bacterianas y fúngicas 
secundarias contribuyen significativamente a 
la patología crónica de la elefantiasis, además 
de ser complicaciones significativas en paci-
entes con elefantiasis completa. Los gusanos 
adultos de W. bancrofti albergan simbiontes 
bacterianos del gen Wolbachia. Los adultos 
de W. bancrofti dependen de estos simbion-
tes para su supervivencia, y los antibióticos 
que se dirigen a ellos exhiben un efecto anti-
helmíntico. Además, la wolbachia contiene 
moléculas similares a endotoxinas y la evi-
dencia sugiere que estas moléculas pueden 
contribuir a las respuestas inflamatorias 
observadas a los gusanos muertos y mori-
bundos. La Wolbachia juega un papel impor-
tante en la patogénesis de la enfermedad 
filarial. Parte de la progresión de la enferme-
dad clínica parece ser debida a las respuestas 
inmunes desencadenadas por el wolbachia 
endosimbiótico.34,37

Enfermedad Clínica

Existe un espectro de manifestaciones 
clínicas resultantes de infecciones por W. ban-
crofti o B. malayi, que van desde la infección 
asintomática hasta la elefantiasis avanzada.

Infección Asintomática (Dilatación 
Linfática)

La mayoría de los residentes que viven 
en una zona endémica no manifiestan fuertes 
respuestas inflamatorias a su carga filarial de 
parásitos. Se observa que son asintomáticos 
aunque tengan microfilarias circulantes. Se 
ha observado que algunos de estos llamados 
pacientes asintomáticos presentan patología 
sutil cuando son examinados más de cerca 
por estudios con ultrasonidos o radionúcli-
dos.38 El evento central en la patogénesis 
de una enfermedad más avanzada puede 
comenzar en esta etapa cuando comienza 
a producirse la dilatación de los vasos lin-
fáticos. La dilatación inicia una serie subse-
cuente de eventos que dan como resultado las 
manifestaciones clínicas crónicas de la FL, 
incluyendo linfedema e hidrocele.39 En algu-
nos casos, los vasos dilatados se rompen para 
producir chiluria y quilocele.

Figura 22.5 Paciente que sufre de infección a largo 
plazo con W. bancrofti. La mayoría de los gusanos 
adultos han muerto y calcificado, bloqueando todo 
el drenaje linfático de la ingle. El resultado es la 
elefantiasis de ambas piernas.
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Linfadenitis Aguda y Fiebre Filarial
La muerte del gusano adulto causa el 

siguiente paso en la progresión de la enfer-
medad produciendo una respuesta inflamato-
ria aguda que se manifiesta como linfadenitis 
aguda. En las áreas endémicas, esto ocurre 
con frecuencia durante los años de la ado-
lescencia del paciente y se manifiesta con 
fiebre e hinchazón dolorosa sobre los gan-
glios linfáticos.40 Lo que ocurre típicamente 
en el área inguinal. Episodios de hinchazones 
dolorosas pueden durar hasta una semana y 
comúnmente recurren. También pueden pro-
ducirse infecciones bacterianas secundarias. 
La linfadenitis filarial aguda es exacerbada 
por infecciones bacterianas secundarias.

Algunas personas que han viajado y pasado 
varios meses en las zonas endémicas también 
pueden desarrollar linfadenitis aguda, aunque 
la patogénesis de este proceso se produce por 
un proceso mal entendido. Este fenómeno 
se describió en la década de 1940 entre las 
tropas estadounidenses que regresaban de la 
guerra en el teatro del Pacífico.41

Elefantiasis
Un subconjunto de pacientes con linfan-

gitis aguda y fiebre filarial desarrollarán lin-
fedema de los brazos, piernas, senos y geni-
tales que conduce a la elefantiasis (Fig. 22.5). 
Durante estos procesos inflamatorios, la piel 
se hace pastosa y exhibe algún grado de pica-
dura, aunque es bastante firme. A medida que 
la reacción inflamatoria continúa, el área se 
vuelve más firme todavía, y la picadura desa-
parece. Existe una diseminación sustancial 
de la inflamación en el tejido subcutáneo 
y consiguiente pérdida de elasticidad de la 
piel que lo cubre. Característicamente, y en 
contraste con la celulitis causada por algunas 
bacterias, la celulitis filarial no muestra línea 
de demarcación entre la piel afectada y la 
sana. En la filariasis bancroftiana, las piernas 
son más propensas a estar involucradas que 
las extremidades superiores, y las porciones 
inferiores de las piernas están más involucra-

das que las superiores. El escroto se ve fre-
cuentemente afectado en forma de hidroceles 
y puede llegar a ser gigantesco, pesando hasta 
10 kg; Escrotos mucho más grandes han sido 
descritos en casos raros.

Eosinofilia Pulmonar Tropical (TPE)
La TPE se desarrolla en algunas personas 

con infecciones filarias. Este síndrome, que 
ocurre con frecuencia en el sur de la India, 
particularmente en hombres jóvenes adultos, 
se caracteriza por altos niveles de inmuno-
globulina E (IgE) en suero, asma nocturna 
con infiltrados intersticiales en radiografías 
de tórax, fatiga, pérdida de peso y eosino-
filia circulante.42 La TPE puede progresar a la 
enfermedad pulmonar restrictiva crónica. La 
dietilcarbamazina es altamente eficaz en estos 
pacientes. La patogénesis de este síndrome 
está relacionada con las respuestas inmunitar-
ias locales a microfilarias en el sistema vascu-
lar pulmonar y resulta en la acumulación de 
eosinófilos en el pulmón con la liberación de 
productos eosinófilos citotóxicos (por ejem-
plo, proteína básica mayor y proteína cat-
iónica eosinófila) 42.

Diagnóstico

La filariosis linfática debe ser sospechada 
en un individuo que reside en una región 
endémica, está más allá de la primera década 
de vida, y tiene linfedema en las extremi-
dades o genitales. El diagnóstico definitivo 
depende tradicionalmente de la observación 
microscópica de las microfilarias caracter-
ísticas en la sangre (Figuras 22.2, 22.3, C.46 
- C.53). Ocasionalmente, la infección es tan 
aguda que se pueden observar microfilarias 
en un frotis de sangre delgado manchado 
con Giemsa. En infecciones más ligeras, los 
métodos incluyen filtrar sangre en un filtro 
de nucleóforo de 0,45 μm de tamaño de poro 
y luego teñirlo con solución de Giemsa. En 
el caso de una infección muy ligera, 1 ml de 
sangre se conserva en 9 ml de formalina al 
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1% y luego se concentra por centrifugación 
(prueba Knott, véase el Apéndice B). El 
gránulo contiene glóbulos rojos de sangre 
y microfilarias. Los frotis manchados del 
gránulo se examinan entonces microscópi-
camente. Debido a la periodicidad nocturna 
de algunas cepas, lo mejor es sacar sangre 
durante las horas habituales de sueño (gener-
almente entre las 22:00 y las 02:00 horas).

Se han desarrollado pruebas de antígeno 
que detectan antígenos circulantes de W. 
bancrofti, que son más sensibles que la 
microscopía, se pueden usar para pruebas 
diurnas y pueden dar un resultado cuanti-
tativo que se correlaciona con la carga de 
gusanos adultos.43.45 Estos están disponibles 
en forma de prueba ELISA o en una tarjeta 
inmunocromatográfica46. El análisis basado 
en tarjetas, que reconoce un antígeno de 200 
kDa de gusano adulto, tiene una sensibilidad 
de 96-100 por ciento y una especificidad que 
se aproxima al 100 por ciento.47 El ELISA 
también tiene una sensibilidad cercana al 
100 por ciento en pacientes microfilarémi-
cos. Para ambos ensayos, el antígeno filarial 
circulante permanece diurnamente constante, 
de modo que la sangre para el diagnóstico se 
puede recoger durante el día. Se han desarrol-
lado pruebas basadas en la PCR, aunque se 
utilizan para monitorear la infección filarial 
en mosquitos, actualmente no se usan rutinar-
iamente en la práctica clínica.

Se han desarrollado pruebas serológi-
cas que detectan los niveles de IgG humana 
dirigida contra los gusanos que causan filaria-
sis linfática y están en uso clínicamente. Éstos 
sirven como pruebas rápidas que pueden 
ayudar en el diagnóstico de esta enfermedad 
pero detectan la exposición más bien que con-
firman la infección actual.49,51

En forma creciente, el ultrasondiso ha 
provisto una importante manera no invasiva 
para hacer seguimiento a la eficacia de los 
fármacos antifilariales.34 El ultrasonido de los 
vasos linfáticos del cordón espermático de 
los hombres infectados da lugar a un signo 

distintivo, conocido como “signo de la danza 
filarial”, que refleja los nidos de vida Gusa-
nos en el sistema sinfático.52 La muerte del 
gusano adulto después del tratamiento con 
DEC puede ser seguida posteriormente.

Tratamiento

Se recomienda que todos los pacientes 
sean tratados, ya que incluso los pacientes 
con la llamada infección asintomática pueden 
tener un sistema linfáticos anormal, y hay 
evidencia creciente de que el tratamiento 
temprano puede prevenir el daño linfático 
posterior y puede revertir la disfunción lin-
fática temprana.53 Es fundamental que, antes 
del tratamiento, se descarte la coinfección con 
Loa Loa con una carga microfilarial de Loa 
Loa alta, debido al riesgo de eventos adversos 
graves si se administra el tratamiento a estos 
pacientes..54 Para el tratamiento de pacientes 
monoinfectados, la dietilcarbamazina (DEC) 
tanto macrofilaricida (gusano adulto) como 
microfilaricida, es el tratamiento de elección 
para estos pacientes. En muchas regiones 
se administra en una dosis de 6 mg/kg/día 
durante 12 días consecutivos para un total de 
72 mg/kg de peso corporal.34,55 Para las infec-
ciones por W. bancrofti, esto resulta en una 
reducción de al menos un 90% microfilare-
mia en el plazo de un mes. DEC disminuye la 
incidencia de linfangitis filarial y, en algunos 
casos, invierte el daño linfático existente. La 
adición de doxiciclina durante 4-6 semanas 
puede ser beneficiosa basándose en eviden-
cias que demuestren actividad macrofilari-
cida y patología reducida.56,58 En hombres, la 
eficacia del tratamiento se puede monitorear 
mediante exámenes de ultrasonido en serie 
(ver arriba) y por muestreo sanguíneo en 
serie.34 Dado que la DEC es sólo parcialmente 
efectiva contra el gusano adulto, a menudo se 
requieren tratamientos repetidos. Esto se hace 
a menudo cada 6-12 meses.34 Datos recien-
tes han sugerido que el tratamiento de dosis 
única con 6 mg/kg de DEC tiene una terapia 
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microfilaricida macrofilaricida y de largo 
plazo. Algunos médicos han sugerido que 
el tratamiento de dosis única puede repetirse 
cada 6-12 meses.34 La DEC está asociada con 
fiebre (probablemente como resultado de la 
desintegración de algunos gusanos adultos), 
náuseas y vómitos ocasionales y erupciones 
cutáneas fugaces. La ivermectina, un fármaco 
eficaz para la terapia de la oncocercosis, tam-
bién mata las microfilarias de W. bancrofti, 
pero parece que no tiene propiedades mac-
rofilaricidas. Ivermectina y albendazol, un 
fármaco que también no mata a los gusanos 
filarios adultos, se han utilizado en campa-
ñas masivas de fármacos y la dosis reduce 
los niveles sanguíneos microfilariales y dis-
minuye la transmisión.59

Aparte del uso de medicamentos anti-
helmínticos, existen varias modalidades de 
tratamiento que ayudan a mejorar las secuelas 
crónicas de la FL, incluyendo linfedema y 
elefantiasis. Ambas condiciones, cuando 
ocurren en la pierna, son reversibles con un 
régimen higiénico que incluye la preven-
ción de infecciones bacterianas secundarias 
por tratamiento antibiótico rápido de ataques 
bacterianos agudos, tratamiento agresivo de 
lesiones cutáneas, incluyendo las causadas 
por candida y otros hongos, y fisioterapia.34 
El tratamiento de las infecciones bacteri-
anas secundarias ha sido identificado como 
una modalidad de tratamiento crítico para 
empeorar el linfedema y la elefantiasis. El 
drenaje de hidrocele sin cirugía correctiva, si 
bien proporciona alivio, suele asociarse con la 
reacumulación de líquido.60 Para ciertas áreas 
afectadas (por ejemplo, el escroto) interven-
ciones quirúrgicas correctivas pueden ser 
necesarias.61 Se han desarrollado técnicas 
quirúrgicas que pueden aliviar los hidroceles 
y mejorar en gran medida la morbilidad aso-
ciada con la morbilidad escrotal y otra aso-
ciada con infecciones filarias.62

Prevención y control

La microfilaremia manifiesta se detecta 
por primera vez en niños de 5 a 10 años de 
edad que viven en regiones endémicas.6 
La inmunidad transplacentaria y la lactan-
cia materna pueden limitar la intensidad de 
la infección en individuos más jóvenes. La 
prevalencia de infección microscópicamente 
confirmada aumenta gradualmente hasta la 
edad de 30-40 años.

La frecuencia de exposición a las larvas de 
la tercera etapa por vectores es el determinante 
más importante en la prevalencia de la filaria-
sis en la comunidad.63 La prevención depende 
del control de los mosquitos vectores, que, 
lamentablemente, ha tenido un éxito limitado 
porque los mosquitos desarrollan resistencia 
a los insecticidas. Las redes de mosquiteros 
tratados con insecticidas han sido eficaces 
para reducir la transmisión en áreas donde los 
mosquitos anofelinos transmiten la enferme-
dad.64 La urbanización de vastas áreas de Asia 
tropical ha dado como resultado un aumento 
concomitante en la prevalencia de las varie-
dades de filariasis de W. bancrofti y B. malayi, 
traídas por mosquitos que se reproducen en 
hábitats no silvestres.

En 1997, la Asamblea Mundial de la Salud 
aprobó una resolución en la que instaba a sus 
estados miembros a emprender un programa 
de eliminación mundial de la FL. La estrate-
gia principal para la eliminación de la FL se 
basa en dos principios: 1) interrumpir la trans-
misión de la infección y 2) aliviar y prevenir 
el sufrimiento y la discapacidad causados 
por la FL. Para interrumpir la transmisión, es 
esencial reducir los niveles de microfilarias 
en la sangre por un período sostenible. Para 
la mayoría de los países, los fármacos reco-
mendados son DEC (6 mg/kg) y albendazol 
(400 mg).65,66 El objetivo de este enfoque es 
proporcionar un tratamiento anual con esta 
combinación de fármacos, aunque en algunos 
países se utiliza sal enriquecida con DEC.

Sin embargo, en muchas partes del África 
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Figura 23.1. Corte transversal del nódulo 
(oncocercoma) inducido por Onchocerca volvulus. 
Numerosas secciones de gusanos adultos se ven. 
2,5 cm en diámetro

23. Onchocerca volvulus
(Leuckart 1893)

Introducción

Onchocerca volvulus es un parásito de 
nemátodo filarial transmitido por vectores. El 
gusano adulto vive en los tejidos subcutáneos. 
Sus descendientes, microfilarias, migran e 
inducen lesiones a una variedad de sitios 
anatómicos contiguos con ese tejido. No hay 
huéspedes reservorios para Onchocerca vol-
vulus, las especies habituales responsables 
de la enfermedad humana.1 La mosca negra, 
Simulium spp., es el vector de O. volvulus. 
Este parásito filarial se produce principal-
mente en África Occidental y Central, con la 
excepción de  focos en Yemen en el Medio 
Oriente, mientras que en América esta enfer-
medad se está eliminando rápidamente con 
la excepción de focos entre las poblaciones 
indígenas que viven en la frontera entre Brasil 
y Venezuela. La oncocercosis solía ser la 
principal causa de ceguera en el África subsa-
hariana, afectando a más del 50% de los habi-
tantes de las ciudades y aldeas de las zonas 
endémicas.2 La ceguera de los ríos es ahora 
la segunda causa infecciosa de ceguera en el 

mundo con aproximadamente medio millón 
de personas ciegas debido al Onchocerca 
volvulus.3 La enfermedad también causa 
una dermatitis desfigurante (enfermedad de 
la piel Oncocercia) que en un momento fue 
la segunda, después de la polio, como causa 
de discapacidad a largo plazo en las zonas 
endémicas. El O. volvulus era tan frecuente 
que la gente no podía vivir en muchos lugares 
a lo largo de las riberas.

El control de los vectores, junto con un 
programa de donación y administración de 
la droga ivermectin de laboratorios Merck 
(Mectizan) han dado lugar a reducciones 
dramáticas en la incidencia y la prevalencia 
de esta enfermedad. Por ejemplo, entre 1974 
y 2002, el Onchocerciasis Control Program 
(OCP) detuvo la transmisión en 11 países 
de África Occidental (Benin, Burkina Faso, 
Costa de Marfil, Ghana, Guinea, Guinea 
Bissau, Malí, Níger, Senegal, Sierra Leona y 
Togo), y evitó unos 600.000 casos de ceguera. 
Se ha estimado que además, 18 millones de 
niños nacidos en la zona del OCP están ahora 
libres del riesgo de ceguera de los ríos y que 
aproximadamente 25 millones de hectáreas 
han quedado libres de la enfermedad.

Las estimaciones actuales indican que 
aproximadamente 17 millones de personas 
siguen infectadas en todo el mundo, con un 
99 por ciento o más viviendo en el África 
subsahariana. Desde 1995, una iniciativa 
africana, el African Programme for Oncho-
cerciasis Control (APOC), una asociación 
bajo el liderazgo del Banco Mundial, la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), 
el Programa de las Naciones Unidas para el 
Desarrollo (PNUD) (FAO) de las Naciones 
Unidas ha coordinado el tratamiento masivo 
anual con la ivermectina en 19 países y ha 
tenido un impacto muy efectivo en el control 
de esta enfermedad (véase la dedicación del 
libro).6 Esta organización se ha basado en los 
éxitos anteriores de la OCP, y hay optimismo 
que la oncocercosis podría ser eliminada en 
las próximas décadas. La APOC tiene como 
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objetivo extender su alcance a todos los 19 
países endémicos de África Central y Orien-
tal (Angola, Burundi, Camerún, República 
Centroafricana, Chad, Guinea Ecuatorial, 
Etiopía, Gabón, Kenya, Liberia, Malawi, 
Mozambique, Nigeria, Ruanda, Sudán, Tan-
zania y Uganda).5,6 De manera similar, el 
Onchocerciasis Elimination Program for the 
Americas (OEPA) está trabajando para elimi-
nar la ceguera de los ríos en América Central 
y en América del Sur. Actualmente, gracias 
en gran parte a los esfuerzos de la OEPA, la 
transmisión activa se limita a dos focos en 
Venezuela y Brasil.7 La eliminación de esta 
enfermedad está tan cerca de ser lograda 
que la Organización Mundial de la Salud ha 
publicado recientemente pautas para cuándo 
detener los programas de tratamiento masivo 
y para verificar la eliminación del parásito de 
una región geográfica determinada.8

Información histórica

En 1874, John O’Neill, un cirujano naval 
irlandés, descubrió microfilarias en biopsias 
cutáneas de individuos en Ghana.9 El crédito 
para la primera descripción de Onchocerca 
volvulus se le da a Rudolf Leuckart quien 
relató su descubrimiento del parásito a Pat-
rick Manson, quien, a su vez, publicó la 
descripción completa en 1893, dando a 
Leuckart completo crédito.10 La oncocerco-
sis en América Latina no se informó hasta 
1917, cuando Rodolfo Robles encontró la 
enfermedad ocular asociada con la presencia 
de nódulos en la frente de un niño pequeño.11 
Diseccionó el nódulo y descubrió que con-
tenía los gusanos adultos. Más tarde Robles 
describió la anatomía del gusano, la patología 
de la enfermedad y la epidemiología de la 
infección. Además, sospechaba que la mosca 
negra era el vector, lo que luego fue probado 
por Donald Blacklock en 1927.12

Ciclo de vida

Las hembras adultas miden de 20 a 80 cm 
de largo y 0,3 cm de ancho, mientras que el 
macho mide de 3 a 5 cm de largo. Ambos sexos 
se entrelazan unos con otros, localizándose en 
nódulos fibrosos subcutáneos, oncocercomas 
(Fig. 23.1), que varían en tamaño depen-
diendo del número de gusanos adultos que 
contengan. Los gusanos machos son capaces 
de migrar entre nódulos para fertilizar a dife-
rentes hembras, probablemente en respuesta a 
los quimioatractores liberados por lombrices 
hembras.13 Algunos nódulos son tan peque-
ños que no pueden ser palpados.14 Las micro-
filarias se producen dentro de los nódulos y 
dejan estos sitios para migrar a través de los 
tejidos subcutáneos (Figuras 23.2, 23.3). Sólo 
las moscas negras hembras (Fig. 38.5) adqui-
eren las larvas mientras toman una ingesta de 
sangre ya que los machos no se alimentan de 
sangre. La mosca negra inyecta anticoagulan-
tes preparando una ingesta de sangre donde 
ingiere sangre y microfilarias.15 Los gusa-
nos inmaduros penetran en el hemocele del 
insecto y en los haces de fibras musculares 
de vuelo en el tórax. Después de 6-8 días de 
desarrollo, durante el cual las larvas mutan 
dos veces, las larvas L3 ahora infecciosas 

Figura 23.2. Sección de piel con numerosas 
microfilarias de O. volvulus.
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dejan los músculos, entran en la cavidad de 
la trompa y se depositan sobre la piel cuando 
la mosca pica. Las larvas entran en la herida 
de la picadura después que la mosca retira 
sus partes bucales mordedoras. Los parásitos 
inmaduros invaden los tejidos subcutáneos 
con la ayuda de una proteasa y se instalan 
allí.16 Después de completar su desarrollo, se 
aparean. Hay un período prepatente de 10-12 
meses después de la infección inicial antes 
que las hembras comienzan a reproducir 
microfilarias. Los adultos producen cientos 
o miles de microfilarias durante su vida útil 
de 8-10 años (unos 700 microfilarias por día). 
El crecimiento y la muda de los gusanos en 
los tejidos subcutáneos induce la formación 
de los nódulos de brous y también induce una 
respuesta angiogénica, dando lugar a la pro-
ducción de una red de vasos, cuya función es 
presumiblemente proporcionar nutrientes a 
los parásitos y llevarse los desechos metabóli-
cos.17,18 Una respuesta angiogénica similar es 
inducida por el complejo célula enfermera-
parásito del Trichinella spiralis.19

Patogenia Celular y Molecular

Las larvas de Onchocerca migran a través 
de los tejidos con la ayuda de macromoléculas 
que promueven la degradación de los tejidos, 
la angiogénesis y la proteolisis mediada por 
la plasmina.16,18,20 El O. volvulus tiene impre-
sionantes propiedades inmunomoduladoras, 
con la capacidad de sesgar las respuestas del 
huésped a un patrón de tipo Th2. Mediante 
este mecanismo, se suprime la inmunidad de 

tipo Th1 mediada por células huésped que 
conduce a respuestas deterioradas a las prue-
bas cutáneas PPD para tuberculosis, tétano y 
otras vacunas, y aumenta la susceptibilidad 
a infecciones intercurrentes con lepra lepro-
matosa.21,23 Se cree que la degradación de la 
respuesta inmune del huésped es inducida por 
productos secretores excretores de O. volvu-
lus, tales como glutationa transferasa 3 secre-
tora de clase omega (OvGST).24

El grado de patogénesis varía directa-
mente con la intensidad de la infección y el 
grado de respuesta del huésped a los gusa-
nos adultos que mueren y a las microlarias y 
sus secreciones. Se cree que la liberación de 
antígenos derivados de la bacteria wolbachia 
endosimbiótica sobre la muerte de las larvas 
desempeña un papel esencial en el desencade-
namiento de la destrucción causada por las 
células inmunes innatas del huésped.25,26 
Las microlariae muertas inducen reacciones 
amáticas que se vuelven más agudas cuando 
la infección persiste; este punto es importante 
cuando se trata de la terapia. Las lesiones, que 
afectan principalmente a la piel y a los ojos, 
se producen como consecuencia de la inmu-
nidad mediada por células a los antígenos del 
parásito. La magnitud de la respuesta inmu-
nopatológica influye significativamente en 
la gravedad de la oncodermatitis clínica.27,28 
Los mastocitos del huésped juegan un papel 
importante en este fenómeno.28

Las lesiones oculares mayores ocurren 
en la córnea al producir una queratitis.29 En 
este caso, la queratitis es el resultado de una 
acumulación de opacidades puntiformes en 
la córnea, que se origina en el daño mediado 
por el sistema inmunológico resultante de la 
reacción a las microalgas en el ojo. Este es un 
proceso dependiente de Th2 con una fuerte 
dependencia de la IL-4 del huésped, así como 
el reclutamiento de neutrófilos en el estroma 
corneal.29,30 Aunque la patología del estroma 
corneal parece originarse como respuesta 
tanto a la wolbachia como a los antígenos 
microfiliaras, las reacciones de la piel parecen 

Figura 23.3. Mayor magnificación de una microfilaria 
de O. volvulus en la piel. 310 mm x 7 mm.
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ser principalmente, si no excluyente, debido a 
los antígenos lares.31 En la piel, esto produce 
prurito y angioedema.

La patogénesis de la oncocercosis 
depende del número de gusanos que infectan 
a un individuo, así como de ciertos factores 
del huésped. Los polimorfismos en el gen 
FcyRIIa que afectan las afinidades de unión 
de las subclases de inmunoglobulina se han 
correlacionado con los resultados clínicos.27 
Los estudios de asociación a nivel genómico 
han detectado variantes genéticas asociadas 
con la enfermedad.32 La respuesta hiper-
reactiva que desencadena la manifestación 
cutánea conocida como sowda se ha relacio-
nado con variantes del gen IL-13 que con-
duce a niveles elevados de IgE y respuestas 
inmunes excesivas.33

Los nódulos subcutáneos, el otro signo 
distintivo de la oncocercosis clínica, varían en 
tamaño desde el apenas discernible hasta uno 
de aproximadamente 5 cm de diámetro. Los 
nódulos se desarrollan durante un período de 
18 meses dependiendo del número de gusa-
nos adultos en cada uno. El número de nódu-
los también varía, desde ocasionelmente uno 
hasta varios cientos, ocupando grandes áreas 
de tejido subcutáneo. En este último caso, 
las moscas negras que pican tales individuos 
pueden en realidad expirar debido a la natu-
raleza aplastante de la infección en sus mús-
culos de vuelo en el ala. Las áreas en las que 
convergen linfáticos periféricos (por ejem-
plo, occipucio, áreas suboccipitales, espacios 
intercostales, axila y crestas ilíacas) tienen 
la mayor predilección por los nódulos. Las 
regiones del cuerpo más afectadas varían de 
acuerdo a los lugares geográficos. En África, 
los nódulos predominan en la parte inferior 
del cuerpo, mientras que en América Central 
tienden a encontrarse más a menudo en las 
porciones superiores del cuerpo. Esta dife-
rencia se relaciona con los hábitos de picado 
de los insectos vectoriales y con los estilos de 
vestimenta usados por los habitantes de cada 
área endémica.

El O. volvulus, como Wuchereria ban-
crofti, contiene simbiontes bacterianos del 
género Wolbachia. Se cree que los simbi-
ontes de la wolbachia son esenciales para la 
fertilidad de los nemátodos y se transmiten 
transovariarmente a la siguiente generación 
de gusanos, en una forma de manera similar 
a las mitocondrias.35 El Wolbachia también 
contiene productos de tipo endotoxina que 
son proinflamatorios. Esto ha llevado a la 
hipótesis que los simbiontes bacterianos con-
tribuyen significativamente a la patología de 
la piel y del ojo de los pacientes infectados 
por O. volvulus.34,35

Enfermedad Clínica

La oncocercosis clínica incluye dermatitis, 
lesiones oculares, oncocercomas y enferme-
dad sistémica.

Oncodermatitis
Las principales manifestaciones cutáneas 

de la oncocercosis son papular (aguda y 
crónica), liquenificada (sowda), atrofia (col-
gante de la ingle) y despigmentación (piel de 
leopardo).36,38 La infección leve (menos de 
cinco nódulos por individuo infectado) suele 
ser asintomática. En contraste, la infección 
de moderada a grave (diez o más nódulos, 
con muchos en la región de cabeza y cuello) 
produce síntomas correspondientemente más 
graves y más numerosos. En la oncoderma-
titis papular aguda hay pápulas, vesículas y 
pústulas pruriginosas principalmente en las 
nalgas y los hombros.39 En la pápula crónica 
las pápulas son ligeramente más grandes y 
simétricamente distribuidas en estas mismas 
áreas pero también pueden involucrar la cin-
tura y mostrar hiperpigmentación. Las mani-
festaciones cutáneas liquenificadas tienden a 
estar geográficamente limitadas a áreas como 
Sudán y Yemen y se denominan por el color 
oscuro de las placas de la palabra árabe pora 
oscuridad.40,41 Ha habido descripciones raras 
de esto ocurriendo fuera de estos confines 
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geográficos incluyendo casos en el Nuevo 
Mundo.42,43 La atrofia de la piel puede desar-
rollarse a partir de la pérdida de elasticidad de 
la piel y la piel puede asumir la apariencia de 
papel tisú en áreas alrededor de la cintura, las 
nalgas y las piernas superiores.36,37 La ingle 
colgante puede asociarse con intenso prurito 
y el desarrollo de hernias.44,45 La piel de leop-
ardo es una manifestación con hipopigment-
ación dérmica que ha ganado cierta atención 
como medio de baja tecnología para diagnos-
ticar rápidamente la endemicidad de la onco-
cercosis, pero tiende a desarrollarse sólo en 
individuos mayores.4,46,47 Ocasionalmente, el 
prurito de la oncodermatitis es intenso e inca-
pacitante. Se alega que los suicidios ocasion-
ales son el resultado de las molestias extremas 
asociadas con ella.2 Una manifestación 
reportada en niños centroamericanos que 
están infectados implica lesiones faciales de 
color rojizo, llamadas erisipelas de la costa.48

Linfadenopatía
La afectación ganglionar en África se 

encuentra generalmente en los ganglios ingui-
nales y femorales, mientras que en los trópi-
cos americanos se ubica en la cabeza y cuello.

Lesiones oculares
Las manifestaciones oculares de la onco-

cercosis incluyen queratitis (puntiforme y 
esclerosante), iritis, uveítis, atrofia óptica, 
neuritis óptica, cataratas y coriorretinitis, 
siendo la ceguera corneal la principal causa 
de ceguera.49 Todas las partes del ojo están 
afectadas por infecciones crónicas a largo 
plazo. Inicialmente, puede haber conjuntivi-
tis, con irritación, lagrimeo y fotofobia, una 
reacción análoga a la dermatitis en respuesta 
a microfilarias muertas. En general, las mani-
festaciones oculares parecen ser el resultado 
del daño causado por las células inmunitar-
ias que son activadas por los antígenos de la 
microfilaria y la wolbachia endosimbiótica. 
La córnea inicialmente puede mostrar las 
lesiones puntiformes de la queratitis. El 

examen de la lámpara de hendidura revela 
microfilarias móviles o muertas en la con-
juntiva. Una infección de larga data produce 
esclerosis y vascularización. La queratitis 
esclerosante de la córnea es la principal causa 
de ceguera debida a la oncocercosis y se desar-
rolla durante un período de 20 a 30 años.49 La 
ceguera oncocercal alcanza su punto máximo 
entre los 30 y los 40 años de edad; cuando 
las personas son más necesarias para cuidar 
sus familias. Hay poca evidencia que sugiera 
que la queratitis esclerosante puede revertirse 
lo suficiente para restaurar la visión una vez 
que se ha desarrollado. La cámara anterior 
también está invadida, y las microfilarias se 
pueden ver con una lámpara de hendidura. 
Finalmente, puede haber iritis, iridociclitis y 
glaucoma secundario. La invasión del seg-
mento posterior del ojo causa neuritis óptica 
y papilitis; La coroides y la retina también 
pueden estar involucrados, aunque no está 
claro si esto se debe a un efecto directo del 
parásito o una respuesta inmune debido al 
mimetismo molecular.

Síndrome de Asentimiento
En los últimos años ha surgido un nuevo 

trastorno neurológico conocido como sín-
drome de asentimiento entre los niños y 
adolescentes en edad escolar que viven en 
algunas zonas de oncocercosis endémica, 
especialmente en Uganda y países vecinos.51 
Aunque el síndrome de asentimiento no ha 
estado directamente relacionado con la onco-
cercosis, se ha observado una asociación 
epidemiológica. Los niños con síndrome de 
asentimiento exhiben periodos de convul-
siones y falta de respuesta que comprenden 
múltiples asentimientos de cabeza y falta de 
capacidad de respuesta, así como discapacid-
ades mentales a largo plazo. La etiología del 
síndrome de asentimiento está bajo investig-
ación.
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Diagnóstico

Debido a su distribución altamente focal, 
un itinerario de viaje es crítico para plantear 
una sospecha clínica de la oncocercosis. Un 
diagnóstico definitivo puede hacerse exami-
nando una biopsia de piel. Esto implica la 
extracción sin sangre de una pieza de 2-5 mm2 
de piel con un punzón corneoescleral, una 
pequeña aguja biselada o una hoja de afeitar 
desechable de un área donde se cree hay los 
más altos niveles de microfilaria. En África, 
el espécimen debe obtenerse de la parte infe-
rior del cuerpo, y en América Central desde 
la parte superior. La piel debe ser limpiada 
con alcohol, elevada con una aguja, y cortada 
con un  escalpelo. A continuación, una mues-
tra preferiblemente exenta de sangre debe 
colocarse en solución salina fisiológica tibia 
y examinarse microscópicamente en busca 
de microfilarias móviles en los siguientes 10 
minutos. Una muestra representativa de la 
piel puede ser pesada y el número de microfi-
larias por miligramo de tejido calculado como 
un índice de la intensidad de la infección. 
Además, la biopsia de piel se puede presionar 
contra un portaobjetos de microscopio seco y 
la impresión se tiñe con solución de Giemsa y 
se examina microscópicamente en búsqueda 
de microfilarias (Fig. 23.4). Cuando se real-
iza se recomienda que se tomen 6 cortes 

para aumentar la sensibilidad. Por desgracia, 
aunque la microscopía de corte cutáneo tiene 
una especificidad excelente que se aproxima 
al 100%, sólo es lo suficientemente sensible 
como para hacer el diagnóstico en menos de 
la mitad de los casos, incluso con múltiples 
recortes cutáneos.53 Las secciones histológi-
cas de un nódulo subcutáneo (Fig. 23.2, 23.3) 
pueden también revelan microfilarias. La 
sensibilidad de las biopsias de piel se mejoró 
por amplificación por PCR, pero este enfoque 
todavía requiere la recolección de muestras 
de tejidos cutáneos.54,55 Se han desarrol-
lado pruebas serológicas rápidas y alta-
mente sensibles, pero no son de uso amplio 
y no pueden distinguir con fiabilidad entre la 
infección activa pasada y una actual en las 
zonas endémicas.56 Tanto la orina como un 
ensayo de varilla medidora del antígeno lag-
rimal han sido desarrollados con altas sensi-
bilidades, pero aún no están comercialmente 
disponibles. El Mazzotti Test es una prueba 
retadora provocada por una dosis de 50 mg 
de dietilcarbamazina (DEC). Dentro de las 3 
horas posteriores al tratamiento, los pacientes 
con infección por O. volvulus desarrollarán 
prurito. En pacientes muy infectados, la reac-
ción de Mazzotti puede ser grave y puede 
exacerbar la patología ocular en un paciente. 
Como alternativa, algunos médicos realizan 
un tipo de prueba de parche aplicando DEC 
a una pequeña región con el fin de provocar 
una reacción similar a la de Mazzotti.57

El ultrasonido se ha utilizado para visu-
alizar gusanos adultos en nódulos, así como 
para monitorear su viabilidad después del 
inicio de la terapia.58

Tratamiento

La ivermectina es la droga de elección 
para la oncocercosis. La ivermectina inhibe 
la liberación de microfilarias de la hembra y 
puede reducir los recuentos de microfilarias 
hasta un 90% en una semana.59 Una dosis oral 
única de 150 mcg/kg administrada cada 6 

Figura 23.4. Mancha de impresión de un corte de 
piel de un paciente fuertemente infectado con O. 
volvulus. Las microfilarias se visualizaron con tinción 
de Giemsa.
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meses puede retardar o revertir la progresión 
de las enfermedades oculares y cutáneas.60 El 
fármaco está disponible a través del Mecti-
zan® Donation Program establecido en 1988 
por Merck & Co. Ivermectin no mata a los 
gusanos adultos encerrados en un nódulo. Por 
lo tanto, repetir la dosificación es necesario 
para suprimir la liberación de microfilarias 
durante toda la vida de 10-17 años de los gusa-
nos adultos. En algunos pacientes se requiere 
una dosificación intervascular más frecuente 
para suprimir el prurito. La mayor toxicidad 
de la ivermectina no es generalmente a partir 
de la droga en sí, sino más bien de su capa-
cidad para aumentar la carga de antígeno de 
los parásitos muertos y moribundos, lo que 
produce fiebre, angioedema y prurito. Estos 
síntomas generalmente ocurren dentro de 
las 24 horas del tratamiento. En los pacien-
tes con infección por Loa loa concurrente, 
la ivermectina puede provocar reacciones 
graves, incluida la encefalopatía y, en conse-
cuencia, es esencial evaluar a los pacientes en 
áreas endémicas de Loa loa para identificar 
la co-infección.63 Este punto es especialmente 
crítico en áreas como África Occidental y 
Central, donde existe una superposición epi-
demiológica entre las dos helmintiasis. En 
América Latina, la extirpación quirúrgica de 
nódulos subcutáneos palpables ha conducido 
a la resolución exitosa de la infección en algu-
nos casos.

El posible papel de los endosimbionas 
wolbachia en los procesos inflamatorios que 
causaron los cambios oculares y cutáneos 
en la infección por O. volvulus, así como su 
papel en la embriogénesis y la fertilidad del 
parásito, ha llevado a sugerir que los anti-
bióticos podrían tener una actividad terapéu-
tica para pacientes con oncocercosis.64 Se 
demostró que la administración prolongada 
de doxiciclina (200 mg/día durante 4-6 sema-
nas) interrumpía la embriogénesis de O. vol-
vulus.34

Prevención y Control

La distribución de Onchocerca volvu-
lus sigue a la de los vectores dípteros. Las 
moscas negras se reproducen en aguas rápi-
das de corrientes montañosas en regiones de 
África y en Centro y Sur América, y tienen un 
rango de vuelo bastante grande. Así, la onco-
cercosis puede encontrarse a varios kilómet-
ros del sitio de reproducción endémico más 
cercano. Debido a que gran parte del café del 
mundo se cultiva en laderas montañosas, la 
prevalencia de la oncocercosis entre los tra-
bajadores en las plantaciones de café es alta. 
Con el aumento de la disponibilidad de iver-
mectina, la OCP se ha centrado cada vez más 
en el control de la utilización de este fármaco 
como agente de la quimioterapia de masas.66

En África, los esfuerzos para controlar 
la oncocercosis actualmente son llevados 
a cabo por APOC.5 Crítico para el éxito de 
APOC es el Merck Mectizan Donation Pro-
gram (MMDP), una de las primeras y más 
grandes asociaciones público-privadas dedi-
cadas a una enfermedad desatendida. El MDP 
de Merck fue lanzado en 1987 cuando Roy 
Vagelos, entonces CEO de Merck hizo un 
anuncio histórico que su compañía donaría 
Mectizan® a cualquier persona que lo necesi-
tara, mientras fuera necesario.5,66 El MDP tra-
baja estrechamente con el Carter Center y la 
Task Force for Child Survival and Develop-
ment, ambas organizaciones no gubernamen-
tales con este fin, con sede en Atlanta,. Hasta 
la fecha, el MDP de Merck ha donado más 
de 300 millones de tratamientos por un valor 
superior a los US$450 millones.5

APOC trabaja con las organizaciones pre-
viamente involucradas en la OCP, así como 
con Merck, los gobiernos de 19 países en 
desarrollo, 27 países donantes, al menos 30 
ONG y más de 80.000 comunidades rurales 
de África. Esto se logra coordinando con los 
ministerios y las ONG para entregar el Mec-
tizan como parte de los sistemas nacionales 
de salud existentes de los países africanos 



23. Onchocerca volvulus    287

References

1. Otranto, D.; Dantas-Torres, F.; Cebeci, Z.; Yeniad, B.; Buyukbabani, N.; Boral, O. B.; Gustinelli, 
A.; Mounir, T.; Mutafchiev, Y.; Bain, O., Human ocular filariasis: further evidence on the zoonotic 
role of Onchocerca lupi. Parasit Vectors 2012, 5, 84.

2. Greene, B. M., Modern medicine versus an ancient scourge: progress toward control of 
onchocerciasis. The Journal of infectious diseases 1992, 166 (1), 15-21.

3. Kapoor, U.; Sharma, V.; Chittoria, R. S., Onchocercoma in a United Nations Peacekeeper. Med J 
Armed Forces India 2015, 71 (Suppl 1), S104-6.

4. Abanobi, O. C.; Edungbola, L. D.; Nwoke, B. E.; Mencias, B. S.; Nkwogu, F. U.; Njoku, A. J., 
Validity of leopard skin manifestation in community diagnosis of human onchocerciasis infection. 
Appl Parasitol 1994, 35 (1), 8-11.

5. Levine, R.; Proven, S.; Case, H.; Washington, D. C., The What Works Working Group. Millions in 
Global Onchocerciasis in SubSaharan Africa Center for Global Development pp 2004, 6 57-64.

6. Coffeng, L. E.; Stolk, W. A.; Zoure, H. G.; Veerman, J. L.; Agblewonu, K. B.; Murdoch, M. E.; 
Noma, M.; Fobi, G.; Richardus, J. H.; Bundy, D. A.; Habbema, D.; de Vlas, S. J.; Amazigo, U. V., 
African Programme For Onchocerciasis Control 1995-2015: model-estimated health impact and 
cost. PLoS Negl Trop Dis 2013, 7 (1), e2032.

7. Centers for Disease, C.; Prevention, Progress toward elimination of onchocerciasis in the Americas 
- 1993-2012. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 2013, 62 (20), 405-8.

8. WHO, Guidelines for Stopping Mass Drug Administration and Verifying Elimination of Human 
Onchocerciasis: Criteria and Procedures. Geneva, 2016.

9. O’Neill, J., On the presence of a filaria in “crawcraw.” Lancet 1875, 1, 265-266.
10. Manson, P.; Davidson, A. H., Filaria volvuloxus. 1893; Vol. 1016 
11. Robles, R., Enfermidad nueva en Guatemala. Juventud Med 1917, 17 97-115.
12. Blacklock, D. B., The insect transmission of onchocerca volvulus (Leukart, 1893): The cause of 

worm nodules in man in Africa. British medical journal 1927, 1 (3446), 129-33.
13. Schulz-Key, H.; Karam, M., Periodic reproduction of Onchocerca volvulus. Parasitol Today 1986, 

participantes. Para cumplir su misión, el 
APOC ha implementado un nuevo sistema 
de programas de tratamiento dirigido por la 
comunidad. Es probable que la visión de más 
de 500.000 personas se haya salvado hasta 
ahora. Además, se espera que los sistemas de 
salud basados en la comunidad creados por 
el APOC proporcionen un marco para inter-
venciones de salud adicionales en favor de 
los pobres, incluidas aquéllas que se dirigen 
a otras enfermedades mal atendidas como las 
helmintos transmitidas por el suelo, la esquis-
tosomiasis y el tracoma.

El African Program for Onchocerciasis 
Control (APOC) y el Onchocerciasis Elimi-
nation Program for the Americas (OEPA) han 
tenido éxito en la coordinación de esfuerzos 
para reducir en gran medida la transmisión de 
este parásito en todo el mundo, con la colabo-
ración del Carter Center el número de per-
sonas en riesgo de la oncocercosis continúa 

disminuyendo. El proyecto APOC ha llegado 
a su final y en la actualidad se esbozan planes 
para una nueva generación de programas de 
control posiblemente integrado con infeccio-
nes de helmintos intestinales, la esquistoso-
miasis, la filariasis linfática y el tracoma.

Como un enfoque complementario al 
control de la oncocercosis, se han realizado 
algunos esfuerzos para desarrollar vacunas 
recombinantes.66,67 Este programa cono-
cido como TOVA (The Onchocerciasis Vac-
cine for Africa) incluye el desarrollo de una 
vacuna que contiene dos antígenos Ov-103 y 
Ov-RAL-2, muestra resultados promisorios 
en animales de laboratorio.68,71 El trabajo para 
crear una vacuna de onchocerca continúa con 
la esperanza que incluso si esta vacuna no 
es completamente protectora, impacte sus-
tancialmente áreas endémicas al reducir las 
cargas microfilariales del huésped en niños y 
adolescentes.70,72



288    Los Nemátodos

2 (10), 284-6.
14. Duke, B. O., The population dynamics of Onchocerca volvulus in the human host. Tropical 

medicine and parasitology : official organ of Deutsche Tropenmedizinische Gesellschaft and of 
Deutsche Gesellschaft fur Technische Zusammenarbeit (GTZ) 1993, 44 (2), 61-8.

15. Burnham, G., Onchocerciasis. Lancet 1998, 351 (9112), 1341-6.
16. Lackey, A.; James, E. R.; Sakanari, J. A.; McKerrow, J. H., Extracellular proteases of Onchocerca 

volvulus. Exp Parasitol 1993, 68, 176-185.
17. Tawe, W.; Pearlman, E.; Unnasch, T. R.; Lustigman, S., Angiogenic activity of Onchocerca 

volvulus recombinant proteins similar to vespid venom antigen 5. Molecular and biochemical 
parasitology 2000, 109 (2), 91-9.

18. Higazi, T. B.; Pearlman, E.; Whikehart, D. R.; Unnasch, T. R., Angiogenic activity of an 
Onchocerca volvulus Ancylostoma secreted protein homologue. Molecular and biochemical 
parasitology 2003, 129 (1), 61-8.

19. Capo, V.; Despommier, D. D.; Polvere, R. I.; J., Trichinella spiralis: vascular endothelial growth 
factor is up-regulated within the Nurse cell during early phase of its formation. 1998, 84 209-214.

20. Jolodar, A.; Fischer, P.; Bergmann, S.; Büttner, D. W.; Hammerschmidt, S.; Brattig, N. W., 
Molecular cloning of an alpha-enolase from the human filarial parasite Onchocerca volvulus that 
binds human plasminogen. Biochimica et biophysica acta 2003, 1627 (2-3), 111-20.

21. Rougemont, A.; Boisson-Pontal, M. E.; Pontal, P. G.; Gridel, F.; Sangare, S., Tuberculin skin tests 
and B.C.G. vaccination in hyperendemic area of onchocerciasis. Lancet (London, England) 1977, 
1 (8006), 309.

22. Cooper, P. J.; Espinel, I.; Wieseman, M.; Paredes, W.; Espinel, M.; Guderian, R. H.; Nutman, T. B., 
Human onchocerciasis and tetanus vaccination: impact on the postvaccination antitetanus antibody 
response. Infection and immunity 1999, 67 (11), 5951-7.

23. Prost, A.; Nebout, M.; Rougemont, A., Lepromatous leprosy and onchocerciasis. British medical 
journal 1979, 1 (6163), 589-90.

24. Liebau, E.; Hoppner, J.; Muhlmeister, M.; Burmeister, C.; Luersen, K.; Perbandt, M.; Schmetz, 
C.; Buttner, D.; Brattig, N., The secretory omega-class glutathione transferase OvGST3 from the 
human pathogenic parasite Onchocerca volvulus. FEBS J 2008, 275 (13), 3438-53.

25. Brattig, N. W., Pathogenesis and host responses in human onchocerciasis: impact of Onchocerca 
filariae and Wolbachia endobacteria. Microbes Infect 2004, 6 (1), 113-28.

26. Hise, A. G.; Daehnel, K.; Gillette-Ferguson, I.; Cho, E.; McGarry, H. F.; Taylor, M. J.; Golenbock, 
D. T.; Fitzgerald, K. A.; Kazura, J. W.; Pearlman, E., Innate immune responses to endosymbiotic 
Wolbachia bacteria in Brugia malayi and Onchocerca volvulus are dependent on TLR2, TLR6, 
MyD88, and Mal, but not TLR4, TRIF, or TRAM. J Immunol 2007, 178 (2), 1068-76.

27. Ali, M. M.; Baraka, O. Z.; AbdelRahman, S. I.; Sulaiman, S. M.; Williams, J. F.; Homeida, M. 
M.; Mackenzie, C. D., Immune responses directed against microfilariae correlate with severity of 
clinical onchodermatitis and treatment history. The Journal of infectious diseases 2003, 187 (4), 
714-7.

28. Cooper, P. J.; Schwartz, L. B.; Irani, A.-M.; Awadzi, K.; Guderian, R. H.; Nutman, T. B., 
Association of transient dermal mastocytosis and elevated plasma tryptase levels with development 
of adverse reactions after treatment of onchocerciasis with ivermectin. The Journal of infectious 
diseases 2002, 186 (9), 1307-13.

29. Pearlman, E.; Lass, J. H.; Bardenstein, D. S.; Kopf, M.; Hazlett, F. E.; Diaconu, E.; Kazura, J. W., 
Interleukin 4 and T helper type 2 cells are required for development of experimental onchocercal 
keratitis (river blindness). The Journal of experimental medicine 1995, 182 (4), 931-40.

30. Gentil, K.; Pearlman, E., Gamma interferon and interleukin-1 receptor 1 regulate neutrophil 
recruitment to the corneal stroma in a murine model of Onchocerca volvulus keratitis. Infect 
Immun 2009, 77 (4), 1606-12.

31. Timmann, C.; Abraha, R. S.; Hamelmann, C.; Buttner, D. W.; Lepping, B.; Marfo, Y.; Brattig, N.; 
Horstmann, R. D., Cutaneous pathology in onchocerciasis associated with pronounced systemic 
T-helper 2-type responses to Onchocerca volvulus. Br J Dermatol 2003, 149 (4), 782-7.

32. Timmann, C.; van der Kamp, E.; Kleensang, A.; Konig, I. R.; Thye, T.; Buttner, D. W.; 



23. Onchocerca volvulus    289

Hamelmann, C.; Marfo, Y.; Vens, M.; Brattig, N.; Ziegler, A.; Horstmann, R. D., Human genetic 
resistance to Onchocerca volvulus: evidence for linkage to chromosome 2p from an autosome-
wide scan. J Infect Dis 2008, 198 (3), 427-33.

33. Hoerauf, A.; Kruse, S.; Brattig, N. W.; Heinzmann, A.; Mueller-Myhsok, B.; Deichmann, K. A., 
The variant Arg110Gln of human IL-13 is associated with an immunologically hyper-reactive form 
of onchocerciasis (sowda). Microbes Infect 2002, 4 (1), 37-42.

34. Hoerauf, A.; Büttner, D. W.; Adjei, O.; Pearlman, E., Onchocerciasis. BMJ (Clinical research ed.) 
2003, 326 (7382), 207-10.

35. Keiser, P. B.; Reynolds, S. M.; Awadzi, K.; Ottesen, E. A.; Taylor, M. J.; Nutman, T. B., Bacterial 
endosymbionts of Onchocerca volvulus in the pathogenesis of posttreatment reactions. The 
Journal of infectious diseases 2002, 185 (6), 805-11.

36. Bari, A. U., Clinical spectrum of onchodermatitis. J Coll Physicians Surg Pak 2007, 17 (8), 453-6.
37. Murdoch, M. E., Onchodermatitis. Curr Opin Infect Dis 2010, 23 (2), 124-31.
38. Murdoch, M. E.; Hay, R. J.; Mackenzie, C. D.; Williams, J. F.; Ghalib, H. W.; Cousens, S.; 

Abiose, A.; Jones, B. R., A clinical classification and grading system of the cutaneous changes in 
onchocerciasis. Br J Dermatol 1993, 129 (3), 260-9.

39. Lazarov, A.; Amihai, B.; Sion-Vardy, N., Pruritus and chronic papular dermatitis in an Ethiopian 
man. Onchocerciasis (chronic papular onchodermatitis). Arch Dermatol 1997, 133 (3),382-3,385-6.

40. Siddiqui, M. A.; al-Khawajah, M. M., The black disease of Arabia, Sowda-onchocerciasis. New 
findings. Int J Dermatol 1991, 30 (2), 130-3.

41. Richard-Lenoble, D.; al Qubati, Y.; Toe, L.; Pisella, P. J.; Gaxotte, P.; al Kohlani, A., [Human 
onchocerciasis and “sowda” in the Republic of Yemen]. Bull Acad Natl Med 2001, 185 (8), 1447-
59; discussion 1459-61.

42. Somorin, A. O., Sowda onchocerciasis in Nigeria. Cent Afr J Med 1982, 28 (10), 253-6.
43. Schwartz, D. A.; Brandling-Bennett, A. D.; Figueroa, H.; Connor, D. H.; Gibson, D. W., Sowda-

type onchocerciasis in Guatemala. Acta Trop 1983, 40 (4), 383-9.
44. Nelson, G. S., Hanging groin and hernia complications of onchocerciasis. Trans R Soc Trop Med 

Hyg 1958, 52 (3), 272-5.
45. Niamba, P.; Gaulier, A.; Taieb, A., Hanging groin and persistent pruritus in a patient from Burkina 

Faso. Int J Dermatol 2007, 46 (5), 485-6.
46. Fuglsang, H., “Leopard skin” and onchocerciasis. Trans R Soc Trop Med Hyg 1983, 77 (6), 881.
47. Edungbola, L. D.; Alabi, T. O.; Oni, G. A.; Asaolu, S. O.; Ogunbanjo, B. O.; Parakoyi, B. D., 

‘Leopard skin’ as a rapid diagnostic index for estimating the endemicity of African onchocerciasis. 
Int J Epidemiol 1987, 16 (4), 590-4.

48. Goldman, L.; Figueroa Ortiz, L., Types of dermatitis in American onchocerciasis. Arch Derm 
Syphilol 1946, 53, 79-93.

49. Babalola, O. E., Ocular onchocerciasis: current management and future prospects. Clin 
Ophthalmol 2011, 5, 1479-91.

50. Thylefors, B., Ocular onchocerciasis. Bull World Health Organ 1978, 56 (1), 63-73.
51. Colebunders, R.; Hendy, A.; Mokili, J. L.; Wamala, J. F.; Kaducu, J.; Kur, L.; Tepage, F.; Mandro, 

M.; Mucinya, G.; Mambandu, G.; Komba, M. Y.; Lumaliza, J. L.; van Oijen, M.; Laudisoit, A., 
Nodding syndrome and epilepsy in onchocerciasis endemic regions: comparing preliminary 
observations from South Sudan and the Democratic Republic of the Congo with data from 
Uganda. BMC Res Notes 2016, 9 (1), 182.

52. Idro, R.; Opar, B.; Wamala, J.; Abbo, C.; Onzivua, S.; Mwaka, D. A.; Kakooza-Mwesige, 
A.; Mbonye, A.; Aceng, J. R., Is nodding syndrome an Onchocerca volvulus-induced 
neuroinflammatory disorder? Uganda’s story of research in understanding the disease. Int J Infect 
Dis 2016, 45, 112-7.

53. Boatin, B. A.; Toe, L.; Alley, E. S.; Nagelkerke, N. J.; Borsboom, G.; Habbema, J. D., Detection of 
Onchocerca volvulus infection in low prevalence areas: a comparison of three diagnostic methods. 
Parasitology 2002, 125 (Pt 6), 545-52.

54. Boatin, B. A.; Toé, L.; Alley, E. S.; Nagelkerke, N. J. D.; Borsboom, G.; Habbema, J. D. F., 
Detection of Onchocerca volvulus infection in low prevalence areas: a comparison of three 



290    Los Nemátodos

diagnostic methods. Parasitology 2002, 125 (Pt 6), 545-52.
55. Bradley, J. E.; Unnasch, T. R., Molecular approaches to the diagnosis of onchocerciasis. Advances 

in parasitology 1996, 37, 57-106.
56. Udall, D. N., Recent updates on onchocerciasis: diagnosis and treatment. Clin Infect Dis 2007, 44 

(1), 53-60.
57. Kilian, H. D., The use of a topical Mazzotti test in the diagnosis of onchocerciasis. Tropical 

medicine and parasitology : official organ of Deutsche Tropenmedizinische Gesellschaft and of 
Deutsche Gesellschaft fur Technische Zusammenarbeit (GTZ) 1988, 39 (3), 235-8.

58. Mand, S.; Marfo-Debrekyei, Y.; Debrah, A.; Buettner, M.; Batsa, L.; Pfarr, K.; Adjei, O.; Hoerauf, 
A., Frequent detection of worm movements in onchocercal nodules by ultrasonography. Filaria J 
2005, 4 (1), 1.

59. Greene, B. M.; Taylor, H. R.; Cupp, E. W.; Murphy, R. P.; White, A. T.; Aziz, M. A.; Schulz-
Key, H.; D’Anna, S. A.; Newland, H. S.; Goldschmidt, L. P., Comparison of ivermectin and 
diethylcarbamazine in the treatment of onchocerciasis. The New England journal of medicine 
1985, 313 (3), 133-8.

60. Burnham, G., Ivermectin treatment of onchocercal skin lesions: observations from a placebo-
controlled, double-blind trial in Malawi. The American journal of tropical medicine and hygiene 
1995, 52 (3), 270-6.

61. Taylor, H. R.; Pacqué, M.; Muñoz, B.; Greene, B. M., Impact of mass treatment of onchocerciasis 
with ivermectin on the transmission of infection. Science (New York, N.Y.) 1990, 250 (4977), 116-8.

62. Cupp, E. W.; Ochoa, J. O.; Collins, R. C.; Cupp, M. S.; Gonzales-Peralta, C.; Castro, J.; Zea-
Flores, G., The effects of repetitive community-wide ivermectin treatment on transmission of 
Onchocerca volvulus in Guatemala. The American journal of tropical medicine and hygiene 1992, 
47 (2), 170-80.

63. Chippaux, J. P.; Ernould, J. C.; Gardon, J.; Gardon-Wendel, N.; Chandre, F.; Barberi, N., 
Ivermectin treatment of loiasis. Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and 
Hygiene 1992, 86 (3), 289.

64. Hoerauf, A.; Mand, S.; Volkmann, L.; Büttner, M.; Marfo-Debrekyei, Y.; Taylor, M.; Adjei, O.; 
Büttner, D. W., Doxycycline in the treatment of human onchocerciasis: Kinetics of Wolbachia 
endobacteria reduction and of inhibition of embryogenesis in female Onchocerca worms. Microbes 
and infection / Institut Pasteur 2003, 5 (4), 261-73.

65. Omura, S.; Crump, A., The life and times of ivermectin - a success story. Nature reviews. 
Microbiology 2004, 2 (12), 984-9.

66. Peters, D. H.; Phillips, T., Mectizan Donation Program: evaluation of a public-private partnership. 
Tropical medicine & international health : TM & IH 2004, 9 (4), A4-15.

67. Lustigman, S.; James, E. R.; Tawe, W.; Abraham, D., Towards a recombinant antigen vaccine 
against Onchocerca volvulus. Trends in parasitology 2002, 18 (3), 135-41.

68. Nutman, T. B., Future directions for vaccine-related onchocerciasis research. Trends in 
parasitology 2002, 18 (6), 237-9.

69. MacDonald, A. J.; Tawe, W.; Leon, O.; Cao, L.; Liu, J.; Oksov, Y.; Abraham, D.; Lustigman, S., 
Ov-ASP-1, the Onchocerca volvulus homologue of the activation associated secreted protein 
family is immunostimulatory and can induce protective anti-larval immunity. Parasite immunology 
2004, 26 (1), 53-62.

70. Hotez, P. J.; Bottazzi, M. E.; Zhan, B.; Makepeace, B. L.; Klei, T. R.; Abraham, D.; Taylor, D. W.; 
Lustigman, S., The Onchocerciasis Vaccine for Africa--TOVA--Initiative. PLoS Negl Trop Dis 
2015, 9 (1), e0003422.

71. Arumugam, S.; Wei, J.; Liu, Z.; Abraham, D.; Bell, A.; Bottazzi, M. E.; Hotez, P. J.; Zhan, B.; 
Lustigman, S.; Klei, T. R., Vaccination of Gerbils with Bm-103 and Bm-RAL-2 Concurrently or 
as a Fusion Protein Confers Consistent and Improved Protection against Brugia malayi Infection. 
PLoS Negl Trop Dis 2016, 10 (4), e0004586.

72. Makepeace, B. L.; Babayan, S. A.; Lustigman, S.; Taylor, D. W., The case for vaccine development 
in the strategy to eradicate river blindness (onchocerciasis) from Africa. Expert Rev Vaccines 2015, 
14 (9), 1163-5.



24. Loa loa    291

Figura 24.1. Microfilarias de Loa loa. 240 mm. 

24. Loa loa
(Cobbold 1864)

Introducción

El Loa loa es una infección por nemátodo 
filarial adquirida en África Central y Occi-
dental, donde infecta a millones de individuos 
en las áreas endémicas de este patógeno.1 En 
algunas regiones hiperendémicas, la preva-
lencia puede llegar al 40%.1,2 La loiasis es una 
enfermedad infecciosa emergente en áreas 
donde el establecimiento de plantaciones de 
caucho ha alterado la ecología de la selva trop-
ical.3 Cada vez más, la infección por L. loa se 
observa en los viajeros que vuelven y pasan 
largos períodos en África rural. Esto incluye 
una diversidad de personas con exposiciones 
ocupacionales únicas, como antropólogos e 
individuos involucrados en el ecoturismo.4 
La preocupación abrumadora por los pacien-
tes con loasis es la reacción severa y adversa 
en un pequeño porcentaje de individuos que 
son receptores de la administración masiva 
de fármacos para la oncocercosis. El gusano 
adulto vive en tejidos subcutáneos. Sus prin-
cipales vectores son las moscas dipterianas del 
género Chrysops (la mosca de ciervo).

Información histórica

En 1770, un cirujano francés, M. Mongin, 
describió un gusano que traspasó el ojo de 
una mujer en Santo Domingo, en el Caribe, y 
de su fracasado intento de quitarlo.5 En 1778, 
Francois Guyot, cirujano de una nave fran-
cesa, extirpó con éxito un gusano de uno de 
los esclavos en tránsito de África Occidental 
a América,6 En 1890, Stephen McKenzie, un 
oftalmólogo, encontró microfilarias y las envió 
a Patrick Manson sugiriendo que podrían ser 
larvas de Loa loa.7 En 1895, Douglas Argyll-
Robertson publicó la primera descripción 
completa del gusano y la presentación clínica 
de la infección.8

La mujer de quien había extirpado dos 
gusanos adultos (uno de cada sexo) había 
vivido en Old Calabar (una ciudad portuaria 
en el área africana de la actual Nigeria). En 
1910, Patrick Manson, junto con su colega 
George Low, sugirió que las hinchazones 
estaban directamente relacionados con las 
infecciones debidas a Loa loa.9,10 Estas lesio-
nes inflamatorias se conocen todavía como 
hinchazones de Calabar. En 1913, Robert 
Leiper, describió dos especies de dípteros, 
Chrysops dimidiata y C. silacae, como los 
vectores del L. loa.11

Ciclo de vida

Las hembras adultas miden 0,5 mm de 
ancho y 60 mm de largo; los machos son de 
0,4 mm por 32 mm.12 Los gusanos adultos 
depositan microfilarias (Fig. 24.1), mientras 
que vagan por los tejidos subcutáneos. Hay 
un intervalo de 6-12 meses entre la picadura 
inicial por una mosca infectada y la aparición 
de microfilarias en la sangre. Las microfil-
arias (80 μm de largo por 7 μm de diámetro) 
penetran en los capilares y entran al torrente 
sanguíneo, donde circulan hasta que se beben 
en una ingesta de sangre por una Chrysops 
spp. Estas moscas son comúnmente llamadas 
moscas de ciervo, moscas de caballo, moscas 
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amarillas, fuertes, moscas de mango o man-
glar12,14. Las microfilarias de L. loa exhiben 
periodicidad diurna que coincide con los 
hábitos alimenticios de los chrysops.15 Las 
larvas penetran en el estómago de la mosca 
y se ubican en el cuerpo graso. De ocho a 
diez días más tarde, las larvas infectantes L3 
migran a la cavidad de las partes bucales pica-
doras, y son liberadas en la herida de la pica-
dura cuando la mosca toma otra ingesta de 
sangre. Las larvas, ahora en los tejidos subcu-
táneos del huésped, se desarrollan lentamente 
en adultos dentro de 1-4 años. Los gusanos 
maduros se aparean y las hembras comienzan 
a depositar microfilarias. Los gusanos adultos 
pueden vivir en los tejidos hasta 17 años.16

Patogenia Celular y Molecular

En la mayoría de los casos, ni los gusa-
nos adultos en los tejidos subcutáneos ni las 
microfilarias en el torrente sanguíneo causan 
algún cambio patológico directo. En los indi-
viduos nativos y que viven en áreas endémi-
cas hay evidencia de tolerancia inmune con 
altos niveles de microfilarias circulantes, 
niveles bajos de IgG filarial específica y pocos 
o ninguno de los síntomas clínicos.17 En los 
residentes temporales puede haber eosinofilia 
periférica, altos niveles de filarias específicas, 
activación y desgranulación de eosinófilos y 
edema subcutáneo localizado17,18. Las hincha-
zones de Calabar suelen estar restringidas 
a los visitantes de las zonas endémicas y no 
suelen verse en residentes que viven durante 
muchos años en estas mismas regiones.19,20 
Los visitantes a las áreas endémicas con 
respuestas inmunes exuberantes desarrollan 
hinchazones como una reacción inflamatoria 
local en respuesta a gusanos adultos migra-
torios y/o microfilarias liberadas. Se supone 
que es el resultado de una sólida producción 
de IgE e IL-5 en respuesta a las secreciones de 
los adultos o de las microfilarias que se liberan 
dentro del parásito adulto hembra durante su 
desarrollo. Se sospecha que un tercer grupo 

de individuos infectados que no tienen ni 
microfilarias circulantes ni hinchazones de 
Calabar, aunque todavía viven en áreas hip-
erendémicas, han desarrollado una inmuni-
dad protectora esterilizante temprano en sus 
vidas.23,24 A diferencia de otros nemátodos fil-
ares, actualmente no hay evidencia de que el 
L. loa contenga simbiontes wolbachia, basa-
dos en investigaciones extensas que emplean 
microscopía óptica, microscopía electrónica y 
PCR.25,26

Enfermedad Clínica

Las manifestaciones clínicas de loaisis 
incluyen hinchazones de Calabar, sínto-
mas oculares, encefalitis, cardiomiopatía, 
enfermedad renal, artritis y linfadenitis. Las 
hinchazones de Calabar miden 10-20 cm 
no eritematosas, hinchazones angioedema-
tosos que duran unos días. Ocurren más 
típicamente en las extremidades y la cara, 
particularmente en la región periorbital. El 
angioedema suele estar precedido por dolor y 
picazón. Las recidivas son comunes. El paso 
ocasional de un gusano adulto a través del 
espacio subconjuntival del ojo es quizás el 
aspecto más inquietante de L. loa para la may-
oría de los individuos infectados. Pacientes 
con complicaciones más graves, incluyendo 
cardiomiopatía, nefropatía y derrames pleu-
rales, han sido reportados.20 Las reacciones 
más graves y potencialmente mortales se pro-
ducen después que los pacientes son expues-
tos a medicamentos antihelmínticos. Algunas 
complicaciones ocurren sólo después de la 
administración de dietilcarbamazina. Estas 
secuelas pueden resultar de la deposición del 
complejo inmune. La encefalitis también ha 
sido descrita en pacientes con niveles muy 
altos de microfilarias, incluyendo microfil-
arias en el líquido cefalorraquídeo.23 La may-
oría de estos individuos han recibido dietil-
carbamazina o ivermectina mientras sufren 
niveles elevados de microfilarias en la sangre, 
y el síndrome probablemente ocurre como 



294    Los Nemátodos

parte de una reacción inmune del huésped.27 
Mientras que en los pacientes con niveles 
bajos de microfilarias en la sangre, síntomas 
neurológicos se han observado con el inicio 
del tratamiento.28 Una afección cardíaca rara 
conocida como fibrosis endomiocárdica 
puede resultar de la infiltración eosinofílica 
del miocardio en respuesta a L. Loa.29

Las personas que viven en regiones 
endémicas son a menudo asintomáticas, a 
pesar de los altos niveles de microfilarias 
circulantes, mientras que los visitantes y los 
expatriados sufren de una variedad de respu-
estas alérgicas, como episodios frecuentes de 
angioedema, hinchazón de Calabar, hipereo-
sinofilia e hiper gammaglobulinemia. Este 
trastorno se denomina a veces “síndrome hip-
erreactivo” de loiasis, lo que refleja respuestas 
humorales elevadas y respuestas inmunes 
mediadas por células al parásito..20

Diagnóstico

Los pacientes que regresan de África Occi-
dental o Central con angioedema localizado 
o un gusano debajo de la conjuntiva son sos-
pechosos de tener loaiasis. Las hinchazones 
de Calabar deben diferenciarse clínicamente 
de otras causas de angioedema, incluida la 
deficiencia de inhibidor C130. El diagnóstico 
definitivo consiste en identificar las micro-
filarias microscópicamente en un frotis de 
sangre manchado con Giemsa o la solución 
de Wright. Entre las características distintivas 
de L. loa microfilarias (Fig. C.50, C.51) están 
su periodicidad diurna, la presencia de una 
vaina y tres o más núcleos terminales.24 Con 
la periodicidad diurna es importante tomar 
muestras de sangre, para esta prueba, durante 
el medio día y emplear una técnica de con-
centración como la prueba de Knott (usando 
formalina) o filtración de nucleótidos.31 
Como los visitantes de las áreas endémicas a 
menudo tienen bajos niveles de microfilarias 
circulantes, la serología puede ser útil en esta 
población.32,33 Los anticuerpos anti-loa de la 

subclase de inmunoglobulina IgG4 pueden 
ser un marcador confiable de infección.30 Esto 
incluye anticuerpos IgG4 contra el antígeno 
recombinante loa L1-SXP-1.34 También hay 
una PCR que se ha desarrollado para detectar 
microfilarias en la sangre.33,35 Se desarrolló la 
PCR en tiempo real y luego se adaptó para la 
amplificación isotérmica (LAMP) como una 
prueba de punto de atención.36,37

Dado que los niveles de microfilarias cir-
culantes son críticos en las decisiones relativas 
al tratamiento, un grupo ha vuelto a utilizar 
un contador automático de células portátiles 
como prueba del punto de atención para eval-
uar los niveles microfilariales.38 Alternativa-
mente, se han desarrollado nuevas pruebas de 
biomarcadores de sangre y orina para el Loa 
loa.39,40

Tratamiento

El primer paso en el tratamiento de la 
infección por Loa loa se basa en los niveles 
de microfilarias circulantes. Si los niveles son 
superiores a 2.500 microfilarias/ml, entonces 
se debe intentar reducir estos niveles. Esto 
puede lograrse mediante una aféresis o varias 
semanas de tratamiento con albendazol.24,41,42 
Una vez los niveles de microfilarias estén por 
debajo de 2,500 microfilarias/ml de durante 
21 días, se puede administrar dietilcarbama-
zina (DEC). La droga destruye todas las etapas 
del parásito infectante. La dosis completa del 
fármaco no se inicia típicamente el primer día 
de tratamiento. Por el contrario, se adminis-
tra de forma gradual, comenzando con una 
dosis de prueba el día 1 y luego aumentando 
la dosis hasta la dosis completa al día cuatro. 
Esto se hace para reducir la probabilidad de 
complicaciones asociadas con el tratamiento, 
incluyendo la encefalopatía, que ocurren 
como consecuencia de la destrucción masiva 
de microfilarias.28 Estas complicaciones iatro-
génicas de la loiasis son raras cuando la con-
centración microfilarial en sangre es inferior a 
2.500 mf/ml al inicio de la terapia.24 Los anti-
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histamínicos o los corticosteroides pueden 
ser necesarios para disminuir las reacciones 
alérgicas durante el tratamiento. En hasta el 
50% de los pacientes, el tratamiento con DEC 
puede necesitar ser repetido varias veces para 
lograr una cura.43 Los gusanos adultos en el 
ojo pueden ser extirpados quirúrgicamente. 
Puesto que tienden a no causar ninguna 
patología, no es una parte requerida de la 
terapia curativa. Alternativas a DEC incluyen 
albendazol que puede reducir eficazmente 
el número de microfilarias circulantes actu-
ando directamente en gusanos adultos. La 
ivermectina no es un agente preferido para el 
tratamiento de loaisis y puede asociarse con 
una morbilidad significativa si se administra 
a pacientes con altos niveles de microfilarias 
circulantes. La quimioprofilaxis semanal con 
DEC administrada en una dosis de 300 mg 
es eficaz en la prevención de la loasis entre 
los visitantes a largo plazo, pero actualmente 
no se recomienda para los visitantes de corta 
duración a las zonas endémicas.43

Prevención y control

En las regiones hiperendémicas de África 
Central, el 95% de la población tiene anti-
cuerpos contra el antígeno L. loa a la edad 
de dos años.41 En las montañas Chailu de la 
República Democrática del Congo, el 19% de 
las poblaciones nativas son microfilarémicas 
y más del 50% de los adultos han reportado 
migraciones subconjuntivales de un gusano 
adulto. La quimioterapia masiva o dirigida 

con dietilcarbamazina puede reducir la trans-
misión en estas áreas.44,45 La fumigación de 
árboles de mango, particularmente el DDT, 
sigue siendo un método eficaz para controlar 
poblaciones del vector, ya que la resistencia 
a este insecticida en chrysops aún no se ha 
desarrollado.

El uso generalizado de la administración 
masiva de fármacos en el África subsahariana 
con el fin de controlar la filariasis linfática y 
la oncocercosis ha suscitado preocupación 
por co-infecciones por L. loa. Las complica-
ciones potenciales del tratamiento no con-
trolado de la loasis por DEC y el riesgo de 
encefalopatía son las principales razones 
por las que este agente no se utiliza de forma 
rutinaria. Incluso la combinación alternativa 
de ivermectina y albendazol plantea algún 
riesgo. La encefalopatía de Loa se asocia con 
el tratamiento con ivermectina de individuos 
con microfilaremia de loa> 30.000 mf/ml de 
sangre, con la mayoría de los casos de ence-
falopatía inducida por ivermectina en Cam-
erún.45 Para reducir los riesgos asociados con 
la ivermectina en esta región, el albendazol 
ha sido evaluado como una posible medida 
de primera línea para reducir gradualmente 
las cargas de microfilarias.46,47 El reciente 
desarrollo de pruebas de sangre y orina para 
detectar el antígeno loa puede representar un 
avance futuro en la detección de pacientes 
con loasis para la administración masiva de 
fármacos para combatir la filariasis linfática o 
la oncocercosis.39
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Karl Georg Friedrich Rudolf Leuckart, Ph.D. (1822-1898)

Leukart es mejor conocido por su investigación sobre los ciclos de vida 
de Fasciola hepatica, Trichinella spiralis, y las tenias que infectan a 
los humanos (Taenia saginata y Taenia solium). Fue fundamental en 
el establecimiento de la inspección de carne para Trichinella spiralis 
y Taenia solium en cerdos sacrificados y Taenia saginata en ganado 
sacrificado.
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Figura 25.1. Dracunculus medinensis. La ampolla 
circular grande, de la cual el gusano está emergiendo, 
sanará dejando una cicatriz desfigurante.

25. Dracunculus medinensis
       (Linnaeus 1758)

Introducción
Dracunculus medinensis, a veces denomi-

nado “la serpiente ardiente”, solía presentarse 
en África Central, Yemen, India, Pakistán y, en 
menor medida, en América Latina. En 1986, 
la Asamblea Mundial de la Salud adoptó una 
resolución por medio de la cual se pedía la 
erradicación de la dracunculosis como parte 
de su iniciativa para controlar las infeccio-
nes de origen hídrico.1 En ese momento, se 
estima que había 3,5 millones de casos en 20 
países. Sin embargo, a través de una extraor-
dinaria campaña mundial de erradicación 
encabezada por una coalición que incluyó 
la World Health Organization (WHO), los 
Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC), y el Carter Center en Atlanta, Geor-
gia, La infección por el gusano de Guinea 
ha caído drásticamente. Estos esfuerzos han 
tenido tanto éxito que en 2014 el número total 
de casos notificados había disminuido de más 
de 3 millones a sólo 126.2,4

La mayoría de los casos restantes se pro-
ducen en la región sur del Sudán, donde el 
conflicto civil y la guerra han limitado el 
acceso a las intervenciones de salud pública. 
Incluso en el Sudán, el ex presidente Jimmy 
Carter pudo negociar un alto el fuego de 
varios meses para permitir que los esfuerzos 
de erradicación continuaran.5,6 Como resul-

tado, hay cierto optimismo de que el último 
caso de infección por el gusano de Guinea 
podría erradicarse en la próxima década, unos 
treinta años después de que el mundo fuera 
declarado libre de viruela. 

La infección con D. medinensis desfigura 
la piel y los tejidos subcutáneos con cicatrices 
antiestéticas, y puede dar lugar a graves infec-
ciones bacterianas secundarias. Al igual que 
otras enfermedades desatendidas, el gusano 
de Guinea ha promovido la pobreza en los 
países en desarrollo. Los seres humanos son 
el reservorio principal y, en la mayoría de las 
áreas, el único para D. medinensis. Ha habido 
una confusión significativa con respecto a 
la existencia de otros reservorios animales 
debido a la presencia de diferentes dracun-
culidios en gatos, perros, monos, caballos, 
ganado, mapaches, zorros y otros animales.7 
Existe alguna evidencia de que el D. medi-
nensis puede infectar a los perros. La presen-
cia de gusanos de Guinea en perros en Chad 
puede estar sosteniendo la transmisión en ese 
país.7,9

Información histórica

Las primeras descripciones de la infec-
ción por Dracunculus medinensis se pueden 
encontrar en papiros que datan de 1500 AC10. 
Se han encontrado gusanos de Dracunculus 
medinensis en momias egipcias.11 Una de las 
características más reconocibles de Dracun-
culus medinensis es el tratamiento para esta 
infección, que implica la eliminación de la 
lombriz hembra adulta envolviéndola lenta-
mente alrededor de un palo para extraerla. El 
gusano de Guinea es considerado por muchos 
como la serpiente representada en la vara de 
Asclepio (Caduceo), que se ha convertido en 
un símbolo de los muchos involucrados en las 
artes curativas.12 La dracunculosis se describe 
en la Biblia como las serpientes ardientes 
que afligieron a los israelitas. En 1819, Carl 
Rudolphi describió gusanos adultos de D. 
medinensis que contenían larvas. En 1838, 
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D. Forbes, un oficial británico que servía 
en la India, describió a D. medinensis en el 
agua. En 1849, George Busk publicó sobre 
el gusano de Guinea y sugirió que los seres 
humanos se infectan a través de la piel cuando 
son expuestos al agua que contiene el conta-
gio. En 1863, Henry Bastian proporcionó la 
primera descripción formal de la anatomía 
de D. medinensis. Siete años después, Alek-
sej Fedchenko informó de un esbozo parcial 
de su ciclo de vida, en el que reconoció a un 
crustáceo, el cíclope, como el huésped inter-
medio.16 Los cíclopes, comúnmente llamados 
pulgas de agua, son los géneros más comunes 
de copépodos de agua dulce. En 1913, el bac-
teriólogo indio Dyneshvar Turkhud reunió 
todos los pasos cruciales en el ciclo de vida y 
cumplió con los requisitos de los postulados 
de Koch para esta infección cuando infectó 
a voluntarios humanos haciéndoles injertar 
los cíclopes infectados. Se estableció que la 
infección se produce por la ingestión de agua 
contaminada con copépodos infectados y no 
por contacto directo entre la piel y el agua 
contaminada.17

 
Ciclo de vida

El parásito adulto femenino es largo y del-
gado, midiendo más de 100 cm por 1,5 mm. 
El macho más pequeño típicamente mide 40 
mm por 0,4 mm. Algunos miembros de la 
especie son de color rojo, pero la razón de esto 
no se conoce.18 Los gusanos adultos viven en 
los tejidos subcutáneos, generalmente en las 
extremidades inferiores. Los miembros de 
ambos sexos tienen colas agudamente cur-
vadas que sirven para anclarse en los teji-
dos. Los seres humanos, por lo general en el 
agua potable, tragan copépodos infectados 
con L3 larva. Los copépodos son digeridos 
en el intestino delgado, liberando los gusa-
nos inmaduros infecciosos. Las larvas L3 
penetran en la pared del intestino delgado, y 
migran dentro de los tejidos conectivos hasta 
por un año, durante el cual mutan dos veces 

y se convierten en adultos. Aproximadamente 
un año después de la ingestión de un copépodo 
infectado, el gusano hembra fecundado ter-
mina su migración a los tejidos subcutáneos 
e induce la formación de una pápula que evo-
luciona hacia una vesícula llena de líquido o 
ampolla. Esta vesícula se forma de tal manera 
que rodea la vulva anterior del gusano. Las 
vesículas generalmente se desarrollan en la 
extremidad inferior, particularmente en el 
pie, pero también pueden desarrollarse en 
varios otros lugares.19 Se produce una fuerte 
sensación de ardor en la localización de esta 
vesícula, lo que lleva al individuo afectado a 
sumergir la extremidad o el pie en el agua, 
en un intento de alivio del dolor.12 Cuando la 
vesícula entra en contacto con el agua dulce, 
se rompe, induciendo al gusano a sufrir el 
prolapso de su útero. Las larvas Motil L1 
son liberadas en la cavidad vulvar y luego 
en el agua.20 Las larvas son ingeridas por 
copépodos de muchos géneros, incluyendo 
ciclops, mesocyclops y thermocyclops. Las 
larvas penetran rápidamente en el hemocele 
del crustáceo y se desarrollan dentro de 2-3 
semanas en larvas infecciosas L3. El ciclo de 
vida se completa cuando un huésped humano 
ingiere estos crustáceos infectados. En otros 
países con enfermedades endémicas, particu-
larmente en Chad, los perros pueden servir 
como un importante reservorio.8,9

Patogenia Celular y Molecular

Durante una infección primaria, no hay 
respuestas aparentes del huésped a la pres-
encia del gusano durante su proceso de 
maduración. Si los gusanos no terminan su 
migración y mueren, pueden desintegrarse 
o calcificarse. Esto causa la enfermedad si 
el acontecimiento de la calcificación ocurre 
cerca de una articulación. Al final de una 
migración exitosa, el gusano segrega una 
toxina que induce la inflamación local, dando 
lugar a una pápula que evoluciona hacia una 
ampolla y, en última instancia, da lugar a la 
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formación de una úlcera. Justo antes de la for-
mación de la ampolla, los individuos infecta-
dos pueden desarrollar síntomas sistémicos 
incluyendo fiebre, náuseas, vómitos y diar-
rea.21 Las úlceras ocurren con más frecuen-
cia en la parte inferior del cuerpo (piernas y 
pies), pero también pueden localizarse en las 
extremidades superiores y en el tronco. Los 
pacientes pueden sensibilizarse a las secrecio-
nes del gusano, con las consiguientes reaccio-
nes alérgicas de urticaria y prurito. También 
se han reportado reacciones anafilácticas. Si 
no se tratan, las úlceras a menudo se infectan 
secundariamente, dando lugar al tétano, gan-
grena e incluso la muerte. Históricamente, 
alrededor del 1% de los casos en todo el 
mundo fueron mortales debido en gran parte 
a la superinfección bacteriana y la muerte por 
septicemia.22

Enfermedad Clínica

Las ampollas cutáneas múltiples y las 
úlceras son manifestaciones características 
de la infección con Dracunculus medinensis. 
Las reacciones alérgicas suelen ocurrir antes 
de la ruptura de la ampolla, o con los intentos 
de eliminar el gusano. La dracunculosis no 
suele ser una enfermedad mortal, pero causa 
una discapacidad sustancial (3-10 semanas) 
en casi la mitad de los individuos afectados. 
En Nigeria, la dracunculosis fue responsable 
del 25% del ausentismo en niños infectados.23 
Las infecciones bacterianas secundarias son 
comunes, con la celulitis extendiéndose a 
lo largo de la huella del gusano. En algunos 
casos, el anquilosado de las articulaciones, la 
artritis o las contracturas puede desarrollarse 
y conducir a una discapacidad permanente.23 
En Nigeria, se estimó que la infección por 
gusanos de Guinea en adultos provocó un 
promedio de 100 días de trabajo perdido por 
año.24

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo consiste en local-
izar la cabeza del gusano adulto en la lesión 
de la piel y/o identificar las larvas que se lib-
eran en el agua dulce. Las radiografías pueden 
revelar calcificaciones correspondientes a los 
gusanos adultos en los tejidos subcutáneos. 
Existe una prueba ELISA fiable para D. medi-
nensis, pero su disponibilidad es limitada.25

Tratamiento

La terapia consagrada consiste en enrollar 
el gusano sobre un palo delgado hasta que se 
extrae totalmente (Fig. 24.1). Esto debe hac-
erse lentamente para asegurar que el gusano 
no se rompa.

La extirpación quirúrgica de los gusanos 
ha sido eficaz, pero puede exagerar las reac-
ciones alérgicas. No se recomienda el trata-
miento con mebendazol ni el uso de otro trata-
miento antihelmíntico de la dracunculias.26 El 
cuidado de las heridas y el manejo del dolor 
son componentes importantes del cuidado de 
los pacientes con dracunculosis.

Prevención y control

La erradicación exitosa de la dracunculo-
sis ha sido posible porque; 1. No hay estado 
portador humano (más allá de un período de 
incubación de 1 año), 2. Hay pocos, si es que 
hay, reservorios animales significativos, 3 La 
transmisión es estacional, 4. Los casos son 
fácilmente detectados observando individ-
uos con gusanos salientes, Los métodos para 
controlar la transmisión son relativamente 
simples.27,28 Recientemente, sin embargo, se 
ha observado que el perro puede servir como 
reservorio animal para el gusano de Guinea 
en Chad, una complicación que podría frus-
trar los esfuerzos globales de erradicación.8,9
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Los principales enfoques para la preven-
ción y erradicación del gusano de Guinea 
incluyen: 1. Filtrar el agua potable a través 
de una tela finamente tejida para remover 
mecánicamente los copépodos o beber agua 
a través de las pajuelas del filtro, 2. Tratar el 
agua contaminada con un larvicida conocido 
como temefos (ABATE®), 3. La educación 
sanitaria para prevenir que personas infecta-
das entren en las fuentes de agua potable 
cuando los gusanos de Guinea están emer-
giendo, 4. Suministro de agua potable de los 

pozos. Los éxitos de este enfoque han dado 
como resultado reconocimientos internacio-
nales y reflejan en gran medida los esfuerzos 
extraordinarios de control de enfermedades 
por parte de la OMS y los CDC, junto con 
los esfuerzos de promoción personalmente 
defendido por el ex presidente Jimmy Carter, 
el doctor Donald Hopkins, el Dr. Ernesto 
Ruiz-Tiben y el personal del Carter Center. La 
erradicación del gusano de Guinea puede ser 
el logro más impresionante jamás alcanzado 
por un ex Presidente de los Estados Unidos.
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26. Infecciones por nemátodos de   
       importancia médica menor

Varias infecciones de nemátodos de baja a 
moderada prevalencia presentan graves con-
secuencias clínicas dondequiera que ocurren, 
y merecen mención. La Tabla 26.1 enumera 
su distribución geográfica, los principales 
efectos patológicos, los modos de infección, 
los métodos de diagnóstico y las terapias. 
Una breve descripción de los precedidos por 
un asterisco se da en el texto a continuación.

Mansonella ozzardi
 (Manson 1897)

El Mansonella ozzardi es una infección 
filarial encontrada en las islas del Caribe, espe-
cialmente en Haití, Centro y Suramérica. En 
algunas regiones altamente endémicas, hasta 
el 70% de la población puede albergar micro-
filarias circulantes.1,5 Los vectores incluyen 
mosquitos picadores y moscas negras del 
género Simulium.6 Los gusanos adultos se 
localizan en el tejido adiposo visceral, la 
cavidad peritoneal o torácica, e incluso en 
los tejidos linfáticos. Las microfilarias son 
no periódicas y poseen una cola afilada car-
acterística. Pueden encontrarse circulando en 
el torrente sanguíneo. Esta infección puede 
producir síntomas de tipo alérgico, como la 
urticaria y la linfadenopatía, aunque general-
mente resulta en eosinofilia asintomática. La 
infección ha sido considerada como una posi-
ble causa de la artritis crónica. El diagnóstico 
depende de encontrar las microfilarias en un 
frotis de sangre manchada, o en una biopsia 
de piel. La ivermectina es el tratamiento de 
elección para la infección por M. ozzardi y 
se ha demostrado que reduce significativa-
mente el número de microfilarias circulantes 
y los síntomas.7,10 Ni la dietilcarbamazina ni 
los bencimidazoles son eficaces contra el M. 
ozzardi.8,11

Mansonella perstans
        (Manson 1891)
El Mansonella perstans es un parásito 

filarial encontrado en África, en el noreste 
de América del Sur y en partes del Caribe. 
Se transmite de persona a persona por mos-
quitos picadores. En África, los gorilas y los 
chimpancés pueden ser depósitos significati-
vos. Altas tasas de prevalencia de infección 
se reportaron recientemente en zonas rura-
les de Senegal.12 Los adultos viven libres en 
cavidades serosas como las cavidades pleu-
ral, pericárdica o peritoneal, donde produ-
cen microfilarias que circulan en la sangre. 
La infección por M. perstans suele ser asin-
tomática, pero se sabe que en África causa 
nódulos indoloros en la conjuntiva con 
hinchazón de los párpados, donde se le conoce 
como gusano ocular ugandés o gusano ocular 
de Kampala.13 El organismo también puede 
dar como resultado síntomas que son similares 
a la infección de Loa loa, como angioedema e 
hinchazones de Calabar. Las microfilarias de 
M. perstans se pueden observar en la sangre 
periférica, y pueden detectarse mediante el 
examen de un frotis de sangre manchado o 
mediante la prueba de Knott. La mayoría de 
las terapias antihelmínticas estándar han sido 
ineficaces para el M. perstans.14,16 El descu-
brimiento que este parásito filarial alberga 
wolbachia endosymbionts sugirió que la dox-
iciclina podría ser una opción de tratamiento 
efectiva.17,19 El uso subsiguiente de doxicic-
lina ha demostrado ser una terapia altamente 
efectiva. Las co-infecciones con M. perstans 
no parecen alterar significativamente los 
patrones de reacción post-tratamiento a dosis 
únicas de ivermectina/albendazol en pacien-
tes con filariasis linfática.21

Mansonella streptocerca
       (Macfie y Corson 1922)

El Mansonella streptocerca es un parásito 
filarial con una distribución restringida a las 
selvas tropicales en África Central. Los gusa-
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nos adultos se localizan en los tejidos subcu-
táneos, al igual que las microfilarias.22,23 Los 
mosquitos picadores son sus vectores. La 
principal manifestación clínica de esta infec-
ción es una dermatitis prurítica con máculas 
hipopigmentadas que pueden parecerse a la 
oncocercosis. A menudo existe una linfad-
enopatía axilar o inguinal asociada. El diag-
nóstico se realiza mediante la identificación 
microscópica de microfilarias en biopsias de 
piel o frotis de impresión realizadas a partir 
de ellas. Se ha desarrollado una prueba de 
reacción en cadena de polimerasa anidada 
que puede ayudar a la detección de las micro-
filarias en muestras de biopsia de piel.24 Las 
microfilarias deben diferenciarse de las de 
Onchocerca volvulus, usualmente intentando 
identificar la cola característica en forma de 
gancho, algunas veces denominado como 
“pastorcito mentiroso”.25 La dietilcarbama-
zina es el fármaco de elección, pero puede 
exacerbar el prurito; en cuyo caso, pueden 
ser necesarios agentes antiinflamatorios y 
antihistamínicos. Aunque la ivermectina tam-
bién puede ser eficaz, especialmente contra 
las microfilarias, pero no contra los gusanos 
adultos, hay algunas preocupaciones acerca 
de los efectos secundarios.26,27

Dirofilaria immitis
(Leidy 1856) 

y otros Dirofilaria spp.

El Dirofilaria immitis, el gusano del 
corazón del perro, es un parásito accidental de 
los seres humanos, por lo general infectando 
los pulmones donde produce nódulos solitar-
ios. La lesión pulmonar es probablemente el 
resultado de un gusano muerto que es lavado 
en la arteria pulmonar desde el ventrículo 
derecho, seguido de una embolización pulmo-
nar.28 Estos nódulos son frecuentemente diag-
nosticados en radiografías de tórax como una 
“lesión de monedas” que imita el carcinoma 
pulmonar. El diagnóstico de la dirofilariasis 

pulmonar suele hacerse después de encontrar 
un gusano calcificado en un granuloma en la 
lesión extirpada. Este parásito se transmite por 
la picadura de un mosquito infectado y no se 
transmite directamente de persona a persona 
o de perro a persona.29 Existe la preocupación 
que el cambio climático esté impulsando un 
aumento en la incidencia del Dirofilaria spp. 
tanto en animales como en seres humanos.29 
Se han identificado varios casos en los Esta-
dos Unidos, particularmente en Texas, Florida 
y Luisiana, pero este patógeno se ha exten-
dido hasta muy al norte, incluso Alaska.28,30 
La seroprevalencia en seres humanos u otros 
animales se puede estimar mediante pruebas 
de inmunodiagnóstico utilizando productos 
excretores secretores o antígenos somáticos 
del gusano adulto.31 El Dirofilaria tenuis, un 
parásito de mapaches y especies relacionadas 
de Dirofilaria, causan infecciones zoonóti-
cas subcutáneas en humanos que resultan en 
nódulos aislados.32 El diagnóstico típicamente 

Figura 26.1 Adultos de Capillaria philippinensis. La 
hembra es de 3 mm x 45 μm, y el macho es de 2,5 
mm x 30 μm.
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Tabla 26.1. Infecciones por nemátodos de menor importancia

Parásito  Distribution Consecuencias   Modo de       Diagnóstico  
   geográfica  patólogicas     infeción

*Capillaria hepatica  Mundial  Lesiones Necróticas en hígado  Via oral Biopsia

*Capillaria philippinensis Filipinas  Síndrome de malabsorción,  Via oral Examen de heces   
    diarrea   para larvas y huevos

Dioctophyma renale Norte, Suramérica,  Destrucción completa   Via oral Urine examination for eggs
  China de los riñones

*Mansonella perstans Centro y Suramérica,  Ninguna Picadura de midge Prueba de sangre o Knott   
  y Africa   infectado para Microfilarias

*Mansonella streptocerca          Africa Dermatitis prurítica Picadura de midge Manchas de impresión de  
     infectado biopsias de piel para microfiliarias

*Mansonella ozzardi Centro y Suramérica,  Artritis crónica  Picadura de midge Prueba de sangre o Knott 
  y Caribe   infectado para Microfilarias

*Oesophagostomum  Africa oriental Nódulos intestinales  Via oral Exámen de heces para huevos
 bifurcum

Syngamus laryngeus Suramérica,  Asma, hemoptisis Desconocida  Exámen de heces  y esputo 
  Caribe y Filipinas     para huevos

*Ternidens diminutus Africa Anemia por falta de hierro  Desconocida  Exámen de heces para huevos

Trichostrongylus spp.  Mundial  Anemia Via oral Exámen de heces para huevos

*Discutida en el texto.

se establece cuando el parásito se observa en 
una sección histopatológica del tejido. Algu-
nos pacientes tienen eosinofilia.

 

Capillaria hepatica 
  (Bancroft 1893)

El Capillaria hepatica es un parásito 
de roedores, en particular de la rata, que en 
raras ocasiones puede infectar a seres huma-
nos.33 Se han reportado casos en Asia, Norte 
y Suramérica, Europa Oriental y Occiden-
tal.33,34 Los gusanos adultos viven y ponen 
huevos en el parénquima hepático dentro de 
un sincitio. Estos huevos no son liberados 
en el medio ambiente hasta tanto el animal 
infectado muere o es comido por un depreda-
dor. Una vez liberados en el medio ambiente, 
los huevos se embrionan y se convierten en 
infecciosos para otro huésped. Los huevos 
infecciosos son ingeridos, y eclosionan en el 
intestino delgado. Finalmente, las larvas mad-

uran a adultos y llegan al hígado. Después del 
apareamiento, comienzan a poner huevos, 
completando el ciclo de vida. El hígado sirve 
como fuente de alimento para los adultos. Si 
hay suficientes parásitos, el huésped puede 
sufrir insuficiencia hepática y morir. Rara 
vez este patógeno puede transmitirse a los 
seres humanos si accidentalmente ingieren 
huevos embrionados en agua contaminada 
o animales poco infectados. El diagnóstico 
requiere biopsia hepática y la visualización 
de adultos o huevos en las muestras, aunque 
ahora se dispone de pruebas serológicas.35 
Muchas veces la enfermedad pasa inadver-
tida y sólo es descubierta en la autopsia o 
por casualidad a través de una biopsia hep-
ática. Ocasionalmente, los pacientes pueden 
ser asintomáticos y sacan los huevos de C. 
hepatica a través de sus heces, pero se cree 
que es el paso a través del tracto intestinal de 
los huevos ingeridos, ya que la infección ver-
dadera no da lugar a liberación de huevos en 
las heces. (Fig. C.55) Numerosos regímenes 
de tratamiento, incluyendo el disofenol 
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(2-6-diyodo-4-nitrofenol), el albendazol y la 
prednisona se han utilizado con éxito en el 
tratamiento de esta infección.37,39

Capillaria philippinensis
     (Chitwood, Valásquez y Salazar  1968)

El género Capillaria tiene cuatro miem-
bros capaces de infectar a los seres huma-
nos; C. philippinensis, C. hepatica, C. plica 
y C. aerophila.40 Sólo el C. philippinensis es 
un importante problema regional de salud 
pública. La infección con C. philippinensis 
ocurre principalmente en partes de Tailandia 
y Filipinas, donde la infección puede conducir 
a la muerte.41 Un número de muertes se asoció 
con un brote de gastroenteritis crónica en el 
centro de Luzón. También se han reportado 
casos en Japón, Taiwán y Corea, y la infec-
ción ha surgido recientemente en Egipto.42

Los gusanos adultos se asemejan a los 
deL Trichinella spiralis tanto en tamaño (Fig. 
26.1) como en biología general. Al igual 
que la triquina y el tricocéfalo, los adultos 
tienen un extremo anterior aminorado con 
un esófago rodeado por una hilera de células 
secretoras llamadas esquilocitos.40 Los gusa-
nos se ubican en el compartimento intrace-
lular del epitelio columnar del intestino del-
gado y depositan allí larvas vivas infecciosas 
dentro del mismo huésped. En este sentido, 
su biología imita al ciclo autoinfeccioso del 
Strongyloides stercoralis. En contraste, no 
hay evidencia que los pacientes que albergan 
al C. philippinensis son inmunosuprimidos. A 
medida que la infección progresa, el paciente 
primero comienza a expulsar huevos embrio-
nados y luego no embrionados en las heces.

El Capillaria philippinensis muy prob-
ablemente es un parásito de las aves acuáti-
cas que se alimentan de peces y crustáceos, 
los cuales son huéspedes intermedios de este 
nemátodo. Los seres humanos se infectan 
por comer pescado o camarones infectados 
crudos o poco cocinados. En Filipinas, se 
piensa que la ingestión de la “jumping salad”, 

consistente en verduras y en una variedad 
de animales acuáticos vivos incluyendo el 
camarón, es una fuente común de esta infec-
ción. La infección por C. philippinensis tam-
bién ha surgido en Egipto. La enfermedad 
clínica consiste en una diarrea desenfrenada 
asociada con malestar, anorexia y vómitos. 
Los pacientes desarrollan frecuentemente una 
enteropatía y una malabsorción proteínica de 
grasas y carbohidratos, que a su vez, conduce 
a un síndrome de emaciación. Los pacientes 
, por más de varios meses sin tratamiento, 
desarrollan un profundo desequilibrio elec-
trolítico.40 La muerte resulta en caquexia, 
insuficiencia cardíaca e infecciones bacte-
rianas secundarias. La tasa de mortalidad se 
aproxima al 10% en algunas zonas endémi-
cas. En  autopsias pueden ser identificados 
numerosos gusanos de C. philippinensis en 
todas sus etapas presentes en el lumen y en la 
mucosa intestinal. Hasta 200.000 gusanos se 
han recuperado en 1 litro de líquido intestinal, 
como consecuencia de la autoinfección.40

El diagnóstico depende del hallazgo de 
huevos o larvas en las heces o de la detec-
ción del parásito en la biopsia del intestino 
delgado.43 Por lo general, están presentes 
en pacientes con dolor abdominal, diarrea y 
pérdida de peso.40 Los huevos guardan cierto 
parecido con los de Trichuris trichiura Fig. 
C.58).

El mebendazol o el albendazol son trata-
mientos eficaces para el Capillaria philippi-
nensis.40 El albendazol es preferible, ya que 
el fármaco parece actuar tanto en las larvas 
como en los adultos, y no se reportan recaí-
das.41,42 Todos los pacientes infectados deben 
ser tratados debido al riesgo de autoinfección,.

Durante una epidemia en Luzón central, 
las lagunas fueron contaminadas con sábanas 
untadas con heces de pacientes infectados.40 
Esta situación ayudó a propagar el ciclo de 
vida en peces y otros huéspedes intermedios. 
Se recomienda evitar el consumo de pescado 
y crustáceos crudos o semicocidos para pre-
venir la infección. Los hábitos alimenticios 
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culturales son, sin embargo, extremadamente 
difíciles de cambiar.

Oesophagostomum bifurcum
      (Creplin 1849)

El Oesophagostomum bifurcum es un 
nemátodo que infecta principalmente pri-
mates no humanos en África y Asia. En el 
norte de Togo y en el noreste de Ghana, el O. 
bifurcum infecta hasta el 30% de estas pobla-
ciones humanas, con un estimado de 250.000 
casos.44,47 También se han descrito casos 
esporádicos en otras partes de África, Asia 
y Sudamérica.46 En estas regiones, los adul-
tos de 30-40 años de edad tienen la mayor 
prevalencia. Estos nemátodos son a menudo 
llamados gusanos nodulares porque causan la 
formación de nódulos en la pared del intes-
tino. Los gusanos adultos producen alrededor 
de 5.000 huevos por día, que pasan con heces 
y maduran en larvas infecciosas L3 en el 
suelo.48 Los huevos se asemejan morfológi-
camente a los de los anquilostomas. Los seres 
humanos se infectan cuando ingieren larvas 
infecciosas, que luego penetran en la pared 
del intestino delgado donde se desarrollan 
en adultos. Algunos pacientes desarrollan 
una enfermedad multi-nodular, mientras que 
en otros se produce una sola masa nodular.45 
Los nódulos en los pacientes varones son más 
grandes que en las mujeres.45 La enfermedad 
nodular de la infección esofagostómica suele 

presentarse como una masa abdominal que 
puede ser dolorosa, semejante a un abdomen 
quirúrgico. A menudo la masa es asintomática. 
Como resultado, la infección se diagnostica 
con frecuencia en la biopsia, aunque la eco-
grafía también es de gran valor.49 El examen 
fecal es el método diagnóstico de elección en 
pacientes individuales, mientras que la PCR 
se ha desarrollado y se utiliza en estudios de 
prevalencia.50 El pamoato de pirantel es el 
fármaco recomendado para el tratamiento de 
infecciones debidas a O. bifurcum, y el alben-
dazol también es eficaz.51 A veces es nece-
saria la extracción quirúrgica de los nódulos.

Ternidens diminutus

El Ternidens diminutus es una infección 
por nemátodos en humanos que se asemeja 
al O. bifurcum. Los huevos de Ternidens se 
parecen a los huevos del anquilostoma, por 
lo que al T. diminuutus se le conoce a veces 
como “el falso anquilostoma”.52 El cual se 
principalmente un parásito de primates no 
humanos, pero se ha demostrado que causa 
infecciones humanas en Zambia, Zimbabwe, 
Tanzania y Asia.53,54 El T. diminutus puede 
resultar en ulceraciones colónicas y lesiones 
nodulares, pero generalmente hay pocos sín-
tomas. Tanto el pamoato de pirantel como 
el tiabendazol se han utilizado para tratar a 
los pacientes, otros bencimidazoles también 
pueden ser efectivos.52,55,56
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27. Infecciones aberrantes por 
nemátodos

Muchos nemátodos son zoonóticos y sólo 
ocasionalmente infectan a los seres humanos. 
Estos nemátodos “aberrantes” son incapaces 
de madurar en parásitos adultos en el cuerpo 
humano. La larva migrans cutánea (CLM) 
y la larva migrans visceral (VLM) son dos 
enfermedades causadas por este tipo de 
parásito. Los nemátodos que causan CLM y 
VLM y las manifestaciones clínicas de estas 
enfermedades se enumeran en las Tablas 27.1 
y 27.2. Aunque el número de especies de 
nemátodos que resultan en infecciones aber-
rantes es grande, este capítulo enfatiza sólo 
los más importantes, como se define por la 
gravedad de las enfermedades que inducen.

Larva Migrans cutánea (LMC)

La LMC (Tabla 27.1) tiene una distribu-
ción mundial. Esta es causada por las larvas 
de los anquilostomas del perro y del gato 
Ancylostoma braziliense y Uncinaria steno-
cephala completando su ciclo de vida en ani-
males anfitriones, similar a la manera como 
se comportan los anquilostomas humanos. La 
transmisión zoonótica del anquilostoma del 
perro Ancylostoma caninum también ocurre 
en los seres humanos, pero la enfermedad de 
este parásito causa generalmente la enteritis 
eosinofílica más bien que LMC (véase las 
anquilostomas). Otros nemátodos menos 
comunes también pueden ser responsables 
del LMC, incluyendo un Strongyloides pro-
cyonis transmitido por el mapache que resulta 
en “picor de cazador de patos”. Las larvas 
L3 (Fig. 27.1) de A. brasiliense sobreviven 
en suelos arenosos y húmedos durante varios 
días. Estas larvas son especialmente comunes 
en las playas del sudeste asiático, del Caribe y 
de Puerto Rico, donde se permite a los perros 
y gatos pasear por las playas y defecar libre-
mente. En los EE. UU., LMC ocurre oca-
sionalmente a lo largo de las costas del Golfo 

y del Atlántico en la Florida y en las playas 
de las Carolinas. En el huésped humano, la 
infección comienza cuando las larvas L3 
penetran en la piel sana, pero no reciben las 
señales ambientales apropiadas. En lugar de 
ir más lejos en su ciclo de vida, migran lat-
eralmente en las capas más profundas de la 
epidermis (Fig. 27.2), y puede sobrevivir allí 
durante unos 10 días.1,2

Una reacción inflamatoria intensa, aso-
ciada con picazón en las áreas afectadas, se 
desarrolla unos días después que las larvas 
entran en la dermis. Las secreciones de las 
larvas, consistentes en enzimas hidrolíticas, 
provocan esta reacción inflamatoria. Las lesio-
nes serpiginosas conocidas como “erupción 
repentina” aparecen después de un período de 
incubación de una semana. Las infecciones 
bacterianas secundarias causadas por rascarse 
son comunes. En una revisión de los pacien-
tes con LMC observados en una clínica para 
viajeros, 39 por ciento de las lesiones apare-
cieron en los pies, 18 por ciento en las nalgas, 
16 por ciento en el abdomen y el resto en las 
piernas, brazos y cara. En otra revisión de 
pacientes con LMC observada en una clínica 
para viajeros en Munich, el 73% de las lesio-
nes se encontraron en las extremidades infe-
riores, con las nalgas y la región anogenital 
(13%) y el tronco y las extremidades supe-
riores (7% cada uno) afectadas con menos 
frecuencia.4 Algunos pacientes con LMC 
presentan eosinofilia o IgE elevada, pero los 
hallazgos de laboratorio generalmente juegan 

Figura 27.1. Larva en tercera etapa de Ancylostoma 
braziliense. Foto E. Gravé
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Figura 27.2. “Erupción escalofriante” en el pie de 
un paciente que pisó una larva infecciosa de A. 
braziense. Cortesía de G. Zalar.

poco o ningún papel en el establecimiento de 
un diagnóstico de LMC.4 El tratamiento de 
elección para LMC es la terapia antihelmín-
tica oral. Una dosis única de ivermectina (200 
μg/kg una vez, algunas veces repetida) se 
considera más eficaz que una dosis única de 
albendazol, pero los tratamientos repetidos de 
albendazol (400 mg diarios durante 5-7 días) 
son comparables. Algunos investigadores 
recomiendan un tratamiento de 3 días con 
albendazol (400 mg al día). El tratamiento 
tópico con tiabendazol tópico en una concen-
tración del 10% al 15% 3 veces al día durante 
5-7 días.5 La crioterapia con nitrógeno líquido 
puede causar ampollas y ulceración de la piel 
y por esta razón muchos expertos recomien-
dan que no se apliquen.6

 

Larva Migrans Visceral (LMV)

Toxocara canis
       (Johnston 1916)

Toxocara cati
(Brumpt 1927)

Además de la Enterobius vermicularis 
(lombriz intestinal), la toxocariasis puede 
ser la infección por helmintos más común 
en los Estados Unidos. La seroprevalencia 
en muchas áreas de los Estados Unidos y 
México a menudo excede el 20 por ciento, 
especialmente en algunas poblaciones 
afroamericanas que viven en la pobreza.7,8 La 
verdadera dimensión de la enfermedad que 
resulta de este gran número de infecciones 
está mal caracterizada.7 La larva migratoria 
visceral (LMV) y la larva migratoria ocular 
(OLM) son típicamente causadas por el Tox-
ocara canis y el T. cati. La migración aber-
rante de larvas a través de las vísceras (Tabla 
27.2) resulta en una condición mucho más 
grave que la larva migrans cutánea. La infec-
ción humana con Toxocara spp. fue descrita 
por primera vez por Helenor Wilder en 1950, 
quien descubrió una larva dentro de un gran-
uloma retiniano de un niño.9 En 1952, Paul 
Beaver y sus colegas informaron sobre una 
serie de niños que tenían una alta eosinofilia 
circulante y sufrieron una enfermedad multi-
sistémica grave causada por T Canis y larvas 
de T. cati.10 Tanto  el T. canis como el T. cati 
tienen un ciclo de vida en sus respectivos 
huéspedes similar al del áscaris en humanos. 
Los adultos de Toxocara son más pequeños 
que los de áscaris, aunque son similares a 
ellos con respecto a los requerimientos nutri-
cionales y el comportamiento fisiológico.11 
Desde el descubrimiento de LMV y OLM, 
algunos investigadores han encontrado que 
un porcentaje significativo de niños puede 
sufrir una supuesta forma “encubierta” de la 
enfermedad en la que los pacientes no tienen 
el síndrome completo de LMV, pero sí mani-
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Tabla 27.1. Larva migrans cutánea: manifestaciones clínicas

Organismo Ubicación predominante en el cuerpo   Principales consecuencias patológicas Diagnóstico

Ancylostoma braziliense Piel   Urticaria, Lesiones Serpiginosas  Biopsia

Uncinaria stenocephala Piel   Urticaria, Lesiones Serpiginosas  Biopsia

Strongyloides procyonis “Prurito del cazador de patos”   Urticaria       Biopsia

Dirofilaria conjunctivae  Conjunctiva Palpebral,   Formación de Abscesos en tejidos subcutáneos Biopsia

Dirofilaria repens   Tejidos Subcutáneos   Fibrosis, formación indolora de nódulos Biopsia

Anatrichosoma cutaneum Tejidos Subcutáneos   Lesiones Serpiginosas    Biopsia

Rhabditis niellyi   Piel       Pápulas, urticaria     Biopsia

Lagochilascaris minor  Tejidos subcutáneos alrededor de 

cabeza y cuello

  Formación de abscesos

Gnathostoma spinigerum Tejidos Subcutáneos   Formación abcesos Biopsia, ELISA

Thelazia callipaeda   Saco conjuntival, corneal conjuntiva   Parálisis de los músculos inferiores del párpado,                    

--Ectropión, cicatrices fibróticas

Examen 

Oftalmoscópico de 

la conjuntiva

ELISA: ensayo inmunoenzimático.

Tabla 27.2. Larva migrans visceral: manifestaciones clínicas

Organismo Ubicación predominante en el cuerpo   Principales consecuencias patológicas Diagnostico

Toxocara cati Vísceras, ojos   Ceguera ELISA o RIA

Toxocara canis Vísceras, ojos   Ceguera ELISA o RIA

Baylisascaris procyonis Meninges   Meningoencefalitis Examen CSF 

Angiostrongylus  cantonensis Meninges   Meningoencefalitis Examen CSF

Angiostrongylus costaricensis Arteriolas mesentéricas   Peritonitis Biopsia

Anisakis spp. Pared estomacal   Granuloma Biopsia

Phocanema spp. Pared estomacal   Granuloma Biopsia

Terranova spp. Pared estomacal   Granuloma Biopsia

Oesophagostonum Paredes de los intestinos grueso y 
delgado

  Granuloma Biopsia

Stephanostomum var. thomasi Pared intestinal

Gnathostoma spinigerum Músculos estriados, tejidos 
subcutáneos, cerebro, pared del 
intestino delgado 

  Abscess, meningoencefalitis  Biopsia, ELISA

Dirofilaria immitis Pulmones, corazón   Granuloma en pulmón  Biopsia

ELISA: ensayo de inmunoabsorción enzimática; RIA: radioinmunoensayo; LCR: líquido cefalorraquídeo

festaciones más sutiles incluyendo disfunción 
pulmonar, o deficiencias cognitivas que con-
ducen a retrasos en el desarrollo.12,14

En los seres humanos, la infección 
comienza con la ingestión de huevos de toxo-
cara embrionados (Fig. 27.4). Esto ocurre 
comúnmente cuando los niños están jugando 
en cajas de arena o en patios de juegos con-
taminados con huevos de toxocara. Esta situ-
ación es especialmente común en los barrios 

pobres donde abundan los perros y gatos 
callejeros. La patología se produce cuando las 
larvas eclosionan en el intestino delgado, pen-
etran en los vasos sanguíneos mesentéricos y 
emigran por todo el cuerpo, invadiendo todos 
los órganos. Existe controversia en cuanto a 
si se trata de larvas L2 o L3. El grado de daño 
del huésped varía según los tejidos invadidos; 
el hígado, los pulmones y el sistema nervioso 
central (SNC - Fig. 27.5), incluidos los ojos, 
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son los sistemas de órganos más gravemente 
afectados. En última instancia, después de 
semanas o meses de la migración, las larvas 
mueren, seguido de un tipo de respuestas 
de hipersensibilidad inmediatas o tardías. 
Estas respuestas inflamatorias se manifiestan 
como granulomas eosinofílicos. Las respu-
estas inmediatas de hipersensibilidad a las 
larvas muertas y moribundas en las vísceras, 
incluyendo los pulmones, el hígado y el cere-
bro, resultan en LMV. En el ojo, las larvas 
que causan OLM pueden afectar a la retina, 
donde las vías larvarias y los granulomas se 
confunden a veces con retinoblastoma (Fig. 
27.6). Como resultado de esta similitud, se 
ha llevado a cabo enucleación innecesaria en 
algunos casos. En muchos casos, el granu-
loma propiamente dicho es responsable de la 

pérdida de la vista.15,16

La evidencia epidemiológica sugiere que 
la enfermedad ocular tiende a ocurrir en aus-
encia de afectación sistémica y viceversa, lo 
que ha llevado a la propuesta de reclasificar 
las dos manifestaciones de esta infección 
como larva migrans ocular y migrans larva-
res viscerales.17 Puede haber cepas de T Canis 
con tropismos específicos. Alternativamente, 
la LMV puede reflejar las consecuencias 
de una respuesta inflamatoria del huésped a 
ondas repetidas de larvas migratorias a través 
de las vísceras, mientras que la larva migrans 
ocular ocurre en individuos que no han sido 
previamente sensibilizados.11

LMV y toxocariasis encubierta
La larva migratoria visceral (LMV) es 

principalmente una enfermedad de niños 
pequeños (<5 años de edad).18,19 Se pre-
senta con fiebre, agrandamiento del hígado y 
bazo, síntomas respiratorios inferiores (bron-
coespasmo particular, semejante al asma), 
eosinofilia 70%, e hipergamaglobulinemia 
de las clases de inmunoglobulina M (IgM) 
y IgG. Se han descrito miocarditis, nefritis 
e implicación del SNC. La afectación del 
SNC puede conducir a convulsiones, sínto-
mas neuropsiquiátricos o una encefalopatía. 
El T. canis también puede estar asociado 
con un meningoencefalitis eosinofílico.20 Se 
ha observado una creciente apreciación que 
también pueden surgir manifestaciones clíni-
cas más sutiles como resultado de las migra-

Figura 27.3. Adultos de Toxocara canis. La hembra 
es 9 cm, el macho es 6 cm.

Figura 27.4. Huevo embrionado de Toxocara canis.
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ciones larvales. La denominada “toxocaria-
sis encubierta” varía en el espectro desde la 
infección asintomática hasta las larvas que 
emigran a órganos objetivo específicos.21,23 

Se cree que la toxocarisia encubierta se debe 
a una exposición crónica.24 En los pulmones, 
las migraciones larvales pueden dar lugar al 
asma; el T. canis ha sido sugerido como un 
factor de riesgo ambiental para el asma entre 
habitantes de centros urbanos. 25,27 En el 
cerebro, T. canis ha sido señalado como una 
de las causas de los trastornos convulsivos 
“idiopáticos”, y la infección es significativa-
mente más prevalente en los niños con dis-
capacidades mentales, incluidos los niños no 
internos.13,14,28,29 La toxocariasis también se ha 
relacionado con trastornos intestinales funcio-
nales, artritis y erupciones cutáneas.22,25,30,31 
Existe la preocupación que los casos de Toxo-
cara spp . identificados mediante pruebas 
serológicas pueden estar asociados con con-
secuencias cognitivas de largo plazo. Se han 
demostrado reducciones mensurables en los 
puntajes en las pruebas cognitivas cuando se 
comparan niños con pruebas serológicas de 
la infección por Toxocara con quienes no la 
tienen.13 Se necesitan estudios longitudina-
les para confirmar estos hallazgos, pero se ha 
planteado que el impacto de esta enfermedad 
va mucho más allá de los casos traídos a la 
atención médica por los síntomas. El espectro 
clínico completo de la enfermedad de la tox-

ocariasis encubierta todavía no se ha explo-
rado.

 
OLM

La larva migratoria ocular (OLM) sobre-
viene generalmente en niños mayores de 5-10 
años de edad y suele presentarse como un 
deterioro unilateral de la visión que a veces se 
acompaña con estrabismo.30 En climas temp-
lados, como el Reino Unido, se estima que la 
prevalencia de OLM puede llegar a ser de 9,7 
casos por 100.000 personas.32 La consecuen-
cia más grave de la infección es la invasión 
de la retina, que conduce a la formación de 
granulomas, que sucede normalmente en la  
periferia o en el polo posterior. Estos granu-
lomas afectan la retina y crean una distorsión, 
heteropía o desprendimiento de la mácula.33 
El grado de deterioro de la agudeza visual 
depende del área específica involucrada y la 
ceguera es común. La larva migratoria ocular 
también puede causar endoptalite difusa o 
papilitis; el glaucoma secundario puede pro-
ducirse. En algunos casos, estas lesiones se 
han visualizado en el examen oftálmico y, 
debido a sus similitudes visuales con el reti-
noblastoma, existe el riesgo de una enucle-
ación innecesaria del ojo infectado.34,37

Diagnóstico

Cualquier paciente joven con un estado 

Figura 27.5. Larvas en cerebro de ratón infectadas 
experimentalmente con T. canis.

Figura 27.6 Granuloma en retina de paciente con 
OLM. La lesión consiste en gran parte de eosinófilos.
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febril inexplicable y eosinofilia debe sos-
pecharse de padecer LMV. La hepatoesple-
nomegalia y la evidencia de enfermedad 
multisistémica y antecedentes de pica hacen 
que el diagnóstico de LMV sea más probable. 
Del mismo modo, se debe sospechar OLM en 
cualquier niño con pérdida de visión unilat-
eral y estrabismo. Las pruebas diagnósticas 
para VLM son principalmente inmunológi-
cas.38 La prueba de precipitina está sujeta a 
reacciones cruzadas con antígenos comunes 
de las larvas y la sustancia A del grupo san-
guíneo. La prueba recomendada para detec-
tar toxocariasis detecta IgG contra antígenos 
excretores secretores derivados de larvas de 
toxocara L2. Un toxocara ELISA está dis-
ponible a través del Center for Disease Con-
trol and Prevention (CDC), y se estima que 
es sensible al 78% y 92% específico cuando 
se utiliza el corte apropiado.39,40 También 
se están desarrollando nuevos diagnósticos 
incluyendo el uso de antígenos recombi-
nantes en lugar de los productos naturales del 
parásito.41,42 Los exámenes de heces de indi-
viduos infectados no son útiles, ya que estos 
nemátodos aberrantes no completan su ciclo 
de vida en humanos, por lo que no se produ-
cen huevos.

Otros indicadores incluyen la hipergama-
globulinemia y un título elevado de isohe-
moaglutinación. Un conjunto de diagnósticos 
clínicos descritos anteriormente, además de 
una historia de pica, eosinofilia y serología 
positiva apuntan fuertemente al diagnóstico. 
La biopsia del hígado puede revelar un 
granuloma que rodea a una larva, pero un 
diagnóstico acertado que utiliza este acerca-
miento es fortuito en el mejor de los casos, y 
no recomendado. La larva migratoria ocular 
se diagnostica principalmente sobre la base 
de criterios clínicos durante un examen oftal-
mológico. Las pruebas de inmunodiagnóstico 
utilizadas para LMV no son tan confiables 
para OLM. En un estudio, sólo el 45% de los 
pacientes con OLM con diagnóstico clínico 
tenían títulos lo suficientemente altos como 

para ser clasificados como positivos.43

 
Tratamiento

Aunque hay una orientación limitada 
y confiable basada en la evidencia con 
respecto al tratamiento, Toxocara canis y 
Toxocara cati pueden ser tratados con alben-
dazol 400mg oral 2x/día durante un total de 
5 días (dosis para adultos y pediátrica).31 El 
otro fármaco comúnmente usado, mebenda-
zol, pobremente absorbido fuera del tracto 
gastrointestinal, aunque se ha informado de 
algún éxito en pacientes que ingieren 1 g o 
más de este agente durante un tratamiento de 
21 días.44 El tratamiento sintomático, inclu-
ida la administración de corticosteroides, ha 
sido útil para suprimir las manifestaciones 
intensas de la infección. El OLM es tratado 
por cirugía (vitrectomía), quimioterapia anti-
helmíntica y/o corticosteroides.45,48 En el caso 
de la afectación ocular con inflamación ocular 
activa, el papel de la terapia antihelmíntica no 
está claro, debido a la falta de conocimiento 
sobre la farmacocinética y farmacodinámica 
intraoftálmica, y el impacto de la terapia en 
los resultados.

El grupo toxocara de parásitos es común 
en mascotas jóvenes. Por ejemplo, los cachor-
ros jóvenes suelen albergar estos gusanos, ya 

Figura 27.7. Larvas de B. procyonis en el cerebro 
de un niño que murió de VLM.
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que la infección puede ser adquirida congéni-
tamente. Tener una camada de cachorros en 
el hogar ha sido identificado como un factor 
de riesgo significativo.45 Mientras los Toxo-
cara spp. son capaces de causar la muerte en 
cachorros, la muerte es rara en la infección 
humana. Los niños con pica están en riesgo 
de ingerir huevos embrionados del suelo. Los 
pacientes adultos que han sido internados por 
retraso mental también están en riesgo.46 El 
tratamiento de los perros y el control de sus 
heces son las principales medidas de control 
para esta enfermedad. La Toxocariasis es una 
enfermedad poco estudiada y poco reportada. 
A través de encuestas serológicas dispersas, 
hay una evidencia creciente que es una de las 
enfermedades helmínticas más comunes en 
los climas templados de América del Norte y 
Europa, incluyendo los centros urbanas de las 
grandes ciudades, así como en Brasil y otros 
lugares.7,49.53

Baylisascaris procyonis
 (Sprent, 1968)

El Baylisascaris procyonis, el áscaris del 
mapache, causa la larva migrans visceral 
y la larva migrans neural en seres humanos 
cuando accidentalmente ingieren los huevos 
embrionados que se producen en entornos 
silvestres, así como en los alrededores peri-
domésticos, en los cuales a las viviendas 
suburbanas ienen acceso mapaches, en sitios 
como áticos y tuberías de aguas lluvias.38,40,43 
Aunque es raro, las consecuencias patológi-
cas de la infección con la larva de B. procyonis 
son generalmente más severas que las causa-
das por T. canis. La larva migratoria neural 
puede resultar en neurodevastación, incluso 
con quimioterapia antihelmíntica y esteroi-
des.54 Las grandes larvas en desarrollo (hasta 
2 mm) causan considerable daño mecánico.54 
Las larvas que migran a través del tejido cere-
bral pueden resultar en meningitis eosinofí-
lica asociada con alta mortalidad (Fig. 27,7). 
La larva migratoria neural está asociada con 

una enfermedad ocular caracterizada por reti-
nitis y múltiples infiltrados coroideos.55

 Dado que los anticuerpos contra los antí-
genos de B. procyonis no reaccionan de forma 
cruzada con T. canis, los productos excretores 
y secretores de B. procyonis han sido exami-
nados como posible reactivo inmunodiag-
nóstico específico de la especie.56 Aunque se 
ha desarrollado una prueba serológica para 
Baylisascaris procyonis que tiene alta sen-
sibilidad y especificidad, la mayoría de los 
casos humanos han sido diagnosticados en 
la autopsia. Hay pocos casos diagnosticados 
hasta la fecha, por lo que hay poca experi-
encia general con la terapia antihelmíntica 
para la baylisascariasis, pero se han reportado 
buenos resultados con altas dosis de alben-
dazol, 25-50 mg/kg/día, en dosis divididas 
iniciadas rápidamente y continuadas durante 
10-20 días con esteroides concomitantes.57,59

Angiostrongylus cantonensis
 (Chen 1935)

Angiostrongylus costaricensis
      (Morera y Cespedes 1971)

La infección por angiostrongylus canto-
nensis ocurre en el sudeste asiático, las islas 
filipinas, Taiwán y las islas del Pacífico Norte 
y Sur. La infección humana se describió por 
primera vez en Taiwán cuando las larvas del 
parásito se aislaron del LCR de un niño. Los 
roedores infectados, pero no los casos huma-
nos, también han sido reportados en el este 
de África. Una muestra de ratas de muelle en 
Nueva Orleans reveló una alta tasa de infec-
ción, aunque nada se habían detectado varios 
años antes de ese estudio.51 La adquisición 
de infección humana depende de la localidad 
y los hábitos nutricionales de la población 
específica. Un caso en Hawai resultó de 
la ingestión de una babosa cruda con un 
propósito de medicinal tradicional. En Tahití, 
las epidemias han resultado por del consumo 
de langostinos de agua dulce crudos (es decir, 
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crustáceos similares a camarones), y en otros 
lugares, otros invertebrados (por ejemplo, 
planarios) consumidos directamente o acom-
paádos con vegetales.

Las ratas son el huésped definitivo de 
Angiostrongylus spp. El Angiostrongylus 
infecta una serie de especies de ratas silves-
tres, incluyendo la rata de muelle común, 
Rattus norvegicus. Estos gusanos viven y 
ponen huevos en las arterias pulmonares de 
las ratas. Los huevos liberados se mueven a 
través de los capilares en el pulmón, y luego 
penetran en los espacios alveolares. A partir 
de los espacios alveolares, las larvas emigran 
hacia arriba del árbol respiratorio y son traga-
das, para luego salir de la rata en las heces.60 
Las larvas de Angiostrongylus cantonensis 
incuban en el suelo antes de ser consumi-
das por una variedad de moluscos y crustá-
ceos.61,64 Los humanos se infectan cuando 
consumen inadvertidamente las fases larvar-
ias de Angiostrongylus cantonensis presen-
tes en caracoles crudos, babosas o verduras 
crudas contaminadas con secreciones de estos 
invertebrados. Las larvas de Angiostrongylus 
costaricensis se limitan generalmente a infec-
tar solamente a un huésped invertebrado, la 
babosa. En la mayoría de los casos, la babosa 
específica es Vaginulus plebius. La infección 
humana resulta cuando accidentalmente se 
ingieren estas babosas, o alimentos contami-
nados con sus secreciones.

La mayoría de los casos de infección 
humana con Angiostrongylus spp. resulta en 
la falla del gusano para completar su ciclo 
de vida. Una vez en un huésped humano, las 
larvas migran a menudo al cerebro y rara vez 
a los pulmones, como se ha observado en 
lactantes y niños pequeños. Estos nemátodos 
mueren rodeados por un infiltrado inflamato-
rio rico en eosinófilos.65 El patrón de present-
ación clínica varía con cada especie de Angi-
ostrongylus. Las larvas de Angiostrongylus 
cantonensis L3 suelen migrar a los capilares 
meníngeos, donde las larvas agonizantes des-
encadenan una inflamación eosinofílica que 

resulta en meningoencefalitis eosinofílica. 
Parte de la patología puede involucrar trom-
bosis vascular y aneurismas. Angiostrongylus 
cantonensis es la causa más frecuente de men-
ingitis eosinofílica fuera del mundo desarrol-
lado y debe considerarse en el diagnóstico de 
viajeros que regresan de zonas endémicas.65

Los individuos infectados con Angio-
strongylus costaricensis presentan fiebre, 
cefalea bitemporal o frontal y meningitis. En 
la mayoría de los casos se reportan vómitos, 
así como parestesias migratorias dolorosas.66 
Las parestesias dolorosas a menudo persisten 
durante semanas o meses junto con dolores 
de cabeza. Aunque una meningitis eosinofí-
lica es característica en el examen del líquido 
cefalorraquídeo, las lesiones focales no suelen 
estar presentes en la TC o la RM. Esto puede 
ser útil para distinguir la enfermedad de otras 
etiologías, como Gnathostoma spinigerum 
y neurocisticercosis.67 El curso natural de la 
enfermedad sin tratamiento es la resolución 
de los síntomas en 1-2 semanas. La duración 
y la gravedad de la enfermedad pueden ser 
peores en los niños.

El diagnóstico de Angiostrongylus spp. 
se basa en la presentación clínica, ya que las 
pruebas serológicas no están ampliamente 
disponibles. La confirmación de los casos 
sospechosos se ha logrado mediante pruebas 
serológicas posteriores al tratamiento, de acu-
erdo con los laboratorios de investigación.66

Con la naturaleza autolimitada de esta 
enfermedad, el tratamiento a menudo se 
centra en los síntomas más que en la terapia 
antihelmítica. Aunque los modelos animales 
han apoyado el uso de ensayos de terapia anti-
helmíntica, no se ha demostrado la eficacia en 
la infección humana, y existen informes de 
que la terapia antihelmíntica puede conducir 
a enfermedades más graves.68,70 Las puncio-
nes lumbares seriadas y los analgésicos son 
los métodos habituales de terapia.

La educación generalizada sobre la cor-
recta cocción de alimentos y lavado de veg-
etales, así como el control de moluscos y pla-
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narios en huertos, puede reducir la incidencia 
de infecciones.50

Gnathostoma spinigerum
  (Owen 1838)

El Gnathostoma spinigerum es un parásito 
de nemátodos en varios mamíferos, incluy-
endo gatos, perros y mangostas. Los hués-
pedes intermedios incluyen; 1. Copépodos 
del género Cyclops, y 2. Serpientes, ranas, 
peces y aves. La gnathostomiasis en huma-
nos es frecuente en México, Tailandia y 
Asia. En México, las infecciones son común-
mente adquiridas en Acapulco y sus alred-
edores.54,59,71

Los adultos de sexo femenino tienen una 
longitud de 25 a 54 mm, mientras que los 
machos miden entre 11 y 25 mm. Los adul-
tos viven enrollados en la pared del intestino 
delgado en sus anfitriones definitivos. Los 
huevos pasan en las heces y eclosionan en el 
agua, liberando las larvas que son ingeridas 
por los macroinvertebrados crustáceos. Los 
peces, las serpientes y las aves comen crus-
táceos infectados y la etapa infecciosa para 
los seres humanos se desarrolla en su interior. 
Cuando los seres humanos comen estos verte-
brados infectados las larvas invaden el tejido 
intestinal delgado. Los gusanos abandonan el 
SI y emigran hacia los tejidos profundos.72,74

Aunque la enfermedad es probablemente 
asintomática en la mayoría de los casos; las 
manifestaciones cutáneas pueden incluir larva 
migrans cutánea, paniculitis e hinchazones 
subcutáneas. La invasión del SNC puede 
ocurrir con eosinofilia periférica así como 
meningitis eosinofílica, con dolor radicular 
y parestesias debidas a migración larval. El 
Gnathostoma spinigerum también es capaz 
de invadir el ojo y resulta en una forma intra-
ocular de esta enfermedad.75

Anteriormente, el diagnóstico de gnathos-
tomiasis se limitaba a un itinerario de viajes, 
presentación clínica y eosinofilia apropiadas, 
pero ahora hay pruebas de diagnóstico dis-

ponibles. ELISA y Western Blot que ayudan 
en el diagnóstico, pero estos sólo están dis-
ponibles en laboratorios fuera de los Estados 
Unidos, y el diagnóstico definitivo con aisla-
miento del parásito a menudo no es posible.76

Aunque esta enfermedad puede ser auto-
limitada, la terapia a menudo implica un 
tratamiento oral de 21 días de albendazol a 
una dosis de 400 mg una vez al día.77 La Iver-
mectina ha demostrado ser eficaz en varios 
ensayos y puede servir como un agente alter-
nativo. No está claro en cuanto el papel de 
la terapia antihelmíntica en la enfermedad 
ocular y neurológica donde pueden empeorar 
los síntomas. En algunos casos, se emplea la 
extirpación quirúrgica.54 Los corticosteroides 
se han utilizado en el tratamiento de paci-
entes con manifestaciones del SNC. Se han 
reportado recaídas con ambas terapias.66

Anisakiasis y Enfermedades 
Relacionadas

La anisakiasis en seres humanos es 
causada por una serie de especies de nemáto-
dos pertenecientes a los géneros Anisakis, 
Phocanema, Terranova y Contracoecum. 
Infectan mamíferos marinos, particularmente 
delfines, ballenas, lobos marinos y focas.78 
En estos huéspedes, los adultos viven en el 
lumen del tracto intestinal. Las larvas de Ana-
sakid L1 infectan una serie de especies de 
crustáceos. Las larvas L2, L3 y L4 infectan 
una amplia variedad de peces que se alimen-
tas en el fondo.79

Los gusanos adultos de áscaris de mamífe-
ros marinos se incrustan en la mucosa 
gástrica y pasan huevos sin embriones hacia 
el medio ambiente en las heces. Los huevos 
embrionados y las larvas maduran dentro de 
los huevos hasta que las larvas de natación 
libre son liberadas. Los crustáceos, su primer 
huésped intermedio, ingieren estas larvas. 
Allí maduran en el estadio infeccioso para 
los peces, así como el calamar, su segundo 
huésped intermedio. Después de ser ingeri-
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Arthur Looss, Ph.D. (1861-1923)

Looss completó la descripción del ciclo de vida del Ancylostoma 
duodenale cuando derramó accidentalmente una muestra de larvas 
de anquilostomas en su mano mientras trataba de administrarlos a 
conejillos de Indias. Experimentó picazón en el sitio del derrame más 
tarde ese día, y al mes Looss descubrió huevos de A. duodenale en sus 
propias heces, demostrando que la larva L3 es la etapa infecciosa para 
los seres humanos, y que penetra la piel sana para iniciar la infección. 
Este hallazgo fundamental fue la base para el control de la infección por 
anquilostomas en todo el mundo a nivel comunitario o de salud pública. 
Un claro ejemplo de “la suerte favorece la mente preparada” (cita de 
Louis Pasteur).
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VI. Los Céstodes

El phylum Platyhelminthes incluye la 
clase Cestoidea (tenias), todos los cuales son 
parásitos en las vías digestivas de varios hués-
pedes vertebrados. Las tenias son lombrices 
planas y segmentadas, compuestas de una 
cabeza (escólex), y una serie de segmentos, 
conocidos como proglótides. En conjunto, 
todos los proglótides se conocen como la 
strobila. El escólex es el punto de unión entre 
el huésped y el parásito. Puede estar equipado 
con ventosas, ganchos o ranuras, que ayudan 
en el proceso de fijación. El escólex contiene 
nervios que terminan en los ganglios, mientras 
que los segmentos contienen sólo nervios. La 
región del cuello del escólex es metabólica-
mente activa, y es el sitio, en la mayoría de las 
tenias, donde se forman nuevos proglótides.

La tenia no tiene un tracto intestinal fun-
cional. Más bien, los segmentos están encer-
rados en un tegumento especializado, cuya 
estructura y función están directamente rela-
cionadas con la adquisición de nutrientes. Los 
microvellos de espacio uniforme cubren toda 
la superficie del tegumento, debajo de los 
cuales se encuentran mitocondrias, vesícu-
las (quizás involucradas en el reemplazo del 
tegumento) y estructuras relacionadas. La 
tenia obtiene algunos de sus nutrientes trans-
portándolos activamente a través del tegu-
mento. Cada proglótido es capaz de absorber 
una amplia variedad de sustratos de bajo peso 
molecular, pero sus necesidades metabólicas 
precisas aún no han sido totalmente definidas.

Los altos niveles de ATPasa en el tegu-
mento están relacionados con el transporte 
activo, pero también pueden ayudar al gusano 
a resistir la digestión del huésped mamífero. 
Los inhibidores de la tenia ATPasa, como la 
niclosamida, provocan la desintegración de 
las tenias adultas por digestión en presencia 
de secreciones pancreáticas.

Cada proglótido tiene dos capas de mús-
culo - longitudinal y transversal - que permite 
al segmento moverse. Dos ramas laterales de 
los nervios inervan al gusano, con comisuras 
perpendiculares que se ramifican en el parén-

quima de cada segmento. Los segmentos son 
anatómicamente independientes, pero todos 
están conectados por un sistema nervioso 
común que emana de los ganglios centrales 
situados en el escólex. La osmoregulación y 
excreción de los desechos se realiza a través 
de un par lateral de túbulos excretores.

Los proglótidos maduros poseen órganos 
sexuales tanto masculinos como femeninos, 
pero el apareamiento automático dentro de un 
segmento es inusual. Típicamente, los espe-
rmatozoides se transfieren entre proglótides 
maduros que se encuentran uno al lado del 
otro. Los proglótidos grávidos se desarrol-
lan después del apareamiento, y contienen 
cientos a miles de huevos embrionados. Los 
proglótides gravídos se separan entonces del 
organismo parental y salen por el ano. En 
algunas especies, los proglótides salen intac-
tos, mientras que en otros, los segmentos se 
desintegran antes de abandonar el huésped. 
Los huevos son generalmente pasados embri-
onados, y contienen una larva de hexacanto 
conocida como una oncosfera. Los huevos 
pueden permanecer viables en el ambiente 
externo durante semanas o meses después 
de ser depositados en el suelo. La eclosión 
ocurre típicamente dentro del intestino del-
gado del huésped intermedio. La oncosfera 
penetra luego en el tracto intestinal y se aloja 
dentro de los tejidos, desarrollándose en el 
metacestode. Esta etapa es ingerida por el 
huésped definitivo y se transforma en adulto 
en el lumen del intestino delgado.

Las tenias adultas no causan patología sig-
nificativa en el intestino humano. A diferencia 
de los nemátodos adultos o tremátodos, los 
céstodos adultos no afectan negativamente 
el desarrollo infantil. Sin embargo, cuando 
los seres humanos sirven como huéspedes 
intermedios, los céstodos se convierten en 
causas importantes de morbilidad global. Por 
ejemplo, la neurocisticercosis causada por las 
etapas larvarias de la tenia del cerdo, Taenia 
solium, es una causa principal de enfermedad 
neurológica; en muchos países es la principal 
causa de epilepsia.
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Patrick Manson, MD (1844-1922)

Manson fue comisionado a la isla de Formosa (hoy Taiwán) como oficial 
médico. Durante ese tiempo, cuidó de una serie de pacientes chinos 
y se familiarizó con una amplia variedad de enfermedades infecciosas 
tropicales, incluyendo la filariasis linfática. Mostró que los mosquitos 
culicinos eran los vectores de esta infección por nemátodos y especuló 
que la malaria humana se propagaba de la misma manera. Ésta fue la 
base del trabajo de Ross en la India, culminando en su descubrimiento 
que la malaria de las aves era transmitida por el mismo tipo de 
mosquitos. Manson también describió dos nuevas especies de helmintos 
que causan infección humana que hoy lleva su nombre; Schistosoma 
mansoni (Tremátodo), y la infección juvenil, Spirometra mansonoides 
(Céstodo). Manson pasó a ser identificado como el fundador de la 
medicina tropical moderna.
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28. Taenia saginata
       (Goeze 1782)

Introducción

La Taenia saginata pertenece a la orden 
Cyclophyllidea, y es uno de los parásitos 
más grandes que infectan a seres huma-
nos, alcanzando a menudo longitudes que 
se acercan 8-10 m. Como todos las demás 
tenias adultas, vive en el lumen de la mitad 
superior del intestino delgado. No hay hués-
pedes reservorio para T. saginata. Esta tenia 
ocurre dondequiera que existe ganadería, y 
donde las excretas humanas no se eliminan 
correctamente.1,2 Se refiere comúnmente 
como la tenia de la carne de vaca, aunque la 
etapa sexual adulta del parásito vive exclusi-
vamente en seres humanos y debe quizás ser 
más apropiada llamada la “tenia humana”. 
Los focos endémicos incluyen vastas regio-
nes de pastizales subsaharianos en África, 
particularmente en Etiopía, debido a la prác-

tica dietética común de ingerir carne de res 
cruda (kitfo), grandes porciones del norte de 
México, Argentina y, en menor medida, de 
Europa central. Es poco frecuente en los Esta-
dos Unidos, donde la mayoría de los casos 
clínicos se importan.

Una tercera especie, Taenia asiatica, 
infecta a personas en Taiwán, Corea, China, 
Vietnam e Indonesia.3,5 Inicialmente, los 
investigadores consideraron que este organ-
ismo debería considerarse una especie sepa-
rada (T. asiatica) de T. saginata, El huésped 
es porcino no bovino.5,6 Con la introducción 
de herramientas moleculares se hizo evidente 
que la T. asiatica es una tercera especie del 
género Taenia que infecta a los seres huma-
nos.7,8 El espectro clínico completo de la 
enfermedad causada por la T. asiatica no está 
todavía totalmente investigado.

Información histórica

En 1683, Edward Tyson describió varias 
especies de tenias, que se recuperaron de 
perros.9 Tyson es reconocido como la primera 
persona en identificar la cabeza o el escólex 
de estas tenias.10 En 1656, Félix Plater, 
médico suizo, escribió sobre las distinciones 
entre la Taenia spp. y la Diphyllobothrium 
latum (entonces llamada Lumbricus latus).11 
Se atribuye a Nicolás Andry de Boisregard el 
primer informe de T. saginata en 1700, pero 
no reconoció que cada proglótido era una 
unidad separada y no distinguía este gusano 
de otras tenias similares. Johann Goeze fue el 
primero en describir el gusano correctamente, 
en 1782, en un tratado más extenso sobre hel-
mintología, y sugirió que los gusanos adultos 
T. saginata y T. solium eran dos especies dife-
rentes.13 En 1784, Goeze indicó que los hués-
pedes intermedios en el ciclo de vida de las 
tenias eran necesarios cuando observó que las 
escabelas de tenias en humanos se parecían a 
los quistes presentes en los músculos de los 
cerdos.14 Carl Von Siebold, en 1850, espec-
uló que los “gusanos de la vejiga” (es decir, Figura 28.1. Un raro filete de res.
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Figura 28.3. T. saginata adulta. Observe la posición 
del escólex (flecha). Cortesía de U. Martin.

los cisticercos) podían convertirse en tenias 
adultas, o que tal vez sólo eran adultos degen-
erados.15 En 1861, Friedrich Kuchenmeister 
alimentó con carne de cerdos que contenían 
cysticerci de la tenia a los presos condena-
dos, y luego recuperó los gusanos adultos 
de los intestinos de estos individuos después 
de su ejecución.16 En 1863, Friedrich Leuck-
art informó sobre experimentos que dem-
ostraron que los proglótides de T. saginata, 
cuando se alimentaban a terneros jóvenes, 
se desarrollaron en cisticercos (metacésto-
dos) en los músculos de los animales.17 En 
1870, John Oliver, demostró que después de 
la ingesta humana de carne contaminada con 
sarampión, los seres humanos desarrollaron 
infecciones de T. saginata adultas y sugirió 
además que la cocción cuidadosa de la carne 
infectada evitaría la infección con la tenia 
adulta.18

Ciclo de vida

La infección comienza cuando el cistic-
erco se ingiere en la carne cruda o poco coci-
nada (Fig. 28.1). El quiste entra en el intes-
tino delgado y la pared del quiste se digiere, 
liberando el gusano dentro. El parásito saca 
entonces su escólex y se adhiere a la pared 

intestinal con la ayuda de cuatro discos de 
succión (Fig. 28.2). Una tenia madura adulta  
(Fig. 28.3) tarda aproximadamente tres meses 
en crecer hasta alcanzar su longitud total. 
Los proglótides en desarrollo (segmentos) se 
extienden hacia abajo del intestino delgado, 
llegando a veces al íleon. Todas las tenias 
adultas se alimentan transportando activa-
mente nutrientes (por ejemplo, azúcares, 
aminoácidos, ácidos nucléicos) a través de su 
superficie tegumentaria, puesto que no tienen 
tracto digestivo. Los segmentos maduran a 
medida que avanzan hacia el extremo termi-
nal del gusano. Los proglótidos terminales, 
gravados con centenares de huevos infec-
ciosos embrionados, pueden separarse de 
la colonia, e incluso pueden emigrar activa-
mente por el ano, donde pueden ser deposita-
dos en el suelo. A veces, las cintas enteras de 
gusanos (20-30 segmentos) “escapan” de una 
persona infectada.

Una vaca debe ingerir un segmento 
grávido, generalmente junto con la hierba o el 
heno, para que el ciclo de vida continúe. Los 
huevos que se encuentran dentro del lumen 
de las ramas uterinas del proglótido son lib-
erados del tejido de la tenia por las enzimas 
digestivas de la vaca, estimulando los huevos 
a eclosionar en el intestino delgado (Figura 
28.5). La oncosfera (hexacanto o larva de 

Figura 28.2. Escólex de T. saginata. Observe cuatro 
retoños.
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seis hongos) penetra en la pared intestinal, 
muy probablemente ayudada por sus ganchos 
y peptidasas que secreta.19 La larva entra en 
el torrente sanguíneo y es pasivamente trans-
portada a través del cuerpo. Las oncosferas 
pueden alojarse en cualquiera de una var-
iedad de tejidos, dependiendo de dónde la 
circulación los lleve. Sobre todo, infectan el 
tejido muscular estriado esquelético donde 
enquistan, y desarrollan al cisticerco (meta-
cestode). Esta etapa puede vivir varios años 
antes de calcificar.

El ganado puede experimentar enferme-
dad debido a las lesiones de llenado de espa-
cio creadas por cisticercos, especialmente si 
los quistes se desarrollan en áreas sensibles 
(es decir, tejidos neurológicos).20 Normal-
mente no muestran signos de infección, ya 
que el ganado se sacrifica rutinariamente 
enlos primeros años de vida, y los cisticercos 
vivos tienden a no causar problemas, ni siqui-
era en los tejidos neurológicos (Capítulo 32).

Es importante señalar que el ganado no 
puede infectarse con parásitos adultos si acci-
dentalmente ingieren cisticercos. Del mismo 
modo, los seres humanos no pueden albergar 
el metacestode, ya que los huevos de Taenia 
saginata sólo eclosión en el estómago de las 
vacas. No hay riesgo de enfermedad invasiva 
en humanos por este parásito. Esta situación 
contrasta con el importante problema de salud 
de la cisticercosis debido a la tenia de cerdo, 
Taenia solium, en humanos.

La mayoría de las personas infectadas 
albergan un solo parásito adulto, pero ha 
habido casos en que se recuperaron numero-
sos gusanos de una sola persona infectada. 
En estos casos, los gusanos tienden a ser más 
cortos debido a la aglomeración.21

Patogenia Celular y Molecular

La Taenia saginata ocupa una gran parte 
del lumen del intestino delgado, pero es flex-
ible y relativamente frágil. La obstrucción 
intestinal no ocurre. Los gusanos adultos 

son inmunogénicos y  producen anticuerpos 
específicos durante el período de infección, 
pero las respuestas inflamatorias intestinales 
locales son mínimas.22

En el ganado vacuno, la inmunidad a la 
reinfección se desarrolla localmente en el 
intestino delgado, y se dirige a las nuevas 
oncosferas. La vacunación de las vacas con 
antígenos de óvulos recombinantes puede 
evitar la infección provocada.22 Se cree que 
los anticuerpos IgA secretores juegan un 
papel importante en esta respuesta protectora, 
porque el calostro de las madres inmunes pro-
tege a los terneros de la invasión por oncos-
feras en infecciones experimentales con 
tenias estrechamente relacionadas.23

Enfermedad Clínica

La mayoría de las infecciones no indu-
cen síntomas, pero algunas personas pueden 

Figura 28.4. Proglótide grávido de Taenia saginata.
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Figura 28.5. Huevos de Taenia spp. No pueden 
diferenciarse de los huevos de otros miembros de 
la familia taeniid.

experimentar plenitud epigástrica. En raras 
ocasiones se producen náuseas y vómitos 
posprandiales, y se han notificado casos indi-
viduales de perforación yeyunal y diverticu-
litis de Meckel.24,25 La infección suele detec-
tarse por primera vez al detectar proglótides 
en las heces. Con frecuencia, los proglótides 
emigran de la persona infectada durante la 
noche, y pueden ser descubiertos en ropa de 
cama o ropa a la mañana siguiente. Una car-
acterística algo desconcertante es que estos 
proglótides se mueven de una manera muy 
similar a los pulgones.

Diagnóstico

Un medio de diagnóstico definitivo es 
mediante la inspección de proglótides. Los 
proglótides gravídicos se pueden fijar en una 
solución de formaldehído al 10%, y el útero 
se inyecta con tinta de la India, con la ayuda 
de una aguja de calibre 26 (Fig. 28.4). El pro-
glótide de la T. saginata tiene 12 o más ramas 
a cada lado del útero.26 En muchos laborato-
rios modernos estas ramas uterinas se visu-
alizan ahora usando técnicas de tinción con 
hematoxilina-eosina.26 Los huevos de T. sagi-
nata se encuentran ocasionalmente en heces, 
ya que la mayoría de los proglótides usual-
mente pasan intactos fuera del anfitrión. Si se 
observa un huevo en el examen de las heces, 
la especie no puede determinarse mediante 

microscopía visual basada en la morfología, 
ya que todos los miembros de la familia tae-
niidae producen óvulos visualmente idénti-
cos. Después de la tinción ácido-rápida, oca-
sionalmente las especies se pueden distinguir, 
pues los huevos completamente maduros de T. 
saginata tienen una cáscara ácida-rápida.27,28

Los gusanos adultos permanecen en el 
intestino. Solamente el segmento de pro-
glótide pasa en las heces. En las raras ocasio-
nes en que pasa el escólex, como después de la 
terapia antiparasitaria, puede ser clasificado. 
El escólex de la T. saginata tiene cuatro ven-
tosas laterales pero sin ganchos. El escólex de 
T. solium también tiene cuatro ventosas, pero 
además tiene una doble hilera de ganchos.26 
El examen de huevos o proglótidos en las 
heces es insensible, ya que el paso de segmen-
tos y huevos ocurre sólo intermitentemente. 
Los técnicos de diagnóstico parasitología 
deben ser precavidos, porque los huevos de T. 
solium son infecciosos para los seres huma-
nos. Una prueba adicional de importancia 
diagnóstica es la prueba de la cinta adhesiva 
(véase: diagnóstico para Enterobius vermicu-
laris). Cuando los proglótides emigran fuera 
del ano, sueltan los huevos que permanecen 
en el perineo.

Los huevos de T. saginata también 
pueden ser diferenciados de los huevos de T. 
solium y T. asiatica por PCR.29,33 Estas téc-
nicas moleculares han avanzado ahora y la 
amplificación isotérmica mediada por bucle 
(LAMP) y las pruebas PCR multiplex se han 
hecho disponibles.34,35 Se ha desarrollado una 
prueba ELISA que detecta antígenos solubles 
de T. saginata en muestras de heces (copro-
antígenos) de seres humanos infectados.36

Tratamiento

El praziquantel (5-10 mg/kg) es eficaz 
para el tratamiento de la infección por T. sagi-
nata ya menudo permite la recuperación del 
escólex intacto, confirmando la cura del paci-
ente.37 La niclosamida también es eficaz en 
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la carne, o bien congelándola completamente 
antes de cocinarla. Esto tampoco es fácil, ya 
que las personas de todo el mundo disfrutan 
comiendo carne poco cocida o incluso cruda. 
Los programas de inspección de carne son 
efectivos en la identificación de carne contam-
inada, pero la inspección no se lleva a cabo en 
muchas áreas endémicas. Se ha desarrollado 
una vacuna contra la oncosfera de T. sagi-
nata para su uso en ganado vacuno y puede 
resultar útil en algunas situaciones endémi-
cas en las que las vacunas son asequibles.22,41 
Los programas de control, especialmente en 
los casos en que el buen desarrollo de una 
prueba ELISA que detecte anticuerpos en el 
ganado, específica para la etapa de cisticerco, 
permitirá una evaluación eficiente de los pro-
gramas de control, especialmente cuando las 
prácticas de salud pública incluyen un control 
sobre la carne.
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Figura 29.1. Una sección de músculo de cerdo 
infectado. Observe numerosos cisticercoides.

29. Taenia solium
         (Linnaeus 1758)

Introducción

La Taenia solium pertenece a la orden 
Cyclophyllidea, y su ocurrencia se asocia con 
la crianza de cerdos. Es comúnmente cono-
cida como la tenia del cerdo, aunque este 
gusano sólo alcanza la madurez sexual como 
adulto en los seres humanos.1,2 Para transmitir 
T. solium, las heces humanas, contaminadas 
con los segmentos maduros del gusano, deben 
ser un contaminante regular del entorno de 
los cerdos, y coincidir con el hábito de comer 
productos de carne de cerdo crudos o poco 
cocidos. Estas condiciones existen en muchas 
partes del mundo.

La T. solium es una tenia grande, que a 
menudo alcanza longitudes de más de 6 m. 
Vive en el lumen, unida a la pared del intes-
tino delgado. No hay huéspedes reservorio 
para este parásito.3 A diferencia del huevo de 
la T. saginata, el óvulo de la T. solium puede 
infectar al huésped humano, dando como 
resultado una condición llamada cisticercosis. 

Esta infección en los jóvenes puede ser grave, 
incluso fatal, particularmente si la larva de la 
tenia invade el SNC.4,5 La neurocisticercosis 
se encuentra entre las causas más comunes de 
epilepsia adquirida en todo el mundo.6

La T. solium es endémica en la mayor 
parte de América del Sur (en particular en la 
región andina y en Brasil), América Central, 
México, China, el subcontinente indio y el 
Sudeste Asiático, el África subsahariana (par-
ticularmente Burundi, Tanzania, República 
Democrática del Congo y Sudáfrica) y Europa 
del Este.7,8 Es un asunto mundial debido al gran 
número de casos importados vistos incluso 
fuera de las áreas endémicas.4,5,9 En algunas 
de estas regiones endémicas, hasta el 6 por 
ciento de la población puede albergar tenias 
adultas de T. solium.6 La mayor prevalencia de 
infección por T. solium en los Estados Unidos 
ocurre entre las poblaciones hispanas en el 
sur de California, Nuevo México y Texas. 
Esto es debido al gran número de inmigran-
tes de algunas áreas endémicas mencionadas 
anteriormente.6,10,11 Entre los trabajadores 
migrantes adultos en California, por ejemplo, 
la sero-prevalencia de T. solium es de aproxi-
madamente 1-2%.12,13 En regiones endémicas 
la  T. solium se presenta más comúnmente en 
niños y adolescentes.6 Además de las infec-
ciones importadas, se cree que la transmis-
ión autóctona de la infección por T. solium 
también sucede en los Estados Unidos.14 Una 
estimación sugiere que decenas de miles de 
casos ocurren en Estados Unidos, por lo que 
es necesario mejorar la vigilancia y la detec-
ción de enfermedades para obtener una esti-
mación más precisa.15

En el año 2003, la Quincuagésima Sexta 
Asamblea Mundial de la Salud destacó la 
amenaza a la salud pública causada por la  
T. solium y exhortó a sus estados miembros 
a aumentar las medidas para controlar esta 
infección.10 En 2012, la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), la Food and Agri-
culture Organization (FAO) y el UK Depart-
ment for International Development (DFID, 
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por sus siglas en inglés) incluyeron la Taenia 
solium entre las 17 enfermedades zoonóticas 
desatendidas que consideraban que podían 
ser objeto de un control efectivo.16,17

Información histórica

La historia de las diferentes tenias está 
inicialmente entrelazada, ya que no fue hasta 
muchos años después de su descubrimiento 
inicial que se determinó que estos parásitos 
similares eran fundamentalmente diferen-
tes en términos de su morfología y espe-
cificidad del huésped.18 En 1683, Edward 
Tyson describió varias tenias, recuperadas 
de los perros.19 Tyson es reconocido como 
la primera persona en identificar la cabeza 
o el escólex de estas tenias.18 En 1656, Félix 
Plater, médico suizo, escribió sobre las distin-
ciones entre Taenia spp. y Diphyllobothrium 
latum (entonces llamada Lumbricus latus).20 
En 1782, Johann Goeze describió la tenia 
adulta, pero fue Aristóteles quien escribió 
acerca de la etapa de cisticerco del gusano en 
los músculos de los cerdos.21 No hay eviden-
cia que Goeze comprendiera la relación entre 
la infección larvaria en el cerdo y la infec-
ción adulta en humanos. En 1861, Friedrich 
Kuchenmeister, alimentó a prisioneros con-
denados a muerte con carne de cerdo con cis-
ticercos de tenia y luego recuperó los gusanos 
adultos de los intestinos de estos individuos 
mediante autopsia, 120 horas después de su 
ejecución.23,24

Ciclo de vida

La fase del ciclo de vida que ocurre en los 
seres humanos depende de si un humano ingi-
ere huevos de T. solium o cisticercos encapsu-
lados en carne poco cocinada. La infección 
intestinal en el huésped humano comienza 
después de la ingestión de cerdo crudo o 
poco cocido que alberga la etapa cisticercosa 
encapsulada (es decir, juvenil) del gusano 
(figuras 29.1, 29.2). La cápsula se digiere 

en el estómago liberando el parásito juvenil. 
Al entrar en el intestino delgado, el gusano 
emerge su escólex y se adhiere a la pared 
intestinal con la ayuda de sus cuatro vento-
sas y la corona de ganchitos. En una infec-
ción experimental de hámster con oncosferas 
de T. solium, se estudió el sitio de unión en 
el tracto intestinal.25 Las ganchitos penetraron 
en la pared intestinal, mientras que las cuatro 
ventosas se unieron a las células de las vel-
losidades circundantes. Se observó daño en la 
célula huésped al alrededor de cada disco de 
succión.

La fase intestinal del ciclo de vida de la 
T. solium es muy similar a la de la T. sagi-
nata. El parásito juvenil se desarrolla en 
adulto (Figura 29.3) en el intestino delgado a 
lo largo de un período de tres meses, después 
de lo cual los proglótidos grávidos (cargados 
de huevo) comienzan a ser evacuados por 
el huésped Las escápulas adultas de Taenia 
solium se parecen mucho al gusano adulto 
de T. saginata, excepto que el escólex de T. 
solium posee dos filas de ganchitos, además 

Figura 29.2. Cisticerco entero aislado de Taenia 
solium, de 2-5 milímetros en diámetro.
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de cuatro ventosas (Fig. 29.4). Por lo general, 
los adultos T. solium no viven en el tracto 
gastrointestinal humano por más de 5 años.6 
Los humanos son el único huésped definitivo, 
y la T. solium adulta no se desarrollará en el 
cerdo si accidentalmente éste ingiere restos 
de cerdo contaminados con cisticercos.

A diferencia de la infección por Taenia 
saginata, la fase tisular del ciclo de vida 
puede ocurrir en humanos, así como en 
cerdos después de la ingestión de huevos 
embrionados de Taenia solium (Figuras 29.5, 
29.6). Cuando el huevo es ingerido, la larva 
(oncosfera) en el interior sobrevive al ácido 
gástrico del estómago y entra en el intestino 
delgado. El huevo eclosiona y la larva pen-
etra en la pared intestinal y entra en el tor-
rente sanguíneo. Eventualmente, la oncosfera 
penetra en uno de muchos tejidos (por ejem-
plo, músculos estriados, corazón, cerebro, 
ojo) y enquista allí. La oncosfera se convierte 
rápidamente en un cisticerco, crece, se desar-

rolla y crea una lesión ocupante de espacio 
en 2-3 meses, midiendo típicamente unos 
10 mm.3 El cisticerco alcanza el crecimiento 
máximo alrededor de tres semanas después 
de entrar en un determinado tejido, luego 
deja de crecer. En algunos casos, se piensa 
que los seres humanos se auto-infectan con 
los huevos contaminados de su propia tenia. 
No se conoce la frecuencia de la autoinfec-
ción por T. solium, aunque se ha observado 
que hasta el 15 por ciento de los pacientes con 
cisticercosis también alberga una tenia adulta 
de T. solium .6

Patogenia Celular y Molecular

El parásito adulto que vive en el lumen 
intestinal no suele causar una respuesta 
inflamatoria significativa en el huésped, pero 
provoca la formación de anticuerpos humo-
rales.26 Los cerdos infectados que albergan 

Figura 29.4. Escólex de Taenia solium. Observe 
cuatro ventosas y ganchos. Foto E. Gravé

Figura 29.3. T. solium adulta entera . La flecha 
indica el escólex.
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poca respuesta inmune hasta que los parásitos 
comienzan a morir, provocando una respu-
esta inmune intensa acompañada de edemas 
y, en muchos casos, de convulsiones.32

Las oncosferas, distintas a las del SNC, 
son presumiblemente más susceptibles al 
ataque inmune, pero su rápido desarrollo en 
el estadio del cisticerco puede explicar la alta 
tasa de supervivencia, al menos durante una 
infección primaria. El desarrollo de cisticer-
cos es coincidente con la modulación de las 
respuestas inmunes del huésped, favoreci-
endo la expresión de mecanismos de evasión 
inmune del parásito que interfieren con las 
respuestas inmunes protectoras de Th2type.32 
Las sustancias inmunomoduladoras han sido 
identificadas y parcialmente caracterizadas; 
como por ejemplo, la Taeniastatina, un inhi-
bidor de proteasa y paramiosina, que inhiben 
diferentes aspectos de la cascada del comple-
mento.33,35

En última instancia, los cisticercos mueren 
después de varios años y se calcifican. Los 
parásitos moribundos liberan su retención 
supresora de respuestas inmunitarias protec-
toras del huésped, y los antígenos son libera-
dos. Cuando las reacciones celulares están 
presentes, es en parte debido al resultado de 
la señalización de interleucina de células T. 
Los anticuerpos IgM específicos y las célu-
las NK + también están presentes en estos 
infiltrados.36 Sigue una reacción inflamatoria 
local aguda, que consiste en linfocitos, célu-

la etapa juvenil tienen menos probabilidades 
de volver a infectarse cuando ingieren más 
huevos, muy probablemente porque están 
protegidos por respuestas inmunes dirigidas 
contra la oncosfera.27 Existe una situación 
similar entre el cisticerco de la T. saginata 
y el ganado. Los ADNc que codifican dos 
moléculas transportadoras de glucosa de 
Taenia solium han sido reportados en bacte-
rias y sus proteínas de fusión identificadas y 
caracterizadas.28 La TGTP1 se encuentra en 
la superficie tegumentaria del gusano adulto y 
la TGTP2 en la superficie de la larva. Ambas 
moléculas tienen el potencial de ser utilizadas 
como objetivo de vacunas dirigidas a evitar 
que cada etapa acceda a la glucosa huésped. 
Se han estudiado vacunas con antígenos lar-
varios recombinantes TSOL18, TSOL45-1A 
y TSOL16 de la oncosfera Taenia solium pro-
ducidas en E. coli con eficacia demostrada en 
la prevención de la infección en cerdos, tanto 
en condiciones experimentales controladas 
como en ensayos de campo.29,30

En la fase tisular, gran parte de las con-
secuencias patológicas son las de una lesión 
ocupante de espacio y la inflamación resul-
tante de la muerte de los parásitos.31 Las 
oncosferas que se alojan en el SNC (Fig. 29.8) 
o en el cerebro (Fig. 29.9) se desarrollan con 

Figura 29.5. Huevo de Taenia spp. La especie 
de tenia no puede determinarse con base en 
su morfología. Los huevos miden 30-40 μm de 
diámetro.

Figura 29.6. Porqueriza comercial. Este medio 
ambiente está frecuentemente contaminado con 
heces humanas en muchas regiones del mundo 
donde se crían cerdos. Cortesía P. M. Schantz.
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las plasmáticas y eosinófilos, que pueden ser 
clínicamente significativos en la neurocis-
ticercosis.32 Esta respuesta inflamatoria del 
huésped alrededor de los cisticercos degen-
erados, cuando ocurre en el cerebro, puede ser 
responsable de provocar convulsiones e hip-
ertensión intracraneal. Los estudios de neuro-
imagen (CT con contraste o MRI) revelan la 
inflamación que rodea la lesión, dando lugar 
a la aparición de lesiones que aumentan el 
anillo cerebral. Además, los cisticercos que 
ocurren en sitios anatómicamente sensibles 
en el sistema nervioso central pueden causar 
efecto de masa o bloquear la circulación de 
líquido cefalorraquídeo produciendo hidroce-
falia.6

Se puede inducir una fuerte inmunidad 
protectora a la invasión de tejidos por oncos-
feras en una variedad de animales, y estos 
hallazgos ofrecen la esperanza de desarrollar 
una vacuna para su uso en cerdos y posible-
mente en humanos.37

Enfermedad clínica

La T. solium adulta causa pocos síntomas, 
aparte de la plenitud epigástrica, en ciertos 
individuos. Los pacientes suelen ser asin-
tomáticos y no se dan cuenta de su infección 

hasta que descubren los proglótidos en las 
heces, en la piel perianal, en la ropa o en las 
sábanas. Algunos pacientes presentan dolor 
abdominal, distensión, diarrea y náuseas, 
pero no existen estudios controlados que 
demuestren su relación con la presencia de T. 
solium en el intestino. Estos síntomas pueden 
deberse a otras causas.6 Se informó que dos 
pacientes con infección por T. solium desar-
rollaron ascitis, diarrea crónica y malabsor-
ción, que se curaron después de la terapia 
antihelmíntica, pero la conexión con la infec-
ción por T. solium aún no es clara.38

La enfermedad invasiva tiene dos presen-
taciones clínicas principales; cisticercosis 
extraneural (subcutánea e intramuscular) y 
neurocisticercosis.6 Estas dos condiciones no 
son mutuamente excluyentes, ya que la may-
oría de los pacientes con neurocisticercosis 
también tienen evidencia de enfermedad en 
otras partes del cuerpo.6

La cisticercosis extraneural suele ser asin-
tomática, pero los pacientes pueden notar 
nódulos subcutáneos indoloros en los brazos 
o en el tórax, o pequeñas hinchazones discre-
tas de determinados músculos (Fig. 29.10), en 
los que se han alojado cisticercos.39 Después 
de varios meses los nódulos se hinchan y 
se ablandan, presumiblemente debido a la 
respuesta inflamatoria del huésped a los cisti-

Figura 29.8 Cisticercos de Taenia solium flotando 
libres en la cámara anterior del ojo.

Figura 29.7. Cisticercos de Taenia solium.
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cercos. Posteriormente, los nódulos desapare-
cen. Puede haber variación geográfica en esta 
presentación clínica debido a que la cisticer-
cosis subcutánea es común en Asia y África, 
pero rara en América Latina.6 En última 
instancia, estas lesiones calcificarán después 
de la muerte del parásito. Las calcificaciones 
pueden persistir por años. Algunos pacientes 
con cisticercosis extraneural también pueden 
albergar cisticercos cardíacos, que también 
suelen ser asintomáticos.6

La neurocisticercosis (cisticercosis en el 
sistema nervioso central) es la manifestación 
más grave después de la ingestión de huevos 
de T. solium. Los signos y síntomas varían 
mucho con el número y la distribución de los 
quistes.39 A menudo se presenta como lesión 
ocupante del espacio y, en muchos aspectos, 
imita un tumor.31 Convulsiones, hidrocefalia, 
epilepsia y anomalías neurológicas focales  
pueden ser los síntomas presentados.40 Se ha 
estimado que las crisis ocurren en el 50-80 
por ciento de los pacientes con quistes paren-
quimatosos cerebrales, que ocurren como 
consecuencia de la inflamación en el huésped 
alrededor de parásitos muertos y degenera-

dos.6,41 En las regiones endémicas, los adoles-
centes y adultos jóvenes presentan las tasas 
más altas de convulsiones por T. solium.6 
Estos pacientes, especialmente las mujeres, 
también pueden desarrollar una encefali-
tis acompañante.6 Los niños que emigran a 
los Estados Unidos desde áreas endémicas 
pueden presentar una masa solitaria o múlti-
ples lesiones y convulsiones.42 Por lo general, 
en aquéllos que sufren convulsiones, el cisti-
cercos comienza a degenerarse y en algunos 
casos inicia un proceso de calcificación (Fig. 
29.13).43

Las personas que aún residen en áreas 
endémicas suelen sufrir una enfermedad más 
compleja y tienen una mayor probabilidad 
de presentar quistes múltiples, incluyendo 
quistes localizados en el espacio subarac-
noideo o en los ventrículos.6 Estos pacientes 
presentan una presión intracraneal elevada, 
aracnoiditis, meningitis, encefalitis o hidro-

Figura 29.9. Cisticercos de T. solium en el cerebro.

Figura 29.10. Radiografía de  pierna con numerosos 
cisticercos de Taenia solium.
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cefalia.44 También son más propensos a sufrir 
un accidente cerebrovascular.

Parece haber diferencias geográficas en la 
presentación de la neurocisticercosis clínica. 
En Asia, los pacientes presentan más común-
mente una única lesión cerebral, mientras que 
en América Latina es común encontrar múlti-
ples quistes sin evidencia de inflamación.6

La cisticercosis oftálmica se produce en 
aproximadamente en el 1 al 3 por ciento de 
todas las infecciones y, más típicamente, se 
manifiesta como quistes intraoculares que 
flotan libremente en el humor vítreo o en el 
espacio subretiniano. Los pacientes se quejan 
de ver sombras. Subsecuentes desarrollos en 
uveítis, retinitis o atrofia coroidea pueden 
conducir a la pérdida visual.6

Diagnóstico

El diagnóstico de la fase adulta puede real-
izarse con la identificación de los huevos de 
taenia mediante microscopía, o el análisis de 
los proglótidos grávidos o mediante la recu-
peración e identificación del escólex en heces. 
En general, la sensibilidad de la microscopía 
de las heces es pobre, e incluso entonces, los 
huevos de T. solium son morfológicamente 
indistinguibles de los huevos de T. saginata. 
Una prueba de punto blot de ADN puede 

diferenciar la T. solium de la T. saginata.45 
Pruebas de amplificación de ácidos nucleicos 
así como pruebas de antígeno fecal están dis-
ponibles para el diagnóstico y diferenciación 
de huevos de T. solium de T. saginata.46,48 El 
raspado perianal con cinta adhesiva se ha uti-
lizado para atrapar huevos para mejorar la 
sensibilidad de la microscopía, pero esta téc-
nica no es tan efectiva para la infección por T. 
solium como para la de T. saginata.

Los segmentos de proglótidos grávidos 
deben fijarse en una solución de formaldehído 
al 10%, y se inyectan con tinta de la India para 
llenar el útero. Los proglótidos de T. solium 
tienen menos de 12 ramas uterinas por lado 
(Fig. 29.14), en comparación con los de la 
T. saginata, que tienen 12 o más (Fig. 28.4). 
Estos segmentos de proglótidos también se 
pueden preparar y visualizar usando color-
ación con hematoxilina y eosina estándar. Se 
debe tener extrema precaución al manipular 
proglótides no fijados de T. solium, ya que los 

Figura 29.12. Invasores extraterrestres: visión 
ampliada del cisticerco de la figura 29.11.

Figura 29.11. Sección transversal del ojo completo 
con cisticercos de T. solium (flecha) en la retina a 
nivel del nervio óptico.
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huevos embrionados son infecciosos.
Debido a las distintas características mor-

fológicas del escólex del T. solium comparado 
con el de la T. saginata, el patrón por excelen-
cia del diagnóstico de taeniasis ha sido tradi-
cionalmente la recuperación y visualización 
de esta porción del parásito. Las purgas de 
sales de polietilenglicol para mejorar la limp-
ieza del intestino mejoran significativamente 
la probabilidad de recuperación del escólex, 
pero no se usa a menudo.49

ELISA realizado en extractos fecales para 
la detección de antígenos es sensible (95 por 
ciento) y específico (99 por ciento).50 Los 
pacientes con tenias adultas también produ-
cen anticuerpos detectables por ensayos de 
inmunotransferencia.51 El análisis serológico 
es particularmente útil para estudios epidemi-
ológicos.

El diagnóstico de la cisticercosis suele 

basarse en pruebas de imagen y se han estab-
lecido criterios.6,44,52 La neuroimagen por TC 
o RM es de importancia crítica para diagnos-
ticar la neurocisticercosis. Idealmente, ambas 
modalidades se emplean, combinando la 
ventaja de una mayor sensibilidad de la RM 
con la detección de CT de calcio. Debido  
que a menudo no es práctica la biopsia de 
diagnóstico para cisticercosis, consultar a 
un neurorradiólogo es extremadamente útil. 
En la TC, los quistes aparecen como imá-
genes hipodensas que contienen un pequeño 
nódulo hiperdenso que representa el escólex 
del parásito. A veces, el calcio también se 
puede observar. La inflamación que rodea a 
los parásitos muertos o moribundos propor-
cionará lesiones que aumentan el anillo cere-
bral en presencia de medios de contraste. En 
la historia natural de la neurocisticercosis, los 
quistes muertos y agonizantes calcifican. La 
RM es más costosa pero se está volviendo 
más accesible en los países en desarrollo, ya 
que a menudo proporciona una imagen más 
clara del cisticerco y tiene una mayor sensibi-
lidad para las lesiones múltiples.6

Las pruebas serológicas proporcionan 
datos confirmatorios importantes para paci-

Figura 29.13. Radiografía del cerebro con lesión 
calcificada por infección con el metacéstode de T. 
solium.

Figura 29.14 Proglótido grávido de Taenia solium. 
El útero contiene menos de 12 ramas laterales en 
cada lado.
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entes con lesiones sospechosas según imá-
genes de TC o RM. Los ensayos serológicos 
han mejorado, con una sensibilidad del 98 
por ciento y una especificidad que se acerca 
al 100 por ciento.6,53,55 Para los pacientes 
con lesión solitaria, la sensibilidad es mucho 
menor, presumiblemente debido a la pequeña 
cantidad de antígeno parasitario disponible en 
el sistema inmune del huésped. En un entorno 
de atención aguda, el ELISA requiere una 
interpretación considerable porque los títu-
los de anticuerpos pueden permanecer altos 
mucho tiempo después de la muerte de los 
parásitos.

Tratamiento

Antes de iniciar el tratamiento para cual-
quier infección de taenia, es importante buscar 
la presencia de neurocisticercosis. El praziqu-
antel es la droga de elección para adultos de T. 
solium, pero su uso debe ser acompasado con 
la posibilidad que este tratamiento también 
destruya cisticercos ocultos en el cerebro y se  
desencadenen manifestaciones del sistema 
nervioso central.6 Si la neurocisticercosis ha 
sido descartada o tratada, entonces se puede 
administrar el tratamiento para los gusanos 
intestinales. El praziquantel es usualmente 
disponible en los países en desarrollo, par-
ticularmente debido a su uso para el control 
global de la esquistosomiasis, y su probado 
éxito en México en la reducción de la preva-
lencia donde la taeniasis que es endémica.10 
No se deben usar purgantes, porque esto 
aumenta el riesgo de regurgitación de huevos 
en la estómago, iniciando la infección que 
conduce a la cisticercosis.56,57 Niclosamida 
es una alternativa para la T. solium adulta 
cuando el praziquantel no está disponible (2 
g oral en una sola dosis).6,58

El tratamiento de la neurocisticercosis se 
basa en el número de lesiones, el estado de 
estas lesiones y su localización. Las lesiones 
pueden ser únicas o múltiples. Las lesiones 
pueden ser viables (etapa vesicular), degen-

eradas (fase coloidal), colapsadas (estadio 
granular nodular) o no viables (calcificadas).59 
Las lesiones pueden ser intraparenquimato-
sas o extraparenquimatosas (vesiculares). Las 
convulsiones ocurren con mayor frecuencia 
en la neurocisticercosis cuando la respuesta 
inflamatoria del huésped se activa debido a 
que los parásitos comienzan a morir. En esta 
situación, el inicio de la terapia puede des-
encadenar un edema con la resultante activi-
dad de convulsiones.6 Cada vez más, las com-
plejidades del manejo médico y quirúrgico de 
la neurocisticercosis requieren un enfoque de 
equipo y la adición de agentes antiinflamato-
rios como los corticosteroides. Típicamente, 
esto podría incluir un especialista en enfer-
medades infecciosas, un neurólogo, un neu-
rorradiólogo, un oftalmólogo y un neurociru-
jano.60

El albendazol es el fármaco de elección 
para la neurocisticercosis con mejor eficacia 
que el praziquantel y menos interacciones 
con drogas con esteroides y medicamentos 
para convulsiones.61,62 A menudo el alben-
dazol se combina con praziquantel debido a 
la evidencia que demuestra un efecto mejo-
rado con la terapia de combinación, pero en 
este contexto los efectos colaterales con los 
corticosteroides y los medicamentos de las 
convulsiones necesitan ser manejadas.63 La 
respuesta inflamatoria en el cerebro es en 
gran parte responsable de las convulsiones, la 
encefalitis y la presión intracraneal elevada. 
Los resultados de dos ensayos doble ciego 
controlados con placebo en pacientes con 
una lesión de aumento solitario y un tercer 
ensayo doble ciego controlado con placebo 
que comparó la evolución de las lesiones 
parenquimatosas cerebrales en la TC después 
de tres meses de tratamiento fue resumido por 
García.6 Sólo uno de estos ensayos mostró 
beneficios con albendazol basados en térmi-
nos de resolución de imágenes y convulsio-
nes. La recomendación actual es que las deci-
siones terapéuticas sobre el uso de albendazol 
(15 mg/kg diarios durante 10-14 días) con o 
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sin praziquantel (50 mg/kg durante 10 días) 
deben adaptarse a cada paciente individual-
mente, en función del número, ubicación, y 
la viabilidad de los cisticercos.6,63 Todos los 
pacientes seleccionados para el tratamiento 
con fármacos antihelmínticos deben som-
eterse a un examen oftalmológico previo para 
descartar quistes intraoculares y ser adverti-
dos sobre el riesgo de convulsiones inducidas 
por el tratamiento.

Las pautas sobre el uso de la quimioterapia 
antihelmíntica han sido publicadas.64 Dado 
que los pacientes con lesiones que aumentan 
el anillo cerebral mejoran en las tomografías 
computarizadas a menudo mejoran espon-
táneamente sin ninguna terapia, pueden ser 
supervisados y no recibir albendazol o ester-
oides.65,66 En el caso de múltiples cisticercos 
viables, la mayoría de los clínicos sugieren 
tratamiento con albendazol y prednisona, con 
monitoreo para control de aumento de la  pre-
sión intracraneal y de las convulsiones.4,6

Debido a que el albendazol y el praziqu-
antel matan a los cisticercos y exacerban la 
inflamación y el edema del cerebro, los paci-
entes tratados por neurocisticercosis también 
requieren esteroides, generalmente dexam-
etasona, para reducir la hinchazón. La dexam-
etasona afecta los niveles sanguíneos de pra-
ziquantel y albendazol, por lo que puede ser 
necesario ajustar las dosis de ambos fárma-
cos.67 El tratamiento médico adicional con 
anticonvulsivos es también un componente 
crítico del tratamiento a largo plazo de las 
convulsiones inducidas por T. solium.

El manejo neuroquirúrgico con la colo-
cación de bypasses ventriculares se requiere 
a menudo para neurocysticercosis compli-
cada involucrando obstrucción cerebrospi-
nal e hidrocefalia. El tratamiento quirúrgico 
también puede ser necesario para las lesiones 
espinales y para las lesiones oculares.

Prevención y control

La Taenia solium es un problema de salud 

pública importante, incluso fuera de las 
áreas endémicas, debido a la asociación de 
la cisticercosis con las infecciones adultas.68 
Por ejemplo, un brote de cisticercosis fue 
reportado en una comunidad judía ortodoxa 
en la ciudad de Nueva York como resultado 
de la ingestión de huevos de T. solium que 
pasaron los empleados domésticos inmi-
grantes recientes de América Latina.69 Se ha 
sugerido que los inmigrantes recientes de 
países en los cuales la infección de T. solium 
es endémica deben ser examinados por la 
infección de tenia antes de emplearse como 
trabajadores domésticos o manipuladores de 
alimentos.69

En muchas regiones empobrecidas en 
los países en desarrollo, los cerdos son más 
asequibles que las vacas, pues los cerdos se 
comportan como omnívoros. Es por eso que 
los propietarios les permiten vagar libremente 
y comer basura y heces humanas.6 La infec-
ción en los cerdos es prevenible protegiendo 
su alimento de la contaminación con heces 
humanas. La infección individual se evita 
cocinando bien el cerdo o congelándolo a -10 
°C durante un mínimo de 5 días. El cisticerco 
puede sobrevivir en la carne refrigerada a 4 
°C hasta por 30 días.70

En 2003, la Asamblea Mundial de la 
Salud identificó varias medidas para contro-
lar la infección por T. solium, incluyendo: 1. 
la identificación y el tratamiento de las per-
sonas que portan la tenia adulta, 2. el trata-
miento universal o seleccionado con praziqu-
antel para reducir la prevalencia en las zonas 
donde la infección por T. solium es endémica, 
3. las medidas sanitarias veterinarias, como 
la inspección y el control obligatorio de la 
carne, 4 La mejora de la cría de cerdos y el 
tratamiento de los animales infectados con 
la terapia de dosis única, y 5. la gestión de 
los casos, la notificación y la vigilancia de 
las personas con cisticercosis. Las interven-
ciones basadas en la comunidad, que com-
prenden el saneamiento y la gestión de los 
cerdos, son altamente eficaces en el control 
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Figura 30.2. Escólex y proglótides maduros de D. 
latum. Cortesía de H. Zaiman.

Figura 30.3. Proglótidos maduros de D. latum.
Figura 30.1. Etapa plerocercoide de D. latum. Esta 
es la etapa infecciosa para el huésped definitivo.

30. Diphyllobothrium latum
(Linnaeus 1758)

Introducción

El Diphyllobothrium latum pertenece 
al orden Pseudophyllidea y suele alcanzar 
una longitud de 2-15 metros, aunque han 
alcanzado hasta 25 metros, lo que lo con-
vierte en el parásito más largo que infecta a 
los seres humanos.1 Se estima que hasta 20 
millones de personas pueden estar infectadas 
en todo el mundo por la tenia de los peces; 
principalmente por Diphyllobothrium latum, 
pero también por Diphyllobothrium pacifi-
cum, D. nihonkaiense, D. cordatum, D. ursi, 
D. dendriticum, D. lanceolatum, D. dalliae y 
D. yonagoensis.23 La tenia de los peces puede 
crecer a un ritmo de 22 cm por día, liberando 
1´000.000 de huevos diarios y viviendo hasta 
25 años.4,6 Se adquiere al comer pescado 
crudo o poco cocinado y por eso es común-

mente referido como la tenia de los peces o 
la tenia ancha. Al igual que todas las otras 
tenias adultas, viven en el lumen del intestino 
delgado y por lo general causan poco daño a 
su anfitrión. Tiene una afinidad única por la 
absorción de vitamina B12, y como resul-
tado la infección puede tener consecuencias 
patológicas para algunos individuos infecta-
dos.

Todas las especies de este grupo de tenias 
tienen similares ciclos de vida complejos. En 



356    Los Céstodes

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



30. Diphyllobothrium latum    357

Figura 30.4. Proglótides grávidos de D. latum.

Figura 30.5. Huevo sin embrión de D. latum. 65 x 
45 mm.

Figura 30.6. Huevo de incubación de D. latum. 
Observe el  opérculo.

Figura 30.7. Coracidios ciliados. 60 mm de diámetro.

la mayoría de los casos utilizan invertebrados 
(por ejemplo, copépodos) y peces de agua 
dulce como huéspedes intermedios. La may-
oría de los carnívoros son susceptibles a la 
infección con D. latum, incluyendo el perro, 
el oso, el gato, el zorro, el martín pescador, 
el visón, y otros mamíferos salvajes. Algunos 
de estos huéspedes son depósitos importantes 
para la infección humana.

La D. latum, la tenia mayor de los huma-
nos, será el referente en este capítulo para 
todos las demás. Aún es común en toda Escan-

dinavia, aunque la prevalencia en esa región 
ha disminuido en los últimos años debido en 
gran parte al saneamiento ampliamente mejo-
rado.7,8 La infección probablemente fue intro-
ducida en Norteamérica (especialmente en 
la región de los Grandes Lagos y en el Lago 
Winnipeg, Manitoba) por inmigrantes del 
norte de Europa.9 Hoy en día, se informan de 
nuevas infecciones en Rusia, Brasil y Japón9, 
aunque también se han reportado infecciones 
en Asia, Europa y América Latina. En gen-
eral, se cree que el número de nuevos casos 
de infección por D. latum está disminuyendo 
en América del Norte, aunque recientemente 
se ha reportado infección humana por D. 
nihonkaiense en el estado de Washington en 
Estados Unidos.10,11 Una subespecie relacio-
nada, la D. Latum var. Parvum infecta a los 
seres humanos en Corea y China.12 En las 
regiones circumpolares, la infección por D. 
dendriticum (una variante más benigna) es 
común tanto en personas como en animales.13 
Se ha reportado una especie relacionada, 
Adenocephalus pacificum (sinónima Diphyl-
lobothrium pacificum) de la costa pacífica de 
América del Sur - Perú, Chile y Ecuador - y 
puede ser una especie importante en la región 
(posiblemente vinculada al consumo de cevi-
che).14
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Figura 30.8. Diaptomus spp. Infectada con D. latum.

Figura 30.9. Etapa de Procercoide de D. latum en 
tejidos de Diaptomus spp. Observe los ganchitos. 
(Contraste de fase)

Información histórica

Las descripciones de lo que parece haber 
sido una infección debida a la tenia ancha 
o tenia de los peces se remontan a miles de 
años, con evidencia de infección humana en 
el Perú entre 10.000 y 4.000 AC según la evi-
dencia arqueológica.15 En 1609, el médico 
suizo Félix Plater observó e informó que la 
Diphyllobothrium latum infectó a los huma-
nos.16 En 1751, Carl Linnaeus clasificó la 
Diphyllobothrium latum.17 En 1917, Con-
stantine Janicki y Felix Rosen, en una serie 
de elegantes observaciones y experimentos 
epidemiológicos, describieron e ilustraron 
su complejo ciclo de vida, incluyendo los 
copépodos, los peces, y finalmente los seres 
humanos.18

Ciclo de vida

La infección comienza cuando se consume 
el pescado crudo o poco cocido, infectado con 
el metacerótido plerocercoide del parásito 
(Fig. 30.1). En el hemisferio norte, el lucio 
y los pércidos son la fuente más común de 
infección en muchas regiones del mundo.9 
Después de la ingestión, el parásito se libera 
en el estómago de la carne del pez. Las larvas 
de plerocercoides, ahora libres de músculo del 
pescado, pasan al intestino delgado y se fijan 
a la pared intestinal aplicando sus dos bothria 
(surcos) en la superficie epitelial. Crecen y 

se convierten en gusanos adultos (Fig. 30.2), 
mudándose en estrobilas completamente for-
madas dentro de los tres meses. En la infec-
ción humana, los huevos comienzan a pasar a 
las heces 15-45 días después de la ingestión 
del pescado infectado.6 Por lo general, sólo 
una tenia de D. latum infecta a un individuo 
determinado, pero los pacientes pueden 
albergar múltiples infecciones. La tenia del 
pez adulta suele tener una esperanza de vida 
de 4,5 años pero puede llegar hasta los 25.9

Los proglótidos (segmentos) son más 
anchos que largos (Figuras 30.3, 30.4) y con-
tienen ambos conjuntos de órganos sexuales. 
Los proglótidos fertilizan los huevos de seg-
mentos cercanos. A medida que los proglóti-
dos fertilizados se convierten en grávidos, 
los huevos (Fig. 30.5) salen del poro uterino 
localizado centralmente, entrando en el lumen 
del intestino delgado. Los segmentos grávi-
dos también pueden romperse de la estrobila 
y desintegrarse en el intestino delgado. Los 
huevos fecundados y sin embriones son evac-
uados por huésped con sus heces y deben de 
depositarse en agua dulce si el ciclo de vida 
va a continuar.

Los huevos miden 70 μm y se convierten 
en embriones en un período de 9-12 días 
antes de la eclosión (Fig. 30.6). El coracidium 
móvil (Fig. 30.7) (oncosfera ciliada) emerge 
del huevo e inmediatamente comienza a 
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nadar. La coracidia de vida libre puede vivir 
de 3 a 4 días antes de agotar sus reservas de 
alimentos. La coracidia motil atrae la aten-
ción de crustáceos depredadores de zooplanc-
ton (por ejemplo, Cyclops spp. y Diaptomus 
spp.) (Figura 30.8) y son ingeridos. En lugar 
de ser digerido por el huésped intermedio de 
crustáceos, el coracidium entra en la cavidad 
corporal y se convierte en un metacéstodo 
inmaduro, denominado procercoide (Fig. 
30.9).

Cuando los crustáceos infectados son con-
sumidos por pequeños peces de agua dulce, 
particularmente varias especies de peces 
pequeños, el procercoide es liberado del crus-
táceo y penetra en la pared del intestino del-
gado de los peces, eventualmente alojándose 
en los músculos o distintas vísceras, como 
el hígado y gónadas. Luego se desarrolla y 
crece en un metacéstode plerocercoide, la 
etapa infecciosa para los seres humanos. Al 
morir este segundo huésped intermedio, los 
plerocercoides en las vísceras se activan para 
emigrar a los músculos.

Cuando los pequeños peces infectados son 
comidos por grandes especies de peces depre-
dadores, tales como miembros de las familias 
de percas, lucios y salmónidos, los plerocer-
coides pueden ser transferidos a los músculos 
del cuerpo de estos peces más grandes. Los 
carnívoros, incluyendo los seres humanos, a 
menudo consumen estos peces más grandes y 
una infección intestinal resultante de la tenia 
puede entonces desarrollarse.

Patogenia Celular y Molecular

Las tenias pseudofilideas absorben 
grandes cantidades de vitamina B12 y sus 
análogas. Emplean un receptor tegumentario 
de cianocobalamina que tiene una alta afini-
dad por varios análogos de este compuesto, 
incluyendo la cobalamina, y median la diso-
ciación del complejo del factor intrínseco de 
la vitamina B12.19 La cobalamina se convierte 
en adenosil-cobalamina, una coenzima para 

metil-malonil-CoA Mutasa. El metabolismo 
anaeróbico de la energía depende de la pro-
ducción de propionato y estas dos enzimas 
son parte integrante de esa vía metabólica.20 
Estas tenias tienen la capacidad de absorber 
B12 a una tasa de absorción de 100:1 con 
respecto a la del huésped infectado.6 Casi la 
mitad de todos los pacientes infectados con 
D. latum tienen niveles de B12 disminuidos, 
pero sólo una minoría desarrolla anemia clíni-
camente aparente. Parece que los factores del 
huésped, el número de gusanos infectantes 
y la tenia específica implicada determinan 
el riesgo de desarrollar deficiencia de B12 y 
anemia hipocrómica macrocítica.3

Enfermedad Clínica

En la mayoría de los individuos, la infec-
ción con la tenia de los peces no produce 
síntomas evidentes. Las infecciones con 
múltiples gusanos pueden causar síntomas 
inespecíficos como diarrea acuosa, fatiga y 
raramente obstrucción mecánica del intestino 
delgado.21,23 El agotamiento de la vitamina 
B12 es un proceso lento que tarda de muchos 
meses a años.24 El cuadro completo de la 
anemia megaloblástica debida a la deficiencia 
de B12 es indistinguible de la que se debe a 
otras causas. Mientras que hasta el 40% de los 
individuos infectados tendrán deficiencia de 
B12, menos del 2% de los individuos infecta-
dos desarrollan anemia megaloblástica.25 La 
razón de la rareza relativa de la anemia mega-
loblástica entre la mayoría de los infectados 
con D. latum no está bien entendida. Puede 
haber factores genéticos del huésped que 
predisponen a ciertos individuos infectados 
a sufrir los efectos de esta deficiencia. Un 
estudio indicó que los pacientes con anemia 
megaloblástica por infección con D. latum 
tenían menos factor intrínseco que aquéllos 
que estaban libres de anemia, pero que tam-
bién albergaban el gusano. Esta observación 
no ha sido confirmada por otros estudios.25 La 
eosinofilia ha sido reportada en un número de 
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sería muy difícil, si no imposible. De forma 
individual, la mejor manera de evitar la infec-
ción con D. latum es evitar comer pescado 
de agua dulce a menos que esté bien cocido 
o previamente congelado. El sushi se hace 
predominantemente a partir de especies de 
peces de agua salada que no adquieren D. 
latum o especies relacionadas de tenia. Se 
ha informado de algunos casos al comer 
sushi preparado con salmón de la costa del 
Pacífico, pues pasan una parte de su vida en 
agua dulce.28 El hábito culinario de muchas 
madres judías o abuelas de enseñar a sus hijas 
a preparar pescado gefilte probando la mezcla 
cruda llevó a mujeres a adquirir esta infección 
en los Estados Unidos y fue popularizada en 
una descripción antropológica médica por 
Desowitz.29 Hoy en día, la eliminación adec-
uada de las heces humanas en la región de 
los Grandes Lagos de los Estados Unidos ha 
reducido considerablemente la prevalencia de 
D. latum. En los países escandinavos, gravlax 
y una amplia variedad de otros platos de pes-
cado crudo marinados, siguen siendo fuentes 
de infección para esta tenia.
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Figura 31.1. El cisticerceroide de Hymenolepis 
nana. 350 mm x 200 mm.

Figura 31.2. Huevo de Hymenolepis nana. 35 mm 
x 40 mm.

31. Las tenias de menor 
importancia médica

Hymenolepis nana
(Siebold 1852)

Introducción

Hymenolepis nana, en el orden Ciclofí-
lideos, tiene una distribución mundial, e 
infecta principalmente a niños, con prevalen-
cia hasta del 25% en niños en ciertas áreas.1,3 
En Asia y en otros lugares, la infección por H. 
nana es una infección común entre los niños 
que viven en los barrios pobres y en institucio-
nes.4,5 Como su nombre de especie implica, se 
trata de una tenia pequeña, de 34-45 mm de 
longitud. El adulto se compone de 150-200 
proglótides, y vive en el lumen del intestino 
delgado, débilmente unido a las células epite-
liales de las vellosidades. Su escólex tiene 
cuatro ventosas y una sola fila de ganchos. 
Los roedores son huéspedes importantes 
del reservorio para esta tenia. Al igual que 
la Strongyloides stercoralis, la Hymenolepis 
nana es capaz de completar todo su ciclo de 
vida dentro del huésped humano. La autoin-
fección resulta en una alta carga de gusanos, 
particularmente en pacientes inmunosuprimi-
dos.6,7 En 2015, se describió la transformación 

maligna y la metástasis de células de Hyme-
nolepsis nana en un individuo infectado con 
VIH-1.8

Una segunda especie relacionada, la 
Hymenolepis microstoma, ha sido descrita en 
pacientes infectados por H. nana en comuni-
dades remotas en Australia Occidental.9

Información histórica

En 1852, Theodore Bilharz identificó 
a Hymenolepis nana cuando la descubrió 
en la autopsia de un niño de seis años que 
murió de meningitis y cuyo intestino delgado 
albergaba numerosos parásitos adultos.10 En 
1887, Giovanni Grassi demostró que H. nana 
podía tener un ciclo de transmisión directa en 
ratas sin un huésped intermedio.11 En 1911, 
Charles Nicholl y Edward A. Minchin dem-
ostraron que la H. nana también puede tener 
un ciclo de transmisión indirecto que involu-
cra a pulgas o escarabajos como huéspedes 
intermedios.12 En 1921, Y. Saeki determinó 
que la H. nana podría tener un ciclo de trans-
misión directo en los seres humanos.

Ciclo de vida

La infección puede comenzar en una de 
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Figura 31.4. Escólex de Hymenolepis nana. Tiene 
cuatro ventosas, así como ganchitos.

Figura 31.3. Sección histológica de H. nana, in situ.

dos maneras; ingiriendo el metacéstode cis-
ticercóide (Fig. 31.1) junto con un insecto 
infectado, o ingiriendo huevos embrionados. 
Las etapas infecciosas de la H. nana a veces 
están presentes en las larvas de tenebrio (es 
decir, los gusanos de comida que a menudo se 
encuentran contaminando cereales y granos) 
o en heces de rata. Si los huevos son ingeri-
dos (Fig. 31.2), las oncosferas eclosionan en 
el intestino delgado y penetran en la lámina 
propia de una vellosidad. Allí, cada larva se 
convierte en el cisticercóide (estadio juvenil). 
Esta etapa regresa al lumen intestinal, y se 
adhiere a la superficie del tejido velloso (Fig. 
31.3), donde se transforma rápidamente en un 
parásito adulto inmaduro con cuatro ventosas 
y una sola hilera de ganchitos (Fig. 31.4). La 
H. nana crece hasta su madurez completa en 
de un lapso de tres a cuatro semanas. Si se 
ingiere el cisticercóide, se adhiere a la pared 
del intestino delgado y se convierte y madura 
en un gusano adulto, generalmente dentro de 

un período de dos semanas. Aunque la vida 
útil de un gusano adulto es de sólo 4-6 sema-
nas, la autoinfección interna puede permitir 
que una infección dure años.13

El apareamiento entre proglótides cerca-
nos (Fig. 31.5) produce cientos de óvulos fer-
tilizados. Los segmentos grávidos se separan 
de la estrobila y se desintegran en el intestino 
delgado, liberando los huevos fertilizados y 
embrionados. La infección autoinfectiva, con 
huevos liberados que se incuban directamente 
en el intestino, es una posibilidad, pero rara 
vez ocurre, ya que en la mayoría de los casos 
se desarrolla la inmunidad a la reinfección.14 
Los huevos depositados en las heces pueden 
ser ingeridos por las larvas de escarabajos. En 
el huésped invertebrado, las oncosferas eclo-
sionan y penetran en el intestino y entran en 
el hemocele donde se desarrollan en metacés-
todes cisticercóides.
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Figura 31.5. Proglótidos maduros de Hymenolepis 
nana. 400 mm de ancho.

Patogenia Celular y Molecular

La infección suele ser auto-limitada en los 
pacientes adultos, pero no en los niños muy 
pequeños, probablemente reflejando la edad 
específica del desarrollo de la inmunidad 
protectora, y muy probablemente como con-
secuencia en los niños que ingieren insectos 
infectados. La etapa cisticercoide es relati-
vamente no inmunogénica, lo que permite la 
autoinfección. Por el contrario, la infección 
iniciada por la ingestión de la fase del huevo 
desencadena una respuesta inmune protectora 
rápida y vigorosa.15,16 Una respuesta inmune 
humoral protectora baja, pero detectable, se 
produce como resultado de la exposición a 
todo el ciclo de vida y es transferible a un 
huésped no expuesto previamente.1,17 En las 
infecciones experimentales de ratones, el cis-
ticercóide atrae a los eosinófilos mediante la 
secreción de factores en el área local de infec-

ción, especialmente durante la reinfección, y 
estas células huésped pueden desempeñar un 
papel en la prevención del establecimiento 
de nuevas infecciones con Hymenolepis 
nana.18,19 Además, independientemente de 
los antecedentes inmunológicos de la cepa de 
ratón, el INF-γ es siempre una característica 
dominante de su respuesta a la infección, y 
la expulsión de los gusanos puede ser debido 
directamente a la regulación positiva de este 
péptido. Los anticuerpos de la clase IgE tam-
bién pueden desempeñar un papel en la pro-
tección.20,21. Parece que la inmunidad a este 
parásito es multifactorial, involucrando tanto 
las respuestas Th1 como Th2.17

Enfermedad Clínica

La mayoría de las infecciones no son clíni-
camente evidentes. Las infecciones agudas 
se acompañan de diarrea.5 No está claro si 
la  Hymenolepis nana causa síntomas como 
dolor abdominal, dolor de cabeza y picazón 
alrededor del ano, o si estas quejas se deben a 
co-infección con otros patógenos.

Diagnóstico

La identificación microscópica de huevos 
embrionados (Fig. 32.2) en las heces es el 
diagnóstico definitivo. Cuando se pasan frag-
mentos enteros de estrobila, pueden ser iden-
tificados directamente, o los huevos pueden 
ser detectados a partir de proglótidos grávidos 
y luego identificados.

Tratamiento

El praziquantel es el fármaco de elec-
ción porque afecta tanto al cisticercóide en el 
tejido velloso como al adulto.22,25 Se requiere 
una dosis más alta (25 mg/kg una vez) para 
otras tenias. En cambio, la niclosamida mata 
al adulto, pero no es eficaz contra el metacés-
tode.26 Si la niclosamida es el único fármaco 
disponible, se requiere un tratamiento durante 
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varios días o un nuevo examen de las heces 
del paciente después de la terapia, ya que 
puede ser necesario un tratamiento adicional. 
La nitazoxanida ha sido investigada como un 
antiparasitario de amplio espectro para niños 
con múltiples protozoos intestinales y hel-
mintos, incluyendo H. nana y puede ser una 
terapia alternativa.27,29

Prevención y control

Prevenir la contaminación de alimentos y 
agua con heces humanas, pulgas infectadas y 
escarabajos es el mejor método para controlar 
la infección por H. nana. En el tratamiento 
de las personas, especialmente los niños 
pequeños, a veces es difícil lograr una cura, 
debido a la autoinfección. Los reservorios 
de roedores contaminan el ambiente y, en 
muchas situaciones, el control de sus pobla-
ciones ha reducido la incidencia de la infec-
ción, pero frecuentemente las poblaciones de 
roedores no pueden reducirse. La reinfección 
en áreas endémicas es la norma.

Hymenolepis diminuta
        (Rudolphi 1819)

Introducción

La Hymenolepis dimunuta se encuentra en 
todo el mundo y tiene muchos huéspedes res-

ervorio, incluyendo perros, gatos y muchas 
especies de roedores. Al igual que con H. 
nana, es principalmente una infección de 
niños.12

Información histórica

En 1819, Karl Rudolphi describió la mor-
fología de Hymenolepis diminuta.30 En 1858, 
David Weinland describió la infección en 
humanos.31

Ciclo vital

La infección comienza cuando el cisticer-
cóide se ingiere con el insecto infectado. El 
gusano inmaduro se adhiere a la pared intes-
tinal con la ayuda de cuatro ventosas de su 
escólex. El gusano adulto madura en 18 días, 
y crece hasta 50 cm de longitud. La estrobila 
contiene aproximadamente 1.000 proglótides 
en cualquier momento.

Los proglótides gruesos se separan de la 
estrobila y se desintegran en el intestino del-
gado. Los huevos (Fig. 31.6) pasan con las 
heces, y deben ser ingeridos por un huésped 
intermediario apropiado, ya sea la larva de 
las pulgas o tenebrios de la harina (Tenebrio 
spp.), Para continuar el ciclo de vida. En con-
traste con los huevos de H. nana, los óvulos 
de H. diminuta no son infecciosos para los 
seres humanos. Cuando los huevos fueron 
experimentalmente dados como alimentos 
a larvas Tenebrio molitor, algunos huevos 
pasaron a través de su tracto intestinal, y se 
incorporaron dentro de los bollos fecales. Allí 
permanecieron infecciosos durante 48 horas, 
permitiendo que la infección se propague 
entre las larvas restantes de insectos.32

El huevo eclosiona dentro del lumen del 
intestino del insecto, y la oncosfera penetra en 
el hemocele y se convierte en el cysticercoide, 
la etapa infecciosa para los seres humanos. 
El ciclo de vida se completa cuando un ser 
humano come un insecto infectado. Otros ver-
tebrados (por ejemplo, ratas, ratones y perros) 

Figura 31.6. Huevo de H. diminuta. 75 mm de 
diámetro.
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también sirven como huéspedes definitivos. 
La transmisión del tenebrio a tenebrio puede 
ser aún más significativa que los ciclos que 
implican a los intermedios de los vertebrados, 
y puede servir para liberar a este parásito de 
la dependencia de la presencia de un huésped 
adicional para completar su ciclo de vida.

Patogenia Celular y Molecular

La Hymenolepis diminuta es una tenia 
bien estudiada y sigue sirviendo de modelo 
para todas las tenias adultas que infectan a los 
mamíferos de sangre caliente.33,34 A pesar de 
la riqueza de conocimientos acumulados de 
este céstode, poco se sabe de su fisiopatología 
en los seres humanos debido a la rareza con 
que los  infecta.35,36

Enfermedad Clínica

La H. diminuta parece no inducir daño 
tisular. Normalmente no hay síntomas clíni-
cos atribuibles a esta infección, aunque las 
infecciones con más de diez gusanos se han 
asociado con dolor abdominal, anorexia 
e irritabilidad.37,39 En la infección experi-
mental en ratas, la H. diminuta tiene efectos 
sutiles sobre el tiempo de tránsito intestinal 
y el potencial mioeléctrico, pero aún no se ha 
demostrado si este es el caso en la infección 
humana.40

Diagnóstico

La identificación de los huevos (Fig. 31.6, 
C.61) en las heces es el método definitivo 
de diagnóstico. Ocasionalmente, segmentos 
enteros de gusanos adultos, que pueden ser 
identificados directamente, también se pasan 
en las heces. Es posible extraer huevos de 
dichos segmentos grávidos e identificarlos.

Tratamiento

Una dosis única de Praziquantel es la 

droga de elección. La niclosamida adminis-
trada durante varios días es un fármaco alter-
nativo eficaz.35 La adaptación de H. diminuta 
al hámster dorado ha creado un modelo de 
infección de laboratorio para la prueba in vivo 
de nuevos fármacos anti-céstode.41

Prevención y control

Tanto la H. diminuta, como la H. nana, 
debe ser controlado tanto en el individuo 
infectado como en el huésped reservorio, 
pero este último es un objetivo poco realista 
en la mayoría de las situaciones rurales y sub-
urbanas, particularmente en los países menos 
desarrollados. Los esfuerzos de la comunidad 
están dirigidos a reducir la contaminación 
de los alimentos, especialmente granos inte-
grales y harina procesada, por insectos que 
podrían albergar la etapa intermedia del 
gusano.

Dipylidium caninum 
 (Linnaeus 1758)

Introducción

La Dipylidium caninum vive en el lumen 
del intestino delgado de perros, gatos, zorros, 
hienas, y ocasionalmente en seres humanos. 
El nombre del género es de origen griego, y 

Figura 31.7. Escólex de Dipylidium caninum. 
Observe las cuatro ventosas y ganchos.
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significa “doble poro” o “doble apertura”.

Ciclo de vida

La infección se adquiere al ingerir una 
pulga adulta infectada, generalmente Cteno-
cephalides canis o C. felis (Fig. 38.23). El 
cysticercoide se libera de la pulga por las 
enzimas digestivas del anfitrión. El escólex 
se fija a la superficie vellosa del intestino del-
gado, y en 25 días, el gusano adulto comienza 
a pasar proglótides grávidos (Fig. 31.8). Estos 
segmentos se desintegran y liberan huevos 
(Fig. 31.9), que pasan en las heces al ambi-
ente externo. Las larvas de pulgas ingieren 
huevos. Al igual que con H. diminuta, la 
onosfera penetra en el hemocele del insecto 
inmaduro y se desarrolla en el cisticercóide. 
Esta etapa es infecciosa para los seres huma-
nos. Los niños pueden ser infectados al entrar 
en contacto cercano con perros o gatos, y sin 
querer tragarse una pulga adulta infectada.

Enfermedad Clínica

D. caninum no suele causar ninguna enfer-
medad clínica reconocida, pero algunos casos 
reportados han sugerido que una serie de sín-

tomas, como dolor abdominal leve, diarrea, 
prurito anal, falta de crecimiento e irritabili-
dad, pueden estar asociados con la infección. 
La mayoría de las infecciones por D. caninum 
ocurren en niños menores de 8 años.46

Diagnóstico

El diagnóstico se realiza mediante la 
identificación microscópica de los grupos 
de huevos característicos (Fig. 31.9) en las 
heces del paciente. Si los proglótides están 
disponibles, también son fácilmente identifi-
cables.

Tratamiento

Praziquantel o niclosamida son los fárma-
cos de elección.47,48

Prevención y control

La erradicación de las pulgas en las mas-
cotas y el tratamiento de los animales infecta-
dos con niclosamida reducen en gran medida 
las posibilidades de infección humana.

Figura 31.8. Proglótido grávido de doble poro de 
Dipylidium caninum. 200 mm de ancho.

Figura 31.9. Cúmulo de huevos de Dipylidium 
caninum.
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Ronald Ross, MD (1857-1932)

Ross, trabajando en la India como miembro del Servicio Médico 
Británico, siguió el consejo de Patrick Manson y decidió experimentar 
con la malaria. Finalmente, Ross logró establecer la conexión entre los 
mosquitos y la transmisión de la malaria, utilizando como huésped a 
los pájaros y los mosquitos culicinos como vector artrópodo en sus 
experimentos. Cuando Ross trató de demostrar que lo mismo también 
era cierto para la transmisión de la malaria humana fracasó, ya que sólo 
los mosquitos anofelinos son vectores para todas las malarias humanas. 
Grassi y sus colegas en Italia, alrededor de la misma época en que 
Ross publicó sus hallazgos originales, llevó a cabo el fecundo trabajo 
sobre la transmisión de la malaria humana. Eventualmente, Ross fue 
galardonado con el Premio Nobel en 1902 por su descubrimiento. Sin 
embargo, la controversia rodea ese acontecimiento, debido a que Grassi 
afirmó (acertadamente) que su trabajo era mucho más significativo 
que el de Ross, y por lo tanto él, no Ross, debería haber recibido el 
premio. Se ha sugerido que Grassi no recibió crédito completo debido 
a un conflicto que Grassi tuvo con Robert Koch cuando Koch trabajó 
en el laboratorio de Grassi. Koch sirvió en el Comité del Premio Nobel 
cuando ocurrió la selección del premio de 1902 y optó por ignorar las 
conclusiones de Grassi y honrar a Ross en su lugar. Ross fue dotado 
en matemáticas y desarrolló modelos epidemiológicos para describir 
las formas en que las epidemias de malaria se comportan. Sus modelos 
todavía están en uso hoy en día.
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32. Infecciones juveniles de la tenia de 
los seres humanos

Echinococcus granulosus 
(Batsch 1786)

Echinococcus multilocularis
(Leuckart 1863)

Introducción

La  Echinococcus granulosus vive como 
un parásito adulto en el intestino delgado de 
su anfitrión definitivo - perros domésticos y 
otros cánidos. Es uno de los céstodos  más 
pequeños, de 5 mm de longitud. La estrobila 
consiste en un escólex y tres segmentos (Fig. 
32.1). Las ovejas y otros herbívoros sirven 
como huéspedes intermedios, adquiriendo la 
infección al comer huevos embrionados que 
contaminan las dehesas. Los seres humanos 
son también susceptibles a la etapa juvenil 
del parásito, que puede convertirse en un gran 
quiste lleno de líquido, a menudo más de 40 
cm de diámetro. La condición se conoce como 
enfermedad hidatídica. Aunque tanto la Echi-
nococcus granulosus como la Echinococcus 
multilocularis causan infección en humanos, 
el 95% de los casos de enfermedad humana 
se deben a la Echinococcus granulosus.1 Se 
estima una pérdida anual de US$194´000,000 
o 285,000 años de vida ajustada a la discapa-
cidad   causada por  la equinococosis en todo 
el mundo.2

La distribución de E. granulosus coincide 
con la cría de ovejas. Eurasia, especialmente 
la Federación Rusa, Asia Central, China 
(incluido el Tíbet), los países mediterráneos 
(especialmente Turquía, Líbano y Siria), 
África del Norte y Oriental (especialmente, 
Egipto, Sudán y Kenia) y Australia.3,5 Mon-
golia es también una importante fuente de 
enfermedad hidatídica.6 La infección ha sido 
totalmente erradicada de Islandia, Irlanda y 
Groenlandia, pero no de otras comunidades 
insulares, como Chipre y Nueva Zelanda.2,7

Existen pequeñas áreas endémicas de 
infección en los Estados Unidos, principal-
mente en California, Utah, Nuevo México, 
Alaska y Arizona, donde se ha documentado 
la transmisión local a los seres humanos.8,10 
También se han descrito varios casos al sur 
del valle del  río Mississippi.11

Los pueblos indígenas del Ártico cana-
diense, especialmente los Inuits, están infec-
tados con una variante del norte, la  E. granu-
losus var. Canadensis, adquirida en un ciclo 
silvestre con alces, caribúes, lobos y perros de 
trineo.3,12,13 Dos casos reportados de Alaska 
fueron inusualmente severos.13 En Laponia 
(es decir, países escandinavos del norte), el 

Figura 32.1. Echinococcus granulosus adulto. 
Observe las ventosas y los ganchos en el escólex. 
El gusano tiene un largo de 5,5 mm
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pastoreo de renos como así como la intro-
ducción artificial de renos se asocia con esta 
infección.14

Información histórica

Las descripciones de los quistes masivos 
observados en animales sacrificados pueden 
encontrarse en múltiples textos antiguos de 
Babilonia, Grecia y Roma.15 En 1766, Pierre 
Pallas describió el quiste hidatídico de Echi-
nococcus granulosus, en el cual bosquejó 
los quistes que extrajo de las vísceras de los 
ratones y los comparó con los recuperados de 
infecciones humanas, recobrados por otras 
personas.16 En 1782, Johann Goeze, en su 
clásica monografía, describió a los jóvenes 
(es decir, protoscolices).17 En 1853, Carl Von 
Siebold describió los gusanos adultos en el 
perro y demostró que los quistes de equino-
cocos de las ovejas daban lugar a la tenias 
adultas cuando se alimentaban a los perros.18 
En 1863, Bernhard Naunyn alimentó perros 
con el contenido de quistes hidatídicos de 
una infección humana y recuperó las tenias 
adultas.19 Estos experimentos proporcionaron 
el eslabón esencial entre los ciclos de infec-
ción animal y humana.

Ciclo vital

Los adultos de Echinococcus granulosus 
viven en el intestino delgado canino. La infec-
ción múltiple es la regla, con cientos de miles 
de gusanos adultos que ocupan la mayor parte 
de la mitad superior del intestino delgado. 
El segmento grávido (uno por tenia adulta) 
se desprende y se desintegra en el intestino 
grueso, liberando cientos de huevos infec-
tantes (figuras 28.5, 29.5), que luego se evac-
uan con las heces. Las ovejas, así como otros 
animales domésticos (por ejemplo, ganado, 
cerdos y caballos), y los seres humanos adqui-
eren la etapa juvenil mediante la ingestión de 
huevos embrionados. Cada especie huésped 

intermedia (oveja, ganado vacuno, cerdo o 
caballo) parece haber desarrollado una cepa 
de parásito independiente genéticamente 
definible.20 La oncosfera se incuba en el tor-
rente sanguíneo y, en la gran mayoría de los 
casos, llegando al hígado a través de la cir-
culación portal (Fig. 32.2).21,23 Otros órganos 
también pueden ser invadidos, incluyendo 
cerebro, pulmón, corazón, huesos, ojos y riño-
nes.24,30 Una vez en el tejido, la larva sintetiza 
una membrana hialina y se envuelve en ella. 
Esta membrana se convierte en una estruc-
tura laminar externa acelular y en una capa 
germinal celular interna (Fig. 32.3, 32.11). La 
superficie interna de la capa germinal da lugar 
a protoscolices (figura 32.5) (es decir, la etapa 
infecciosa para el huésped definitivo) y más 
material de la membrana externa.

El quiste hidatídico requiere de varios 
meses a años para desarrollarse, madurar y 
llenarse de líquido (Fig. 32.6). El fluido está 
bajo presión, y la pared, aunque sustancial, 
puede romperse si está gravemente trauma-
tizada. El quiste completo puede contener mil-
lones de protoscolices. El diámetro del quiste 
externo maduro varía de 2 a 20 cm, ya veces 
es incluso más grande. La porción fluida del 
quiste contiene proteínas del huésped y del 
parásito. Un huésped canino debe ingerir el 
quiste hidatídico y su contenido (es decir, los 
protoscólices) para completar el ciclo de vida. 
Esto ocurre comúnmente cuando las ovejas 
infectadas son sacrificadas (Fig. 32.11), y los 
órganos que contienen quistes hidatídicos son 
descartados o sirven de alimentado para los 
perros.

El protoescólex, liberado del quiste 
hidatídico, se une a la pared del intestino del-
gado con ayuda de sus cuatro ventosas y una 
hilera de ganchitos (Fig. 32.6). Los nuevos 
proglótidos grávidos se producen en aproxi-
madamente 2 meses. Los perros no parecen 
enfermarse por los efectos de incluso infec-
ciones intestinales agudas, las cuales pueden 
exceder un millón de gusanos adultos.
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Patogenia Celular y Molecular

Existe una reacción mínima del huésped 
frente a un quiste hidatídico vivo, pero se sabe 
poco sobre la naturaleza de las respuestas 
inmunes dirigidas al parásito y los antígenos 
que segrega en el líquido quístico. La eviden-
cia sugiere que la producción de sustancias 
inmunosupresoras por el parásito suprime 
las respuestas del huésped durante la vida 
del quiste.31,34 Los estudios indican un papel 
potencial para la IL-21 en la equinococosis.35 
Los quistes pueden permanecer vivos durante 
meses o años. En contraste con los quistes, los 
huevos y las oncosferas de E. granulosus son 
inmunogénicos, y provocan inmunidad pro-
tectora. Esta característica podría proporcio-
nar un mecanismo por el cual los huéspedes 
intermedios, incluidos los humanos, contro-
lan el número de oncosferas que finalmente 
se convierten en quistes hidatídicos.3

Enfermedad Clínica

Se piensa que la exposición primaria y la 
infección inicial son siempre asintomáticas, 
con síntomas que sólo coinciden con el desar-

Figura 32.2. Radiografía de la parte superior del 
cuerpo que muestra elevación en el lóbulo derecho 
del hígado debido a un quiste hidatídico grande.

Figura 32.3. Sección histológica de un quiste 
hidatídico con cápsulas llenas de protoscolices 
(flechas) de Echinococcus granulosus. Cada 
protoescólex mide aprox. 13-14 μm de longitud.

rollo de quistes. La enfermedad hidatídica 
se desarrolla como resultado del rápido cre-
cimiento del quiste (o quistes) y la posterior 
expansión de la pared del quiste. El hígado es 
el sitio más común del desarrollo del quiste 
hidatídico (Fig. 32.9), seguido de los pul-
mones. Más de 90 por ciento de los quistes 
se desarrollan en estos dos órganos. Se ha 
reportado que los quistes infectan casi todos 
los órganos viscerales, incluyendo la médula 
ósea o el cerebro, este último generalmente 
con resultados fatales. Si un quiste se rompe, 
todo el contenido (fluido y protoscolices) se 
derrama en los tejidos circundantes o la cavi-
dad corporal (por ejemplo, peritoneo, cavidad 
pleural). Cuando ocurre tal evento, se puede 
producir una reacción anafiláctica inmedi-
ata.36,37 Además, el contenido de quistes puede 
sembrar el área e invadir nuevos tejidos para 
producir quistes hidatídicos de segunda gen-
eración (Fig. 32.10). Incluso unas cuantas 
células de la membrana germinal pueden 
restablecer un quiste hidatídico completo, 
ya que cada célula de la membrana germi-
nal tiene una capacidad de célula madre para 
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Figura 32.4. Cápsula de cría con protoscolices de 
Echinococcus granulosus.

Figura 32.5. Protoescólex de E. granulosus.

reproducir un quiste hidatídico completo. 
Evitar el contacto con los contenidos de 
quistes hidatídicos y esterilizar la capa ger-
minal es esencial, ya que la tasa de mortali-
dad del 2-4% habitualmente observada en los 
casos de equinococo quístico puede aumentar 
si los pacientes son mal tratados.

Aproximadamente el 60 por ciento de los 
quistes hidatídicos son asintomáticos. Los 
síntomas, cuando están presentes, son los de 
una lesión de ocupación espacial grande. Si 
el hígado está involucrado, se agranda (Fig. 
32.3). El quiste se presenta como una masa 
intrahepática palpable, suave, no sensible al 
dolor. La masa no comprometida del hígado 
permanece normal. La participación del 
pulmón suele identificarse por casualidad en 
una radiografía, o por la presencia de esputo 
sanguinolento, en el que se pueden encontrar 
protoscolices o ganchitos (Fig. 32.7). Los 
pacientes pueden describir el esputo   produ-
cido como de sabor salado si se debe a fugas 
de un quiste hidatídico en los pulmones.38 La 
expansión y rotura de los quistes hidatídicos 
hepáticos en el árbol biliar puede dar lugar 
a colangitis secundaria, obstrucción biliar y 
rotura intraperitoneal.39 Los quistes pulmo-
nares puede romperse en el árbol bronquial y 
causar el desarrollo de una fístula bronquial. 
La ruptura de un quiste, donde quiera que esté 

alojado, puede ocurrir incluso después de un 
golpe relativamente menor aún con un objeto 
romo, y a menudo conduce a una reacción 
alérgica. Puede ser leve y limitada a urticaria, 
o puede llegar hasta un choque anafiláctico, 
que requiere intervención inmediata. La may-
oría de los pacientes con la variante norte de 
la equinococosis tienen quistes pulmonares 
asintomáticos que generalmente se detectan 
en radiografías de tórax efectuadas por otras 
razones (por ejemplo, detección de tubercu-
losis).

Diagnóstico

Un historial clínico preciso es esencial 
para el diagnóstico de la enfermedad hidática. 
Poseer perros, vivir en una granja de ovejas 
-incluso durante la infancia y especialmente 
en las zonas endémicas- y/o los itinerarios 
de viajes a las zonas endémicas son factores 
importantes en el diagnóstico de esta enfer-
medad.

En la última década, los algoritmos diag-
nósticos para la enfermedad de la hidatídica 
se han modificado con base en el aumento de 
la experiencia con las modalidades de imagen 
radiológica, incluyendo la ecografía, la TC 
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Figura 32.6. Placa de Petri llena de quistes hijos de 
Echinococcus granulosus.

Figura 32.7. Ganchitos de un protoescólex. Cada 
gancho mide aprox. 2 mm de longitud.

Figura 32.8. Radiografía de un quiste hidatídico 
calcificado de Echinococcus granulosus.

y la RM. Actualmente, el ultrasonido es la 
modalidad recomendada con una sensibilidad 
al 90% reportada para la hidatidosis hepática, 
pero esto sigue siendo controvertido ya que 
algunas investigaciones sugieren que la TC 
podría ser superior.40 A pesar de esta recomen-
dación, en muchos países ricos en recursos 
la TC y la RM son ampliamente utilizadas.1 
Los principales criterios radiológicos han 
sido normalizados y la gestión se guía ahora 
por un consenso de expertos generado bajo la 
égida del World Health Organization Informal 
Working Group on Echinococcosis (IWGE-

OMS).41

La imagen por resonancia magnética fre-
cuentemente revela una mezcla de hiperden-
sidades e hipodensidades, con calcificaciones 
dispersas (Fig. 32.8).42 Los septos internos 
y los quistes hijos son a menudo demostra-
bles, y tal evidencia sugiere fuertemente el 
diagnóstico. El serodiagnóstico también es 
útil tanto para el diagnóstico primario como 
para los pacientes durante y después de su 
manejo médico o quirúrgico.43 El ELISA, 
para la detección de anticuerpos equino-
cocos, es la prueba de elección y emplea 
antígeno fluido hidatídico. Además, se están 
realizando esfuerzos para refinar el ELISA 
usando antígenos específicos, entre ellos dos 
conocidos como antígeno 5 y antígeno de 
lipoproteína B.44 De los pacientes con equi-
nococosis quística hepática, 30-40% tienen 
serologías negativas, posiblemente debido a 
la capacidad de los antígenos del  E. granulo-
sus para inhibir la actividad y la proliferación 
de las células B.45 Los pacientes con quistes 



32. Infecciones juveniles de la tenia de los seres humanos    379

Figura 32.9. Radiografía de un hígado infectado 
con múltiples quistes hidatídicos de Echinococcus 
granulosus.

Figura 32.10. Fémur de un paciente que murió 
de enfermedad hydátida del hueso. Cortesía W. 
Johnson.

Figura 32.11. Navaja sacrificando una oveja. 
Los órganos que contienen quistes hidatídicos 
son ocasionalmente dados en alimentado a sus 
perros, completando así el ciclo de vida. Cortesía 
P.M.Schantz.

intactos tienen una alta tasa falsa negativa; 
presumiblemente porque estos pacientes no 
experimentan suficiente desafío antigénico 
para inducir una respuesta de anticuerpos 
detectable. Se están realizando esfuerzos para 
desarrollar pruebas que detecten antígenos de 
echinococcus circulantes. La eosinofilia es un 
hallazgo infrecuente en pacientes con enfer-

medad hidátida.46 
El diagnóstico definitivo de la equinoco-

cosis puede realizarse mediante la identifi-
cación microscópica de ganchitos (Fig. 32.7) 
en cualquier muestra, siendo el esputo el más 
común. Esto suele ser el caso en las infeccio-
nes a largo plazo, en las que todas las célu-
las dentro del quiste han muerto, y la única 
evidencia de la infección son los ganchitos y 
porciones de la membrana acelular, laminada 
externa de la pared del quiste. La biopsia de 
quistes está absolutamente contraindicada, 
debido a su naturaleza metastásica.

Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad hidatídica 
depende del tamaño, localización y estado del 
quiste.47 Los quistes hidatídicos experimentan 
un aumento de tamaño de 1-5 cm al año, con 
calcificación que ocurre 5-10 años después 
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Esto incluye el uso preoperatorio de fármacos 
antihelmínticos y el uso de compuestos proto-
scolicidas tales como etanol al 95%, solución 
salina hipertónica y cetrimida.

Introducido a mediados de los años 
ochenta, la técnica PAIR (Punción, Aspi-
ración, Inyección, Re-aspiración) con guía 
ecográfica ha reemplazado la necesidad de 
laparotomía y cirugía en algunos pacien-
tes.50,51. El riesgo de complicaciones del PAIR 
parece ser muy disminuido mediante el uso 
de quimioterapia antihelmíntica adyuvante 
iniciada un mes antes de realizar este pro-
cedimiento. Recientemente, la cirugía lapa-
roscópica ha surgido como una alternativa 
viable para el tratamiento quirúrgico.52 Para 
los quistes pulmonares, la terapia antihelmín-
tica suele iniciarse después de la eliminación 
del quiste, con la preocupación de que el 
tratamiento puede debilitar la pared del quiste 
provocando la ruptura del mismo.

Albendazol 400 mgx1-6 meses o, para 
los niños, 15 mg/kg/día (máx 800 mg)x1-6 
meses se ha utilizado con éxito para tratar 
la enfermedad hidatídica, particularmente 
cuando la extirpación quirúrgica es impo-
sible. La quimioterapia puede resultar en 
regresión de quistes o colapso, aunque gener-
almente se requieren tratamientos prolonga-

Figura 32.12. Matadero peruano. Los órganos 
de ovejas que contienen quistes hidatídicos 
rutinariamente sirven de alimento a los numerosos 
perros que frecuentan estos insalubres 
establecimientos rurales no supervisados.

Figura 32.13. Quiste alveolar de Echinococcus 
multilocularis de un campañol (roedor) infectado.
Echinococcus multilocularis.

de la infección, pero este desarrollo varía 
dependiendo del huésped, así como de facto-
res del parásito.48,49 Los quistes hidatídicos se 
desarrollan, se agrandan, se llenan de proto-
scólices y quistes hijos experimentando una 
evolución definida a lo largo de los años con 
características predecibles.47 A medida que el 
quiste hidatídico se desarrolla, pasa por una 
serie de etapas definidas que guían la elec-
ción de la terapia óptima desde la etapa de 
equinococosis quística (CE) etapa 1 a CE5.

El tratamiento de los pacientes con quistes 
hidatídicos a menudo requiere intervenciones 
tanto quirúrgicas como médicas.41 La inter-
vención quirúrgica es el método habitual para 
curar a los pacientes con quistes grandes y 
quistes complejos. Se debe tener cuidado para 
evitar la ruptura inadvertida de los quistes. El 
retiro exitoso depende de la localización del 
quiste. Históricamente, se han ideado una 
variedad de estrategias para prevenir o mini-
mizar el derrame de los contenidos de quistes. 
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dos.46,50,51 Se ha estimado que el tratamiento 
puede dar lugar a la desaparición de hasta un 
48 por ciento de los quistes y una reducción 
sustancial del tamaño de un 24 por ciento adi-
cional.51 El albendazol es preferible al meben-
dazol porque el primero se metaboliza en un 
derivado de sulfóxido que exhibe actividad 
antiparasitaria y está ampliamente distribuido 
en los tejidos. En muchas áreas del mundo 
se añade praziquantel y se da a los pacientes 
albendazol y praziquantel en respuesta a la 
evidencia de la actividad protoscolicida del 
praziquantel.53.56 Las respuestas terapéuticas 
pueden monitorizarse radiográficamente y 
serológicamente. Se ha notificado toxicidad 
hepática reversible con terapia prolongada 
con albendazol.57,58 Como se indica en la 
sección sobre tricuriasis, los antihelmínticos 
benzimidazol, incluido el albendazol, son 
teratogénicos y embriotóxicos en animales 
de laboratorio. Ambos fármacos se consid-
eran agentes de la categoría C en los Estados 
Unidos. Antes del uso en el embarazo los ries-
gos contra los beneficios deben ser pesados.

Prevención y control

Se puede prevenir la infección de perros 
domésticos con E. granulosus. El control se 
logra mejor evitando alimentar a los perros   
(Figs. 32.11, 32.12), con órganos infectados 
de ovejas sacrificadas u otros animales y el 
tratamiento periódico de perros profilácti-
camente con niclosamida, bromhidrato de 
arecolina o praziquantel.51 Un programa de 
control con arecolina en perros ha resultado 
en la casi eliminación de la infección por E. 
granulosus en Nueva Zelanda y Tasmania. 
En Islandia, la matanza masiva de ovejas y 
perros infectados condujo a la erradicación 
total de la enfermedad. Los intentos de dupli-
car ese esfuerzo en Chipre no tuvieron tanto 
éxito59 Una estricta reglamentación relativa a 
la importación de productos de origen animal 
que podrían transportar huevos de E. granu-
losus (por ejemplo, pieles de animales de 

diversos carnívoros, moscas para carnadas 
de pesca, etc.) es un requisito para que esta 
estrategia de control sea efectiva. Una vacuna 
peptídica recombinante, EG95, induce altos 
niveles de protección en ovejas, y puede 
resultar útil en situaciones donde el costo de 
producción y la facilidad de distribución no 
son factores importantes (es decir, el mundo 
desarrollado).60 La vacunación canina, que 
actualmente se está probando, puede ser 
crítica en muchas áreas del mundo.61, 62

La Echinococcus multilocularis infecta a 
los cánidos silvestres, como el zorro, pero tam-
bién puede infectar a los perros domésticos. 
Los huéspedes intermedios son normalmente 
roedores (por ejemplo, ratones de campo, 
ardillas de tierra).63 La biología de la infec-
ción en seres humanos se parece a la situación 
encontrada en los huéspedes intermedios. La 
E. multilocularis resulta en quistes discretos 
(equinococosis alveolar) que se metastatizan 
desde una sola localización, excepto por el 
hecho que la E. multilocularis no produce 
protoscolices en la infección humana, sólo las 
membranas que crecen y bisecan cualquier 
órgano donde se encuentren, complicando 
el diagnóstico de esta enfermedad parasitaria 
inusual. En los roedores, se encuentran proto-
scólices en cada quiste hijo.

Esta infección prevalece entre los tramp-
eros de piel y otros cuyas ocupaciones los 
ponen en estrecho contacto con zorros sil-
vestres y poblaciones con contacto cercano 
con perros que se alimentan regularmente 
de roedores infectados.64 Esto incluye áreas 
urbanas donde los huéspedes del reservorio 
podrían expandirse de zorros a perros y gatos 
domésticos. La equinococosis alveolar ha 
emergido hasta el punto de ser endémica 
en el hemisferio norte, incluyendo Europa 
occidental, donde se considera una enferme-
dad re-emergente debido, en parte, a la pro-
hibición de la caza del zorro en varios países 
del Mercado Común.65 También prevalece 
en la Federación Rusa, Asia Central, China 
(especialmente en las regiones occidentales y 
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la quimioterapia. El rebrote del parásito fue 
significativamente más frecuente en los paci-
entes con haplotipo HLA-DQB1* 02 que en 
aquéllos con haplotipo HLA-DRB1* 1157.68 
La producción de IL-10 fue también mayor 
en los individuos infectados y puede estar rel-
acionada con la falta de desarrollo de inmu-
nidad protectora 69 Otros investigadores han 
observado un importante papel de la Interleu-
cina-5 y una respuesta Th2 robusta a la infec-
ción por E. multilocularis.70

El diagnóstico se basa en hallazgos de 
imágenes radiológicas que muestran lesio-
nes tumorales con áreas de calcificación.71 
La prueba serológica por ELISA es a la vez 
altamente sensible y específica y permite dis-
tinguir entre E. multilocularis y E. granulo-
sus.72,73 La biopsia dirigida de la lesión puede 
a menudo establecer el diagnóstico.63

La resección quirúrgica es el enfoque 
preferido para el tratamiento con la totalidad 
de la masa larvaria que se elimina como parte 
de una cuña hepática o resección del lóbulo 
pulmonar.64 La quimioterapia ayudando a 
largo plazo con albendazol o mebendazol 
mejora la tasa de supervivencia de los 10 
años.74,75 Nitazoxanida tiene alguna actividad 
demostrada in vitro contra E. multilocularis 
y puede resultar ser una terapia alternativa 
útil.76

La prevención se refiere a la manipulación 
de pieles de animales, la posterior contami-
nación oral con huevos y la transmisión de 
perros o gatos infectados a seres humanos. 
Los cazadores y quienes participan en la cría 
de animales en la industria peletera deben ser 
entrenados en el cuidado al manejar la carne 
en canal y en el procesamiento de las pieles. 
El uso de cebos orales combinados con dosis 
terapéuticas de praziquantel para el control de 
las infecciones por E. multilocularis en zorros 
ha sido efectivo en ciertas áreas.77 El trata-
miento mensual de perros de alto riesgo con 
praziquantel puede ser un abordaje eficaz.

centrales) y el norte de Japón (Hokkaido). En 
América del Norte, se han reportado infeccio-
nes humanas en Alaska y en la parte superior 
del Medio Oeste y las Grandes Llanuras del 
Norte a lo largo de la frontera canadiense.

La infección comienza cuando el huésped 
intermedio ingiere el óvulo. La oncosfera se 
incuba en el intestino delgado e invade el 
hígado por la vía hematógena. Se transforma 
y luego se convierte en un tipo de quiste 
alveolar, caracterizado por numerosos quistes 
hijo, en comparación con los quistes hidatídi-
cos, que crecen como una sola unidad lim-
itada a la membrana. Los zorros y los perros 
ingieren el hígado infectado que contiene 
numerosos protoscolices, que lleva a la infec-
ción con el gusano adulto, completando así el 
ciclo de vida.

En los humanos, el período de incubación 
de la infección larvaria con E. multilocularis 
es largo, con períodos de incubación de 5-15 
años. La exposición inicial a menudo ocurre 
durante la infancia, pero la enfermedad se 
ha diagnosticado principalmente en adultos 
mayores.66 La enfermedad alveolar puede 
ser una enfermedad muy agresiva que afecta 
específicamente al hígado como órgano obje-
tivo primario. La membrana prolifera indefin-
idamente y causa la destrucción progresiva 
del parénquima hepático, que puede conducir 
a insuficiencia hepática. En algunos casos, 
esto puede conducir a la extensión directa a 
los pulmones y rara vez a la metástasis del 
SNC.67 Aunque inicialmente asintomática a 
medida que avanza la enfermedad, los indi-
viduos infectados pueden desarrollar hepato-
megalia, ictericia, masas palpables múltiples, 
dolor epigástrico y pérdida de peso. Si no se 
trata, la mortalidad de la enfermedad clíni-
camente aparente puede ser tan alta como 
50-75%.64

El tipo de HLA puede desempeñar un 
papel en el riesgo de un individuo dado de 
desarrollar enfermedad adicional después de 
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Mesocestoides spp.
         (Valliant 1863)

Los cestódes, del género Mesocestoides, 
infectan numerosas especies de mamíferos 
y aves. El ciclo de vida de las mesocestoides 
es complejo, involucrando a un artrópodo 
coprófago como el primer huésped interme-
dio, y las aves, las serpientes, los lagartos, 
los anfibios, los roedores, y otros mamíferos 
carnívoros como el segundo huésped inter-
medio. La etapa infecciosa, conocida como 
tetrathyridium, se desarrolla en el segundo 
huésped intermedio. Los Tetrathyridia son 
generalmente cerca de 1 cm de largo y con-
tienen un escólex invaginado con cuatro 
ventosas. Los seres humanos adquieren 
el parásito comiendo la tetrathyridia, que 
puede convertirse en un gusano adulto en el 
intestino, o migrar a la cavidad peritoneal. 
En Estados Unidos se han descrito casos de 
infección mesocestoidea, pero no se conoce 
el modo de adquisición.49 Un caso de infec-
ción mesocestoidea de un niño de 19 meses 
en Alejandría, Louisiana, ha llevado a sugerir 
que la infección es alimentaria, posiblemente 
en asociación con las costumbres culinarias 
de las comunidades acadiana y criolla de esa 
región. El tratamiento de la tenia adulta con 
praziquantel o niclosamida es efectivo.50

Spirometra spp.

La Spirometra mansonoides y otras Spiro-
metra spp. son las tenias pseudofilidianas que 
causan una serie estrechamente relacionada 
de infecciones metacestoides en los seres 
humanos (algunas son potencialmente mor-
tales), denominadas colectivamente como 
sparganosis. Se han notificado casos de espar-
ganosis en el sudeste asiático, Japón, China, 
especialmente en la isla de Hainan, África, 
Italia y los Estados Unidos.51,52 Los hués-
pedes definitivos para las muchas especies de 
espirometra son gatos, pájaros, caninos y una 
serie de otros carnívoros.51,53

Los ciclos de vida de Spirometra spp. son 
complejos y similares a los de la Diphyllo-
bothrium latum (véase el capítulo 30). Los 
anfitriones definitivos albergan la tenia adulta 
en su pequeño tracto intestinal. Cuando def-
ecan en el agua dulce, los huevos sin embri-
onar eclosionan y la coracidia de natación 
libre liberada es ingerida por los copépodos. 
Los parásitos luego se desarrollan en la etapa 
procercoide la cual es infecciosa para los 
segundos huéspedes intermedios; anfibios, 
peces, reptiles y aves. Estos animales ingi-
eren los copépodos infectados, liberando los 
procercoides que penetran en su tracto intes-
tinal y se desarrollan hasta el estadio plero-
cercoide en el tejido muscular. Esta etapa es 
infecciosa para los anfitriones definitivos; 
especies de depredadores de sangre caliente 
que se alimentan de estos animales de sangre 
fría infectados.54

La infección humana resulta de la ingestión 
de carne cruda o poco cocida de cualquiera de 
los numerosos huéspedes intermedios, y de 
la aplicación de tal carne como cataplasmas. 
Esta práctica es muy común en algunas zonas 
del mundo, sobre todo en la isla de Hainan, 
donde más del 30% de las ranas albergan la 
etapa juvenil de la espirometra.55,56 La piel de 
numerosos vertebrados de sangre fría con-
tiene una variedad de péptidos estrechamente 
relacionados, denominados megaininas.57 
Estos péptidos anfipáticos están relacionados 
con la gramicidina y tienen potentes activi-
dades antimicrobianas.58 Emplear pieles de 
rana y de pescado para uso médico tiene una 
base quimioterapéutica. Como con cualquier 
otra terapia, el uso de la piel de vertebra-
dos de sangre fría como cataplasma puede 
tener “efectos secundarios” no deseados. En 
este caso, el usuario puede desarrollar una 
infección parasitaria. El estadio plerocer-
coide puede emigrar fuera de la cataplasma 
y en los tejidos subcutáneos, estimulado por 
el aumento de la temperatura del huésped 
humano. Si la cataplasma se coloca sobre una 
herida abierta, o el ojo, el parásito inmaduro 
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dantes proliferan, llegando a ser edematosos 
y dolorosos (edema periorbitario unilateral), 
debido a que la larva secreta una versión de 
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sis con altos niveles de sensibilidad y espe-
cificidad que puede ser útil para hacer el 
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Taenia spp. (Distintos de T. saginata y 
T.solium)

La Taenia spp. (Por ejemplo, T. multiceps, 
T. brauni, T. serialis) es un grupo de tenias 
ciclofilidianas que, como adultos, infectan 
perros y otros cánidos. Los huéspedes inter-
medios incluyen ganado doméstico, caballos, 
cabras y algunos animales herbívoros salvajes 
de África. Los seres humanos se infectan 
con el metacéstode (etapa juvenil), conocido 
como coenurus, que se asemeja a los quistes 
encontrados en los huéspedes intermedios. 
Las infecciones humanas se han limitado en 
gran medida al continente africano, pero se 
han descrito algunos casos en Francia, Inglat-
erra, Norte y Suramérica.

La larva rutinariamente invade el sistema 
nervioso central (cerebro, ojos, médula espi-
nal). Otras lesiones ocupantes de espacio se 
asemejan a esta infección, como las causadas 
por cisticercos y quistes hidatídicos.

El diagnóstico se basa en hallazgos clíni-
cos, epidemiológicos y de laboratorio. Actu-
almente no se dispone de pruebas serológicas.

El tratamiento implica cirugía si la lesión 
es accesible. Aunque se han utilizado el 
albendazol, el praziquantel y otras terapias 
antihelmínticas, no está claro cuán eficaces 
sean.67 Las recomendaciones para la preven-
ción son limitadas, ya que los huéspedes del 
reservorio incluyen un gran número de espe-
cies de animales silvestres.
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VII. Los Tremátodos

La clase Tremátoda, en el phylum Platy-
helminthes, compuesta de  dos órdenes, 
Monogenea y Digenea. Todos son parásitos 
obligados. Los tremátodos de importancia 
médica sólo se producen en el orden Dige-
nea, e incluyen los tremátodos de sangre, 
los tremátodos intestinales y los tremátodos 
del tejido. Se encuentran principalmente en 
los trópicos y zona subtropical, mientras que 
algunas especies se encuentran también en las 
zonas templadas.

Los trématodos experimentan ciclos de 
desarrollo complejos en sus huéspedes inter-
medios y definitivos. Pero, tan compleja 
como la biología del tremátodo, ofreciendo 
oportunidades aparentemente numerosas 
para interrumpir sus ciclos vitales, la erradi-
cación de cualquier especie importante desde 
el punto de vista médico se ha producido de 
manera limitada en áreas geográficas especí-
ficas como la   Schistosoma mansoni en China 
y la S. japonicum en Japón.

Los tremátodos mantienen su localización 
en el interior del huésped usando sus dos ven-
tosas, una anterior y otra ventral. La ventosa 
anterior también sirve como abertura a la 
cavidad oral, por la cual se ingieren los teji-
dos del huésped. La superficie exterior del 
adulto está cubierta con un tegumento simi-
lar en diseño y función al tegumento de  los 
céstodos. Sirve como superficie absorbente 
tanto para moléculas moleculares grandes 
como pequeñas. El tegumento está cubierto 
por una membrana de micro vellos, debajo 
de la cual hay mitocondrias, los pinocitos y 
otras estructuras que facilitan la adquisición 
de nutrientes.

Además, los tremátodos tienen un intes-
tino ciego funcional en el que ingieren los 
tejidos del huésped. El material ingerido se 
bombea hacia abajo en el tracto intestinal 
bifurcado, donde tiene lugar la digestión, 
ayudada por enzimas (por ejemplo, proteasas, 
lipasas, aminopeptidasas, esterasas). Dado 

que el intestino no tiene salida, los desechos 
se regurgitan en el huésped. Estos gusanos 
obtienen una amplia variedad de nutrientes de 
varias maneras, lo que hace difícil desarrollar 
fármacos o terapias inmunológicas para inter-
rumpir los procesos metabólicos.

Varias capas de músculo se encuentran 
justo debajo del tegumento, permitiendo que 
los tremátodos se muevan libremente dentro 
del huésped. Esta actividad puede dar lugar 
a graves consecuencias patológicas para el 
huésped, en particular en el caso de Fasciola 
Hepatica, Paragonimus. Westermani y los 
esquistosomas.

Un par de ganglios dorsales da lugar a 
nervios periféricos laterales que corren a lo 
largo del cuerpo, e inervan las capas muscu-
lares. Las comisuras de los nervios laterales 
también inervan varios órganos, incluyendo 
el intestino y los órganos reproductivos. Los 
tremátodos no tienen cavidad corporal; más 
bien, los órganos están incrustados en el paré-
nquima.

Además de los desechos sólidos, los 
tremátodos excretan compuestos molecula-
res pequeños usando una red de túbulos que 
conectan con organelos colectores conoci-
dos como células de llama. Estos, a su vez, 
conectan con el poro excretor en la superficie 
tegumental del parásito.

Los tremátodos digénicos emplean una de 
tres estrategias reproductivas: 1) Fecundación 
propia, en la que el mismo gusano posee 
ambos conjuntos de órganos reproductivos 
(por ejemplo, Fasciola hepatica), 2) Fecun-
dación cruzada entre dos gusanos que poseen 
ambos conjuntos de órganos reproductivos 
(por ejemplo, Paragonimus westermani), o 3. 
Fecundación entre gusanos del sexo opuesto, 
como es el caso entre los esquistosomas.

La producción de huevos es compleja, 
involucrando una serie de órganos especial-
izados. El óvulo, provisto de yema de las 
glándulas vitelinas, es fertilizado dentro del 
útero y se ve rodeado por una cáscara dentro 
de la glándula de Mehlis. Sale del parásito a 
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través del poro genital, por lo general situado 
entre los ventrículos anterior y ventral.

Una vez que los huevos llegan al agua 
dulce, o, para algunas especies, a un nicho 
terrestre adecuado, son estimulados a eclo-
sionar en el ambiente externo, o eclosionan 
después de ser ingeridos por el siguiente 
huésped. Allí, se someten a reproducción 
asexual, eventualmente aumentando muchas 
veces, en comparación con una única cópula 
de la miracidia. Los huéspedes intermedios 
incluyen especies de caracoles que viven en 
hábitats de agua dulce o terrestre. Además, 
otros invertebrados, incluyendo hormigas y 
otros insectos, y una variedad de vertebrados 
de sangre fría, incluyendo peces y cangre-
jos, sirven como huéspedes intermedios para 
especies de tremátodos médicamente impor-
tantes. Las plantas (por ejemplo, el berro y las 
castañas de agua) son sitios en los que algu-

nas especies de metacercarias se enquistan.
Muchas especies de tremátodos adultos se 

adquieren ingiriendo la etapa intermedia (es 
decir, la metacercaria), pero algunos (nota-
blemente los esquistosomas) pueden penetrar 
activamente en la piel sana.

La selección del sitio por trematodos 
dentro del huésped humano es poco com-
prendida. Está determinada por una compleja 
interacción entre nichos químicos y físicos, 
que representan señales ambientales para el 
parásito, y la recepción y traducción de esas 
señales por el sistema nervioso del parásito. 
Algunos fármacos interfieren con las fun-
ciones del sistema nervioso del tremátodo 
(por ejemplo, praziquantel), dando como 
resultado cambios profundos en el comporta-
miento del gusano. Bajo estas condiciones, la 
eliminación del parásito es posible.
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Figura 33.1. Micrografía electrónica de barrido 
de Schistosoma mansoni  adulto. (De Kessel y 
Shih: Scanning Electron Microscopy in Biology, 
SpringerVerlag, 1976. Reproducido con permiso).

33. Los esquistosomas

 Schistosoma mansoni 
 (Sambon 1907)

 Schistosoma japonicum
 (Katsurada 1904)

 Schistosoma haematobium 
 (Bilharz 1852)

 Schistosoma mekongi 
 (Bilharz 1852)

 Schistosoma intercalatum
 (Fischer 1934)

Introducción

Cinco especies de tremátodos en el género 
Schistosoma; Schistosoma mansoni, S. hae-
matobium, S. japonicum, S. mekongi y S. 
intercalatum causan una serie de enferme-
dades relacionadas en los seres humanos 
denominadas esquistosomiasis, con informes 
esporádicos de otros casos son causados por 
especies menos comunes. El S. intercalatum, 
un parásito del ganado en África Occidental, 
es una causa menos común de enfermedad 
en los seres humanos que los otros esquis-
tosomas. Excepto para el S. haematobium 
que produce enfermedad del tracto urinario 
y la esquistosomiasis genital femenina, los 

esquistosomas humanos afectan principal-
mente al intestino y al hígado. La esquis-
tosomiasis crónica también causa retrasos 
en el crecimiento físico y cognitivos en los 
niños.1 En 2013, el Global Burden of Disease 
Study estima que casi 300 millones de per-
sonas sufren algún tipo de esquistosomiasis, 
con aproximadamente el 90% de los casos 
encontrados en África.2 Estimaciones adicio-
nales indican que la esquistosomiasis causa 
hasta 200.000 muertes al año.3 Además de los 
infectados, un total de casi 800 millones de 
personas están en riesgo en todo el mundo.4,5 
Los esquistosomas que infectan a los huma-
nos son en gran parte tropicales en distribu-
ción, lo que refleja la distribución geográfica 
de los caracoles sus especies huéspedes inter-
medios. La migración forzada de personas 
debida a conflictos armados en muchas partes 
del mundo, incluida África, y la intrusión 
de los sistemas naturales (por ejemplo, la 
construcción de canales de riego y presas), 
han dado lugar a aumentos regionales de la 
esquistosomiasis.

El Schistosoma mansoni se encuentra en la 
mayor parte del África subsahariana, Egipto 
y Sudán, partes del Medio Oriente, algunas 
partes de América del Sur (incluyendo Brasil, 
Venezuela y Guayanas) y algunas islas del 
Caribe. Es la única forma de esquistosomia-
sis que se encuentra en el Nuevo Mundo y se 
cree que se introdujo a lo largo de cientos de 
años a través del comercio atlántico de escla-
vos.7 Sus huéspedes intermedios son los cara-
coles acuáticos en el género Biomphalaria. 
Los huéspedes del reservorio para S. mansoni 
incluyen babuinos y monos en África. Estos 
no desempeñan un papel significativo en la 
epidemiología de las enfermedades humanas.

Schistosoma haematobium es frecuente en 
la mayor parte de África y en algunas partes 
de Oriente Medio. También se informó de 
un brote de Schistosoma haematobium en 
Córcega, Francia, que muy probablemente 
fue iniciado por un individuo infectado pro-
cedente de África que había emigrado allí.8,9 
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Sus caracoles huéspedes intermedios acuáti-
cos pertenecen al género Bulinus. No hay 
huéspedes de reservorio importantes para 
esta especie de tremátodos, aunque durante 
un brote aislado en el valle del río Omo en 
Etiopía, entre los rápidos de Agua Blanca, el 
origen del brote se remonta a los monos.10 El 
S. haematobium causa esquistosomiasis en el 
tracto urinario y en los  genitales femeninos 
(esquistosomiasis urogenital) - en los países 
de África oriental y del sur como Tanzania, 
Zimbabwe, Malawi, Mozambique y Kwa-
Zulu-Natal Sudáfrica, la esquistosomiasis 
urogenital es un cofactor importante en su 
epidemia de VIH/sida.11

El Schistosoma intercalatum infecta oca-
sionalmente a personas en Camerún, Gabón y 
la República Democrática del Congo.12,14

El Schistosoma japonicum acaece en 
China, Malasia, Filipinas y, en menor medida, 
en Indonesia. Fue erradicado de Japón a partir 
de 1977.15 Sus caracoles anfibios intermedi-
arios son del género Oncomelania. En con-
traste con los otros esquistosomas, la trans-
misión zoonótica se produce de forma regu-
lar. Existen importantes reservorios para el S. 
japonicum, incluyendo el búfalo, el ganado y 
los cerdos.16 El S. mekongi, una especie estre-
chamente relacionada, se encuentra en el río 
Mekong en el sudeste asiático. Aunque simi-
lar en morfología y ciclo de vida al S. japoni-
cum, el S. mekongi es genéticamente dis-
tinto.17 No hay infecciones autóctonas en los 
Estados Unidos de ninguna de las especies de 
esquistosomas anteriores porque no hay espe-
cies apropiadas de caracoles huéspedes inter-
medios y, lo más importante, por ser regla 
general la adecuada disposición sanitaria de 
heces y orina. Miles de inmigrantes y refu-
giados del Caribe, África y Sudeste Asiático 
pueden estar infectados, por lo que los médi-
cos que practican sólo en los Estados Unidos 
deben estar bien informados sobre esta infec-
ción parasitaria potencialmente mortal.

Información histórica

Paleoparasitólogos han encontrado 
huevos de S. haematobium en momias que 
datan de 1250 AC.18 Se ha sugerido que los 
antiguos egipcios creían que el advenimiento 
de la virilidad era anunciado por la aparición 
de sangre en la orina, análoga a la aparición 
de la menstruación en las mujeres, pero 
sigue habiendo controversia acerca de esto y 
posibles referencias a la hematuria inducida 
por esquistosomas en los papiros primitivos 
egipcios.19 La hematuria en los varones, de 
hecho, representa una manifestación tardía de 
la infección por S. haematobium.

En 1798, A. J. Renoult, un cirujano del 
ejército francés presentó la primera descrip-
ción moderna de lo que se cree que ha sido la  
hematuria debido a S. haematobium. Renoult 
describió la epidemia de hematuria observada 
en los soldados de Napoleón que invadieron 
Egipto. Se describieron posteriormente casos 

Figura 33.2. Micrografía electrónica de barrido 
de esquistosomas adultos. Observe el canal 
ginecofórico con la hembra adentro. Foto D. Scharf.
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entre las tropas involucradas en la Segunda 
Guerra Anglo-Boer (1899-1902).21 En 1851 y 
1852, Theodor Bilharz y Ernst von Siebold 
informaron casos humanos de Schistosoma 
haematobium, describieron el gusano adulto 
e hicieron la conexión con la aparición de 
sangre en la orina (hematuria).22,24 Lo iden-
tificaron como un parásito que ocupaba el 
plexo venoso de la vejiga y cuyos óvulos 
poseían una espina terminal. En 1854, Wil-
helm Griesinger describió en detalle la enfer-
medad clínica y su patología.25 Griesinger 
señaló la relación de la infección con la 
participación de la vejiga y los uréteres. En 
1918, Robert Leiper describió el ciclo de vida 
de S. haematobium, su huésped intermedio 
y su morfología.26 También realizó infeccio-
nes experimentales con S. haematobium en 
varios animales indígenas del norte de Egipto 
y demostró que las ratas y los ratones eran 
susceptibles.

Aunque los síntomas asociados con Schis-
tosoma haematobium son quizás más fáciles 
de reconocer en los primeros escritos, otras 
formas de esquistosomiasis llegaron a ser 
reconocidas y comprendidas. En 1902, Pat-
rick Manson describió un caso de esquis-
tosomiasis en un inglés que había viajado 
extensamente por todo el Caribe y en cuyas 
heces, pero no en su orina, encontró muchos 
huevos con espinas laterales.27 En 1907, Louis 
Sambon reconoció dos tremátodos de sangre, 
con base en la morfología y el origen de los 
huevos en las heces y la orina.28 En tributo a 
Manson, Sambon nombró a este nuevo organ-
ismo como aquél, Schistosoma mansoni.24 En 
1908, Piraja de Silva también descubrió S. 
mansoni en América del Sur. En 1918, Leiper 
había llevado a cabo extensas investigaciones 
sobre la esquistosomiasis, y reportó el ciclo 
de vida de S. mansoni, del  cual describió los 
caracoles como su huésped intermedio y la 
morfología de los gusanos adultos.26

Dar crédito por el descubrimiento del 
Schistosoma japonicum es menos directo. En 
1888, Tokuho Majima describió un caso de 

cirrosis y vinculó la presencia de Schistosoma 
japonicum con esta enfermedad.30 En 1904, 
Fujiro Katsurada describió gusanos adultos 
de S. japonicum de gatos infectados.31 Al 
mismo tiempo, John Catto, que trabajaba en 
Singapur, describió un gusano adulto idéntico 
en un paciente que murió de cólera.32 Catto lo 
llamó S. cattoi, pero su publicación se retrasó, 
y en su lugar se aceptó el nombre S. japoni-
cum. En 1904, Kenji Kawanishi hizo la cor-
relación entre la condición clínica, la fiebre de 
Katayama (esquistosomiasis aguda) y la pres-
encia de adultos de S. japonicum, después de 
encontrar huevos de este parásito en las heces 
de los pacientes que padecían la fase aguda 
de la infección. Kan Fujinami y Hatchitaro 
Nakamura en 1909, y Yoenji Miyagawa en 
1912, informaron independientemente sobre 
los detalles del ciclo de vida.34,35 En 1914, 
Keinosuke Miyairi y Masatsugu Suzuki, 
identificaron a caracoles Oncomelania spp. 
como los anfitriones intermedios.36

La infección por S. japonicum ha tenido 
un gran impacto en la historia de la China 
moderna. Se cree que las tropas de Mao no 
pudieron lanzar un asalto anfibio a Taiwán a 
finales de la década de 1940 porque desarrol-
laron la fiebre de Katayama mientras acamp-
aban a lo largo del río Yangtze.37 Más tarde, 
durante el Gran Salto Adelante, Mao movi-
lizó a decenas de miles de trabajadores para 
enterrar caracoles Oncomelania a lo largo de 
los bancos de arcilla de los canales de riego 
de arroz, o eliminarlos a mano, uno por uno.38

En los años 1900, se descubrieron varias 
especies adicionales de esquistosomas, 
incluyendo S. mekongi y S. intercalatum, y se 
describieron sus ciclos de vida, sus interme-
diarios específicos y las manifestaciones de la 
enfermedad.39

Ciclo de vida

Los esquistosomas tienen sexos separados 
(Fig. 33.1); La hembra mide 15 mm de lon-
gitud y el macho tiene 10 mm de longitud. 
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Los adultos de esquistosomas permanecen 
en cópula durante la mayor parte de su vida, 
viviendo unidos por sus discos de succión 
oral y ventral al endotelio de las venas (Fig. 
33.3a, 33.3b).El S. mansoni vive en las venas 
mesentéricas inferiores que drenan el intes-
tino, mientras que S. japonicum y S. mekongi 
viven en las venas mesentéricas superiores. 
Los gusanos adultos de S. japonicum también 
pueden encontrar su camino hacia el plexo 
coroideo, las vénulas alrededor de la columna 
vertebral y otras localizaciones ectópicas. El 
S. haematobium se encuentra casi exclusiva-
mente en el plexo venoso que drena la vejiga 
urinaria. Las rutas por las cuales los esquis-
tosomas adultos llegan a estos sitios han sido 
estudiadas para varias especies usando una 
serie de modelos animales diferentes y se sabe 
que involucran la migración a través de varios 

lechos capilares.40 Los gusanos viven 5-8 
años, en promedio, aunque algunos llegan a 
37 años.41 Los esquistosomas son anaerobios 
facultativos, que derivan la energía principal-
mente a través de la degradación de la glu-
cosa y del glucógeno y utilizan sofisticados 
mecanismos de transporte para la captación y 
aprovechamiento de la glucosa.42

Los esquistosomas adultos utilizan la 
hemoglobina como una fuente primaria de 
aminoácidos, la que se ingiere en su intestino 
ciego y bifurcado.25 Emplean una hemoglobi-
nasa, digieriendo la porción de globina de la 
molécula y desintoxican el resto hemo en un 
pigmento antes de regurgitarlo de nuevo en 
el torrente sanguíneo.43 La hembra se encuen-
tra dentro del canal ginecofórico del macho 
(Fig. 33.2). Este pliegue muscular, tegumen-
tal se extiende por ambos lados del macho, 
y puede permitir que la hembra se alimente 
de sangre, ayudando a bombear sangre en su 
esófago. Las infecciones de un solo sexo, con 
hembras, o hembras experimentalmente sep-
aradas de los machos, luego reintroducidas en 
el mismo huésped, no producen óvulos, pre-
sumiblemente debido a su incapacidad para 

Figura 33.3a. Esquistosomas adultos in situ. Los 
gusanos alargados aparecen oscuros debido a la 
ingestión de hemoglobina.

Figura 33.3b. Corte transversal de un par de 
esquistosomas adultos in situ en una vénula 
mesentérica.
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obtener una ingesta de sangre.
Los aminoácidos libres y la glucosa se 

transportan a través del tegumento mediante 
mecanismos de transporte activos. Alma-
cenan el exceso de glucosa como glucógeno. 
La superficie tegumentaria del S. mansoni 
masculino está cubierta con proyecciones 
similares a los dedos, denominadas “pap-
ilas”, mientras que las hembras S. haemato-
bium tienen proyecciones más espaciadas, 
más cortas y también similares a los dedos, 
denominadas “tubérculos”. La evidencia sug-
iere que estas proyecciones tienen una fun-
ción sensorial.44

Las hembras in copula ponen huevos a lo 
largo de sus vidas. Los huevos de S. mansoni 
son ovales y poseen una columna lateral (Fig. 
33.4); Los de S. japonicum y S. mekongi son 
globulares y carecen de una columna vertebral 
fácilmente identificable (Fig. 33.5a, 33.5b); 

los de S. haematobium son ovales, con una 
espina terminal (Fig. 33.6). Las hembras de S. 
mansoni producen, en promedio, 300 huevos 
por día, mientras que los S. japonicum y S. 
mekongi arrojan de 1.500 a 3.000 huevos al 
día. El S. haematobium produce cientos de 
huevos por día.45 Cuando el gusano femenino 
aplica su ventosa ventral a la superficie endo-
telial, los huevos pasan a través del poro de 
nacimiento situado por encima del ventrículo, 
se encuentran con células endoteliales y pen-
etran en el tejido conectivo circundante. Las 
larvas, en los huevos, secretan las enzimas 
líticas facilitando este proceso. Los huevos se 
acumulan en la sub mucosa (Fig. 33.7) antes 
de penetrar en el lumen del intestino delgado 
o, en el caso de S. haematobium, en el lumen 
de la vejiga.

Cuando las hembras adultas levantan sus 
ventosas ventrales, los huevos inadvertidam-
ente escapan en la circulación, y llevados al 
hígado a través de la circulación portal. Casi 
el 50% de todos los huevos de S. mansoni 
producidos terminan en el hígado, un callejón 

Figura 33.4. Huevo de Schistosoma mansoni. 
Observe la espina lateral. 150 mm x 60 mm.

Figura 33.5a. Huevo de Schistosoma japonicum. 
No se puede ver la columna vertebral. 
85 mm x 60 mm.

Figura 33.5b. Huevo de Schistosoma mekongi. No 
se puede ver la columna vertebral. 65 mm x 50 mm.
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sin salida para su ciclo de vida. Los huevos 
que llegan al lumen del intestino delgado se 
incluyen en la masa fecal. Los huevos de S. 
haematobium deben atravesar la pared de la 
vejiga (Fig. 33.8) antes de salir del huésped 
en la orina. En ambos casos, la propensión del 

huevo a penetrar los tejidos causa consecuen-
cias patológicas significativas al individuo 
infectado.

Para que el ciclo de vida continúe, los 
huevos en las heces o en la orina deben 
depositarse en agua dulce. Allí, las señales 
ambientales desencadenan la fase larvaria, 
denominada la miracidia, para eclosionar 
(Fig. 33.9). Esta etapa ciliada de natación 
libre (Fig. 33.10) busca su huésped intermedi-
ario de caracol apropiado, dependiendo de un 
gradiente de señales apropiadas de bajo peso 
molecular que emana del huésped de caracol 
apropiado para hacerlo. En esencia, el caracol 
se convierte en un dispositivo químico orien-
tador para el parásito.

Al encontrar el caracol adecuado (Figs. 
33.11, 33.12), la miracidia penetra en el pie 
blando y carnoso, facilitado por un conjunto 
diferente de enzimas proteolíticas que el uti-
lizado para salir del huésped mamífero. La 
miracidia invade los espacios linfáticos del 
caracol, y luego se instala en su hepatopán-
creas.

Figura 33.7. Huevo de esquistosoma en tejido del 
intestino delgado. Observe el granuloma intenso.

Figura 33.8. Huevos de S. haematobium en la 
pared de la vejiga. Observe la espina terminal 
(flecha).

Figura 33.6. Huevo de Schistosoma haematobium. 
Note la espina terminal. 155 mm x 55 mm.
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Figura 33.11. Biomphalaria glabrata, el huésped de 
caracol intermedio más común para S. mansoni.

Figura 33.12. Oncomelania nosophora, un huésped 
intermedio del caracol para S. japonicum.

 A continuación se producen una serie de 
transformaciones notables, comenzando con 
la producción del esporocisto. Esta etapa da 
origen a esporocistas hijas, que, a su vez, 

producen cercarias, la etapa infecciosa para 
los seres humanos. Durante cada etapa de 
desarrollo, hay un aumento en el número de 
individuos. Una sola miracidia de S. mansoni 
produce unas 4.000 cercarias genéticamente 
idénticas (Fig. 33.13). A lo largo del proceso, 
el caracol de alguna manera logra permanecer 
vivo, incluso cuando se infecta con numero-
sas miracidias. Una infección que resulta en 
la producción de más de 40.000 cercarias 
abruma al caracol, y muere. Cada miracidia 

Figura 33.9. Miracidia de S. mansoni captado en el 
acto de la eclosión.

Figura 33.10. Miracidia de S. mansoni. Contraste de 
fase.
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es masculino o femenino, así como las cer-
carias resultantes.

Las Cercarias salen del caracol con la 
ayuda de otro conjunto de enzimas prote-
olíticas. Las cercarias son positivamente 
fototrópicas y negativamente geotrópicas. Se 
acumulan en la superficie del agua y nadan 
buscando a su huésped definitivo siguiendo 
gradientes de señales químicas, incluyendo 
el ácido linoleíco, emananado por la piel 
humana. La cercaria debe infectar dentro 
de 8 horas después de salir de su caracol 
huésped, de lo contrario agotan sus reservas 
de glucógeno y muere.

 La infección en el huésped humano se 
inicia cuando las cercarias penetran en la piel 
sana. Con respecto al S. mansoni, este paso 

requiere alrededor de 0,5 horas, pero ocurre 
mucho más rápidamente con el  S. japoni-
cum.46 Las cercarias pierden sus colas, y se 
transforman rápidamente dentro de la capa 
dérmica de la piel en la etapa de esquisto-
somula.47 Después de aproximadamente 2 
días, las esquistosomulas migran a través 
del torrente sanguíneo hasta los capilares 
del pulmón, donde permanecen varios días 
más. Es aquí donde los gusanos inmadu-
ros adquieren su capacidad para incorporar 
la proteína sérica total del huésped sobre su 
superficie tegumentaria. Esta mimetización 
tiene el profundo efecto de convencer a los 
leucocitos de que el gusano es “el mismo”, 
permitiendo al parásito llevar una larga y 
próspera vida dentro de su nuevo huésped. 
Además, el gusano posee una molécula de 
tipo β-2-microglobulina que ayuda a con-
fundir las células de defensa inmune, en 
particular los macrófagos, en su intento de 
reconocer antígenos parasitarios. Las esquis-
tosomulas migran de los pulmones a través 
del torrente sanguíneo hasta el hígado, donde 
maduran en gusanos adultos. Ambos sexos 
producen feromonas mutuamente atractivas, 
y eventualmente gusanos de sexo opuesto se 
encuentran en la vastedad del tejido paren-
quimatoso. Copulan allí, y migran a la cir-
culación mesentérica in copula. Los pares de 
gusanos S. mansoni y S. japonicum viven en 
las pequeñas venas mesentéricas que drenan 
los intestinos, mientras los pares de gusanos 
S. haematobium viven en el plexo venoso de 
la vejiga y posiblemente pequeñas venas que 
drenan el tracto genital femenino. La produc-
ción de huevos comienza poco después. Otras 
especies de mamíferos, incluyendo babuinos, 
macacos rhesus, chimpancés, ratones y ratas, 
pueden infectarse experimentalmente con las 
cercarias de S. mansoni. Sin embargo, se pro-
ducen pocos huevos viables en la rata.

 
Patogenia Celular y Molecular

Ni los esquistosomas adultos ni la forma 

Figura 33.13. Micrografía electrónica de barrido de 
una cercaria de S. mansoni. Foto D. Scharf.
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larvaria generalmente no causan daño 
patológico significativo en el huésped a 
través de una modulación activa del sistema 
inmunológico del huésped.48,49 La evidencia 
indica que el par de gusanos adultos obtiene 
muy poco en cuanto a respuestas inmunopa-
tológicas del huésped como consecuencia de 
una única estrategia de enmascaramiento de 
su superficie con proteínas del suero huésped 
que impide que el huésped reconozca antí-
genos tegumentarios.50 También eliminan 
regularmente componentes tegumentales, 
evitando la exposición a largo plazo de esa 
capa biológicamente activa a su sistema de 
vigilancia inmune.51 Los esquistosomas adul-
tos que viven en la circulación venosa tienen 
la capacidad de albergar bacterias entéricas 
fijadas a su superficie. Esta relación puede 
resultar en la introducción de bacterias entéri-
cas, tales como Salmonella, directamente en 
el torrente sanguíneo. Como resultado, existe 
una asociación bien descrita entre la esquisto-
somiasis crónica y las llamadas fiebres entéri-

cas de la salmonelosis no tifoidea.52

En contraste con los adultos, los huevos 
producidos por los pares de gusanos dan como 
resultado respuestas inmunopatológicas pro-
fundas. Este fenómeno explica casi toda la 
patología y las manifestaciones clínicas de la 
esquistosomiasis. Para el S. japonicum y el S. 
mansoni, la deposición de huevos ocurre en la 
circulación del intestino delgado y del hígado 
(Fig. 33.14) para producir fibrosis intesti-
nal y hepática, mientras que la deposición 
de huevos de S. haematobium ocurre en la 
circulación de la vejiga produciendo fibro-
sis que  muchos casos lleva a una uropatía 
obstructiva. La importante deposición de 
huevos ocurre predominantemente en indi-
viduos con un gran número de gusanos adul-
tos. Enfermedades clínicas causadas por la 
esquistosomiasis, por lo general, se producen 
sólo en personas que sufren de recurrentes 
cargas grandes de gusanos. El aumento de la 
evidencia sugiere que un componente de este 
fenómeno depende de factores genéticos del 
huésped.53 A este respecto, se han identificado 
los mismos genes específicos para la suscep-
tibilidad al Schistosoma mansoni en personas 
que viven en África y América del Sur.54 En 
un estudio en el Sudán, una posición genética 
específica se asoció con una enfermedad hep-
ática avanzada confirmando observaciones 
epidemiológicas de la fibrosis que se produ-
cen en las familias.55 Además, los individuos 
inmunocomprometidos con VIH arrojaron 
menos huevos en exámenes de heces que los 
individuos similares sin VIH.56 Las secrecio-
nes solubles de los huevos de esquistosoma, 
denominados antígenos de huevo soluble 
(SEAs), desencadenan respuestas inflamato-
rias e inmunitarias del huésped que dan lugar 
a la formación de granulomas y son depen-
dientes de células T, e incluyen importantes 
componentes Th2.57,58 El Th2 sesga una regu-
lación negativa de otras respuestas del Th1, 
y resultan patrones alterados de la suscepti-
bilidad del huésped a otros patógenos infec-
ciosos, Posiblemente incluyendo el virus de 

Figura 33.14. Granuloma en hígado que rodea los 
huevos de S. mansoni. Observe la columna lateral 
(flecha).
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la inmunodeficiencia humana.59,60 La patogé-
nesis de la formación de granulomas también 
requiere la producción derivada del huésped 
de TNF.61 Los diámetros de los granulomas 
varían con la edad de la infección. En las 
infecciones recién adquiridas, los granulomas 
son grandes, causando desplazamiento del 
tejido normal con reacciones fibróticas, epi-
telioides. Con el tiempo, los huevos provocan 
cada vez menos volumen de tejido granulo-
matoso. Esta reacción parece estar bajo la 
regulación de IL-12.62

Los granulomas se forman alrededor de 
los huevos que se acumulan en la pared intes-
tinal y producen fibrosis. También se produce 
la erosión de la submucosa y del tejido vel-
loso, presumiblemente por la acción de las 
enzimas proteolíticas secretadas de las mira-
cidias dentro de los huevos. En la infección 
aguda, la hemorragia gastrointestinal resulta 
del daño de la submucosa.

Los huevos arrastrados de nuevo en el 
hígado bloquean los capilares presinusoida-
les, y allí también inducen granulomas. La 

presencia de granulomas causa fibrosis tisu-
lar, y eventualmente conduce a la obstrucción 
del sistema vascular hepático. La fibrosis de la 
mayoría de las áreas de portal que incorporan 
los vasos sanguíneos conduce a la fibrosis de 
la pipeta (Fibrosis de Symmer) (Fig. 33.15) y, 
en última instancia, a la hipertensión portal. 
Clínicamente, esto se manifiesta como hepa-
toesplenomegalia, cuya extensión depende 
parcialmente de la mayor histocompatibi-
lidad de los alelos clase II en el huésped.63 
Sigue el desarrollo de la circulación colateral, 
incluyendo las varices esofágicas. Las células 
parenquimatosas del hígado no se ven afecta-
das por granulomas y, por lo tanto, la función 
hepática permanece normal.

Figura 33.16. Radiografía que muestra una cúpula 
calcificada de la vejiga debido a infección crónica 
con S. haematobium.

Figura 33.17. Sección histológica de vejiga con 
seudopólipos debido a infección crónica por S. 
haematobium.

Figura 33.15. Fibrosis del tallo en el hígado debido 
a infección aguda con S. mansoni. Obsérvese el 
tejido hepático normal junto a los vasos fibróticos.
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La hipertensión portal obliga a los huevos 
a pasar por alto el hígado, y muchos son 
llevados al bazo, agrandándose, contribuy-
endo además al aumento de la presión en la 
circulación portal. La infección con S. japoni-
cum da como resultado un mayor número de 
granulomas y, por consiguiente, una morbi-
lidad mayor, ya que esta especie produce, en 
promedio, de cinco a diez veces más huevos 
que S. mansoni. La circulación colateral tam-
bién puede lavar huevos en los lechos capila-
res del pulmón, conduciendo ocasionalmente 

a fibrosis pulmonar y cor pulmonale.
La acumulación de huevos de S. haemato-

bium alrededor de la vejiga y los uréteres con-
duce a la formación de granulomas y  fibrosis. 
La calcificación de los óvulos muertos en la 
pared de la vejiga (Fig. 33.16) da como resul-
tado rigidez de la vejiga y posterior aumento 
de la presión hidrostática en los uréteres y 
riñones. El epitelio vesical desarrolla seu-
dopólipos (Fig. 33.17), que pueden transfor-
marse en carcinoma de células escamosas 
de transición en pacientes no tratados (Fig. 
33.18).

En algunos pacientes con enfermedad de 
larga duración (en todos los principales tipos 
de esquistosomiasis), la deposición de com-
plejos inmunes en los riñones puede conducir 
a la enfermedad de la membrana basal.62

La evidencia emergente durante la última 
década confirma que los huevos de S. hae-
matobium también tienen acceso al tracto 
genital femenino donde causan la esquisto-
somiasis genital femenina. Los granulomas 

Figura 33.20. Cercaria de S. mansoni en piel 
rodeada por eosinófilos.

Figura 33.18. Radiografía de la vejiga con una célula 
escamosa inducida por huevos de S. haematobium.

Figura 33.19. Muslo de un niño que sufre una 
erupción maculopapular (“picazón del nadador”) 
debido a las cercarias de una especie de 
esquistosoma que normalmente infecta a las aves.
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en el útero, el cuello uterino y la vagina pro-
ducen lesiones ulcerativas, que son ricas en 
células inflamatorias. Estas lesiones presum-
iblemente proporcionan conductos para la 
entrada del VIH/SIDA durante las relaciones 
sexuales.11 A través de estos mecanismos, la 
infección por S. haematobium está relacio-
nada con un aumento de 3-4 veces de posibi-
lidad de adquisición del VIH/SIDA.

La penetración de la piel por cercarias 
depende de la liberación de proteasas y eico-
sanoides derivados del parásito. El proceso 
de entrada en el huésped típicamente no 
causa una reacción mayor, pero la exposición 
repetida puede conducir a la sensibilización 
y al desarrollo de una erupción maculopapu-
lar (Fig. 33.19), caracterizada por anticuerpos 
IgE o IgG y un infiltrado eosinofílico. Esto es 
particularmente cierto en la penetración acci-
dental de la piel por esquistosomas aviares 
o bovinos. Muchos esquistosomas específi-
camente parasitarios para animales pueden 
causar infecciones aberrantes en seres huma-
nos. En este grupo se incluyen esquistoso-
mas aviares de los géneros Austrobilharzia, 
Trichobilharzia y Ornithobilharzia, y otros 
esquistosomas de mamíferos (Schistosoma 
matthei y Schistosomatium douthitti). Las 
cercarias de estas especies causan una reac-
ción cutánea de hipersensibilidad (dermatitis 
cercaria), conocida como “picor del busca-
dor de almejas” o “picor del nadador” (Fig. 
33.20).

Las respuestas celulares y humorales 
tanto a las cercarias penetrantes como a las 
esquistosomulas migratorias son un compo-
nente crítico de la inmunidad adquirida natu-
ralmente a la esquistosomiasis humana. Esta 
hipótesis se deriva de la evidencia experimen-
tal que demuestra que las cercarias menguadas 
por la exposición a la radiación ionizante (por 
ejemplo, rayos X, rayos gamma o luz ultra-
violeta), pueden penetrar en la piel y migrar a 
través de los tejidos sin ser capaces de trans-
formarse en esquistosomulas. Al hacerlo, 
provocan respuestas inmunitarias protecto-

ras, incluyendo IL-13.64,66. Estas observacio-
nes son la base de una vacuna experimental 
en primates no humanos. Las cercarias deben 
permanecer vivas para secretar los antígenos 
asociados con la protección de la vacuna. 
En los seres humanos que viven en regiones 
endémicas, este proceso puede tomar años de 
exposición a las cercarias. Hasta entonces, 
los niños pequeños tienen un problema par-
ticular de crear una respuesta inmune eficaz 
a las esquistosomulas invasoras. No es claro 
el mecanismo por el cual los niños durante 
sus primeros años de exposición a cercarias 
y esquistosomulas invasoras son susceptibles 
al parásito pero luego se vuelven resistentes a 
lo largo del tiempo, lo que parece ser debido a 
aspectos relacionados con la edad de la respu-
esta inmune innata.45,67 Una hipótesis es que 
los niños pequeños responden inicialmente 
al parásito produciendo anticuerpos blo-
queadores de IgG4.68 Se ha sugerido que los 
anticuerpos bloqueantes retrasan el desarrollo 
de IgE protectora que se necesita para la resis-
tencia a la infección que las personas mayores 
han desarrollado en áreas endémicas.

La comprensión actual de los mecanismos 
inmunes Th1 y Th2 motiva el uso de proteí-
nas recombinantes de esquistosoma para pro-
ducir una vacuna práctica.69,70 Los estudios de 
protección animal han utilizado varias proteí-
nas naturalmente purificadas o recombinantes 
como paramiosina, calpaina, tetraspanina y 
otras con buenos resultados en un modelo con 
ratones, aunque el mecanismo de protección 
todavía está bajo investigación.71,72 Estudios 
en Filipinas en una población con riesgo de 
exposición a S. japonicum demostraron que 
los individuos con respuestas inmunitarias 
predominantemente Th1 parecían resistentes 
a la infección inicial.73,74

 
Enfermedad Clínica

Al igual que en otras infecciones por hel-
mintos, la enfermedad clínica resultante de 
los esquistosomas usualmente ocurre sólo 
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en individuos muy infectados. Las mani-
festaciones clínicas de la esquistosomiasis 
aguda ocurren predominantemente en infec-
ciones por S. japonicum y S. mansoni. Esta 
condición se conoce a veces como “fiebre de 
Katayama”. La enfermedad clásica atribuida 
a la esquistosomiasis ocurre durante las infec-
ciones crónicas. La infección crónica con S. 
haematobium también puede conducir al car-
cinoma de células escamosas de la vejiga.

Esquistosomiasis aguda
(Fiebre de Katayama)

Las dramáticas manifestaciones clíni-
cas de la fiebre de Katayama ocurren más 
comúnmente en los nuevos inmigrantes que 
experimentan intensos niveles de exposición 
a cualquier cercaria de S. japonicum o de S. 
mansoni. El nombre refleja las descripcio-
nes tempranas de este síndrome en el distrito 
Katayama en el Japón.75 Los síntomas son a 
menudo dramáticos y aparecen aproximada-
mente 4-8 semanas después de la exposición 
inicial, cuando los pares de gusanos adultos 
comienzan a liberar sus huevos en los teji-
dos. Algunos investigadores creen que la 
fiebre de Katayama se parece a algunas de las 
manifestaciones de la enfermedad del suero. 
También hay un parecido clínico con la fiebre 
tifoidea. Los pacientes experimentan hepa-

toesplenomegalia y linfadenopatía, así como 
una impresionante eosinofilia. El individuo 
afectado presenta frecuentes estados febriles 
y síntomas similares a los de la gripe, incluy-
endo tos y dolor de cabeza. En esta etapa de 
la enfermedad, los huevos de esquistosoma 
pueden no aparecer todavía en las heces.

Esquistosomiasis crónica

Esta manifestación de la infección se pro-
duce como consecuencia de muchos años de 
lesión progresiva resultante de la deposición 
crónica de huevos en los tejidos y la resultante 
formación de granulomas (Fig. 33.21). La 
lesión tiene una base inmunopatológica. En 
el caso de la infección por S. japonicum y S. 
mansoni, la lesión ocurre cuando los huevos 
se depositan en la pared del intestino y en el 
parénquima hepático. Con S. haematobium, 
la lesión ocurre en la vejiga. La extensión de 
la lesión depende de la carga crónica de gusa-
nos, por lo que la esquistosomiasis crónica se 
produce predominantemente en individuos 
que están predispuestos a infecciones repeti-
das.68 En una población con exposiciones 
repetidas a cercarias, menos de un cuarto 
desarrolla una infección intensa y sólo el 10% 
con una infección aguda desarrollan fibrosis 
periportal.

Las infecciones por S. japonicum y S. 
mansoni resultan en infecciones intestinales 
crónicas. Los niños con esquistosomiasis 
intestinal desarrollan dolor abdominal inter-
mitente, a veces acompañado de diarrea san-
guinolenta. La pérdida de sangre y la ulcer-
ación de la esquistosomiasis intestinal puede 
resultar en deficiencia de hierro y anemia. 
Esto puede explicar por qué la esquistosomia-
sis crónica durante la infancia puede resultar 
en un retraso en el crecimiento físico similar 
al descrito para las infecciones intestinales 
por nemátodos. El retraso en el crecimiento 
se hace más prominente a la edad de intensi-
dad máxima (generalmente entre los 8 y 20 
años de edad).76 Es parcialmente reversible 

Figura 33.21. Granuloma alrededor de un óvulo de 
S. mansoni en tejido hepático.
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por la terapia antihelmíntica específica.77

La hepatomegalia es el resultado de la 
fibrosis portal. La esplenomegalia sigue, y en 
casos avanzados, el bazo puede llenar gran 
parte del lado izquierdo del abdomen. Los 
pacientes también pueden desarrollar sínto-
mas de hiperesplenismo. La enfermedad de la 
obstrucción portal debido a la esquistosomia-
sis es similar a otras causas conducentes a la 
hematemesis de rotura de varices esofágicas. 
Como resultado de la hipertensión portal, y 
el consiguiente desarrollo de una circulación 
colateral, los huevos de esquistosoma son 
arrastrados a los pulmones, donde inducen 
inflamación granulomatosa, conduciendo 
a enfermedad obstructiva que culmina en 
cor pulmonale. Como se ha indicado ante-
riormente, las infecciones de larga duración 
pueden causar el síndrome nefrótico, resul-
tante de la deposición de complejos inmunes 
sobre la membrana glomerular.

El S. haematobium, a diferencia de los 
otros tres grandes esquistosomas, provoca la 
afectación del tracto urinario, que se carac-
teriza por una respuesta inflamatoria inducida 
por las secreciones de las miracidias dentro de 
los huevos, ya que se depositan en la pared de 
la vejiga. Los pacientes con infección crónica 
por S. haematobium desarrollan hematuria 
así como síntomas que imitan infecciones del 
tracto urinario tales como disuria y aumento 
de la frecuencia urinaria. Con el tiempo los 
cambios inflamatorios en la vejiga pueden 
resultar en fibrosis que puede conducir a una 
uropatía obstructiva. Esto a veces resulta en 
la hidronefrosis o el hidrouréter. La estasis 
urinaria resultante, a veces, puede conducir a 
infecciones bacterianas secundarias del tracto 
urinario que a su vez pueden exacerbar la cic-
atrización y la fibrosis.

Carcinoma de la vejiga

Un tipo característico de carcinoma de 
vejiga ocurre en regiones donde el S. haema-
tobium es endémico. En contraste con el ade-

nocarcinoma, el tipo más común de cáncer 
de vejiga en los países industrializados, algu-
nos pacientes con S. haematobium crónica 
continúan desarrollando carcinoma de célu-
las escamosas. La evidencia sugiere que los 
huevos de S. haematobium son capaces de 
inducir esto a través de una serie de mecanis-
mos incluyendo la acción de los metaboli-
tos de estrógenos.78 El carcinoma de células 
escamosas es el tipo más común de cáncer de 
vejiga en partes de Egipto, así como en otras 
de África. Con el tiempo, es posible que los 
huevos de S. haematobium puedan funcionar 
como un carcinógeno humano provocando 
cambios metaplásticos en la vejiga.79

Esquistosomiasis genital femenina

La deposición de óvulos en el útero, el 
cuello uterino y el tracto genital inferior pro-
duce una condición dolorosa y estigmatizante 
conocida como esquistosomiasis genital 
femenina (FGS). La FGS se asocia con san-
grado, picazón vaginal y dolor durante las rel-
aciones sexuales. En el examen colposcópico 
la  FGS se presenta como “parches de arena” 
que corresponden a la presencia de granulo-
mas esquistosomatosos. Estos parches san-
gran fácilmente al contacto. La  FGS también 
tiene importantes consecuencias sicosociales 

Figura 33.22. Biopsia del tejido rectal revelando 
huevos de S. mansoni. Obsérvese el huevo 
calcificado, lo que indica que la infección fue 
crónica.
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y se ha relacionado con el estigma, la discor-
dia marital y la depresión. También hay una 
fuerte asociación entre la FGS y la adquis-
ición del VIH/SIDA durante el sexo, con 
algunas estimaciones que indican que la FGS 
es un cofactor importante en la epidemia de 
SIDA en África.11

Esquistosomiasis del SNC

Raramente, los esquistosomas inducen 
reacciones inflamatorias focales dentro del 
sistema nervioso central, causadas por la 
deposición de huevos en la médula espinal 
y el cerebro.80 S. mansoni y S. haematobium 
tienen más probabilidades de hacerlo en la 
médula espinal y S. japonicum en el cerebro. 
La inflamación debida a los huevos puede 
resultar en mielitis transversa focal y encefa-
lopatía.

Diagnóstico

El diagnóstico de la esquistosomiasis 
puede hacerse mediante la detección del 
parásito o la respuesta inmune del huésped. 
El diagnóstico definitivo se realiza mediante 
la identificación microscópica de huevos 
de esquistosoma en heces u orina (Figuras 
33.4, 33.5a, 33.5b, 33.6). Si un único examen 
de heces es negativo, se requiere la concen-
tración de un espécimen recolectado durante 
un lapso de 24 horas, debido a que el número 
de huevos en las heces puede ser escaso. Los 
conteos de huevos son a veces útiles para estu-
dios epidemiológicos que intentan determinar 
las intensidades de la infección. En el caso de 
infecciones ligeras, o en pacientes con excre-
ción intermitente de huevos, o en quienes no 
se pueden encontrar huevos en las heces, se 
puede realizar una biopsia rectal (Fig. 33.22). 
El tejido es aplastado entre dos portaobjetos de 
microscopio y examinado bajo la lente de baja 
potencia de un microscopio. Si los huevos son 
detectados, pueden ser observados bajo una 
potencia más alta y examinados para detec-

tar la presencia de células de “llama” (células 
excretoras). Si están palpitando (como en una 
llama), entonces la miracidia en el huevo está 
viva, y el paciente tiene una infección activa. 
El tratamiento debe entonces ser acometido. 
Si no se observan huevos vivos, o si están cal-
cificados, entonces es probable que la infec-
ción ya no esté activa y el tratamiento no sea 
necesario. Es útil referirse al espécimen como 
un “recorte rectal”, en lugar de una biopsia, 
para impedir su fijación y posterior secci-
onamiento, lo que haría imposible la identifi-
cación de las miracidias vivas en los huevos.

Si bien la mayoría de los huevos de esquis-
tosomas aparecen en las heces, se debe exam-
inar la orina para detectar la presencia de 
huevos de S. haematobium si hay sospechas 
de la presencia de esta especie. La muestra 
de orina generalmente se debe recoger cerca 
del mediodía, cuando la excreción del huevo 
es generalmente máxima. La orina debe ser 
concentrada por sedimentación para revelar 
los pocos huevos presentes. Los huevos de 
S. haematobium también se pueden ver en 
muestras de heces y recortes rectales, pero 
su número es típicamente pequeño en estas 
muestras. El diagnóstico de la esquistosomia-
sis genital femenina requiere entrenamiento 
para identificar los parches arenosos carac-
terísticos asociados con esta condición. La 
microscopía de confirmación es una ayuda 
útil, pero no siempre está disponible en entor-
nos de escasos recursos.

Varias pruebas adicionales están dis-
ponibles para el diagnóstico de la esquistoso-
miasis. Se han identificado dos antígenos gli-
coproteínicos esquistosomáticos conocidos 
como CCA y CAA que circulan en el torrente 
sanguíneo de pacientes con infección aguda y 
ahora se pueden probar usando ensayos tanto 
cualitativos como cuantitativos actualmente 
disponibles.81,83 Estos ensayos pueden apli-
carse fácilmente a muestras de orina.84,85 Una 
serie de pruebas de amplificación de ácidos 
nucleicos (NAATS) se han desarrollado per-
mitiendo la detección así como la especiación 
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de esquistosomas.86,88

Los anticuerpos se desarrollan entre 6 y 
12 semanas después de la exposición y tien-
den a ser positivos antes que los huevos sean 
evidentes en la orina o en las heces.89 Existen 
también pruebas serológicas con pruebas 
de confirmación western blot.90 Dado que 
las serologías permanecen positivas durante 
largos lapsos después del tratamiento de 
infección, no pueden utilizarse para el segui-
miento y son difíciles de usar para monitorear 
infecciones repetidas en áreas endémicas.91

La ecografía portátil ha demostrado ser 
clínicamente útil en el diagnóstico de la 
esquistosomiasis. La ecografía puede definir 
la extensión de la fibrosis de Symmer en 
pacientes con infecciones por S. mansoni o S. 
japonicum, y también se pueden detectar los 
cambios obstructivos crónicos asociados con 
la infección por S. haematobium.92

Tratamiento

El tratamiento óptimo depende de si se 
está tratando el síndrome agudo de esquis-
tosomiasis (fiebre de Katayama) o la fase 
crónica de la enfermedad. Dado que el sín-
drome de la esquistosomiasis aguda es una 
reacción de hipersensibilidad a los antígenos 
parasitarios, el tratamiento antihelmíntico da 
lugar a una exacerbación de los síntomas en 
aproximadamente la mitad de los pacientes 
tratados.93 El tratamiento de corticoesteroi-
des de corta duración y el retraso de la tera-
pia antihelmíntica mejoran los síntomas, el 
tratamiento agudo con terapia antihelmíntica 
tampoco es necesario para prevenir las mani-
festaciones crónicas de la esquistosomiasis.95 
Se desconoce el tiempo de espera después de 
la desaparición del síndrome agudo antes de 
iniciar la terapia antihelmíntica, pero parece 
prudente esperar un tiempo (6 semanas según 
algunos) después de la resolución de los sínto-
mas agudos para iniciar el tratamiento cuando 
los gusanos hayan madurado completamente, 
ya que el praziquantel, el fármaco de elección 

para la esquistosomiasis, no es activo contra 
la fase larval.95 El tratamiento puede enton-
ces repetirse en 4-6 semanas después de este 
primer tratamiento.

Para el tratamiento de la esquistosomia-
sis crónica, el praziquantel es la droga de 
elección para la mayoría de las especies de 
esquistosomas. Este fármaco es bien tol-
erado, se asocia con pocos efectos secundar-
ios (náuseas, dolor epigástrico, mareos y 
malestar general), tiene un índice terapéutico 
muy alto y una sola dosis suele ser sufici-
ente para reducir en gran medida la carga de 
gusanos en las áreas endémicas con las altas 
cargas de lombrices y curar a quienes tienen 
cargas bajas de gusanos.96,98 El praziquantel 
interfiere con el flujo de iones de calcio a 
través del tegumento, dando como resultado 
una parálisis espástica del gusano. En dosis 
más altas, el tegumento desarrolla ampollas 
y se desenmascara, haciéndolo susceptible 
al ataque inmunitario.99 En pacientes más 
jóvenes, el praziquantel también puede rever-
tir parte de la patología asociada con la fibro-
sis de Symmer.100 Hay evidencia de que parte 
de su efectividad se debe al sinergismo con 
la respuesta inmune humoral del huésped.101 
Debido a que es eficaz en una sola dosis, se 
ha utilizado en programas de control (véase 
más adelante). Para los pacientes que ya no 
están en las zonas endémicas, se recomienda 
la prueba de curación con la repetición de los 
análisis de huevos en la orina o en las heces 
no antes de los 3 a 6 meses después del trata-
miento.102 Cuando se inicia el tratamiento, los 
pacientes deben ser monitorizados en busca 
de evidencia de enfermedad del SNC, ya que 
el tratamiento puede causar una respuesta 
inflamatoria aguda en pacientes que tienen 
huevos en el SNC. Si esto se desarrolla, una 
terapia rápida y prolongada con corticosteroi-
des es fundamental para prevenir el empeora-
miento de los síntomas neurológicos y el 
daño irreversible.103,104

El praziquantel es ahora barato y la Asam-
blea Mundial de la Salud ha respaldado el 
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tratamiento comunitario de los niños en edad 
escolar en las zonas endémicas. La Schistoso-
maisis Control Initiative (SCI), con sede en el 
Imperial College de Londres, está liderando 
los esfuerzos globales para proporcionar la 
administración masiva de fármacos de pra-
ziquantel. En la actualidad, el praziquantel se 
provee en intervenciones de “impacto rápido”, 
que incluyen el tratamiento farmacológico de 
las infecciones por helmintos intestinales, la 
filariasis linfática y la oncocercosis.105 Des-
graciadamente, los obstáculos políticos no 
han logrado vincular este enfoque con la tera-
pia con fármacos antirretrovirales para VIH/
SIDA. A millones de niñas y mujeres que 
viven en la pobreza en África se les ha den-
egado el acceso a un método barato de puerta 
trasera para la prevención del VIH/SIDA.106 
Se ha producido resistencia y una serie de fra-
casos de tratamiento han sido reportados.107,109

Las alternativas al praziquantel tienen un 
uso limitado debido a una mayor frecuencia 

de reacciones adversas y diferencias en el 
espectro de actividad. La oxamniquina es una 
droga alternativa con buena actividad antipar-
asitaria. En algunas regiones, la oxamniquina 
es tan eficaz como el praziquantel para el 
tratamiento de infecciones con S. mansoni, 
y el metrifonato es eficaz para el tratamiento 
de las infecciones por S. haematobium.110 El 
fármaco antimalárico artemeter ha sido estu-
diado en China como agente quimprofiláctico 
en pacientes que anticipan altos niveles de 
exposición a cercarías de S. japonicum y S. 
mansoni durante inundaciones estacionales. 
La actividad quimioprofiláctica del arteme-
ter estaba presente, pero más baja frente a S. 
haematobium.111 La eficacia del praziquantel 
aumenta cuando se combina con artemeter, y 
la combinación podría prevenir la aparición 
de resistencia al praziquantel cuando se usa 
en un tratamiento comunitario extenso y 
repetido.112

El tratamiento debe realizarse sólo en 
pacientes con infecciones activas por esquis-
tosomas. Las esquistosomiasis de portocaval 
o esplenorrenal deben evitarse en la esquis-
tosomiasis no tratada, ya que aumentan la 
probabilidad que los huevos alcancen los 
pulmones. Si tal derivación es obligatoria por 
la intensidad de la hipertensión portal, debe 
realizarse sólo después de tratar con cualqui-
era de los fármacos antes mencionados.

Prevención y control

El éxito de los esquistosomas en llevar a 
cabo sus ciclos vitales depende de complejas 
interacciones ecológicas con una amplia var-
iedad de especies de invertebrados y verteb-
rados. Parecen tener muchos puntos débiles 
en su búsqueda para completar sus ciclos de 
vida. Numerosos programas de control han 
intentado aprovechar estos “puntos débiles”. 
Los programas de control en el Oriente 
Medio y el Norte de África casi han tenido 
éxito en la eliminación de esquistosomas, al 
igual que los programas en China y Brasil 

Figura 33.23. El lago Nasser y la presa alta de 
Asuán en Egipto. Extraordinaria foto S. Musgrave, 
astronauta.
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Karl Theodor Ernst von Siebold, MD (1804-1885)

Siebold fue un generalista, contribuyó en campos tan diversos como la 
taxonomía invertebrada, los ciclos de vida de los parásitos (Schistosoma 
haematobium en colaboración con Theodor Bilharz, Fasciola hepática, 
Echinoccocus granulosus) y en la fundación de la revista Zeitschrift für 
Wissenschaftliche Zoologie.
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Figura 34.1. Clonorchis sinensis adulto. 19 mm x 
3,5 mm.

34. Clonorchis sinensis 
 (Looss 1907)

      Opisthorchis viverrini

      Opisthorchis felineus
       
Introducción

Existen tres tremátodos importantes del 
hígado transmitidos por peces y que son de 
importancia para la salud humana; Clonor-
chis sinensis, Opisthorchis viverrini y Opis-
thorchis felineus.1 El Clonorchis sinensis es 

endémico principalmente en China y Corea 
(Norte y Sur), pero se encuentra en otras partes 
del sudeste asiático y se adquiere comiendo 
peces de agua dulce crudos o poco coci-
dos.2 El Opisthorchis viverrini es endémico 
al norte de Tailandia, Vietnam, Camboya y 
Laos, donde también es una de las especies 
principales del tremátodo del hígado, O. fel-
ineus, se puede encontrar en Siberia, pero 
recientemente se ha dado un nuevo foco en 
Italia.1,3,6 La biología, la patogénesis y las 
enfermedades clínicas de las tres especies son 
similares, por lo que en la mayor parte de este 
capítulo C. sinensis se presentará como el 
organismo modelo para los tremátodos hep-
áticos transmitidas por los peces que afectan 
a los seres humanos y en ocasiones las únicas 
diferencias entre Opisthorchis viverrini y O. 
felineus serán mencionados.

C. sinensis tiene numerosos huéspedes de 
reservorio, incluyendo perros y gatos. Más de 
25 millones de personas en el Lejano Oriente 
están infectadas con estas infecciones hepáti-
cas transmitidas por peces, y algunos estiman 
que hasta un cuarto de los inmigrantes chinos 
a los Estados Unidos albergan estos tremáto-
dos.2,7 Aproximadamente 10 millones de per-
sonas en el norte de Tailandia están infectadas 
Con O. viverini y 16 millones en la ex Unión 
Soviética con O. felineus.8,9 Se ha identificado 
que estos tremátodos hepáticos son potentes 
inductores de la carcinogénesis y las princi-
pales causas del cáncer de las vías biliares 
(colangiocarcinoma).10,11

Información histórica

En 1875, James McConnell describió un 
tremátodo adulto en un paciente que murió en 
un hospital en Calcuta, India, y Arthur Looss 
lo bautizó C. sinensis en 1907.7,12 En 1887, 
Isao Ijima demostró que C. sinensis infecta 
animales, estableciendo el concepto de los 
huéspedes del reservorio para este parásito.13 
En 1910, Haraujiro Kobayashi identificó a los 
peces de agua dulce como los huéspedes ver-
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Figura 34.4. Huevos de C. sinensis. 30 mm x 15 mm.

tebrados intermedios.14 En 1918, Masatomo 
Muto amplió estos estudios en Japón iden-
tificando a los caracoles del género Buli-
mus como el primer huésped intermedio. Se 
sabe que el género del caracol responsable 
de albergar las etapas intermedias de estos 
tremátodos varía de región a región, con al 
menos ocho especies diferentes ya descritas 
para C. sinensis.16

Ciclo de vida

La infección comienza cuando el huésped 
definitivo ingesta un pez o crustáceo crudo, 
en escabeche, salado, ahumado, congelado 
o poco cocido albergando la metacercaria 
(Fig. 34.2).17,18 Existen múltiples especies 
de peces de agua dulce que pueden albergar 
este parásito y, a estos como tremátodos hep-
áticos transmitidas por peces, se ha descubi-
erto que los crustáceos de agua dulce, como 
el camarón, también pueden actuar como 
un huésped intermedio.17 La fase larvaria 
ingerida se desenquista en el intestino del-
gado y se transforma en un tremátodos inmad-
uro- Los tremátodos entran entonces en el 
sistema biliar a través de la ampolla de Vater, 
migran hacia arriba del conducto biliar (Fig. 
34.3), permaneciendo allí, creciendo hasta la 
edad adulta durante de varias semanas.19 El 
método de viajar por los conductos biliares 
para alcanzar los sitios intrahepáticos en la 
vía biliar se   contrasta con la migración del 

Fasciola hepatica, que penetra en la cápsula 
de Glisson y luego migra a través del parén-
quima hepático antes de terminar en los con-
ductos biliares extrahepáticos.19 El parásito 
maduro (Fig. 34.1) mide 20 mm por 3.5 mm 
y vive en el lumen del conducto biliar, ali-
mentándose del epitelio. Cada parásito puede 
vivir hasta 26 años en el sistema biliar.20 Dado 
que cada gusano tiene órganos reproductores 
tanto masculinos como femeninos, la autofer-
tilización es la norma. Los gusanos por sí 
mismos son capaces de producir huevos sin 
necesidad de encontrar un compañero. La 
producción de huevos sigue a la autofecun-
dación. Los huevos embrionados (Fig. 34.4) 
pasan del conducto biliar común al intestino 
delgado y se excretan con las heces. Estos 
huevos deben llegar al agua dulce para con-
tinuar el ciclo de vida. En las infecciones 
experimentales, los gusanos adultos produ-

Figura 34.2. Metacercaria de C. sinensis, in situ, 
bajo las escamas de una carpa herbívora. 165 mm.

Figura 34.3. Sección histológica de C. sinensis 
adultos en el conducto biliar.
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cen 1.000-4.000 huevos al día, y en la infec-
ción humana la producción de huevos es de 
unos 4.000 huevos por día por gusano.21

Los huevos son comidos por el caracol 
huésped intermedio, (en la mayor parte de 
Asia, Parafossarulus spp.), Estimulando 
el eclosión de la miracidium. Las miracidia 
luego penetran en la pared intestinal. Los 
tremátodos sufren un proceso de maduración 
asexual con el desarrollo del esporocisto, 
luego la fase redia, y después cercarias. Las 
cercarias emergen del caracol aproximada-
mente 95 días después.18 La etapa cercarial es 
altamente motil, y cuando se encuentra con un 
huésped apropiado tal como un pez cyprinid, 
enquista bajo las escamas, transformandose 
en metacercaria. El proceso de enquistarse 
también puede ocurrir bajo el exoesqueleto 
de varios crustáceos de agua dulce (por ejem-
plo, cangrejos, cangrejos de río y camarones), 
completando el ciclo de vida.17

Patogenia Celular y Molecular

Los gusanos adultos inducen reacciones 
inflamatorias eosinofílicas después de que 
se adhieren al conducto biliar y comienzan a 
alimentarse.22,23 En la infección aguda, estos 
cambios pueden conducir a la pérdida de des-
escamación del epitelio biliar, formación de 
criptas y metaplasia.24,25 C. sinensis provoca 
la producción de anticuerpos IgE específicos 
en el suero y la bilis.26 Las infecciones cróni-
cas por clonorchis e opisthorchis provocan 
reacciones que resultan en la obstrucción 
intermitente del árbol biliar, así como la intro-
ducción de bacterias piógenas en los sitios de 
infección.27 A través de este proceso, la infec-
ción crónica del tremátodo del hígado puede 
resultar en recurrente colangitis ascendente 
y pancreatitis.16,28,31 Con el tiempo, la pres-
encia de estos trématodos transportados por 
los peces en el árbol biliar puede dar lugar a 
cambios metaplásticos escamosos que con-

ducen al colangiocarcinoma.32 Esto es par-
ticularmente cierto en las infecciones por O. 
viverini en Tailandia, que se puede asociar 
con un aumento de 15 veces en el riesgo de 
desarrollar esta forma inusual de cáncer. Un 
porcentaje mucho mayor de pacientes que 
murieron de colangiocarcinoma tenía una 
opistoquiasis coexistente que quienes muri-
eron por otras causas.25 La base molecular de 
la carcinogénesis inducida por helmintos ha 
sido revisada.33

Enfermedad Clínica

Los síntomas observados en pacientes, 
tanto aguda como crónicamente infecta-
dos por estos tremátodos transportados por 
los peces se determinan principalmente por 
la inoculación de metacercarias y la carga 
de gusanos. En las infecciones agudas con 
pocas metacercarias, los pacientes suelen 
ser asintomáticos, mientras que los pacien-
tes infectados con gran número de metacer-
carias pueden presentar dolor y sensibilidad 
abdominal en el cuadrante superior derecho, 
náuseas, diarrea y dolor de cabeza.34 Las 
infecciones crónicas pesadas pueden dar 
lugar a hepatomegalia, dolores y eosinofilia.16 
Las infecciones graves pueden facilitar la 
captura de bacterias piógenas detrás de áreas 
de estrechamiento biliar intrahepático, cau-
sando colangitis ascendente recurrente y pan-
creatitis.16,28,31 Las infecciones muy intensas 
pueden conducir a anorexia, caquexia y pér-
dida de peso con fosfatasa alcalina elevada 
pero con niveles normales de transamina-
sas hepáticas. Parece haber una preferencia 
anatómica para el lóbulo izquierdo del hígado 
que se ha explicado por pequeñas diferencias 
en la anatomía que causan que estos parásitos 
favorezcan esta porción del hígado.7 El colan-
giocarcinoma (carcinoma de conducto biliar) 
es una secuela de larga data debido a fibrosis 
crónica e infección. Tiene una alta mortalidad 
en Asia.
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Diagnóstico

Cuatro semanas después de la infección 
inicial, los óvulos de estos trématodos trans-
portados por los peces comienzan a liberarse 
en las heces humanas, por lo que el examen 
microscópico de una muestra concentrada 
de heces es la prueba maestra definitiva.7 
En infecciones ligeras los huevos pueden 
ser detectables en muestras concentradas. 
Durante los períodos de obstrucción biliar, 
cuando los pacientes pueden presentarse para 
el cuidado, pueden ser que los huevos no 
sean detectados en las heces.35 Los tremáto-
dos pueden ser detectados por colangiopan-
creatografía retrógrada endoscópica (CPRE). 
También se puede observar la presencia de 
tremátodos en el tracto biliar mediante ultra-
sonido, TC, RM y colangiografía.36,40 Existen 
diversas pruebas serológicas, incluyendo 
Western blot y ELISA, pero no se puede 
distinguir entre infección actual y pasada, y 
pueden hacerse reacciones cruzadas con otras 
infecciones parasitarias.41,42 Se han desar-
rollado pruebas de amplificación de ácidos 
nucleicos (NAAT) tales como las pruebas de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y 
la amplificación isotérmica mediada por bucle 
(LAMP) para mejorar la sensibilidad de la 
detección de huevos en las heces, pero no se 
utilizan rutinariamente en las clínicas donde 
se observa la mayoría de estos casos.43,46

Tratamiento

El praziquantel es el fármaco de elección 
para el tratamiento de Clonorchis sinen-
sis, Opisthorchis viverini y O. felineus.47 El 
albendazol también es eficaz para Clonorchis 
sinensis, pero sólo muestra una eficacia mod-
esta para el tratamiento de Opisthorchis viv-
erini y O. felineus.48,49

Prevención y control

La ingestión de pescado o crustáceos de 

agua dulce contaminados crudos, mal coci-
nados, en escabeche, congelados, salados, 
ahumados o secos es la fuente de infección 
con Clonorchis sinensis y sus parientes cerca-
nos. En muchas partes de Asia es una práctica 
común triturar pescado que contiene metacer-
cariae en una pasta junto con especias y con-
dimentos para producir un plato aproximada-
mente equivalente al ceviche. Este brebaje es 
una fuente principal de infección de la enfer-
medad del hígado. Cocinar a fondo los peces 
y crustáceos contaminados es la manera más 
eficaz de eliminar el parásito de manera indi-
vidual.16 Al menos una forma de carcinoma 
biliar puede prevenirse por cambios en los 
hábitos alimenticios. Las preferencias culi-
narias centenarias en la mayoría de las áreas 
endémicas no permiten esta posibilidad y en 
algunas áreas la ingestión de pescado crudo 
tiene papeles importantes en la tradición cul-
tural, y los contextos religiosos.7 También 
existe un antiguo mito que las especias cali-
entes y el consumo de alcohol junto con el 
pescado crudo es protector, pero no hay evi-
dencia que apoye esta creencia.

El advenimiento de la acuicultura a gran 
escala de la carpa herbívora y los peces rela-
cionados en áreas donde la contaminación 
fecal de los estanques de los huéspedes 
infectados se produce de forma regular, da 
lugar al establecimiento de la infección en 
la población de peces.16,31 El control de estos 
parásitos en los reservorios animales es difícil 
en el mejor de los casos. El sulfato de amonio 
mata los huevos de clonorchis, por lo que 
se recomienda como tratamiento cuando las 
heces humanas se destinan para usarse como 
fertilizantes.

Los molusquicidas, por sí solos, no han 
sido utilizados con éxito para erradicar los 
caracoles como huéspedes intermedios, y hay  
preocupaciones sobre el impacto de su uso en 
el medio ambiente.50 En combinación con el 
drenaje regular de estanques, han sido moder-
adamente eficaces para controlar la infección 
en peces. Mientras se están probando y estu-
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Figura 35.1. Fasciola hepatica adulto. 30 mm x 14 
mm.

35. Fasciola hepatica
(Linnaeus 1758)

Introducción

El Fasciola hepatica, el tremátodo del 
hígado de oveja, se adquiere comiendo plan-
tas silvestres frondosas contaminadas (por 
ejemplo, berros) que crecen en las zona del 
litoral de cuerpos permanentes de agua dulce. 
La facioliasis es una zoonosis que infecta 
animales salvajes y ganado de todo tipo y es 
endémica en toda América Central, las Islas 
Británicas, el sudeste de los Estados Unidos, 
África, Europa (especialmente Turquía), Asia, 
Oriente Medio y América del Sur.1,2 A pesar 
de que es menos frecuente en otras partes del 
mundo, se han notificado casos en los Esta-
dos Unidos y Australia.3,4 Nueva Zelanda 
también tenía F. hepatica, pero los programas 
de erradicación agresiva en los años sesenta 
y setenta lo han conseguido de esa isla. El F. 

hepatica infecta a millones de personas en 
todo el mundo y ha sido reportado en más de 
50 países.6,9

En zonas de América del Sur, como Perú y 
Bolivia, hay una alta prevalencia, particular-
mente en el altiplano noroccidental de Bolivia, 
cerca al lago Titicaca.11 El Fasciola gigantica 
es una especie estrechamente relacionada que 
infecta el ganado bovino y los herbívoros sil-
vestres en África y Asia y, en raras ocasiones, 
también infecta los seres humanos.12,15

Información histórica

Los escritos de Jean de Brie en 1379 
indican que los pastores no sólo conocían 
la infección, sino que también sospechaban 
que el berro contaminado era una fuente del 
parásito.16 En 1684, Francesco Redi describió 
el parásito adulto que obtuvo de un conejo.17 
En 1758, Carl Linnaeus llamó a este parásito 
Fasciola hepatica.18,19 En 1881, Friedrich 
Leuckart y Algernon Thomas describieron 
independientemente la mayor parte de los 
aspectos biológicos de su ciclo de vida.20,21 
En 1892, Adolfo Lutz realizó experimentos 
en cobayos que demostraron que el parásito 
adulto fue adquirido por la deglución de la 
etapa infecciosa.22

Ciclo de vida

La infección se inicia por la ingestión de 
metacercarias encriptadas que están firme-
mente unidas a la vegetación litoral, en par-
ticular el berro, en cuerpos permanentes de 
agua dulce (por ejemplo, estanques de gran-
jas).23 Desenquistan en el intestino delgado, 
penetran en la pared intestinal y emigran 
en la cavidad peritoneal en la superficie del 
hígado. La Metacercaria penetra en la cápsula 
de Glisson y entran en el tejido parenquimat-
oso del hígado. En el camino migratorio de la  
metacercaria a través del hígado causa necro-
sis y fibrosis. Sólo un pequeño número llega 
al árbol biliar para desarrollar su madurez 
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Figura 35.3. Huevo de F. hepatica. 140 mm x 85 mm.

sexual. La maduración a  adultos reproduc-
tivos dura hasta 4 meses. El chinche adulto 
es grande, midiendo 35 mm por 15 mm (Fig. 
35.1) y puede vivir en el árbol biliar por más 
de una década.

Tanto los gusanos inmaduros como los 
adultos se alimentan de tejido parenquima-
toso hepático (foie gras d’homme) y células 
epiteliales que recubren los conductos bili-
ares (Fig. 35.2). La autofertilización conduce 
a la producción de huevos. Estos grandes 
gusanos pasan sus vidas excavando a través 
del hígado, ayudados por sus orificios orales 
musculares, creando túneles en los que se 
depositan huevos y productos de desecho.

Los huevos fertilizados y no-embrionados 
(Fig. 35.3) salen del hígado por el conducto 
común, entran en el intestino delgado y se 
incorporan a la masa fecal.

Los huevos deben ser depositados en 
agua dulce con el fin de embrionarse, lo que 

puede tomar hasta 9-15 días. La miracidium 
es estimulada a eclosionar por la exposición 
a la luz solar directa, y después de salir del 
huevo, es un organismo de natación libre 
hasta que encuentra un caracol, su anfitrión. 
La especie de caracol más común para F. 
hepatica es Lymnea truncatula, pero muchas 
otras especies de caracoles Lymneid (por 
ejemplo, Fioossaria modicella) apoyan el 
crecimiento y desarrollo de este tremátodo 
en todo el mundo. La miracidium penetra en 
la pared del cuerpo del caracol y encuentra 
su camino hacia el hepatopáncreas. Después 
del desarrollo secuencial, primero en espo-
rocistos, luego en redias, las cercarias (Fig. 
35.4) emergen del caracol. A continuación, 
se adhieren a las superficies de la vegetación 
litoral, donde enquistan. Dentro del quiste se 
transforman en la fase infecciosa, resistente 
al entorno, la metacercaria. Esta etapa puede 
vivir y permanecer infecciosa durante varios 
meses.

Las metacercarias ingeridas a veces se 
dirigen a otros tejidos distintos del hígado 
(por ejemplo, cerebro, riñón).24,25 En este 
caso, se convierten en infecciones aberrantes 
y pasan huevos que no pueden encontrar su 
salida del cuerpo.

Patogenia Celular y Molecular

El Fasciola hepatica adulto secreta 
grandes cantidades de prolina que estimula 

Figura 35.2. Sección histológica de un F. hepatica 
adulto en el hígado.
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las células epiteliales biliares a dividirse e 
hipertrofiar, creando el “césped” de las células 
en las que el tremátodo pasta periódicamente, 
presumiblemente con la ayuda de su ventrí-
culo oral muscular y proteasas secretadas.26 A 
través del tejido hepático este tremátodo crea 
traumas. Los túneles y abscesos formados se 
llenan de escombros de células necróticas, 
excrementos de gusano, y huevos fertiliza-
dos. La fascioliasis induce altos niveles de 
eosinófilos circulantes durante el período de 
infección.28,29

La Halzoun (faringitis y edema laríngeo) 
es una afección específica del Medio Oriente 
asociada al consumo de hígado crudo de oveja 
que, aunque previamente atribuida a Fasciola 
hepatica, puede en la mayoría de los casos ser 
debida a otras infecciones parasitarias.30,30

Enfermedad Clínica

Muchas personas infectadas son asin-

tomáticas durante esta fase temprana, mien-
tras que los pacientes sintomáticos pueden 
presentar fiebre, dolor en el cuadrante supe-
rior derecho del abdomen, dolor de cabeza, 
malestar generalizado, mialgia, pérdida de 
peso y urticaria.32 La eosinofilia es una car-
acterística prominente. Se han descrito hal-
lazgos radiológicos prominentes en la TC 
de contraste como “tractos hipoatenuantes” 
que siguen el camino de la invasión de hel-
mintos de la cápsula hepática.33 Los síntomas 
suelen desarrollarse 6-12 semanas después de 
la exposición y generalmente duran aproxi-
madamente 6 semanas. En las infecciones 
agudas, el hígado puede agrandarse y tor-
narse sensible. Derrame pleural derecho con 
eosinofilia ha sido descritos.34,35

La enfermedad aguda tiende a ser pro-
porcional al número de metacercarias inge-
ridas. La enfermedad crónica suele ser pro-
porcional al número de gusanos adultos en el 
sistema biliar. Durante la fase crónica de la 
enfermedad, el dolor sordo y la obstrucción 
de los conductos biliares pueden ocurrir. Por 
lo general, no hay cambios en las pruebas de 
función hepática y la ictericia no es un hal-
lazgo habitual, aunque se ha informado.32 
La vesícula biliar puede resultar gravemente 
dañada en la infección intensa. 

El Fasciola en sitios distintos del hígado 
puede no causar síntomas, o puede estar pre-
sente como una pequeña masa tumoral. Si 
el parásito invade el cerebro, puede inducir 
alteraciones neurológicas focales.

Diagnóstico

El diagnóstico comienza con una sospecha 
clínica de exposición a F. hepatica a partir de 
una historia cuidadosamente obtenida. Sólo 
después de que haya transcurrido el tiempo 
suficiente (hasta 4 meses), los adultos mad-
uros, presentes en el árbol biliar, liberan los 
huevos en las heces. Durante la infección 
aguda, la serología suele ser positiva mientras 
que las metacercarias están migrando a través 

Figura 35.4. Cercaria de F. hepatica. 100 mm.
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del parénquima hepático. La mayoría de los 
pacientes presentarán en esta etapa niveles 
altos de eosinófilos circulantes.29 Las pruebas 
serológicas pueden ser útiles para determi-
nar el diagnóstico en esta etapa de la infec-
ción y tienen una sensibilidad y especificidad 
excelentes.36,38 Pruebas de antígeno circulante 
de Fasciola hepatica, sensibilidad y especi-
ficidad, están disponibles y se correlacionan 
con la carga de la infección.39, 40

Cuando los tremátodos maduros están 
presentes en el sistema biliar, la identificación 
microscópica de los huevos en las heces es un 
método definitivo de diagnóstico. Los huevos 
pueden detectarse en las heces, en los aspi-
rados biliares o en los aspirados duodenales. 
Estos huevos sin embriones (Fig. 35.3) son 
de color marrón amarillo y miden 130-150 
micras por 60-90 micras de ancho.

Las técnicas de imagen como la eco-
grafía, la tomografía computarizada (TC), 
la colangiografía, la colangiopancreatografía 
endoscópica (ERCP) y la RM pueden ser 
útiles para hacer el diagnóstico de la fas-
ciolias.41,44 Durante la enfermedad aguda, se 
pueden observar tractos lineales en el hígado, 
y los tremátodos adultos se pueden visualizar 
en el sistema biliar durante la enfermedad 
crónica.

Tratamiento

Triclabendazol es el fármaco de elección 
para el tratamiento de la infección con Fas-
ciola hepatica.29,45,48 Aunque el triclaben-
dazol no está aprobado por la FDA ni está 
disponible en general en los Estados Unidos, 
puede obtenerse del CDC bajo un protocolo 
de investigación. El praziquantel, que es 

excelente para el tratamiento de infecciones 
con otros tremátodos, no es eficaz contra la 
fasciola, tampoco mebendazol, albendazol o 
artesunato.49,51 La nitazoxanida parece ser una 
terapia inferior pero alternativa con alguna 
eficacia demostrada.52,53 Pacientes tratados 
con éxito desarrollarán serologías negativas 
6-12 meses después de limpiar sus parásitos.

Prevención y control

El drenaje periódico de los estanques 
puede controlar mejor la fasciola, reduciendo 
al mínimo el crecimiento de la vegetación 
litoral. La protección de los suministros de 
agua dulce y la inspección periódica de los 
rebaños y pastores para detectar la presencia 
de parásitos puede lograr un mayor control 
de la propagación de la fascioliasis en los 
animales domésticos. En este sentido, una 
prueba ELISA detectó terneros infectados 
tanto experimental como naturalmente con un 
alto grado de sensibilidad y especificidad.37 
Cuando se detectan infecciones, se justifica un 
tratamiento apropiado en ambos grupos. La 
eliminación del caracol con molusquicidas no 
ha tenido éxito. La educación del personal de 
granja con respecto al modo de adquisición 
de la infección es esencial para eliminar la 
transmisión debido a la contaminación fecal 
humana de hábitats acuáticos de agua dulce. 
Se han desarrollado vacunas para uso animal 
que han demostrado cierto grado de eficacia 
en términos de reducción en la producción 
de óvulos y cargas de gusanos.54 A pesar de 
los avances significativos en el desarrollo de 
la vacuna, no existe vacuna para humanos ni 
para animales.55
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Figura 36.1. Paragonimus westermani adulto. 10 
mm x 5 mm.

36. Paragonimus westermani
(Kerbert 1878)

      Paragonimus kellicotti
(Ward 1908)

Introducción

Hay más de 40 especies en el género Par-
agonimus, pero sólo nueve son responsables 
de la mayoría de los casos en los seres huma-
nos; P. westermani, P. africanus, P. heterotre-
mus, P. kellicotti, P. mexicanus, P. siamensis, 
P. skrjabini, P. miyazakii y P. uterobilatera-
lis.1,10 Se estima que 20 millones de personas 
están infectadas con Paragonimus spp. El tré-
matodo más comúnmente reportado en este 
género como causar de enfermedad humana 
es el Paragonimus westermani. Mientras 
que la mayoría de los miembros de este 
género tienen una distribución relativamente 
restringida, el Paragonimus westermani se 
encuentra ampliamente en todo el mundo.11 
P. westermani se presentará como el organ-

ismo modelo para los tremátodos del pulmón 
transmitidos por alimentos, afectando los 
seres humanos, aunque el  P. kellicotti, que 
es indígena de los Estados Unidos, y algunas 
otras especies de paragonimus serán mencio-
nados específicamente.12,14

Aunque hermafrodita, la mayoría de Par-
agonimus spp. no se autofertiliza. La para-
gonimiasis ocurre en Japón, China, Corea, 
Vietnam, Tailandia, Camboya, India, Micro-
nesia, Indonesia, Papúa Nueva Guinea y Fili-
pinas.15.17 El P. westermani infecta una amplia 
gama de huéspedes de reservorio, incluyendo 
zorros, gatos de algalia, tigres, leopardos, 
panteras, mangostas, lobos, cerdos, perros y 
gatos. Emplea a numerosos crustáceos como 
huéspedes intermedios y eso es lo que explica 
su distribución global.11

El género Paragonimus es diverso.5,18 
Varias otras especies infectan rutinariamente 
a los seres humanos: P. skrjabini y P. miyaza-
kii en Japón, P. africanus en Camerún, P. uter-
obilateralis en Liberia y Nigeria, y P. mexica-
nus y P. ecuadoriensis en América Latina.5 El 
P. kellicoti, un tremátodo pulmonar de visón 
y zarigüeya en los Estados Unidos, también 
ha causado infección en los seres humanos.12

Información histórica

Coenraad Kerbert describió en 1878 el 
gusano adulto que aisló en la autopsia de un 
tigre de Bengala.19 En 1916, Koan Nakagawa 
identificó al cangrejo de agua dulce como el 
huésped intermedio en la transmisión de P. 
westermani.20 En 1915, Sadamu Yokogawa 
descifró la ruta correcta de migración del 
tremátodo de adulto inmaduro en el huésped 
mamífero.21 En 1880, un año después que 
el primer caso humano se describiera en un 
individuo que vivía en Taiwán, Erwin von 
Baelz y Patrick Manson informaron sobre la 
mayoría de las características clínicas de la 
enfermedad, y también identificaron huevos 
de P. westermani en el esputo de pacientes 
con hemoptisis.22,23 En 1899, Max Braun esta-
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Figura 36.3. Sección histológica de P. westermani 
adulto en el pulmón.

Figura 36.4. Huevo de P. westermani. 
110 mm x 60 mm.

bleció el género Paragonimus, con el nombre 
derivado de las palabras griegas “para” (en el 
lado de) y gonimos “(genitales) .24

Ciclo de vida

El adulto de P. westermani es grande, midi-
endo 10-12 mm de largo y 5-7 mm de ancho 
(Fig. 36.1). Induce una cápsula fibrótica de 
tejido en la periferia del pulmón y vive allí, 
generalmente en compañía de 2 o más gusa-
nos. Más de 50 especies de crustáceos son 
capaces de soportar la siguiente etapa del 
ciclo de vida con los cangrejos de agua dulce 
(por ejemplo, Eriocheir spp., Potamon spp., 
Potamiscus spp.) como los huéspedes inter-
medios más comunes en la mayor parte del 
Lejano Oriente. En muchos países asiáti-
cos, los cangrejos se comen crudos o poco 
cocidos. En los EE.UU., la infección por P. 
kelicotti resulta de comer crudos cangrejo de 
río.25

La infección comienza por la ingestión de 
las metacercarias (Fig. 36.2), que desenquista 
en el intestino delgado.13 Las Metacercarias 
penetran en la cavidad abdominal, y en pocos 
días, se desarrollan a los tremátodos inmadu-
ros. Los gusanos migran a los pulmones al 
penetrar el diafragma y maduran a adultos 
reproductivos dentro de las 8-12 semanas 
(Fig. 36.3). Los gusanos también se locali-

zan en sitios aberrantes, incluyendo cerebro, 
hígado, intestinos, músculos, piel y testículos. 
En estos sitios, el paso de los huevos al ambi-
ente externo no es posible.

El par de adultos usualmente se fertili-
zan mutuamente. Existen formas diploides 
y triploides del adulto P. westermani.18 La 
forma triploide produce óvulos a través de 
la partenogénesis. La producción de huevos 
comienza aproximadamente 30 días después 
de la ingestión de las metacercarias. Los 
huevos (Fig. 36.4) pasan fecundados, pero no 
embrionados, en el tejido circundante. Final-

Figura 36.2. Metacercaria de P. westermani. 34 mm.
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mente, llegan a los bronquiolos y se incluyen 
en el esputo que también contiene sangre y 
restos de las lesiones necróticas creadas por 
los adultos. Debido a que parte  del esputo 
se traga, los huevos se pueden recuperar en 
las heces, así como en el esputo. Los huevos 
deben alcanzar el agua dulce para embri-
onar. La miracidium se desarrolla durante 
un período de 3 semanas, después de lo cual 
se eclosiona y busca su huésped de caracol 
intermedio (por ejemplo, Melania spp., Semi-
sulcospira spp., y Thiara spp.). En contraste 
con otros tremátodos como Schistosoma spp., 
Paragonimus spp. son capaces de madurar en 
una gran variedad de especies de caracoles.13 
Paragonimus spp. se desarrollan a través de 
las etapas de esporocistos y redias en cercar-
ias, que luego salen del caracol y se enquistan 
sobre y dentro de huéspedes intermedios de 
crustáceos. En el caso del cangrejo, las meta-
cercarias infectan todos los órganos.

Patogenia Celular y Molecular

Los gusanos inmaduros de P. wester-
mani no causan enfermedad clínica, ni en 
su camino desde el intestino delgado hasta 
la cavidad abdominal, ni durante la última 
etapa de su viaje al tejido pulmonar, excepto 
en el caso de una infección intensa.26,29 En 
contraste, los gusanos maduros adultos en 
el pulmón forman quistes que finalmente se 
comunican con los bronquiolos.24 Las formas 
triploides del parásito se consideran más pató-
genas que las formas diploides. Las formas 
diploides son más pequeñas y forman quistes 
sólo si encuentran compañeros sexuales.24 
Las respuestas inflamatorias a los quistes de 
paragonimus se caracterizan por una variedad 
de células, pero predominan los eosinófilos. 
Los cristales de Charcot-Leyden se pueden 
encontrar con frecuencia en el esputo de indi-
viduos infectados. Los anticuerpos IgG e IgE 
específicos se producen a lo largo de la infec-
ción, pero parecen no tener función protec-
tora.30 Varias etapas de P. westermani secre-

tan cisteína proteasas que escinden molécu-
las de IgG, y el gusano puede emplear esta 
estrategia para evitar daño inmunológico por 
parte del huésped.31 Las infecciones duran 
algo más de un año, después de lo cual los 
gusanos adultos mueren y se calcifican.

Las etapas larvarias de varias especies 
zoonóticas de paragonimus como P. skrjabini 
y P. miyazakii pueden causar un daño extenso 
a los tejidos a medida que emigran a través de 
las vísceras.24

Enfermedad Clínica

Las manifestaciones clínicas de la para-
gonimiasis incluyen infección temprana 
aguda y enfermedad tardía o crónica. La infec-
ción temprana ocurre entre el momento de la 
ingestión de metacercarias infecciosas, y dura 
hasta que los tremátodos maduran en adultos 
productores de huevos. Durante esta etapa de 
la infección algunos pacientes pueden per-
manecer asintomáticos, mientras que otros 
presentan diarrea, fiebre, dolor torácico, 
fatiga, urticaria, dolor epigástrico y eosino-
filia.26,29 Los pacientes pueden desarrollar tos 
con esputo con sangre, disnea, aumento de 
leucocitosis, eosinofilia e infiltrados pulmo-
nares transitorios. En algunas situaciones los 
pacientes pueden presentar manifestaciones 
cutáneas, observando hinchazones subcu-
táneas indoloras que son migratorias.32 Estos 
nódulos subcutáneos contienen tremátodos.24

Los tremátodos pulmonares maduros des-
encadenan la infección en etapa avanzada. 
La tos y la hemoptisis recurrente son las 
características clínicas más comunes.33,34 
Los pacientes también pueden presentar 
dolor torácico, disnea, fiebre o escalofríos.13 
Dependiendo de la gravedad de la infección 
y de la frecuencia de superinfecciones bac-
terianas, puede haber neumotórax y derrame 
pleural, con las consecuentes adherencias 
pleurales.

Un resultado clínico a menudo fatal 
resulta de la paragonimiasis extrapulmonar. 
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Los tremátodos inmaduros pueden emigrar 
a una serie de tejidos, incluyendo el cerebro. 
Se cree que la paragonimiasis cerebral es 
rara, se estima que ocurre en menos del 1% 
de los individuos sintomáticos infectados con 
P. westermani, pero se asocia con una tasa de 
mortalidad significativamente mayor que la 
enfermedad pulmonar.35 La paragonimiasis 
cerebral puede ser más común con otras Par-
agonimiasis spp. tales como P. kelli-Cotti.36,37

Diagnóstico

La modalidad diagnóstica depende de 
la etapa de la enfermedad. La enfermedad 
en estadio tardío se diagnostica mediante la 
identificación microscópica de los huevos en 
el esputo, el líquido de lavado broncoalveolar 
y, más raramente, en las heces.38,39 Un número 
de casos de infecciones pulmonares bacilares 
negativas ácido-rápidas se deben a la para-
gonimiasis. Una característica distintiva es 
la presencia de cristales de Charcot-Leyden 
en histopatología.40 Los huevos pueden ser 
visualizados microscópicamente usando pre-
paraciones húmedas. Durante muchos años, 
la tinción ácido-rápida de especímenes de 
esputo destruyó los huevos del paragonimus. 
Este problema ha sido superado usando la tin-
ción moderna de Ziehl-Neelsen y el uso de un 
microscopio 10x en lugar del estándar 100x 
empleado en el diagnóstico de infecciones 
micobacteiales.38,39

Si el esputo u otros fluidos corporales, 
como el LCR o el líquido pleural, son negati-
vos para los huevos en muestras repetidas, se 
pueden obtener pruebas indirectas de la infec-
ción mediante pruebas serológicas, como 
ELISA y Western blot.41,43 Estas pruebas son 
particularmente útiles en la fase temprana de 
la enfermedad, así como en la enfermedad 
extrapulmonar. Las pruebas de inmunotrans-
ferencia están disponibles en los CDC y las 
pruebas ELISA están disponibles en labora-
torios comerciales.13,27 La serología también 
se utiliza en el diagnóstico de la infección por 

P. kellicotti en los Estados Unidos.25 Se han 
desarrollado pruebas de detección de antíge-
nos, pero no se usan rutinariamente en la prác-
tica clínica.44 Se están desarrollando pruebas 
moleculares que utilizan pruebas de amplifi-
cación de ácidos nucleicos (NAAT) que per-
miten la identificación de especies.45 También 
hay una prueba intradérmica simple y rápida, 
realizada inyectando antígeno de paragoni-
mus diluido en la piel.24 Más de 2 millones 
de personas han sido examinadas con este test 
de piel en China, con una tasa de positividad 
global del 20%.24 Tanto los ensayos serológi-
cos como intradérmicos indican exposición 
actual o pasada a la infección.

Las pruebas de imagen como la tomografía 
computarizada (TC) y la tomografía por emis-
ión de fluorodeoxiglucosa-positrón (FDG-
PET) pueden ayudar con el diagnóstico, pero 
no son definitivas.46,48 En muchos casos, las 
vías migratorias entre la pleura y el parén-
quima pulmonar como resultado de la inva-
sión de helmintos puede ser visualizada.49 El 
diagnóstico clínico depende de la sospecha 
de paragonimiasis en cualquier paciente de 
una zona endémica que tenga la enfermedad 
pulmonar característica. La paragonimiasis 
pulmonar debe distinguirse de la bronquiec-
tasia crónica, el absceso pulmonar por otras 
causas y la tuberculosis.16,50 La paragonimia-
sis cerebral debe distinguirse de los tumores 
cerebrales y las lesiones causadas por otros 
helmintos (por ejemplo, tenias juveniles y 
Fasciola hepática). Los nódulos subcutá-
neos de P. skrjabini deben ser diferenciados 
de otras formas de larva migrans cutánea y 
gnatostomiasis.24

Tratamiento

La droga de elección contra Paragoni-
mus spp. es el praziquantel, mientras que el 
triclabendazol es un fármaco alternativo con 
eficacia similar.24,50,54 Otro régimen que se ha 
utilizado es múltiples rondas de praziquantel 
alternando con albendazol.55 Las complica-
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haute cuisine. El tratamiento de los individuos 
infectados, los cambios en el saneamiento y 
los cambios de comportamiento en la manipu-
lación y cocción de los huéspedes crustáceos 
intermedios tienen un papel que desempeñar 
en el control de la paragonimiasis. En algunas 
regiones endémicas del mundo, con la qui-
mioterapia de masas se ha intentado reducir 
las tasas de prevalencia.57,60 Hervir el huésped 
invertebrado durante varios minutos hasta que 
la carne haya cuajado y saltear y salar los can-
grejos u otros crustáceos opacos puede matar 
a las metacercarias. El marinado no mata con 
seguridad estas etapas infecciosas.
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Figura 37.1. Fasciolopsis buski adulto. 
25 mm x 10 mm.

37. Tremátodos de importancia médica 
menor

Además de las infecciones por tremátodos 
ya identificadas como las principales causas 
de enfermedades humanas en todo el mundo, 
otras especies de tremátodos mantienen un 
impacto negativo en la condición humana, 
pero no en la extensión de la esquistosomia-
sis, por ejemplo. Algunas de estas infecciones 
“raras” no son tan raras en algunas regiones 
geográficas, y merecen más que una alusión, 
ya que los casos de infecciones exóticas son 
cada vez más comunes en las clínicas occi-
dentales debido al aumento de la inmigración 
desde esas regiones. Muchas de ellas son 
zoonóticas y se clasifican como infecciones 
emergentes en algunos lugares.1 Incluyen al 
menos 59 especies diferentes de gripe intesti-
nal encontradas en el sudeste asiático.2

Fasciolopsis buski
 (Lankaster 1857)

Los tres tremátodos que componen la 
familia Fasciolidae son; Fasciola hepatica, 
Fasciola gigantica y Fasciolopsis buski.3 El 
Fasciola hepatica se considera un tremátodo 
de la mayor importancia humana. (Véase el 
capítulo 35) El Fasciola gigantica es muy 
similar en biología y geografía al F. hepatica 
y no será discutido más adelante en esta sec-
ción. El Fasciolopsis buski, el chinche intes-
tinal gigante, es un tremátodo grande (Fig. 
37.1), similar en morfología al F. hepatica. El 
F. buski es la infección intestinal de tremátodo 
más común en los seres humanos y vive unida 
al epitelio columnar del intestino delgado. La 
infección se presenta en China, Taiwán, Viet-
nam, Tailandia, Bangladesh y la India (inclu-
ido el Estado de Bihar).4,7 Los huéspedes del 
reservorio incluyen perros y conejos.

Ciclo de vida

La fase infecciosa para los mamíferos es 

la metacercaria, que se encuentra en las cás-
caras de las semillas de plantas de agua dulce 
en los litorales (por ejemplo, lotos, castaños 
de agua, caltrops de agua y   cultivos com-
erciales donde se usan heces humanas como 
fertilizante). Una vez ingerido, el metacer-
caria se desenquista en el intestino delgado y 
se adhiere a la superficie luminal. El adulto 
madura entre 2 y 4 meses, y mide 20-30 mm 
por 10 mm. En contraste con la vida más 
larga de otros tremátodos, el Fasciolopsis 
buski sólo vive un año. Después de la autofe-
cundación comienza la puesta de huevos. Los 
óvulos grandes, ovoides, no-embrionados 
(Fig. 37.2) se descomponen con la masa fecal. 
Si alcanzan el agua dulce tibia (es decir, 25°-
30°C), inmediatamente se someten a embrio-
génesis y eclosionan en 5-8 semanas. La mira-
cidium que emerge penetra en un caracol (por 
ejemplo, Segmentina spp. o Heppentis spp.), 
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y se desarrolla secuencialmente primero en 
esporocistos, luego en redias y finalmente en 
cercarias. Después de dejar el caracol, las cer-
carias nadan y se posan sobre la vegetación 
litoral. La metaceracaria se desarrolla y luego 
se enquista allí, esperando su ingestión por un 
huésped desprevenido.

Enfermedad Clínica

El gusano se alimenta de células epitelia-
les columnares, dañando el tejido. La infec-
ción leve no causa enfermedad clínica, pero 
puede producir diarrea intermitente. La infec-
ción aguda (es decir, cientos de gusanos) 
produce diarrea continua, náuseas, vómitos, 
fiebre, hemorragia intestinal, obstrucción de 
la ampolla de Vater, bloqueo del conducto 
biliar común y, en casos extremos, bloqueo 
del intestino delgado. El dolor abdominal es 
una queja común, que simula los signos y sín-
tomas de la úlcera péptica. Se han reportado 
reacciones de tipo alérgico con hinchazón de 
piernas y cara. Se ha descrito hipoprotein-
emia, vómitos, anemia y pérdida de peso en 
niños muy infectados.8 Un nivel elevado de 
eosinófilos circulantes es una característica 
común de la infección leve incluso con F. 
buski.

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo se hace mediante 

la identificación microscópica del óvulo o de 
los tremátodos en las heces o en el vómito.9,10

Tratamiento

La droga de elección es praziquantel.11,12

Prevención y control

La eliminación adecuada de las heces 
humanas es el principal método de control. 
Los viajeros a las áreas endémicas deben 
cerciorarse que todas las plantas acuáticas 
que consuman estén bien cocinadas antes 
de la ingestión. Los huéspedes del reser-
vorio desempeñan aparentemente un papel 
en el mantenimiento de este parásito en las 
regiones endémicas y, por consiguiente, no 
se recomienda alimentar los cerdos con plan-
tas acuáticas crudas.13 El hábito de sacar las 
castañas de agua colocando la vaina en la 
boca y mordiendo la cáscara dura externa, lo 
expone a la infección. Esta actividad sigue 
siendo común en algunas áreas, pero los pro-
gramas de educación en salud pública han 
ayudado a reducir la infección.6

Echinostoma spp.

El género Echinostoma tiene al menos 
24 especies de las cuales 15 son capaces de 
infectar a los humanos.1,14 Estos tremátodos 
se encuentran en todo el sudeste asiático con 
focos endémicos en Corea, China, India, 
Indonesia, Tailandia, Filipinas y Malasia.14,16 
Su ciclos de vida son similares a los de la 
fasciola, excepto que las metacercarias se 
enquistan en varias especies de caracoles, 
renacuajos o peces de agua dulce.17 Los adul-
tos viven en el intestino delgado y los sín-
tomas que inducen dependen del grado de 
infección. Diarrea, náuseas, vómitos y dolor 
abdominal son comúnmente experimenta-
dos, generalmente acompañados de fiebre.

Figura 37.2. Huevo de F. buski. 140 mm x 80 mm.
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Heterophyes heterophyes
(Siebold 1852)

Metagonimus yokogawai
(Katsurada 1912)

El Heterophyes heterophyes (Fig. 37.3) 
y el Metagonimus yokogawai (Fig. 37.4) 
son pequeños tremátodos que viven princi-
palmente en el intestino delgado, causando 
poco daño. El H. heterophyes se encuentra en 
Asia, Oriente Medio y África. El M. yokoga-
wai también es común en Asia, pero se han 
reportado focos de infecciones en España y 
Rusia. Se han reportado algunas infecciones 
humanas con H. nocens, una especie relacio-
nada, de Corea.18

Ciclos de vida

La infección comienza con la ingestión 
de metacercarias enquistadas que viven justo 
debajo de la piel de ciertos peces de agua 
dulce (por ejemplo, la carpa forrajera).19 Las 

metacercarias se desenquistan en el intestino 
delgado y se convierten en gusanos adultos.

Aunque un evento raro, en lugar de per-
manecer en el intestino delgado, los gusa-
nos adultos pueden migrar a otros órganos, 
como el corazón o el cerebro, donde causan 
granulomas focales, con consecuencias clíni-
cas variables. Ambas especies de tremátodos 
se autofertilizan, y la producción de huevos 
comienza poco después. Los huevos comple-
tamente embrionados pasan con la masa fecal 
al agua salobre o dulce.

El H. heterophyes infecta principalmente 
caracoles del género Cerithidia, mientras 
que los de M. yokogawai infectan caracoles 
en los géneros Semisulcospira y Thiara. 
Los huevos embrionados son ingeridos por 
sus respectivos caracoles huéspedes, y eclo-
sionan dentro, liberando las miracidia. Esta 
etapa sufre un desarrollo secuencial en el car-
acol, primero a esporocistos, luego a redias, 
y finalmente a las cercarias. Las cercarias 
salen del caracol y, al igual que las del Clo-
norchis sinensis, se enquista bajo la piel de 
peces de agua dulce, o en ranas, renacuajos e 
incluso otro caracol.14 Las especies de hués-
pedes intermedios para ambos parásitos varía 
ampliamente con la  geografía local. En Asia, 
los huéspedes intermedios son los ciproides 
y los salmónidos, y en el Oriente Medio, el 
salmonete y la tilapia están principalmente 

Figura 37.3. Heterophyes heterophyes. adulto 2 
mm x 0,5 mm.

Figura 37.4. Huevo de H. heterophyes. 
25 mm x 13 mm.
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involucrados en el ciclo de vida.

Enfermedad Clínica

Al igual que otras infecciones por tremáto-
dos, se ha determinado que la presentación 
clínica está determinada en gran parte por la 
carga de los gusanos.20 Se han notificado casos 
de dolor epigástrico, fatiga, diarrea, pérdida 
de peso y malestar en infecciones intensas, 
además de eructos, cefaleas, náuseas, vómi-
tos, e incluso incontinencia urinaria.18,21

Diagnóstico

El diagnóstico se basa generalmente en la 
recuperación e identificación de los huevos 
en las heces. Los huevos (Fig. 37.5, 37.6) de 
H. heterophyes y M. yokogawai se parecen 
mucho a los de C. sinensis. Deben ser cui-
dadosamente diferenciados por la ausencia de 
una perilla terminal y un collar en el opérculo. 
En la endoscopia se han recuperado huevos e 
incluso adultos. 22,24

Tratamiento

La droga de elección es praziquantel. El 
mebendazol puede ser una opción alternativa, 
pero menos eficaz.25

Prevención y control

La echinostomiasis puede evitarse 
comiendo sólo pescado cocido y controlando 
el uso indiscriminado de heces humanas no 
tratadas como fertilizante.1,17,19 La protec-
ción de los estanques de peces de la contami-
nación con heces humanas y el control de las 
poblaciones de caracoles son potencialmente 
útiles.14

Figura 37.5. Metagonimus yokogawai. adulto 
2,5 mm x 0,6 mm.

Figura 37.6. Huevo de M. yokogawai. 
25 mm x 15 mm.
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VIII. Los Artrópodos

Los artrópodos influyen directamente en 
el bienestar de los seres humanos, no sólo 
porque son huéspedes de organismos para-
sitarios y vectores de una amplia variedad de 
patógenos, sino también por causar daño a 
los tejidos y enfermedades. También afectan 
a la salud humana al reducir la disponibilidad 
de alimentos. Los insectos destruyen un 20% 
estimado de todos los cultivos alimenticios, 
y esta destrucción continúa a pesar del uso 
creciente de pesticidas en campos y áreas 
de almacenamiento. El ganado también se 
ve afectado por las infecciones transmitidas 
por artrópodos. Las vastas áreas de África 
son escasas de alimentos proteínicos porque 
el ganado sufre una serie de enfermedades 
transmitidas por vectores, incluyendo la tri-
panosomiasis transmitida por la mosca tse-tsé 
y una variedad de enfermedades transmitidas 
por garrapatas.

Aunque los efectos patógenos de los 
artrópodos son más pronunciados en los 
trópicos, no son en modo alguno despre-
ciable en los Estados Unidos y otras zonas 
templadas. La enfermedad de Lyme y la 
anaplasmosis, transmitidas por garrapatas, 
se han propagado rápidamente a través de 
los Estados Unidos. El Aedes albopictus, el 
mosquito tigre asiático, se ha introducido en 
los embarques de neumáticos de automóviles 
usados en el sur de los Estados Unidos y se 
ha extendido hacia el norte hasta el centro 
de Ohio, Indiana e Illinois; además, la cepa 
introducida del mosquito es aparentemente 
capaz de sobrevivir el invierno en la etapa del 
huevo en climas templados. La misma espe-
cie se ha introducido en Europa y Suramérica. 
El Ae. Albopictus puede ser un vector eficaz 
del dengue, del chikungunya y del virus Zika. 
En 1999, surgieron informes sobre la intro-
ducción y propagación rápida en el este de los 
Estados Unidos de otra plaga de mosquito, el 
Ochlerotatus japonicus. Las introducciones 
de nuevas especies no deben ser sorpresa y 

enfatizar lo fácil con que tales introducciones 
pueden ocurrir. La aparición inesperada en 
1999 de las infecciones humanas transmitidas 
por mosquitos del virus del Nilo Occidental, 
y su propagación posterior en los Estados 
Unidos, debería reforzar nuestra conciencia 
de la vulnerabilidad a la invasión por patóge-
nos y vectores.

Aunque se ha expresado el temor que los 
artrópodos alimentadores de sangre, espe-
cialmente los mosquitos, puedan transmitir 
el virus del SIDA, un gran conjunto de evi-
dencias epidemiológicas y experimentales no 
apoya esta hipótesis.

No obstante que los artrópodos causan 
problemas en los seres humanos y el ganado, 
también son beneficiosos como poliniza-
dores, productores de miel, reguladores natu-
rales de insectos dañinos y miembros esen-
ciales de las cadenas alimentarias.

El filo Arthropoda contiene una enorme 
diversidad de miembros, con el número de 
especies que supera el de todos los otros filos 
combinados. Los artrópodos comparten una 
serie de características que los distinguen de 
todos los demás grupos de animales, aunque 
algunas de estas características están ausen-
tes en una especie o grupo particular en algún 
período de desarrollo. Sin embargo, todas las 
especies en el filo son identificables.

Entre las características morfológi-
cas se encuentran la simetría bilateral, un 
exoesqueleto duro, un cuerpo segmentado 
y apéndices articulados y emparejados. El 
término artrópodo, derivado del griego, sig-
nifica “pie articulado”.

El crecimiento por metamorfosis es otra 
característica de los artrópodos. En algu-
nos grupos, el crecimiento es gradual; Cada 
cambio de una etapa a otra se conoce como 
muda y da lugar a una etapa algo mayor pero 
morfológicamente similar a su predecesor 
(metamorfosis incompleta). Entre las arañas, 
ocho o nueve fases inmaduras pueden pre-
ceder a la muda final al adulto sexualmente 
maduro. Otra estrategia de desarrollo consiste 
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en el huevo, la larva, la pupa y el adulto. En 
este caso, cada etapa es morfológicamente 
distinta (metamorfosis completa). Los ejem-
plos incluyen las moscas y las pulgas.

La aplicación de las herramientas de 
biología molecular al estudio de los artrópo-
dos es omnipresente. Los más dramáticos son 
los diversos proyectos del genoma. El genoma 
de Anopheles gambiae, el más importante de 
los vectores africanos de la malaria, está com-
pleto y se trabaja en el del An. Funestus que 
está a punto de finalizar. Se han completado 

los genomas del Aedes aegypti, el mosquito 
de la Fiebre Amarilla, el del Culex pipiens el 
vector del Virus del Nilo Occidental y el del 
Ixodes scapularis, el vector primario de la 
enfermedad de Lyme en los Estados Unidos. 
Se han descrito genomas mitocondriales para 
las moscas de arena Phlebotomus papatasi y 
del P. chinesis. Queda por determinar el valor 
de estos programas y su uso en el eventual 
control de las enfermedades transmitidas por 
estos vectores.
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38. Insectos

Introducción

Los insectos tienen dos tipos distintos 
de desarrollo. Los órdenes de insectos más 
primitivos pasan por una serie de etapas por 
metamorfosis incompleta (Fig. 38.1). Un ciclo 
de vida típico involucra el huevo, un número 
(generalmente) fijo de estados de ninfa inmad-
ura, y la etapa adulta madura. El insecto muda 
entre las etapas, arroja su exoesqueleto viejo, 
y revela una nueva piel dentro. Las ninfas son 
similares al adulto, pero carecen de alas y son 
sexualmente inmaduras.

Por el contrario, la metamorfosis completa 
es característica de algunos de los órdenes 
de insectos más avanzados, incluyendo las 
moscas (Diptera) (Fig. 38.2) y las pulgas, 
Siphonaptera (Fig. 38.3). El ciclo de vida de 
un insecto que presenta una metamorfosis 
completa incluye el huevo, las etapas larvar-
ias, una etapa de pupa y la etapa adulta.

La Tabla 38.1 enumera los artrópodos de 
importancia para la salud humana, los pató-
genos que albergan y transmiten, y las enfer-
medades que causan. Los métodos por los 
cuales los vectores artrópodos transmiten 
patógenos varían. Algunos patógenos, sin 
cambios por alguna interacción con el vector, 
se transmiten mecánicamente de un huésped 
a otro en patas contaminadas o partes bucales 
del artrópodo o en sus heces. Otros patógenos 
requieren el paso a través del artrópodo como 
parte de su ciclo de vida. En tales casos, los 
patógenos experimentan cambios específicos 
en el desarrollo, que generalmente incluyen la 
multiplicación, dentro del artrópodo.

Los artrópodos también pueden ser pató-
genos. Pueden infestar el huésped, migrando 
a través del cuerpo o desarrollándose in situ 
mientras se alimenta en el tejido del huésped. 
Otros artrópodos causan lesiones mecánicas 
a través de picaduras, lesiones químicas a 
través de la inyección de toxinas, o reaccio-
nes alérgicas a las substancias  transmitidas 

a través de la mordedura o picadura. Por otra 
parte, la entomofobia y aracnofobia (es decir, 
el miedo de los insectos y los arácnidos, en 
particular las arañas) no son condiciones psi-
cológicas infrecuentes.1,2

Las secreciones salivares de los artrópo-
dos en general, e insectos en particular, han 
demostrado ser extraordinariamente comple-
jos. Estas secreciones sirven como potentes 
inmunógenos y estimulan las molestas reac-
ciones alérgicas a la picadura del insecto. 
También sirven, en muchos casos, para trans-
portar los patógenos virales, bacterianos, pro-
tozoarios o nemátodos para los cuales muchos 
artrópodos sirven como vectores. Estas secre-
ciones salivares evolucionaron para no causar 
respuestas alérgicas o transmitir patógenos, 
por una razón mucho más básica. Facilitan la 
capacidad del artrópodo para tomar sangre de 
un huésped cuya fisiología y mecanismos de 
defensa están diseñados para prevenir la pér-
dida de sangre.

En casi todos los artrópodos hematófagos 
estudiados hasta la fecha, la saliva de cada 
especie tiene al menos un anticoagulante, 
un vasodilatador y un compuesto antipla-
quetario. La diversidad molecular de estos 
compuestos es grande, incluso entre géneros 
estrechamente relacionados de chupadores de 
sangre.3,4

Dípteros: Las moscas

Ningún grupo de insectos ha afectado 
tanto la evolución humana, el desarrollo o 
la historia como los dípteros, el orden de los 
insectos compuesto de moscas y mosqui-
tos. La malaria, la fiebre amarilla, la elefan-
tiasis, la enfermedad del sueño, el dengue 
y la ceguera de los ríos son algunas de las 
enfermedades más graves que padecen los 
miembros de este gran orden. Notorios como 
vectores de organismos patógenos de seres 
humanos y animales, los dípteros son tam-
bién importantes para el daño mecánico (es 
decir, miasis) causado por sus larvas y las 



452    Los Artrópodos

Figura 38.3. Metamorfosis completa en un insecto con etapas inmaduras terrestres. La pulga comienza 
como un huevo puesto en la piel del anfitrión o en el área del nido. Varios estados larvales de tipo gusano 
son seguidos por una sola etapa pupal, encerrada en un capullo cubierto de arena, de la cual emerge una 
pulga adulta sexual, madura y sin alas.

Figura 38.2. Metamorfosis completa en un insecto con estados inmaduros acuáticos. El mosquito anófeles 
comienza como un huevo puesto en la superficie del agua y se desarrolla a través de cuatro estados 
larvales y un único estado pupal a un adulto sexualmente maduro y alado.

Figura 38.1. Metamorfosis incompleta en insectos. Ejemplo típico de metamorfosis incompleta es el insecto 
besador, Rhodnius prolixus. Las etapas inmaduras son versiones sin alas, más pequeñas del adulto alado. 
Todas las etapas, excepto el huevo, tienen tres pares de patas. El número de estados ninfales varía con la 
especie.
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Tabla 38.1. Artrópodos de importancia médica.

Orden y especies representativas   Nombre común Distribución geográfica           Efectos sobre los seres humanos
 
Insectos

Anoplura (Piojos chupadores)
 Pediculus humanus  Piojo del cuerpo   En todo el mundo  Reacciones cutáneas a mordeduras, 
   humanus                  vectores de rickettsias y espiroquetas
 P. humanus capitis  Piojo de la cabeza En todo el mundo  Reacción de la piel a las picaduras 
 Phthirus pubis  Ladilla  En todo el mundo  Reacción de la piel a las picaduras
Heteroptera (Chinches)
 Cimex lectularius  Chinche   En todo el mundo  Reacción de la piel a las picaduras
 C. hemipterus  Chinche Tropical Zonas tropical y subtropical
 Triatoma infestans  Chinche besador Zonas tropical y subtropical         Reacción de la piel a las picaduras, 
 Rhodnius prolixus        y en el Nuevo mundo            vectores del Trypanosoma cruzi, 
 Panstrongylus megistus                  la causa del mal de Chagas

Hymenoptera (abejas, avispas, hormigas)
 Apis mellifera  Abeja melífera   En todo el mundo  Aguijonazo doloroso, potencial  
 Bombus spp.  Abejorro  En todo el mundo  choque anafilácticos 

 Varios géneros y   Avispa, Avispones,  En todo el mundo  Aguijonazo doloroso, potencial
 especies laxus de la  Chaqueta amarilla     choque anafilácticos 
 familia Vespidae
 Solenopsis spp.  Hormiga de fuego América Tropical,             Mordedura dolorosa y múltiples  
       y Sureste de Estados Unidos picaduras, anafilaxia potencial
Diptera (Moscas, mosquitos y sus afines)

Ceratopogonidae   Mosca de arena  En todo el mundo  Plaga de mordedura grave, reacción
 Culicoides spp.                 de la piel a mordeduras, vectores de 
 Leptoconops spp.                 varios nemátodos filariosos

Psychodidae   Mosca de arena  En todo el mundo  Reacción de la piel a las picaduras,
 Phlebotomus spp.                 vectores de Leishmania, fiebre de   
 Lutzomyia spp.                         Pappataci y enfermedad de Carrion
        Simuliidae   Mosca negra, jején En todo el mundo  Plagas graves mordedoras, reacción 
 Simulium spp.                 cutánea a mordeduras, vectores de  
                   Onchocerca and Mansonella

Culicidae   Mosquito  En todo el mundo  Plagas graves, reacciones cutáneas,  
 Aedes spp.                  a picaduras, vectores de virus, 
Anopheles spp.                  protozoarios y filarias

 Culex spp.
 Culiseta spp.

 Mansonia spp.
Tabanidae

 Tabanus spp.  Tábano  En todo el mundo  Plagas picadiras, mordedura  dolorosa
           seguida de reacción cutánea 

 Chrysops spp.  Mosca del venado En todo el mundo  Plagas picadoras, vectores de   
                   tularemia y Loa loa.

Muscidae
 Musca domestica  Mosca doméstica En todo el mundo  Diseminador mecánico 
                   de patógenos
 Stomoxys calcitrans  Mosca de establos En todo el mundo  Grave plaga picadora 

 
Glossinidae
 Glossina spp.  Mosca tsetsé Africa             Vector de tripanosomas de

                   humanos y animales
Calliphoridae
Cuterebridae
Sarcophagidae

 Larvae of various  Gusanos  En todo el mundo  Miasis, desarrollo accidental u 
   genera and species                 obligatorio de moscas larvarias 

              en tejido humano
Siphonaptera (fleas)
 Xenopsylla cheopis  Pulga de rata oriental En todo el mundo  Vector de la peste bubónica

 Ctenocephalides felis  Pulga de gato En todo el mundo  Plagas Picadora 
 C. canis   Pulga de perro
 Pulex irritans  Pulga humana En todo el mundo  Plagas Picadora, vector de plaga
 Tunga penetrans  Nigua   África y Suramérica             Infestación de dedos de los pies
                   pies y piernas, causando dolor 
                   severo e infección secundaria
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respuestas alérgicas causadas por las picadu-
ras de algunos adultos.

Las moscas se desarrollan por metamor-
fosis completa y tienen distintas formas lar-
varias, pupas y adultas. Las larvas suelen ser 
vermiformes, a menudo viven en el agua o 
en lugares húmedos o se desarrollan en teji-
dos vivos o muertos. Las pupas representan 
una etapa de transición no alimentaria. Los 
dípteros adultos, que suelen tener alas, tienen 
sólo un par (diptera significa “dos alas”). Las 
partes bucales de los adultos pueden adap-
tarse para picar, perforar la carne y succionar 
la sangre, o solamente para succionar fluidos.

El Diptera es un gran orden, dividido en 
tres subórdenes que contienen más de 100 
familias. Sólo nueve familias son de interés 
médico. El suborden más primitivo, el Nema-
tocera, contiene cuatro familias médicamente 
importantes: Ceratopogonidae, Psychodi-
dae, Simuliidae, y Culicidae. En el suborden 
Brachycera, sólo los Tabanidae tienen algún 
significado médico; en el tercer suborden, 
Cyclorrhapha, Muscidae, Gasterophilidae, 
Cuterebridae, y Oestridae son la preocupa-
ción principal.

Ceratopogonidae: Los mosquitos 
picadores

El Ceratopogónido, comúnmente llama-
dos “punkies”, no-see-ums, moscas de la 
arena, o midges, son dípteros pequeños (0.4-
5.0 mm de largo), esbeltos, chupadores de 
sangre. Constituyen un grave problema de 
plagas en muchas zonas de los trópicos, en las 
zonas templadas y en el Ártico. La mayoría 
de las especies que afectan a los seres huma-
nos pertenecen a dos géneros, Culicoides y 
Leptoconops, que actúan como vectores de 
varios filáridos que infectan a los seres huma-
nos en África y el Nuevo Mundo. Especies de 
culicoides también pueden servir como vec-
tores de filarios y virus que infectan animales 
incluyendo humanos.

Ciclo de vida

Las larvas de ceratopogónidos se desar-
rollan en hábitats acuáticos o semiacuáticos, 
a menudo en agua dulce, pero generalmente 
en agua salobre o en marismas. Algunas espe-
cies importantes están asociadas con el escur-
rimiento altamente contaminado de los hatos. 
Los estados larvales son largos, esbeltos y 
semejantes a gusanos; y en algunas espe-
cies sufren diapausa, un estado de desarrollo 
detenido, durante tres años mientras esperan 
condiciones ambientales óptimas. Los cera-
topogónidos femeninos adultos requieren 
sangre para la producción de sus huevos. Por 
lo general se alimentan al atardecer y pueden 
atacar en gran número.

Patogénesis

Las partes bucales de ceratopogónidos son 
cortas y en forma de  bisturí, produciendo una 
picadura dolorosa. Debido a su gran número, 
pueden ser plagas importantes, particular-
mente en áreas de playa y resorts cerca de 
las marismas. Las picaduras pueden producir 
lesiones locales que persisten durante horas o 
días. Las personas sensibilizadas desarrollan 
reacciones alérgicas.

Los díperos del género Culicoides son los 
principales vectores de los nemátodos filar-
ios: Mansonella perstans y M. streptocerca 
en África, y M. ozzardi en los trópicos del 
Nuevo Mundo.

Control

Los ceratopogónidos se desarrollan en una 
amplia gama de hábitats, y cada especie pre-
senta sus propios problemas especiales con 
respecto al control. Los hábitats de marismas 
pueden ser drenados o canalizados y otros 
sitios de reproducción modificados, pero el 
tratamiento de los criaderos con insecticidas 
sigue siendo la medida de control a corto 
plazo más eficaz. Los anjeos de las ventanas 
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son ineficaces a menos que sean tratados con 
insecticidas, porque permiten que estos insec-
tos diminutos entren fácilmente. Los repelen-
tes comerciales de mosquitos que contienen 
dietiltoluamida (DEET) pueden ser útiles 
contra algunas de las especies comunes de 
estas plagas.

Psychodidae: Polilla o moscas de la 
arena

Una sola subfamilia de los Psychodidae, 
las flebotomías, de regiones tropicales, sub-
tropicales y templadas - contiene miembros 
que chupan sangre. Las flebotomías son 
insectos pequeños (1-3 mm), peludos, delica-
dos, de vuelo débil que se alimentan de una 
amplia gama de animales de sangre fría y 
caliente, y transmiten una serie de infeccio-
nes virales, bacterianas y protozoarias. Las 
moscas de los géneros Phlebotomus y Lut-
zomyia son importantes como vectores de la 
leishmaniasis.

Información histórica

En 1921, Edouard Sergent y Etienne Ser-
gent demostraron el papel de la flebotomía en 
la transmisión de la leishmaniasis.5

Ciclo de vida

Las larvas de flebotomíneos se desar-
rollan en hábitats no acuáticos tales como 
suelo húmedo, madrigueras de animales, 
nidos de termitas, mampostería suelta, muros 
de piedra o montones de basura. Las cuatro 
etapas larvarias se completan en 2-6 semanas; 
La etapa de pupa puede durar de 8 a 14 días. 
Los adultos (Fig. 38.4) son volantes débiles, 
exhibiendo un movimiento de salto más que 
un vuelo sostenido. Sólo las flebotominas 
femeninas requieren sangre, alimentándose 
normalmente por la noche. Algunas especies 
prefieren alimentarse de seres humanos, pero 
ninguna es exclusivamente antropofílica, 
también se alimentan de perros y roedores.

Patogénesis

Las partes bucales de la flebotomía hembra 
son cortas y adaptadas para la perforación y 
la succión. La picadura puede ser dolorosa, 
produciendo una lesión local con comezón. 
Las personas sensibilizadas pueden presentar 
reacciones alérgicas graves. La saliva de la 
mosca de arena es particularmente compleja 
y contiene una serie de potentes compuestos 
que pueden influir en la susceptibilidad de los 
macrófagos humanos a la invasión por pro-
mastigotes de leishmania introducidos por el 
vector de alimentación. El uso de componen-
tes de la saliva de mosca de arena como una 
vacuna para prevenir la infección está siendo 
activamente buscado y ha recibido resultados 
preliminares alentadores.

Aunque las flebotominas causan prob-
lemas en algunas áreas como plagas, son de 
especial preocupación como vectores de una 
serie de enfermedades. La bartonelosis (tam-
bién llamada enfermedad de Carrión, la fiebre 
Oroya, o verruga peruana) es una enferme-
dad sudamericana transmitida de humanos a 
humanos por Lutzomyia verrucarum y espe-
cies relacionadas. Es causada por la bacte-
ria Bartonella bacilliformis, que invade los 

Fig. 38.4. Mosca de flebotominas femenino adulto, 
Lutzomyia anthophora. Cortesía J. Ribeiro
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eritrocitos y las células reticuloendoteliales. 
El organismo puede producir una enferme-
dad febril severa, complicada por anemia 
profunda. Sin tratamiento, la bartonelosis es 
fatal en el 50% de los casos. No hay depósito 
animal conocido.

La fiebre de la mosca de la arena, también 
llamada fiebre papatasi, es una enfermedad 
viral que se observa en la región mediterránea, 
Asia central, Sri Lanka, India y China. La 
Phlebotomus papatasii es el principal vector 
de esta enfermedad febril aguda, que se car-
acteriza por cefaleas frontales severas, mal-
estar, dolor retro-orbital, anorexia y náuseas. 
Las moscas hembras se infectan cuando se 
alimentan de individuos virémicos. Después 
de un período de incubación de 7-10 días, las 
moscas se vuelven infecciosas y permanecen 
así durante el resto de sus vidas.

La leishmaniasis es transmitida por varias 
especies de flebotomíneos. Las moscas 
recogen inicialmente el parásito mientras 
se alimentan en seres humanos o animales 
infectados. En la mosca, el parásito sufre una 
multiplicación asexual, eventualmente acu-
mulándose en las partes bucales, desde donde 
se transmite al huésped cuando el insecto se 
alimenta.6,8

Control

Las moscas de flebotomía son particular-
mente sensibles a los insecticidas y el uso 
del DDT en campañas contra la malaria ha 
controlado coincidentemente estas moscas y 
prácticamente eliminado las enfermedades 
transmitidas por la mosca de arena en muchas 
regiones. En las zonas donde se ha elimi-
nado la malaria o donde se han abandonado 
los programas de control de la malaria, las 
moscas flebotomínicas se han restablecido y 
las enfermedades transmitidas por la mosca 
de arena han regresado.

Las moscas de arena pueden ser controla-
das con insecticidas residuales o de corta vida 
aplicados en sitios de reproducción o en casas. 

El tratamiento de los anjeos de las ventanas 
con insecticidas también puede ser eficaz. 
Los repelentes de mosquitos se pueden utili-
zar para reducir la frecuencia de las picaduras 
de mosca de la arena.

Simuliidae: Moscas negras

Los miembros de la familia Simuliidae, 
comúnmente llamados moscas negras, mos-
quitos de búfalo o mosquitos de pavo, son 
dípteros pequeños (1-5 mm de largo), joro-
bados y chupan sangre, suelen procrearse en 
arroyos y ríos de flujo rápido. Los simulídos 
son importantes como vectores del Oncho-
cerca volvulus, el agente causante de la onco-
cercosis. Además, presentan un grave prob-
lema de plagas en muchas zonas templadas y 
árticas. Las moscas negras pueden servir tam-
bién como vectores de oncocercosis bovina 
y parásitos protozoarios de diversas especies 
de aves.

Información histórica

Las moscas negras estimularon por prim-
era vez el interés médico en 1910, cuando se 
sugirió, incorrectamente, que estas moscas 
transmitieron un organismo similar al palu-
dismo que causaba la pelagra.9 Su papel en 
la transmisión del oncocerca se demostró en 
1926.

Figura 38.5.Mosca negra adulta, alimentándose de 
un huésped humano.
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Ciclo de vida

Los simúlidos femeninos adultos (Fig. 
38.5) ponen huevos sobre o debajo de la 
superficie del agua en movimiento y bien 
oxigenada. Las larvas y pupas, dotadas de 
branquias para la respiración, permanecen 
unidas a objetos bajo la superficie. Las larvas 
se nutren de alimentos filtrados del agua que 
pasa. Se desarrollan en cinco etapas. Las 
pupas no alimentadoras asumen paulatina-
mente características adultas mientras están 
encerradas dentro de un capullo. Los simúli-
dos femeninos adultos requieren la sangre 
para la producción del huevo. Se alimentan 
principalmente durante el día. Los simúlidos 
masculinos no se alimentan de sangre.

Las moscas negras adultas en áreas tem-
pladas pueden emerger simultáneamente 
en grandes números. Sus picaduras causan 
graves daños a los seres humanos y animales. 
Las moscas negras a menudo alcanzan den-
sidades de población tan altas que pueden 
matar ganado y animales salvajes, atormentar 
campistas y pescadores, y hacer que grandes 
áreas sean inhabitables por humanos y ani-
males durante largos períodos.

Patogénesis

La picadura del simúlido femenino es 
particularmente dolorosa. Las partes bucales 
del insecto consisten en seis hojas en forma 
de bisturí, que desgarran la superficie de la 
piel para inducir el sangrado. La mosca se 
alimenta del brote de sangre resultante, y la 
herida de la picadura continúa sangrando por 
algún tiempo después de que la mosca ha par-
tido. Las mordeduras del simúlido dejan un 
punto característico de sangre seca en el sitio 
de la herida. El dolor extremo de la picadura 
inicial es seguido por picazón e hinchazón 
debido a las reacciones a las secreciones sal-
ivales inyectadas. La pérdida de sangre por 
mordeduras múltiples puede ser considerable. 
Las reacciones alérgicas en individuos sensi-

bilizados previamente son comunes y pueden 
a veces alcanzar niveles serios, incluyendo 
anafilaxia. Informes del medio oeste de los 
Estados Unidos en la primera parte del siglo 
XX mencionan las muertes humanas debido 
a la picadura de enjambres de moscas negras.

Control

El control de las moscas negras se logra 
más eficazmente por el goteo lento de los 
insecticidas en los ríos o arroyos. Los pro-
gramas de control de masas que utilizan 
insecticidas aplicados por aviones de ala fija 
y helicópteros han tenido éxito en la onco-
cercosis de África Occidental. Limpiar las 
basuras de los ríos también puede reducir la 
cría. Se recomiendan los repelentes que con-
tengan DEET para protección personal.

Culicidae: Los Mosquitos

Los mosquitos constituyen una de las 
familias dipterianas más grandes y tienen 
gran importancia como vectores de enferme-
dades y como plagas picadoras. Su impacto 
económico, cultural y evolutivo ha sido dev-
astador. Los mosquitos se desarrollan en una 
amplia gama de hábitats larvales acuáticos y 
en todos los climas desde el Ártico hasta el 
trópico. Los mosquitos adultos son general-
mente similares en apariencia. Por lo general 
son pequeños y tienen patas delicadas, un 
sólo par de alas, largas antenas y partes alar-
gadas de la boca capaces de perforar la piel 
y chupar sangre. Las larvas y las pupas son 
acuáticas y su desarrollo avanza a través de la 
metamorfosis completa (Fig. 38.2).

Información histórica

Numerosos escritores sugirieron la aso-
ciación entre los mosquitos y varias fiebres 
tropicales en el pasado. La asociación de estas 
fiebres con mosquitos fue finalmente recono-
cida durante el siglo XIX. Patrick Manson 
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proporcionó la prueba que los mosquitos 
podían transmitir enfermedades en 1878, 
cuando demostró que estos eran anfitriones 
intermedios del Wuchereria bancrofti.

La transmisión de la malaria por los mos-
quitos fue sugerida por Manson ya en 1884, 
pero Ronald Ross e investigadores italianos 
bajo la dirección de Giovanni Grassi fueron 
los primeros en demostrar que los mosquitos 
transmiten la malaria.10,12 La vinculación del 
Aedes aegypti con la transmisión de la fiebre 
amarilla fue sugerido por Carlos Finlay en 
1880 y probado por Walter Reed y sus colab-
oradores en 1900.13

Ciclo de vida

Ambas subfamilias principales de Culici-
dae - las Anophelinae y Culicinae - están 
enlazadas con la transmisión de enferme-
dades. Los miembros de estas subfamilias 
comparten una serie de similitudes básicas en 
sus ciclos de vida y desarrollo. Ponen huevos 
en, o cerca del agua o en superficies inundan-
bles. Sus larvas son siempre acuáticas. Los 
cuatro estados larvales son gusanos activos y 
alargados que se alimentan al filtrar material 
particulado del agua; deben permanecer en 
contacto con la superficie para la respiración. 
Las pupas, conocidas como “tumblers”, son 
acuáticas y en forma de coma. Permanecen 
en la superficie a menos que sean perturba-
das. Los mosquitos adultos de la mayoría 
de las especies son buenos voladores. Los 
machos y hembras se alimentan de néctares 

y azúcares, aunque las hembras de la may-
oría de las especies también se alimentan de 
sangre. Requieren una ingesta de sangre para 
cada nidada de huevos, que puede contener 
entre 100 y200 huevos. Una hembra puede 
producir seis o más nidadas durante su vida. 
Los huevos requieren de 48 a 72 horas para 
desarrollarse dentro de la hembra. Pueden ser 
depositados casi tan pronto como maduran. 
En consecuencia, una hembra puede tomar 
una ingesta de sangre cada 2-4 días y con-
tactar a una serie de huéspedes durante ese 
período, proporcionando una excelente opor-
tunidad para la diseminación de patógenos

Subfamilia Anophelinae

El género Anopheles contiene las especies 
responsables de la transmisión de la malaria 
humana. La hembra anofelina pone un huev 
a la vez, cada uno equipado con flotadores, 

Figura 38.8. Anopheles freeborni, un potencial 
vector de malaria en California.

Figura 38.7. Anopheles stephensi, un vector de 
malaria encontrado en Asia, particularmente en  la 
India y Pakistán.

Figura 38.6. Anopheles dirus, uno de los principales 
vectores de la malaria en el sudeste asiático, 
realizando “ Plasmaféresis “.
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generalmente en la superficie del agua. Los 
huevos eclosionan de 2 a 4 días después de 
haber sido colocados. Las larvas acuáticas se 
adhieren a la superficie y asumen una posición 
horizontal. El período larval puede durar 1-3 
semanas, dependiendo de la temperatura. Las 
pupas anofelinas son superficialmente simil-
ares a las pupas de otros mosquitos. La etapa 
pupal dura 1-3 días. Los anofelinos adultos 
(Fig. 38.6) son mosquitos delicados de patas 
largas. Aunque algunas especies son capaces 
de un vuelo prolongado y la dispersión de 
los sitios de cría, los anofelinos suelen per-
manecer cerca de sus suministros de alimen-
tos y hábitats de cría.

La mayoría de anofelinos se alimentan de 
noche, con picos característicos de actividad 
mordiente para cada especie. Algunas espe-
cies son exclusivamente zoofílicas, algunas 
son antropofílicas y otras son picadores no 
específicas. Los hábitos de alimentación tam-
bién varían entre las especies. Ciertas especies 
entran fácilmente en las casas y se alimentan 
de individuos dormidos; otros se alimentan 
sólo al aire libre.

En las zonas templadas, los anofelinos 
pasan el invierno como hembras adultas 
inseminadas. En los trópicos, estos mosqui-
tos se reproducen continuamente, aunque sus 
niveles de población pueden fluctuar drásti-
camente en relación con las lluvias y las esta-
ciones secas.

Aproximadamente 300 especies de mos-
quitos Anopheles han sido clasificadas. 
Sin embargo, sólo un pequeño número de 
especies son importantes como vectores de 
malaria en cualquier área geográfica (por 
ejemplo, An. Gambiae y An. Funestus en 
el África Subsahariana, An. Culicifacies y 
An. Stephensi (Figura 38.7) en el subconti-
nente indio, y An , Cuadrrimaculatus y An. 
Freeborni (Fig. 38.8) en Norteamérica). Las 
poblaciones varían dentro de cada especie 
con respecto a su competencia como vectores 
y capacidad de transmisión.

Un profundo estudio ha llevado a la 

división de varias especies bien establecidas 
de vectores en grupos morfológicamente sim-
ilares pero genéticamente distintos o comple-
jos de especies. El importante vector de la 
malaria en África, An. Gambiae, consta de al 
menos seis especies discretas pero crípticas, la 
mayoría de las cuales no son vectores impor-
tantes. Una revisión similar de las especies 
ha dado como resultado una definición más 
clara de los miembros del complejo europeo 
y del grupo del sudeste asiático (Figura 38.6). 
Parece que la revisión de la mayoría de las 
especies anofelinas que ocupan grandes 
áreas geográficas o diversas ecológicamente, 
conducirá a la descripción de especies estre-
chamente relacionadas pero genéticamente 
divergentes.

Los anofelinos también juegan un papel 
importante como vectores de nemátodos 
filarianos. Un. Gambiae y An. Funestus son 
los principales vectores de Wuchereria ban-
crofti en África, An. Hyrcanus en China y An. 
Barbirostris en el sudeste asiático son vec-
tores tanto de W. bancrofti como de Brugia 
malayi. Aunque los anofelinos no suelen estar 
involucrados en la transmisión de virus, An. 
Gambiae y An. Funestus son los vectores de 
la fiebre de O’nyong-nyong.

Para obtener más información sobre la 
ecología de los mosquitos anofelinos y los 
programas de control que aprovechan su 
biología, consulte www.medicalecology.org/
diseases/malaria/malaria.htm.

Figura 38.9. Aedes aegypti, el mosquito de la fiebre 
amarilla, en una posición de alimentación típica.
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Subfamilia Culicinae

La subfamilia Culicinae se compone de 
más de 1.500 especies distribuidas entre 20 
géneros, seis de los cuales (Aedes, Ochlero-
tatus, Culex, Mansonia, Psorophora y Culi-
seta) son de gran importancia para la salud 
humana. Los mosquitos Culicine son vectores 
primarios de varios virus y filarias y plantean 
un serio problema como insectos de plagas en 
muchas partes del mundo.

Varias especies anteriormente reconocidas 
como miembros del género Aedes, el mayor 
de los géneros Culicine, han estado experi-
mentando una importante reorganización. En 
2000, el género se dividió en dos géneros, 
Aedes y Ochlerotatus, sobre la base de carac-
teres primarios consistentes de los genitales 
femeninos y masculinos.14,15 Estos cambios 
han sido generalmente aceptados. Se sugirió 
un cambio de nombre más dramático cuando 
los mosquitos comunes como Aedes aegypti 
se llamaría Stegomyia aegypti y Aedes albop-
ictus renombrado Stegomyia albopicta. Estos 
cambios están siendo acaloradamente deba-
tidos.

Los mosquitos de los géneros Aedes 
y Ochlerotatus permanecen en la “tribu” 
Aedini, y se encuentran en todos los hábitats, 
que van desde los trópicos hasta el Ártico. El 
mosquito típico de la aedina (Fig. 38.9) es 
robusto, un volador enérgico, y generalmente 
un picador vicioso. Sus huevos son depos-
itados individualmente, sin flotadores, sobre 
o cerca de la superficie del agua o en áreas 
que puedan ser inundadas periódicamente. A 
diferencia de los huevos de anofeles o mos-
quitos culex, que por lo general eclosionan 
dentro de unos días de deposición, los huevos 
de aedina tienen la capacidad para un período 
de latencia prolongado. Esta inactividad per-
mite que los huevos sobrevivan al invierno o 
retrasen la eclosión hasta que las condiciones 
sean ideales para el desarrollo. Los mosqui-
tos de la aedina ocupan hábitats de marismas, 
llanuras inundadas, agujeros de árboles, pas-

tizales irrigados y contenedores hechos por el 
hombre.

Las larvas de la aedina se nutren de los 
alimentos filtrados del agua. Se desarrollan y 
se alimentan mientras están suspendidos de la 
superficie del agua por un tubo de respiración. 
Las larvas se desarrollan progresando a través 
de cuatro etapas durante un período de 6-10 
días, o más a temperaturas más bajas. Las 
pupas aedinas son típicas de las de la may-
oría de los mosquitos; esta etapa suele durar 
menos de tres días. Los adultos suelen salir 
de los lugares de cría sincrónicamente, segui-
dos por migraciones masivas de hembras en 
busca de sangre.

Las especies de aedine pueden desarrol-
lar poblaciones abrumadoras en marismas, 
tundras, pastos, riadas, y tienen un impacto 
severo en fauna, ganado, y seres humanos. 
Si se dejaran sin control, los mosquitos de 
marismas de la costa este de los Estados 
Unidos, Ochlerotatus. Sollicitans y Oc. Tae-
niorhynchus, podría inhabilitar vastas áreas 
de costa para el desarrollo y el turismo. El 
mosquito de las aguas de inundación, Ae. 
Vexans, se desarrolla después de la lluvia de 
primavera y de las inundaciones; las especies 
árticas comienzan a incubar con las primeras 
nieves derretidas. Las poblaciones de Aedes 
árticos se hacen tan grandes a veces que los 
seres humanos y los mamíferos más grandes 
no se aventuran en el área de la tundra. En 
algunas especies árticas, el primer lote del 
huevo se produce sin la necesidad de una 
ingesta de  sangre, una adaptación fisiológica 
denominada autogenia.

Las aedinas, que se reproducen en los 
huecos de los árboles en las áreas habitadas 
de las zonas templadas (por ejemplo, oc tri-
seriatus), rara vez producen grandes pobla-
ciones, pero pueden convertirse en plagas 
locales e importantes vectores de diversas 
infecciones virales. En las regiones tropi-
cales, las poblaciones de mosquitos aedinos 
suelen ser mucho más pequeñas que en el 
Ártico. Aedes aegypti (Fig. 38.9), el mosquito 
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de la fiebre amarilla, se produce junto a los 
seres humanos en los trópicos y subtrópicos. 
El Ae. Aegypti por lo general se reproduce en 
recipientes hechos por humanos tales como 
neumáticos de automóviles desechados, mac-
etas, canales bloqueados, regaderas de agua, 
barriles de lluvia, floreros de cementerio y 
latas. El mosquito pone huevos por encima 
de la línea de flotación en estos recipientes, 
donde los huevos permanecen latentes, a 
menudo hasta por seis meses, hasta cuando 
el recipiente se llena de agua. Debido a que 
este mosquito está estrechamente asociado 
con los seres humanos y es casi exclusiva-
mente antropófilo, tiene la mayoría de las car-
acterísticas de un buen vector. El Ae. Aegypti 
es el principal vector de la fiebre amarilla 
y el dengue en entornos urbanos en todo el 
mundo. En el Pacífico Sur, el complejo de 
los  Ae. Scutellaris, criados en contenedores, 
son vectores de ciertos virus y del W. ban-
crofti. La introducción del Ae. Albopictus 
y del Ae. (Ochlerotatus) japonicus en los 
Estados Unidos ha añadido dos especies con 
potencial para transmitir el dengue. Ambas 
especies introducidas se están convirtiendo 
en serias plagas picadoras, particularmente 
en las zonas urbanas y suburbanas del Este 
y Sureste de los EE. UU. El Ae. Albopictus 
parece ser gran competidor del Ae. Aegypti en 
muchas áreas, lo cual no es un efecto total-
mente indeseable, ya que el Ae. Aegypti es 
mucho más eficiente en la transmisión de la 
fiebre amarilla y el dengue.

El género Culex es el segundo grupo más 
grande de la subfamilia, mejor representado 
por el Cx. Pipiens pipiens, el mosquito de la 
casa norteña encontrado en áreas templadas, 
y el Cx. Pipiens quinquefasciatus (anterior-
mente conocido como Cx. Fatigans), el mos-
quito de la casa del sur encontrado en todas 
las zonas subtropicales  y tropicales.

Los mosquitos Culex depositan sus 
huevos unidos formando unas especies de 
balsas, que generalmente contienen entre 
50 y 200 huevos juntamente cementados. 

Los huevos flotan perpendicularmente a la 
superficie del agua y salen en 2-3 días. Las 
cuatro etapas larvales se desarrollan y se ali-
mentan de nutrientes en el agua, al igual que 
los mosquitos aedinos. Los conductos de 
los mosquitos larvales culex suelen ser más 
largos y más delgados que los de los aedi-
nas. El período larvario dura menos de dos 
semanas y el estado pupal menos de dos días. 
Los adultos por lo general se alimentan por 
la noche. Muchos muestran una preferencia 
por la sangre de las aves, pero la mayoría de 
los miembros también se alimentan de seres 
humanos y de otros mamíferos. El Cx. pag. 
Quinquefasciatus es el principal vector de W. 
bancrofti en todo el trópico. La especie está 
particularmente bien adaptada al desarrollo 
en aguas contaminadas, criándose en o cerca 
de centros de población y fácilmente picando 
a seres humanos.

El género Mansonia incluye una serie de 
especies importantes como vectores de la 
filariasis Brugiana. Este género difiere en su 
desarrollo de la mayoría de los otros mosqui-
tos en que sus larvas y pupas se fijan debajo 
de la superficie del agua a los tallos y las 
raíces de plantas acuáticas y toman el oxígeno 
de estas plantas. Los mosquitos del género 
Psorophora pueden ser importantes plagas 
picadoras. El Culiseta incluye varias especies 
involucradas en la transmisión de arbovirus a 
humanos.

Patogenia de la picadura de mosquito

Las partes bucales del mosquito hembra 
adulto están adaptadas para perforar la piel y 
chupar la sangre que necesita la hembra para 
la producción de huevos. Durante el acto de 
alimentación, la hembra inyecta repetidam-
ente saliva, produciendo la reacción que sigue 
a la picadura.

Aunque el daño mecánico inducido por 
el mosquito durante la succión puede causar 
dolor e irritación, las reacciones inmunes 
inmediatas y retrasadas son de mayor preocu-
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pación. Los individuos sin exposición previa 
a los mosquitos no muestran reacciones 
inmediatas ni retardadas. Después de la sen-
sibilización, una mordedura es seguida por 
una pequeña pápula plana rodeada por una 
aureola rojiza, que aparece en pocos minutos 
y dura aproximadamente 1 hora, conteniendo 
anticuerpos. La reacción retardada consiste 
en prurito, hinchazón y enrojecimiento de 
la zona de la herida. Puede persistir durante 
días. Eventualmente, la pérdida de la reac-
ción retardada y la desensibilización pueden 
desarrollarse después de exposiciones repeti-
das. La desensibilización a una especie no se 
extiende necesariamente a otros miembros 
del mismo género y generalmente no incluye 
protección contra las picaduras de mosquitos 
de otros géneros. El prurito intenso, asociado 
principalmente con la reacción retardada, 
estimula el rascado y la infección secundaria 
del sitio de la herida. Los anestésicos locales 
son útiles para tratar las reacciones a las pica-
duras de mosquitos.17,19

Enfermedades virales transmitidas por los 
mosquitos: las nuevas plagas del siglo XXI

Las enfermedades virales transmitidas 
entre seres humanos han evolucionado con la 
humanidad desde sus inicios. La fiebre ama-
rilla y su vector primario, Aedes aegypti, se 
establecieron en todo el trópico con los prim-
eros viajes de exploración y colonización. En 
los Estados Unidos y Europa, la rápida propa-
gación de varias enfermedades virales, previ-
amente restringidas, junto con la invasión de 
al menos dos especies de vectores eficaces ha 
ocurrido durante los últimos 30 años.

El Aedes albopictus, el mosquito tigre 
asiático, es una especie común en Japón y 
Corea. Los huevos de mosquito, llevados en 
los neumáticos usados de automóvil, invadi-
eron primero Houston, Texas donde fue 
detectado en 1985. De allí se han propagado 
a través de los EE. UU. continentales y en 
Hawái. En 1990, el Ae. Albopictus se estab-

leció en Italia, en 1999 en Francia y en 2007 en 
Alemania. El Ae. (Ochlerotatus) japonicas, el 
mosquito de la piscina de la roca asiática, es 
también nativo de Japón y Corea. Esta espe-
cie invasora se detectó por primera vez en el 
noreste de los Estados Unidos a finales de la 
década de 1990 y se ha extendido rápidam-
ente a la mayoría de los estados al este del río 
Mississippi, además de Oregón, Washington 
y Hawái y el este de Canadá hasta las costas 
de la Bahía de Hudson. También se establece 
en Alemania. Ambas especies se han conver-
tido en plagas graves picadoras en los patios 
urbanos y suburbanos en el este de Estados 
Unidos.

La fiebre amarilla, causada por un flavivi-
rus, ha sido históricamente una de las infec-
ciones arbovirales más graves y extendidas. 
El virus causa una enfermedad hemorrágica 
grave, caracterizada por fiebre alta, ictericia y 
postración. La letalidad durante las epidemias 
puede superar el 10%. El virus de la fiebre 
amarilla infecta naturalmente a los monos 
y se mantiene en un ciclo silvestre de mono 
a mono por los mosquitos que habitan en la 
selva. Cuando el ciclo silvestre es perturbado 
(por ejemplo, por leñadores), los seres huma-
nos pueden ser picados por uno de los vectores 
que se alimentan de los monos. Cuando estos 
individuos regresan a sus aldeas convertidos 
en virémicos, el omnipresente Ae. Aegypti es 
capaz de iniciar el ciclo urbano de transmis-
ión de persona a persona. Una vacuna eficaz 
para la fiebre amarilla está disponible, y se 
exige generalmente a los viajeros de las áreas 
endémicas.

El dengue, otro flavivirus, es una enferme-
dad viral aguda, usualmente no fatal, caracter-
izada por fiebre alta, dolor de cabeza severo, 
dolor de espalda y artralgia. Es comúnmente 
conocida como “fiebre quiebra huesos”. Una 
forma hemorrágica de dengue es frecuent-
emente fatal. El Ae. Aegypti es el vector 
habitual tanto de las formas típicas como de 
las hemorrágicas del dengue, aunque otros 
mosquitos aedinos, particularmente el Ae. 
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Albopictus puede transmitir el organismo. 
En 2015, Brasil registró más de 1,5 millones 
de casos de dengue con casi 500 muertes. 
No hay reservorio animal verificado para el 
dengue; varias vacunas experimentales, que 
son eficaces contra los cuatro serotipos del 
virus, se están evaluando en ensayos clínicos 
y de campo.20,21

En los Estados Unidos, las encefalitis víri-
cas transmitidas por mosquitos incluyen la 
encefalitis de St. Louis (SLE), la encefalitis 
equina oriental (EEE) y la encefalitis equina 
occidental (WEE). Son enfermedades virales 
de aves silvestres transmitidas por mosquitos. 
Bajo ciertas condiciones, las especies de mos-
quitos normalmente ornitófilos que se habían 
alimentado previamente en aves virémicas se 
alimentan de humanos u otros mamíferos. La 
encefalitis de St. Louis puede ser transmitida 
por miembros del complejo Culex pipiens 
en áreas urbanas, por Cx. Tarsalis en áreas 
rurales en los estados occidentales, y por Cx. 
Nigripalpus en la Florida. Cx. Tarsalis es el 
principal vector de WEE en Occidente, y 
Culiseta melanura es uno de los principales 
vectores de EEE en el Este.

La encefalitis japonesa se transmite por 
Cx. Tritaniorhynchus, Ae. Togoi y Oc. Japon-
icas en el Oriente. En Australia y Nueva 
Guinea, la encefalitis del Valle de Murray 
es transmitida por varias especies de Culex. 
La fiebre del Valle del Rift (FVR), una enfer-
medad de África Oriental generalmente aso-
ciada con animales salvajes y ganado, causó 
una grave epidemia en Egipto en 1977-1978, 
infectando a millones. El agente viral de la 
FVR ha sido asignado al grupo de virus de 
mosca de la arena y probablemente es trans-
mitido en Egipto por Cx. Pipiens y otros mos-
quitos culex y aedes en el resto de África.

Los virus del grupo de California, incluy-
endo el virus LaCrosse, raramente causan 
epidemias. Son transmitidos por la especie 
reproductora Oc. Triseriatus en el medio 
oeste de los Estados Unidos.

El virus del Nilo Occidental es un miem-

bro del grupo de flavivirus responsable de 
epidemias regulares en poblaciones humanas 
en Europa y África. También puede causar 
epizootias significativas en las aves. El brote 
de encefalitis humana en Nueva York en 
1999 asociado con el virus del Nilo Occiden-
tal (VNO) fue el primer aislamiento de este 
agente en el Nuevo Mundo y fue concomi-
tante con una mortalidad extensa en cuervos 
y otros córvidos. El vector que transmitió el 
WNV a las personas en los alrededores de 
la ciudad de Nueva York fue probablemente 
Cu. Pipiens Este es el vector habitual para la 
transmisión de aves a aves. El WNV se ha 
mantenido endémico en los Estados Unidos, 
y los brotes en 2003-2004 fueron los mayores 
registrados, infectando a aproximadamente a 
2 millones de personas y matando a innumer-
ables aves silvestres. Se plantea la hipótesis 
que los períodos secos y calurosos de clima 
de más de dos semanas favorecen tales brotes 
en humanos.

Las vacunas del virus del Nilo Occidental 
han sido desarrolladas para caballos y están 
comercialmente disponibles en los Estados 
Unidos. Una vacuna contra el virus del Nilo 
Occidental que protege a los seres humanos 
está siendo sometida a una evaluación clínica 
final. Todavía no se ha determinado si una 
vacuna humana será producida en masa para 
uso general.

Para obtener más información sobre la 
ecología del virus del Nilo Occidental y los 
vectores que lo transmiten, visite www.medi-
calecology.org/diseases/westnile/westnile.
htm.

Dos arbovirus severos, de origen afri-
cano, invadieron a América en la segunda 
década del siglo XXI. El Chikungunya, un 
alfavirus, ya reportado en Ravenna, Italia en 
2007, y apareció en varias islas del Caribe en 
2013. A partir de entonces, cientos de casos 
fueron importados a los Estados Unidos. 
Vectores eficientes como Ae. Aegypti y Ae. 
Albopictus están presentes en los EE.UU. y 
la transmisión local es probable. En 2013, el 
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virus del Zika, otro del grupo de flavivirus 
fue reportado en la Polinesia Francesa y en 
2015 apareció en México y Brasil. Este virus 
se está propagando rápidamente a través de 
América y aunque los síntomas son normal-
mente leves, muchos casos de microcefalia en 
recién nacidos, síndrome de Guillain-Barré y 
encefalomielitis aguda diseminada (ADEM) 
se han relacionado con estas infecciones. 
Nuevamente, los vectores primarios son los 
mosquitos peridomésticos, Ae. Aegypti y 
Ae.albopictus.

Control de mosquitos

El método más eficaz de control de los 
mosquitos es la reducción en la fuente (es 
decir, la eliminación o modificación de los 
sitios acuáticos en donde se reproducen los 
mosquitos). El control puede tomar la forma 
de drenaje de embalses, control de nivel de 
grandes cuerpos de agua, limpieza o llenado 
de zanjas, o la eliminación de contenedores 
hechos por el hombre. La metodología debe 
adaptarse a los requisitos específicos de repro-
ducción de la especie. El uso general de insec-
ticidas químicos tiene un potencial evidente 
para efectos deletéreos secundarios. Dada la 
naturaleza grave de muchas de las enferme-
dades transmitidas por mosquitos, puede ser 
necesario el uso de insecticidas cuando la 
reducción en la fuente es inadecuada. Los lar-
vicidas se pueden aplicar a los criaderos. Bajo 
condiciones extremas, los pesticidas pueden 
ser dirigidos contra mosquitos adultos.

El método más común y eficaz de con-
trol de la malaria emplea insecticidas aplica-
dos a las paredes de las casas. Los vectores 
de la malaria anofelina tienden a descansar 
sobre las paredes después de la alimentación; 
entonces entran en contacto con el insecti-
cida residual y mueren. En consecuencia, los 
insecticidas aplicados a los interiores de las 
paredes afectan sólo a los mosquitos que se 
han alimentado de seres humanos y que están 
potencialmente infectados. Este esquema 

hace poco para reducir las poblaciones de 
mosquitos y por lo general tiene poco impacto 
ambiental; sin embargo, reduce la incidencia 
de la malaria al interrumpir la transmisión 
de la enfermedad. El DDT se utilizó efecti-
vamente en los programas de fumigación 
domiciliaria durante varias décadas. Además 
de la toxicidad para los mosquitos en reposo, 
este insecticida produjo un efecto repelente 
que desalentó a los mosquitos de entrar en las 
casas tratadas. Los toldillos de cama, con o 
sin impregnación de insecticida, pueden pro-
porcionar una protección significativa contra 
la alimentación de los mosquitos.

Los vectores periurbanos del dengue,del  
chikungunya ydel  virus del Zika, Ae. Aegypti, 
Ae. Albopictus y Oc. Los japonicas se con-
trolan de manera más eficaz eliminando o 
destruyendo sus sitios de reproducción. La 
eliminación de los neumáticos de automó-
viles usados y las latas de estaño, la limpieza 
de los canales de agua estancada, la cobertura 
de los barriles de lluvia, y en general impedir 
que los contenedores de agua sean criaderos 
de mosquitos es un primer paso importante.

El control de Aedes aegypti, el vector pri-
mario del virus del Zika, ha dado un revelador 
salto hacia delante demostrando que la liber-
ación de mosquitos modificados genética-
mente puede reducir significativamente las 
poblaciones de esta especie. Los ensayos de 
campo de la estrategia en Panamá, Brasil y las 
Islas Caimán han sido particularmente prom-
etedores con reducciones de la población de 
vectores en más del 90%. La U.S. Food and 
Drug Administration ha aprobado un ensayo 
de campo que se llevará a cabo en un sub-
urbio de Key West, Florida. En su aprobac-
ión, la FDA señaló que el programa no pre-
senta “impacto ambiental significativo”. Sin 
embargo, una coalición de grupos de interés 
público ambiental ha montado una campaña 
importante para bloquear los ensayos de 
campo. En caso de éxito, el uso de mosquitos 
machos estériles genéticamente modificados 
podría proporcionar un método amable con el 
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medio ambiente el control de este importante 
vector sin el uso de insecticidas.

Estudios recientes han demostrado que 
la ivermectina oral administrada a los seres 
humanos y a los animales domésticos mata 
los mosquitos anofelinos, especialmente 
al vector africano principal An gambiae, 
y podría tener un efecto importante en las 
poblaciones de vectores y en la transmisión 
de la malaria. La ivermectina sistémica parece 
causar mortalidad en las hembras Ae. Aegypti 
y Ae. Albopictus, pero no causa mortalidad en 
los mosquitos Culex.

Una serie de repelentes de mosquitos efi-
caces están disponibles como aerosoles o 
lociones. Cuando se aplican según las instruc-
ciones, pueden reducir la molestia causada 
por los insectos. Los repelentes más eficaces 

suelen contener DEET.

Tabanidae: moscas del caballo y del 
ciervo

Los Tabanidae son una gran familia de 
dípteros chupadores de sangre con una dis-
tribución cosmopolita. Son moscas robustas, 
que varían en tamaño de 7 a 30 mm de lon-
gitud, y se denominan localmente moscas de 
caballo, moscas de ciervo, moscas de mango 
o cabezas verdes. Los tábanos son voladores 
fuertes, capaces de infligir picaduras dolo-
rosas, y en algunas áreas del mundo se con-
sideran plagas serias de los seres humanos y 
animales. Las moscas del género Chrysops 
actúan como vectores del gusano filarial del 
ojo Loa loa en África y pueden estar implica-
das en la transmisión mecánica del ántrax, de 
la tularemia, y del Trypanosoma evansi.
Información histórica

Los tábanos fueron relacionados con la 
transmisión del ántrax desde 1874 y del T. 
evansi en 1913. El papel de los tábanos como 
huéspedes intermedios y vectores de Loa loa 
fue verificado en 1914 por Robert Leiper.23

Ciclo de vida

Los tábanos generalmente ponen huevos 
en la vegetación cerca de áreas húmedas. Sus 
larvas se desarrollan en agua o tierra húmeda 
y pasan de cuatro a nueve etapas. En algu-
nas especies las larvas permanecen inactivas 
durante el invierno. La pupación ocurre en la 
tierra seca, y la etapa latente de la pupa puede 

Figura 38.10. Musca domestica, la mosca 
doméstica. A. Larva. B. Pupa. C. Adulta. Las larvas 
de las moscas se conocen como gusanos.

Figura 38.11. Glossina spp. Mosca tse-tsé que se 
alimenta de sangre. Cortesía de J. Gingrich
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durar 2-3 semanas. Las hembras adultas se 
alimentan de sangre y los machos de zumos 
vegetales.

Patogénesis

Las partes bucales del tábano son cortas y 
en forma de cuchilla. Durante el acto de picar, 
el insecto inflige una herida profunda y dolo-
rosa, causando que la sangre fluya. La mosca 
entonces ingiere sangre del depósito recién 
formado. Los individuos pueden ser sensibili-
zados a las picaduras del tábano y sufrir reac-
ciones alérgicas graves después del ataque.

Los tábanos actúan como vectores mecáni-
cos eficientes de varios patógenos. Se alteran 
fácilmente durante la alimentación. Ellos 
vuelan a otro anfitrión y comienzan el proceso 
de nuevo. En consecuencia, las piezas bucales 
de la mosca pueden transferir fácilmente los 
organismos al huésped siguiente después de 
la contaminación en la primera. Las bacterias 
que causan ántrax y tularemia, el protozoario 
T. evansi y los retrovirus de la leucemia 
bovina y la anemia infecciosa equina pueden 
ser transmitidas por las moscas tábano, que 
actúan como vectores mecánicos.

El Loa loa es transmitido por tábanos afri-
canos del género Chrysops, que incluyen C. 
silacea y C. dimidiata. Las microfilarias del 
gusano, ingeridas por moscas hembra con la 
ingesta de sangre, se desarrollan en los mús-
culos de vuelo. Cuando alcanzan la madurez, 
migran a las partes bucales y se depositan en 
la piel de un nuevo huésped cuando la mosca 
se alimenta de nuevo. Las larvas infecciosas 
penetran en la piel del huésped después de 
que la mosca haya abandonado la herida de 
la picadura.

Control

Los tábanos son difíciles de controlar 
debido a sus diversos lugares de reproduc-
ción. Las larvas son sensibles al DDT ya otros 
insecticidas, pero estos compuestos rara vez 

se usan. Las personas sensibles deben con-
siderar el uso de repelentes para evitar las 
picaduras. Los repelentes de mosquitos que 
contienen DEET suelen ser eficaces.

Muscidae: La mosca doméstica y sus 
familiares

Las moscas de musgo incluyen insec-
tos que son importantes como plagas chupa 
sangre, vectores de enfermedades y vectores 
mecánicos de una variedad de organismos 
patógenos.24,25 Algunos de los miembros 
más conocidos de esta familia son la mosca 
doméstica Musca domestica, la mosca de 
establo Stomoxys calcitrans y las moscas tse-
tsé del género Glossina.

La mayoría de los muscoides son dípteros 
bastante grandes y robustos. Se desarrollan de 
huevos a gusanos (larvas), pupas no móviles y 
adultos por metamorfosis completa. Sólo las 
moscas tse-tsé difieren, en el sentido que sus 
larvas se desarrollan individualmente dentro 

Figura 38.12. Larvas de Sarcophaga in situ 
(Cortesía de Y. Mumcouglu, en Mumcouglu Y, 
Rufli Th: Dermatologische Entomologie, Perimed 
Fachbuch, Erlangen, 1982).
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de la hembra y se depositan completamente 
desarrolladas y listas para la pupa.

Información histórica

Una de las plagas de Egipto descritas en el 
Antiguo Testamento consistía en enjambres 
de moscas. Parece que los humanos han sido 
molestados por estos insectos a lo largo de la 
historia. En 1895 David Bruce demostró el 
papel de la mosca tse-tsé como el vector de la 
tripanosomiasis africana y la importancia de 
las moscas domésticas como diseminadoras 
de diversos patógenos fue delineada en 1898 
por Veeder.25,26

Ciclo de vida

La Musca domestica, la omnipresente 
mosca doméstica, pone sus huevos en cual-
quier materia que sirva de alimento para los 
gusanos en desarrollo. Las heces animales 
o humanas, la basura, el material vegetal en 
descomposición y las aguas residuales pro-
porcionan sustratos adecuados. Una sola 
mosca pone más de 1.000 huevos durante 
su vida. El desarrollo de huevos a adultos 
requiere menos de 10 días a temperaturas 
de verano. Como resultado de este potencial 
reproductivo, las poblaciones de mosca de 
verano pueden ser enormes. Estas moscas 

pueden transportar virus, bacterias, protozoos 
y huevos de gusanos parásitos y son un serio 
problema de salud pública.27,28 La presencia 
de poblaciones de moscas grandes es un claro 
indicador de un saneamiento deficiente.

Moscas de establos

La Stomoxys calcitrans es una plaga de 
picadura grave asociada generalmente con la 
cría de animales domésticos. La mosca pone 
sus huevos en material vegetal húmedo o en 
descomposición (por ejemplo, heno, alfalfa, 
paja o estiércol). En las comunidades subur-
banas, pilas húmedas de recortes de césped 
y malezas proporcionan sitios ideales para 
el desarrollo larvario. El período de huevo 
a adulto durante el verano dura alrededor de 
4 semanas, y una hembra puede poner hasta 
400 huevos durante su vida.

Aunque superficialmente similares en apa-
riencia a las moscas domésticas, las moscas 
de establo tienen una probóscide prominente, 
que ambos sexos utilizan de manera efectiva 
para chupar sangre. La picadura de la mosca 
de establo es inicialmente dolorosa pero gen-
eralmente causa poca reacción retardada. Los 
individuos sensibilizados desarrollan respu-
estas alérgicas a las mordeduras repetidas. La 
Stomoxys sirve como vector mecánico para el 

Figura 38.13. Miasis: observe la abertura (mancha 
negra) en la piel que permite que el gusano, 
hurgando en el tejido de abajo, respire.

Figura 38.14. Miasis. larvas de Cordylobia 
anthropophaga en el cuerpo de un niño. Tenga 
en cuenta el área elevada y la apertura para la  
respiración de las larvas.
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ántrax y algunos tripanosomas de animales.26

Mosca tse-tsé

Las moscas tse-tsé del género Glossina 
habitan en el África Subsahariana, donde son 
los huéspedes intermedios y son vectores de 
varios tripanosomas que infectan a humanos y 
animales (Fig. 38.11). Las moscas tse-tsé difi-
eren notablemente de las moscas de musgo, y 
de hecho de la mayoría de los insectos, ya que 
producen sólo un huevo a la vez. Este único 
óvulo es retenido dentro del “útero” de la 
hembra, donde eclosiona. La larva se desar-
rolla en tres etapas “in utero” mientras se ali-
menta de “leche” producida por las glándu-
las accesorias de la hembra. Finalmente, una 
larva completamente madura se deposita en 
un lugar sombreado, y se convierte en pupa 
inmediatamente. La etapa pupal puede durar 
hasta 30 días y el adulto resultante permanece 
inactivo durante 1-2 días después de salir 
antes de buscar su primera ingesta de sangre. 
Las moscas tse-tsé masculinas y femeninas 
son exclusivamente hematófagas, y ambos 
sexos son capaces de transmitir tripanoso-
mas.29,30

Una tse-tsé femenina produce 10-15 larvas 
durante su vida. Las poblaciones de tse-tsé 
son relativamente pequeñas y dispersas. La 
Glossina caza guiada por la vista y sigue a 
animales, seres humanos, o aún vehículos por 
largas distancias. Se alimentan durante el día, 
generalmente a lo largo de caminos o riberas. 
La G. palpalis y la G. tachinoides son los 
principales vectores de Trypanosoma brucei 
gambiense. G. morsitans, G. swynnertoni y 
G. pallidipes son los vectores primarios del T. 
b. Rhodesiense.

Calliphoridae, Cuterebridae y 
Sarcophagidae:

Moscas causando miasis

No todos los dípteros infligen daño por 

la mordedura de moscas adultas que buscan 
sangre. Las larvas de varias familias son pató-
genas durante su desarrollo dentro de los teji-
dos del huésped infestado. Esta infestación 
con larvas, o gusanos, se conoce como 
miasis.31 Algunas especies de moscas son 
parásitos obligados y requieren tejido vivo 
para el desarrollo. Otras especies se desar-
rollan discrecionalmente en tejidos vivos o 
muertos. Un tercer grupo puede causar miasis 
accidental cuando sus huevos, depositados en 
los alimentos, son ingeridos. Los patrones de 
queso de la familia Piophilidae, larvas de cola 
de rata de los Syrphidae, larvas de mosca sol-
dado de los Stratiomyidae, y varias especies 
de Muscidae causan miasis gastrointestinal. 
Los síntomas son proporcionales al número 
de larvas que se desarrollan e incluyen 
náuseas y vómitos. El diagnóstico requiere el 
hallazgo de gusanos vivos o muertos en los 
vómitos, aspirados de contenido gastrointes-
tinal o muestras de heces.

Especies de moscas que normalmente 
prefieren la carne en descomposición para el 
desarrollo larvario ocasionalmente deposi-
tan huevos o larvas en heridas o úlceras (Fig. 
38.12).

La terapia de las larvas es el uso de larvas 
de ciertas especies de moscas para el desb-
ridamiento selectivo de piel necrótica no 
cicatrizante y heridas de tejidos blandos.32 
En 2004, la US Food and Drug Administra-

Figura 38.15. Piojos del cuerpo después de 
alimentarse, descansando sobre un paño.
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tion comenzó a regular el uso medicinal de 
gusanos.33,34 En Europa, aproximadamente 
30.000 tratamientos con larvas se aplican 
anualmente.

Las moscas de carne de la familia Sar-
cophagidae contienen varios miembros de 
los géneros Wohlfahrtia y Sarcophaga, que 
causan miasis. Las moscas hembra de esta 
familia no ponen huevos, sino que deposi-
tan larvas recién incubadas de primera etapa 
directamente en heridas, úlceras o incluso 
en piel intacta. Estas larvas de alimentación 
pueden causar un considerable daño tisular.

Las moscas de la familia Cuterebridae 
son parásitos obligados, generalmente de 
animales salvajes y domésticos. La miasis 
humana debida a la infestación de gusanos 
de Cuterebra, normalmente asociada con 
roedores, no es infrecuente en los Estados 
Unidos. Esta condición se presenta general-
mente como larvas individuales que se desar-
rollan en varias partes del cuerpo (Fig. 38.13). 
Dermatobia hominis, la mosca humana, para-
sita de varios mamíferos es una plaga grave 
de ganado en América Central y del Sur. Las 
moscas de esta especie causan la infestación 
de una manera especial. Las moscas derma-
tobias femeninas capturan varios artrópodos 
que chupan sangre (generalmente mosquitos 
u otras moscas), ponen sus huevos en el abdo-
men de sus presas y liberan estos insectos. 
Cuando la mosca o el mosquito que trans-

porta los huevos se alimentan en un huésped 
de sangre caliente, los huevos eclosionan, 
liberando inmediatamente larvas sobre la piel 
del huésped. Estas larvas penetran en la piel y 
se desarrollan en el tejido subcutáneo, mante-
niendo el contacto con la superficie a través de 
una pequeña abertura en el centro de un hin-
chamiento tipo absceso (Fig. 38.13). Cuando 
las larvas terminan su desarrollo después de 
6-12 semanas, emergen, caen al suelo, y se 
pupifican. Durante la fase dentro de los teji-
dos, los gusanos pueden causar dolor intermi-
tente y secretar una materia de mal olor en la 
abertura en la piel.

Para las infestaciones humanas, cada 
gusano debe ser removido quirúrgicamente. 
Debe tenerse especial cuidado de no dañarlo 
durante el procedimiento porque el paciente 
suele ser sensible a los antígenos de la larva. 
Los gusanos también pueden eliminarse recu-
briendo sus espiráculos externos con vase-
lina, bloqueando el acceso de oxígeno. Por 
lo tanto, se ven obligados a arrastrarse hasta 
la superficie. Pueden entonces ser removi-
dos quirúrgicamente, bajo anestesia local, 
y dejando la herida abierta curándose por la 
intención secundaria.

Varias especies de la familia Calliphori-
dae son parásitos obligados, mientras que 
otras causan sólo miasis accidental. Cordy-
lobia anthropophaga, la mosca tumbú, es 
un parásito larvario de los seres humanos y 
otros animales, especialmente de las ratas, 
en África. Estas moscas ponen huevos en el 
suelo contaminado con orina o heces o en 
ropa de cama o ropa igualmente sucia que 
se pone a secar. Las larvas emergentes se 
unen a cualquier huésped con quien entren 
en contacto y penetran en la piel. Después de 
la penetración, las larvas causan abultamien-
tos individuales de tipo absceso como con-
secuencia de la exudación de líquido seroso, 
particularmente cuando se aplica presión a la 
lesión (Fig. 38.14). El tratamiento consiste 
en cubrir la herida con vaselina para forzar al 
gusano a la superficie en busca de oxígeno. El 

Figura 38.16. Ladilla. Foto: David Scharf.
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gusano puede entonces ser exprimido suave-
mente hacia fuera. La extirpación quirúrgica 
es necesaria en algunas infestaciones.

Otra especie africana, la larva del suelo 
del Congo, Auchmeromyia luteola, se ali-
menta preferentemente de seres humanos. La 
mosca pone huevos en el piso de las chozas. 
Los gusanos salen del suelo por la noche para 
alimentarse de la sangre de los habitantes de 
la cabaña que duermen en el suelo. Las larvas 
laceran a la víctima y succionan sangre pero 
no penetran en los tejidos, volviendo al suelo 
después de tomar su ingesta de sangre.

Dos especies de Cochliomyia, el gusano 
barrenador del Nuevo Mundo, ocasional-
mente causan miasis en humanos en Norte y 

Suramérica, aunque estas moscas son princi-
palmente parásitos de animales. Las hembras 
adultas ponen sus huevos alrededor de los 
bordes de las heridas, y las larvas invaden las 
heridas y maceran los tejidos traumatizados. 
Un gran número de gusanos pueden infestar 
una sola herida. Debido a que las infestacio-
nes de la nariz pueden ser fatales, los gusa-
nos deben ser removidos quirúrgicamente tan 
pronto como se detectan.

Las moscas del género Chrysomyia, 
el gusano barrenador del Viejo Mundo, 
son causas importantes de miasis humana 
y animal en Asia y África. Las larvas de 
Chrysomyia penetran en heridas o membra-
nas mucosas, afectando principalmente áreas 

Figura 38.17. Lugares preferidos de alimentación y reposo de las tres especies de piojos que afectan a 
los seres humanos. Pediculus humanus capitis, el piojo de la cabeza, reside, se alimenta y se reproduce 
en los cabellos. Los huevos se colocan individualmente en las bases de cabello. Phthirus pubis, la ladilla, 
prefiere el vello de las regiones púbicas, pero ocasionalmente se encuentra en las cejas, pestañas, barba o 
bigote. Los huevos se unen a los pelos individuales. Pediculus humanus humanus, el piojo del cuerpo, se 
encuentra generalmente en la ropa, moviéndose al cuerpo del huésped humano sólo para alimentarse. Los 
huevos se ponen en masa en las costuras de la ropa del huésped.
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alrededor de los ojos, oídos, boca y nariz.
Las moscas de botella verdes (Lucilia 

spp.) y las moscas de botella azules (Cal-
liphora spp.) a veces infestan las heridas de 
seres humanos en Asia, África, y América. 
Las larvas de estas especies prefieren el 
tejido muerto; en el pasado, estos gusanos, 
criados libres de patógenos, fueron utiliza-
dos terapéuticamente para la limpieza de 
las heridas sépticas.35,37 Varias moscas cuyas 
larvas son principalmente parásitos de ani-

males domésticos ocasionalmente infestan a 
seres humanos. Las larvas del moscardón de 
las ovejas (Oestrus ovis) pueden invadir las 
cavidades nasales de los pastores y causar 
fuertes dolores frontales de cabeza.38 Tales 
larvas no completan su desarrollo porque los 
seres humanos son huéspedes aberrantes, por 
lo que las larvas suelen salir espontáneamente 
antes de la maduración.

Las moscas reznos del género Hypoderma 
ocasionalmente infestan a los seres humanos, 
causando una condición similar a la erupción 
rastrera. Las larvas penetran en la piel expu-
esta y vagan sin rumbo, causando picazón 
intensa, dolor e insomnio. Se recomienda la 
extracción quirúrgica de las larvas del fondo 
de sus madrigueras.

Las larvas de varias moscas, particular-
mente de los géneros Calliphora, Phaenicia y 
Cochliomyia, infestan un cadáver en una suce-
sión predecible. La ciencia de la entomología 
forense ha desarrollado el uso de moscas y, 
en menor medida, larvas de escarabajos para 
determinar la manera, el tiempo y el lugar de 
la muerte; utiliza información entomológica 
para apoyar los hallazgos patológicos en pro-
cedimientos legales.24,26,39,41

Figura 38.18. Liendre de un piojo unido a un 
cabello.

Figura 38.20. Picaduras de piojos.

Figura 38.19. Piojos del cuerpo huevos en la tela.
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Anoplura: piojos chupadores

Tres especies de piojos infestan a los 
humanos como ectoparásitos obligados, que 
se alimentan con sangre. Sólo uno de ellos, el 
piojo del cuerpo, es importante en la medic-
ina humana como el vector de la rickettsia del 
tifus epidémico y la fiebre de las trincheras 
y las espiroquetas de la fiebre recurrente. La 
infestación de piojos se conoce como pedicu-
losis.42

El piojo del cuerpo, Pediculus humanus 
humanus (Fig. 38.15), y su pariente cercano, 
el piojo de la cabeza, P. humanis capitis, 
son insectos sin alas, alargados, dorsoven-
tralmente aplastados, de 2,54 mm de largo. 
Tienen tres pares de patas de aproximada-
mente la misma longitud. Sus piezas bucales 
están adaptadas para perforar la carne y suc-
cionar sangre. La ladilla, Phthirus pubis (Fig. 
38.16), es más corta (0.8-1.2 mm) y se ase-
meja a un cangrejo. Las ladillas tienen patas 
delanteras un tanto reducidas, con la segunda 
y tercera pares de patas firmes y fuertes garras. 
Todos los piojos experimentan un desarrollo 
caracterizado por metamorfosis incompleta.

Información histórica

La asociación entre los humanos y los 
piojos es antigua y probablemente representa 
una relación evolutiva iniciada por los piojos 
y los homínidos ancestrales. Las especies de 
piojos estrechamente relacionadas infestan 
gorilas y monos. Los seres humanos han sido 
conscientes de los malestares de la infestación 
de piojos desde los primeros tiempos, y la 
condición ha sido registrada por poetas y artis-
tas, así como por los primeros escritores de la 
ciencia y la medicina. El reconocimiento de 
los piojos del cuerpo como vectores de enfer-
medades es más reciente. La transmisión del 
tifus y la fiebre recurrente por los piojos se 
demostró sólo a principios del siglo XX.

Los piojos han sido considerados de diver-
sas maneras como plagas no deseadas o un 

signo de hábitos impuros. A menudo han sido 
aceptados como una de las aflicciones inevi-
tables de la vida. Como vectores de enferme-
dades, los piojos del cuerpo han, en numero-
sas ocasiones determinado el resultado de la 
historia humana. Zinsser, en 1935, y Busvine, 
en 1976, describieron imperios e incluso civi-
lizaciones enteras que fueron profundamente 
cambiadas por epidemias de tifus transmitido 
por piojos.43, 44

Ciclos de vida

Los ciclos de vida de los piojos humanos 
se representan en la Figura 38.17. La ladilla, 
P. pubis, a veces llamado papillon d’amour, 
habitualmente reside en los pelos de las regio-
nes púbica y perianal del cuerpo, pero tam-
bién se puede encontrar en el pelo axilar o en 
bigotes, barbas, cejas o pestañas. Las ladil-
las son sedentarias, a menudo agarrando los 
mismos pelos por días mientras se alimentan 
por horas al mismo tiempo. Los piojos de 
todas las etapas y de ambos sexos se alimen-
tan únicamente de sangre. Deben obtener 
ingestas diarias de sangre para sobrevivir. La 
hembra pone huevos o liendres individuales 
(aproximadamente 0,6 mm de longitud) y 
los une a los pelos del huésped (Fig. 38.18). 
Se embrionan y eclosionan durante 6-8 días. 
El piojo tiene tres etapas: ninfal (pre-adulto), 
durando 15-17 días, antes de la muda final 
a la etapa del adulto. Las ninfas son peque-
ñas versiones sexualmente inmaduras de los 
adultos. Las ladillas adultas viven menos de 
un mes, y las hembras suelen poner menos 
de 50 huevos durante su vida. El ciclo com-
pleto de vida (es decir, el intervalo de huevo a 
huevo) dura 22-27 días.32,45,46

Las ladillas son más frecuentemente trans-
mitidas de una persona a otra por contacto 
sexual. Sin embargo, el contacto físico gen-
eral o el contacto con una variedad de objetos 
contaminados tales como asientos de inodoro, 
ropa o ropa de cama también pueden resultar 
en infestación.
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El piojo de la cabeza, P. humanus capitis, 
anida en los cabellos, particularmente detrás 
de las orejas y alrededor del occipucio. Las 
infestaciones fuertes pueden forzar a los 
piojos de la cabeza a establecerse en otras 
partes velludas del cuerpo. Al igual que las 
ladillas, los piojos de la cabeza son relativa-
mente sedentarios, alimentándose durante 
horas  mientras se aferran firmemente al 
cabello; como las ladillas, rara vez salen 
voluntariamente de las regiones pilosas. Los 
huevos se unen a la base de pelo y se incu-
ban en aproximadamente una semana; los 
tres estadios ninfales se completan en menos 
de 14 días. El ciclo de huevo a huevo dura 
alrededor de tres semanas. Un piojo de la 
cabeza pone 50-150 huevos durante su vida. 
A pesar de la percepción errónea común, los 
piojos de la cabeza se diseminan por contacto 
físico con el pelo de una persona infectada, y 
tienden a no moverse a objetos inanimados. 
Los piojos de la cabeza generalmente no se 
propagan compartiendo sombreros, bufandas 
o con el almacenamiento común de prendas.47

Aunque se ha demostrado que los piojos 
de la cabeza son capaces de transmitir rickett-
sias y espiroquetas en el laboratorio, general-
mente no están implicados en la transmisión 
de estos organismos en condiciones naturales.

El ciclo vital del piojo del cuerpo, P. hum-
anus humanus, difiere significativamente 
de los de los otros dos en que los piojos del 
cuerpo pasan gran parte de su vida en la 
ropa de los individuos infestados. Los piojos 
del cuerpo (comúnmente conocido como 
“piojos”) se encuentran generalmente en la 
ropa donde quiera que se ponga en contacto 
con el cuerpo. Aunque los piojos del cuerpo 
en todas las etapas de su desarrollo deben 
moverse al cuerpo para las ingestas regulares 
de la sangre, vuelven a la ropa después de la 
alimentación. Los piojos ponen huevos a lo 
largo de las costuras de las prendas sujetas a 
las fibras de tela y, a veces, sujetan los huevos 
a algunos de los pelos gruesos del cuerpo 
(Fig. 38.19). Los huevos eclosionan dentro 

de 5-7 días. Las ninfas requieren unos 18 días 
para madurar, y los piojos adultos viven alre-
dedor de un mes. Un piojo del cuerpo pone 
más de 300 huevos durante su vida.

Los piojos del cuerpo se transmiten fácil-
mente entre individuos por contacto físico, 
intercambio de ropa o el almacenamiento 
común de prendas infestadas. Son los únicos 
vectores de fiebre recurrente, fiebre de trinch-
era y tifus epidémico.

Patogénesis

Los piojos inyectan fluidos salivales en la 
herida durante la ingestión de sangre. Estas 
secreciones inducen diversos grados de sen-
sibilización en el huésped humano.

Enfermedad Clínica

La característica habitual de la infestación 
por todos los tipos de piojos es picazón intensa. 
El rascado constante puede conducir a la 
infección bacteriana secundaria de la herida. 
Las ladillas producen “manchas azules” car-
acterísticas, que a menudo se ven alrededor de 
los ojos de las personas con pestañas infesta-
das. Las picaduras de los piojos de la cabeza 
producen pápulas inflamatorias y lesiones 
impetiginosas frecuentemente asociadas con 
linfadenopatía (Fig. 39.20). Infestaciones 
fuertes de piojos de la cabeza pueden causar 
una condición en la cual el pelo, los huevos, 
las heces del piojo, y los exudados de las heri-
das de la mordedura forman una especie de 
gorra llena de piojos. Puede haber infección 
de hongos secundarios dentro de la masa.48 
Los niños infestados con piojos de cabeza a 
menudo se sienten inquietos.

Las picaduras por los piojos del cuerpo 
causan máculas puntuales, escoriaciones y 
pigmentación de la piel. La “Enfermedad 
del Vagabundo” es una condición extrema 
causada por una combinación de infestación 
aguda persistente y mala higiene personal. 
Los individuos afectados muestran una pig-



474    Los Artrópodos

mentación color bronce generalizada y un 
endurecimiento de la piel.49

Diagnóstico

El diagnóstico depende de la identifi-
cación de piojos o huevos en el cabello o en 
las costuras de las prendas. En estas últimas, 
pueden ser difíciles de encontrar. Los huevos 
deben ser identificados por microscopía. Para 
la detección de piojos de cabeza es crítico 
emplear el método de peinado en húmedo, ya 
que tiene una sensibilidad mucho mayor para 
detectar la infestación activa.50

Tratamiento

Hay varias formulaciones disponibles 
como polvos, champús, lociones y cremas. 
Algunos pueden obtenerse como preparacio-
nes sin prescripción médica, y otros requieren 
receta médica. Todos los productos eficaces 
contienen concentraciones bajas de insec-
ticidas tales como hexacloruro de benceno, 
piretro o análogos de piretro sintético.51

Los piojos de cabeza y ladillas pueden 
ser tratados de manera similar. Las personas 
infestadas deben retirar toda la ropa, aplicar 
el pediculicida y vestirse con ropa limpia 
después del tratamiento. El procedimiento 
debe repetirse después de 10 días para matar 
cualquier piojo recién nacido, ya que la 

mayoría de los tratamientos no matan a los 
huevos. Para evitar la re-infestación, la ropa y 
la ropa de cama de los individuos infestados 
deben ser lavadas en seco o lavadas y secadas 
por exposición al calor. La exposición de ropa 
infestada a temperaturas de 70 °C durante 30 
minutos mata piojos y huevos. Los peines y 
cepillos también deben ser tratados con calor 
para prevenir la re-infestación por los piojos 
de la cabeza. Simplemente lavar la cabeza o 
las áreas afectadas con jabón no matan los 
piojos ni destruyen las liendres. Actualmente 
el tratamiento con crema de permetrina al 5% 
aplicada a todo el cuerpo durante 8-10 horas 
se recomienda para el tratamiento de los 
piojos del cuerpo. Permetrina al 1% se reco-
mienda para piojos de cabeza. El hexacloruro 
de benceno (lindano, Kwell), aunque uno de 
los tratamientos más eficaces para los piojos, 
está reservado para la terapia de segunda línea 
debido a su toxicidad.52 La ivermectina oral 
como insecticida sistémico se ha sugerido 
como una terapia alternativa.52,57 Los insecti-
cidas no deben usarse en ladillas que infesten 
las cejas o las pestañas. Petrolatum debe ser 
aplicado espesamente y los piojos individu-
ales quitados con pinzas.

Debido a que los piojos del cuerpo habitan 
y ponen huevos en la ropa, cambiar regular-
mente ropa interior y ropa reduce significati-
vamente la infestación. Las prendas infesta-
das por piojos deben ser tratadas como se 

Figura 38.22. Xenopsylla cheopis, un importante 
vector de la peste bubónica.

Figura 38.21. Pulex irritans
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indicó anteriormente. Las mantas, ropa de 
cama, sacos de dormir y otros artículos que 
podrían estar contaminados deben ser trata-
dos de manera similar.

Varias formulaciones en polvo de pedicu-
licidas pueden aplicarse directamente a las 
prendas. Varios de estos compuestos se han 
utilizado eficazmente para el tratamiento 
masivo de grandes grupos de individuos 
infestados para controlar el tifo epidémico. 
Peines de liendres, peines de cabello con dien-
tes espaciados lo suficientemente cerca como 
para raspar los huevos de piojos (liendres) del 
pelo, puede ser eficaz si se utiliza a fondo y 
repetidamente. Todas las liendres deben ser 
removidas para prevenir la re-infestación.

Epidemiología

Las tres especies de piojos humanos 
pueden considerarse cosmopolitas en la dis-
tribución, con infestaciones registradas en 
regiones tropicales, templadas y árticas. La 
ausencia de piojos en una población es el 
resultado de hábitos sociales o higiénicos y 
no de factores geográficos o climáticos.

Las tasas de infestaciones con ladillas 
suelen ser mucho menores que las de los 
piojos de la cabeza o del cuerpo. Las  infesta-
ciones con piojos de la cabeza pueden alcan-

zar proporciones epidémicas, particularmente 
entre escolares.58,59

Las infestaciones con piojos corporales 
suelen asociarse con la pobreza, las condicio-
nes de hacinamiento, las convulsiones socia-
les como las guerras o los desastres naturales. 
Debido a que los piojos del cuerpo residen y 
depositan huevos en la ropa, las condiciones 
que impiden el cambio y la limpieza de las 
prendas, junto con el contacto cercano y el 
hacinamiento, fomentan la propagación de 
estos insectos.

Enfermedades causadas por piojos

Los piojos del cuerpo son los únicos vec-
tores involucrados en infectar a los humanos 
con Rickettsia prowazeki, que causa tifus 
epidémico, Rochalimaea quintana, el agente 

Figura 38.23. Ctenocephalides felis. Foto D. Scharf.
Figura 38.25. Huevos de Tunga penetrans. Foto G. 
Zalar

Figura 38.24. Tunga penetrans en la piel. Cortesía 
de G. Zalar.
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rickettsial de la fiebre de las trincheras; y Bor-
relia recurrentis, la espiroqueta que causa la 
fiebre recurrente transmitida por el piojo.60

Las rickettsias se multiplican dentro del 
piojo en las células epiteliales del intestino 
medio, que finalmente se rompen, liberando 
un gran número de estos microorganismos. 
Las infecciones humanas ocurren al frotar las 
heces de piojos infectadas en las abrasiones 
de la piel causadas por las picaduras origina-
les de piojos. El rascado a menudo extiende 
estas abrasiones. La inhalación de polvos que 
contienen rickettisias también causa infección 
humana. Las Rickettsias sobreviven a la des-
hidratación y permanecen infecciosas durante 
más de dos meses a temperaturas cálidas.

Los humanos son el reservorio habitual de 
las rickettsias del tifus epidémico. El organ-
ismo puede permanecer latente durante años, 
ocasionando esporádicamente una forma 
recrudescente leve de tifus denominada la 
enfermedad de Brill-Zinsser. Los piojos que 
se alimentan de personas con esta forma de 
tifus pueden infectarse con las rickettsias y 
transmitirlas a individuos no inmunes, dando 
lugar a la forma epidémica primaria de la 
enfermedad. Los estudios han demostrado 
un ciclo Sylvan de R. prowazeki en ardi-
llas voladoras en los Estados Unidos, pero 
la importancia de este reservorio del roedor 
en la extensión del tifo está todavía  por ser 
determinada.

La fiebre de las trincheras es una enfer-
medad autolimitada causada por Bartonella 
quintana. La transmisión a los seres humanos 
es similar a la del tifus epidémico. Los indi-
viduos con fiebre de trinchera pueden infectar 
los piojos desde el tercer día de la enfermedad 
y a veces durante meses después. Las rick-
ettsias se desarrollan sólo dentro del margen 
cuticular del intestino del piojo (es decir, no 
intracelularmente) y no causan enfermedad 
en el insecto. Las heces infectadas y los piojos 
triturados son las fuentes habituales de infec-
ción. El ser humano es el único animal en el 
cual esta rickettsia causa enfermedad.

La fiebre recurrente transmitida por el 
piojo es causada por la espiroqueta B. recur-
rentis. El piojo del cuerpo es el único vector 
de B. recurrentis, aunque espiroquetas simi-
lares causan fiebres recurrentes transmitidas 
por garrapatas. Los piojos se infectan cuando 
se alimentan de individuos contaminados 
durante los períodos febriles. Las espiroqu-
etas invaden el epitelio del intestino y final-
mente la sangre del piojo. La transmisión 
puede ocurrir solamente cuando los piojos 
triturados se frotan en una herida o se inhalan. 
Los piojos no pasan la espiroqueta al picar y 
no la excretan en las heces.

Siphonaptera: Las Pulgas

Los Siphonaptera comprenden un pequeño 
orden de insectos de apariencia y hábitos 
generalmente similares. Las pulgas adultas 
existen como ectoparásitos en animales de 
sangre caliente. La pulga adulta típica es un 
insecto marrón, comprimido lateralmente, 
sin alas con una piel dura, por lo general de 
menos de 3 mm de largo. Su tercer par de pier-
nas está adaptado para saltar, y tiene piezas 
bucales diseñadas para chupar la sangre.

Las pulgas experimentan metamorfosis 
completa en su desarrollo, exhibiendo mar-
cadamente diferentes estados de larva, pupa 
y adulto. Las larvas son criaturas delicadas, 
móviles, vermiformes; las pupas están encap-
suladas y quiescentes.

Las pulgas causan enfermedades en los 
seres humanos como graves plagas picado-
ras y como vectores de una serie de agentes 
infecciosos, especialmente el agente de la 
peste bubónica, el Yersinia pestis. Las pulgas 
generalmente se alimentan rápidamente y 
hasta saciarse en un solo sitio.

Información histórica

Los seres humanos han evolucionado con 
estos parásitos de la “guarida” de animales 
domésticos y compañeros moradores de las 
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cavernas. La literatura está repleta de cancio-
nes, poemas e historias que exaltan las vir-
tudes y vicios de las pulgas y las miserias que 
causan. La importancia de las pulgas como 
vectores no fue reconocida sino hasta los últi-
mos años del siglo XIX, cuando estuvieron 
relacionadas con la transmisión de la peste. El 
impacto histórico de la peste bubónica trans-
mitida por las pulgas, o Muerte Negra, en 
el desarrollo de la civilización, ha sido bien 
documentado.43,44

Ciclo de vida

El ciclo de vida de una pulga típica se 
muestra en la Figura 38.3. Las pulgas suelen 
ser parásitos de animales que habitan en 
nidos, guaridas o cuevas. La pulga adulta 
es un parásito obligado de sus anfitriones de 
sangre caliente, alimentándose solamente de 
sangre. La pulga dispersa sus huevos en y 
alrededor del nido de su anfitrión. Las pulgas 
larvales son criaturas activas, de color blanco 
amarillento con partes bucales picadoras. Se 
alimentan de las heces del huésped o de la 
sangre seca defecada por pulgas adultas. En 
condiciones ideales de temperatura y hume-
dad, los huevos pueden incubarse y eclo-
sionar en menos de una semana; las larvas se 
desarrollan en adultos en menos de dos sema-

nas. Después que la pulga se ha desarrollado 
a través de tres etapas larvales, se vuelve un 
capullo y forma una crisálida quiescente. 
El período de pupación, durante el cual el 
insecto desarrolla gradualmente sus caracter-
ísticas adultas, puede durar de una semana a 
un año dependiendo de la especie y las condi-
ciones ambientales. La pupa, encerrada en su 
capullo, puede permanecer inactiva durante 
meses. El adulto quiescente, encerrado en el 
capullo pupal es estimulado a emerger medi-
ante la detección de vibraciones del  medio 
ambiente local, dando paso a una hambrienta 
pulga adulta.

Aunque muchas especies de pulgas pican 
a los humanos si los insectos tienen sufici-
ente hambre, sólo un pequeño número son 
plagas humanas consistentes. Las pulgas sin 
peines así llamadas porque carecen de espi-
nas prominentes (ctenidia) en sus cabezas, 
incluyen varias especies que se alimentan 
regularmente en seres humanos.

La pulga humana Pulex irritans (Fig. 
38.21) es un ectoparásito de seres humanos 
y animales, particularmente porcinos. La  P. 
irritans es cosmopolita en distribución y es 
la pulga más común que afecta a los seres 
humanos. Una especie estrechamente rela-
cionada, la P. simulans, está restringida al 
Nuevo Mundo. Ambas especies son capaces 
de transmitir la peste, pero se consideran vec-
tores menores de esta enfermedad.

La pulga de rata oriental, Xenopsylla cheo-
pis (Fig. 38.22), como vector del Y. pestis, ha 
sido considerada desde hace tiempo como 
uno de los grandes asesinos de la humanidad. 
Es un ectoparásito de ratas, que se alimenta de 
seres humanos sólo cuando su huésped habit-
ual no está disponible. Clásicamente, la peste 
bubónica humana es una consecuencia de un 
brote epizoótico de plaga en la población de 
ratas. A medida que las ratas mueren en gran 
número, las pulgas infectadas abandonan sus 
huéspedes muertos y buscan nuevas fuentes 
de sangre. En estas circunstancias, los seres 
humanos son fácilmente atacados e infecta-Figura 38.26. Chinche adulto. Cimex lectularius x15.
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dos.
La Xenopsylla actúa como un vector eficaz 

debido a su asociación con las ratas reservorio 
y su disposición a alimentarse en seres huma-
nos. Cuando una pulga toma una ingesta de 
sangre de una rata infectada, el organismo de 
la peste se multiplica rápidamente dentro del 
proventrículo de la pulga, un órgano del tracto 
intestinal alineado de proyecciones espino-
sas. Dentro de tres días, el proventrículo está 
bloqueado por una masa gelatinosa de sangre 
y bacterias parcialmente digeridas. Cuando 
la pulga se alimenta de nuevo, es incapaz de 
tragar y se ve obligada a regurgitar la sangre y 
las bacterias del proventrículo en el huésped. 
Debido a que la pulga es incapaz de alimen-
tarse por completo, se mueve de un huésped 
a otro, intentando repetidamente alimentarse 
sin alcanzar la satisfacción y transmitiendo el 
organismo de la peste a medida que avanza. 
La pulga muere eventualmente de hambruna, 
pero no antes de que su papel como vector de 
la peste se haya descargado.

Las pulgas peinadas también incluyen 
especies que afectan a los seres humanos. 
Las pulgas de perros y gatos, Ctenocephali-
des canis y C. felis (Fig. 38.23), son especies 
estrechamente relacionadas, morfológica-
mente similares, con dos conjuntos de peines 
prominentes en la cabeza. Ambas especies 
se alimentan igualmente bien en perros y en 
gatos,  ambas pican a los humanos si se les 
da la oportunidad. Sus larvas y pupas suelen 
encontrarse en los lugares donde descansan 
los animales. Las pulgas pueden resultar 
particularmente molestas cuando la mascota 
sale del hogar y las pulgas tienen a los seres 

humanos como su única fuente de sangre. 
Los mapaches también pueden traer pulgas 
de perro o gato a los hogares, a menudo con-
struyendo sus nidos en las chimeneas.

La pulga norteña de la rata, Nosopsyllus 
fasciatus, y la pulga de la ardilla, Diamanus 
montanus, son pulgas peinadas comunes de 
roedores en Norteamérica. Pican fácilmente a 
seres humanos y pueden estar asociadas en la 
transmisión de la peste de roedores salvajes a 
las ratas o a los seres humanos.

La Tunga penetrans, conocida como la 
pulga nigua o chigoe, es una plaga seria en 
las regiones tropicales y subtropicales de 
América, África y el subcontinente indio.61,65 
Esta pulga se originó en América del Sur y se 
introdujo en África a finales del siglo XIX. 
Las chigoes adultas tienen menos de 1 mm 
de largo. Ambos sexos se alimentan regu-
larmente de sangre. Después de la insemi-
nación, la hembra se une a la piel de los dedos 
de los pies, de las plantas de los pies o de las 
piernas, y queda envuelta por el tejido del 
huésped (Fig. 38.24). De esta manera prote-
gida, la hembra se hincha hasta el tamaño de 
un guisante, pone de 150 a 200 huevos (Fig. 
38.25) y muere aún incrustada en el tejido.66,67 
El tejido infestado puede llegar a ser ulcerado 
e infectado por bacterias, posiblemente 
incluyendo clostridios, y causa tétano o gan-
grena gaseosa. La amputación automática 
de los dedos de los pies no es infrecuente. 
El uso de zapatos suele ser un medio eficaz 
de prevenir la infección con T. penetrans. El 

Figura 38.29. Familia de insectos besadores, 
Rhodnius prolixus.

Figuras 38.27 y 38.28. Picaduras de insectos de 
la cama: observe las ampollas hemorrágicas y las 
picaduras emparejadas.
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tratamiento consiste en eliminar la pulga con 
un instrumento estéril y tratar la herida local-
mente para prevenir la infección.

Patogénesis

La respuesta a las picaduras repetidas 
de las pulgas es típica de las reacciones a 
la mayoría de las picaduras de insectos. La 
exposición inicial produce poca o ninguna 
reacción, pero después que un individuo es 
sensibilizado a los antígenos salivares de la 
pulga, las primeras reacciones retrasadas y 
luego las reacciones primarias se desarrollan.

Enfermedad Clínica

La irritación intensa que conduce a rasgu-
ños e infecciones bacterianas secundarias es 
la principal manifestación de las picaduras 
de pulgas. El principal problema de salud 
causado por las pulgas es la transmisión de 
agentes infecciosos para los cuales las pulgas 
son vectores.

Diagnóstico

La típica picadura de pulga aparece prim-
ero como una sola pápula. Con las infestacio-
nes masivas de pulgas, las pápulas pueden 
agruparse a lo largo de los brazos y las pier-
nas, en la cara y el cuello, o donde la ropa se 
ajusta cómodamente. El diagnóstico preciso 
de las pulgas requiere la captura de uno de 
los insectos ofensores. Las especies de pulga 
se pueden determinar con la ayuda de un 
microscopio de disección y una guía para la 
identificación de las pulgas que afectan a los 
seres humanos.

Tratamiento

El prurito puede ser tratado sintomática-
mente. La infección bacteriana secundaria es 
medicada según sea apropiado.

Control

Las pulgas pueden ser controladas en la 
fuente de la infestación por varios insectici-
das disponibles comercialmente. Los polvos 
deben ser aplicados a la piel y camas de 
perros y gatos. Estos polvos son particular-
mente efectivos contra las pulgas que habi-
tan en los nidos, cuyas larvas se alimentan de 
partículas. Los aerosoles espaciales pueden 
ser eficaces contra las pulgas adultas. Las 
mascotas pueden ser tratadas por infestacio-
nes de pulgas tópicamente o con compuestos 
sistémicos que son letales para el insecto ali-
mentador. Una serie de repelentes aplicados 
tópicamente puede proteger a las personas 
contra las picadura de pulga por períodos 
cortos.

Epidemiología de las Enfermedades 
Pulmonares

Las pulgas sirven como vectores pri-
marios del Yersinia pestis, agente de la peste, 
y del Rickettsia typhi, que causa tifus murino 
o endémico. Las pulgas pueden servir como 
huéspedes intermedios de varios céstodos 
y nematodos que infectan a los mamíferos, 
incluyendo a los humanos.

El Yersinia pestis subsiste en la naturaleza 
en un ciclo llamado selvático o campestre en 
el que los roedores salvajes están constan-
temente infectados por diversas especies de 
pulgas. Los focos de roedores naturalmente 
infectados viven en Asia central, Sudáfrica, 
América del Sur y las estepas rusas. En el 
oeste de América del Norte, la peste se man-
tiene en un depósito de ardilla de tierra con 
la pulga de la ardilla, Diamanus montanus, 
como vector. También pueden estar relacio-
nados otras especies de roedores y vectores 
de pulgas. Estados Unidos informa de 5 a 10 
casos autóctonos de peste bubónica cada año, 
usualmente entre campistas, cazadores y agri-
cultores en los estados occidentales. Mien-
tras la peste existe como una enfermedad de 
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los roedores de campo, los casos humanos 
son raros. Cuando la peste se transfiere de 
roedores salvajes a ratas peridomésticas y se 
establece en un ciclo de pulgas de rata-rata, el 
potencial de infección humana aumenta nota-
blemente. La epidemiología del tifo murino 
se ha aclarado con la demostración de que el 
R. typhi puede transmitirse transováricamente 
de una pulga infectada a su progenie.68

Hemiptera: Bichos

Los Hemípteros incluyen dos subclases, 
Homopteria y Heteropteria, conocidas como 
chinches verdaderos. Este gran orden con-
tiene dos familias de importancia médica. 
Los adultos de la mayoría de los heterópteros 
tienen alas; los bichos sin alas, los Cimicidae, 
son una excepción. Los insectos tienen partes 
bucales modificadas para la perforación y la 
succión. Su pico largo, delgado y segmentado 
suele mantenerse a lo largo de la superficie 
ventral del cuerpo cuando no está en uso. La 
mayoría de los heterópteros se alimentan de 
plantas, y algunos son predadores de otros 
insectos; los que afectan a los humanos, los 
Reduviidae y Cimicidae son hematófagos. 
Los Heteroptera se desarrollan por metamor-
fosis incompleta.

Cimicidae: chinches

Tres especies estrechamente relaciona-
das de chinches son los ectoparásitos que se 
alimentan de la sangre de los seres huma-
nos.66 El chinche común (Cimex lectularius) 
y los chinches tropicales (C. hemipterus y 
C. boueti) son morfológicamente similares; 
son insectos ovales, aplastados, rojizos, con 
partes de la boca bien adaptadas para perforar 
la piel y succionar la sangre. Los chinches 
adultos (Fig. 38.26) tienen alas reducidas no 
funcionales.

Miden aproximadamente 5 mm de largo 
y 3 mm de ancho. Sus cinco estados nin-
fales son copias más pequeñas y sexualmente 

inmaduras de los adultos.67

Los chinches son cosmopolitas en distri-
bución. El C. lectularius está muy extendido 
en regiones templadas y tropicales. El chinche 
de la India, C. hemipterus, está restringido a 
los climas tropicales y subtropicales, y el C. 
boueti se encuentra en las regiones tropicales 
de África y América del Sur.

Información histórica

Los chinches evolucionaron a partir de 
ectoparásitos de mamíferos que vivían en las 
cuevas, probablemente murciélagos, en el 
momento en que los humanos también eran 
habitantes de las cavernas. Los chinches de 
cama se desarrollaron a partir de ectoparási-
tos de mamíferos que vivían en las cuevas, 
probablemente murciélagos, en el momento 
en que los humanos también eran habitantes 
de las cavernas. Se registraron por primera 
vez como un problema en la región mediter-
ránea por los primeros escritores griegos y 
romanos. En el norte de Europa se identific-
aron mucho más tarde (por ejemplo, durante 
el siglo XI en Inglaterra).32,44 Se ha sos-
pechado que los chinches de cama transmiten 
una serie de enfermedades humanas, pero no 
hay evidencia directa de la participación. Las 
asociaciones epidemiológicas con la trans-
misión del virus de la hepatitis B no se han 
verificado experimentalmente.69

Ciclo vital

Los chinches se encuentran en una var-

Figura 38.30. Insectos picadores: avispa, chaqueta 
amarilla, abeja de miel.
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iedad de habitaciones humanas, incluyendo 
casas, hoteles, dormitorios, prisiones, cuar-
teles y hospitales. Permanecen ocultos en 
grietas y fisuras en paredes, pisos y muebles, 
por lo general aparecen por la noche o en la 
penumbra para alimentarse de un anfitrión 
que duerme. Los seres humanos son la fuente 
preferida de sangre, pero los chinches de  cama 
se alimentan de una variedad de animales 
si los seres humanos no están disponibles. 
Pican característicamente tres o cuatro veces 
en sucesión durante un período de algunos 
minutos para atiborrarse. Las hembras adultas 
ponen de 2 a 3 huevos por día para un total de 
200 a 500 durante su vida. Son huevos blan-
cos perlados miden 1 mm de largo. Se colo-
can individualmente en hendiduras, detrás 
del papel de colgadura suelto, en rendijas de 
obras de madera o muebles, o en colchones. 
La eclosión depende de la temperatura, pero 
por lo general ocurre después de 9-10 días 
de incubación. Hay cinco estados ninfales, 

cada uno de los cuales requiere una ingesta 
de sangre antes de la muda al siguiente. El 
período de huevo a huevo, dependiendo de la 
temperatura, varía de 7 a 19 semanas, lo que 
permite el desarrollo de varias generaciones 
de insectos dentro de un año. La disponibili-
dad de una fuente de sangre también influye 
en el tiempo de generación. Los insectos 
adultos se alimentan semanalmente durante 
el verano, con menos frecuencia durante los 
meses más fríos y pasan hambre durante el 
invierno, reapareciendo para alimentarse nue-
vamente en la primavera.

Patogénesis

Los chinches de cama alimentadores 
inyectan fluidos salivales para sensibilizar 
al huésped. La exposición primaria pro-
duce poca o ninguna reacción. Después de 
exposiciones repetidas puede desarrollarse 
una reacción retardada severa; la exposición 
continua produce una reacción primaria adi-
cional. Finalmente, después de un curso de 
exposición regular a las picaduras, el huésped 
puede volverse insensibilizado.

Enfermedad Clínica

Las reacciones a las picaduras pueden 
ser leves o graves. Ampollas hemorrágicas 
grandes se forman en algunas personas sen-
sibilizadas, mientras que otras desarrollan 
eritema y edema local, y pueden experimen-

Figura 38.31. Hormigas de fuego, Solenopsis 
invicta.

Figura 38.33. Aguijón de avispa - púas ausentes.Figura 38.32. Aguijón de la abeja - observe las púas.
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tar prurito severo y prolongado. Rascarse 
puede conducir a infecciones bacterianas 
secundarias. Infestaciones de chinches de 
cama pueden interferir con el sueño.

Diagnóstico

Las heridas de la picadura son pápu-
las firmes, estrechamente espaciadas, que 
aparecen como tres o cuatro lesiones juntas 
(Figuras 38.27, 38.28). Este agrupamiento 
puede usarse para diferenciar la depredación 
por chinches de las típicas mordidas de otros 
insectos. El diagnóstico final que los chinches 
de cama están involucrados depende de 
encontrar bichos vivos o muertos o la eviden-
cia circunstancial de un olor característica-
mente picante asociado con las glándulas de 
alarma de estos insectos y rastros de gotas de 
sangre cerca de los escondites de los insectos.

Tratamiento

La comezón asociada con las picaduras de 
chinches responde a la terapia sintomática.

Control

El control en las viviendas se logra mejor 
con insecticidas químicos. Los compuestos 
residuales tales como DDT y BHC son efi-
caces y duraderos, aunque generalmente no 
se recomiendan. La resistencia a estos com-
puestos ha sido reportada en varias áreas, par-
ticularmente en los trópicos. Diazinon se ha 
utilizado con éxito para tratar las superficies 
infestadas. La eliminación de los muebles 
antiguos, colchones y papel de colgadura 
suelto, así como el parcheo de las grietas de la 
pared puede eliminar los sitios de descanso y 
los lugares de cría.

Reduviidae: Bichos asesinos

La Reduviidae es una familia grande de 
insectos predadores conocidos colectiva-

mente como insectos asesinos, la mayoría de 
los miembros de los cuales son insectívoros. 
Una subfamilia, la Triatominae, se encuentra 
principalmente en el Nuevo Mundo y es de 
particular importancia porque sus miembros 
son hematófagos y son vectores de la enfer-
medad de Chagas.

Los insectos de los triatomíneos (Fig. 
38.29), los llamados insectos besadores, 
insectos de nariz de cono o vinchucas, son 
grandes insectos con cabezas alargadas en 
forma de cono. Poseen una probóscide larga 
de tres segmentos que ha sido desarrollada 
para perforar la piel; todas las etapas del 
desarrollo se alimentan exclusivamente de 
sangre. Los adultos son alados y son buenos 
voladores, mientras que los estados ninfales 
son miniaturas sin alas de los adultos, sexual-
mente inmaduras, desarrollándose a través de 
las diversas etapas por metamorfosis incom-
pleta (Fig. 38.1).

Información histórica

Los triatomíneos recibieron poca atención 
de los entomólogos hasta 1909, momento en 
el cual Carlos Chagas los identificó como los 
vectores de Trypanosoma cruzi.70

Ciclo de vida

Tres especies de Triatominae sirven como 
principales vectores de la enfermedad de 
Chagas, aunque varias especies son impor-
tantes como vectores en áreas restringidas y 
se ha encontrado un gran número de especies 
naturalmente infectadas con el parásito. Los 
Panstrongylus megistus, Triatoma infestans y 
Rhodnius prolixus son grandes insectos que 
se alimentan tanto de seres humanos como 
de animales salvajes o domésticos cuando 
están disponibles. Estos insectos abundan en 
las grietas y hendiduras de las casas de barro 
y madera típicas de las zonas rurales de los 
trópicos latinoamericanos. Los bichos besa-
dores se encuentran generalmente en lugares 
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de descanso cerca de su fuente de ingesta de 
la sangre. Las especies domésticas o perido-
mésticas que se alimentan de los seres huma-
nos se encuentran en las grietas y ranuras de 
las paredes y pisos, especialmente en los dor-
mitorios.

Las hembras adultas requieren una ingesta 
de sangre antes de producir una puesta de 
huevos. Ponen huevos solos dentro de las 
mismas grietas que albergan a las ninfas y a 
los adultos. Los huevos eclosionan dentro de 
10 a 30 días, y cada uno de los cinco esta-
dos ninfales requieren una ingesta de sangre 
completa antes de pasar al siguiente. Los 
bichos besadores son comedores prodigiosos. 
Las ninfas de primera etapa pueden ingerir 12 
veces su peso en sangre; en etapas posteriores 
beben relativamente menos. Las ninfas del 
quinto estado de R. prolixus pueden ingerir 
más de 300 μl de sangre y las hembras adultas 
pueden ingerir más de 200 μl por cada lote de 
huevos. Las cinco etapas de la ninfa pueden 
durar varios meses antes de su muda final 
hasta la etapa adulta. La mayoría de las espe-
cies tienen una generación por año.

Patogénesis

El dolor intenso y persistente se asocia con 
las picaduras de algunos bichos insectívoros, 
resultado de la inyección de diversas toxinas. 
Las picaduras de la mayoría de los triatomí-
neos que se alimentan de sangre son notable-
mente indoloras, lo que permite a estos insec-
tos alimentarse sin molestias en los individuos 
que duermen. Después de la sensibilización 
a los líquidos salivales de los bichos de ali-
mentación, los individuos pueden desarrollar 
reacciones retardadas caracterizadas por pica-
zón, hinchazón, enrojecimiento, náuseas y, en 
raras ocasiones, anafilaxia. Estas respuestas 
serias son un riesgo reportado de xenodiag-
nóstico, usualmente con R. prolixus.71

Tanto las ninfas como los insectos adultos 
actúan como vectores del T. cruzi. Aunque 
los insectos se pueden infectar alimentán-

dose con huéspedes humanos y pueden trans-
mitir el organismo de humano a humano, las 
fuentes habituales de infección por insectos 
son animales salvajes y peridomésticos (por 
ejemplo, perros, gatos, ratones, armadillos 
y zarigüeyas). El T. cruzi se desarrolla en el 
intestino posterior del insecto y no invade las 
glándulas salivales. La picadura del insecto 
no causa infección. Por el contrario, los 
parásitos infecciosos se pasan en las heces del 
insecto mientras se alimenta. La víctima reac-
ciona a la irritación de la picadura, luego frota 
las heces infectadas en los ojos, la boca o la 
herida hecha por la picadura. Varias especies 
de triatominos se alimentan regularmente de 
animales infectados, apoyando el crecimiento 
del parásito, pero no defecan hasta que salen 
del huésped. Estas especies usualmente no 
están implicadas en la transmisión a los seres 
humanos, pero pueden servir para mantener 
el parásito en un reservorio animal donde los 
insectos infectados pueden ser comidos por el 
huésped animal, que entonces se infecta. El T. 
cruzi es naturalmente mantenido en ratas de 
madera en el sur de California por tal ciclo. 
Aunque la transmisión de T. cruzi a los seres 
humanos es rara en los Estados Unidos, ani-
males infectados se encuentran regularmente 
y se han reportado casos autóctonos.72,78

Enfermedad Clínica

Excepto por la reacción alérgica de la 
picadura, la picadura en sí misma es inocua. 
El bien reconocido signo de Romaña, una 
hinchazón unilateral alrededor del ojo, ocurre 
cuando los organismos se introducen en el 
cuerpo a través de las membranas mucosas 
debido a que una persona que se frota el ojo. 
Esta hinchazón se debe a los tripanosomas 
infectantes y no a la saliva del insecto redu-
viid. La importancia de estos insectos reside 
en su actuación como vectores en la enferme-
dad de Chagas.
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Diagnóstico

La alimentación nocturna de los insectos 
besadores es insidiosa, dejando poca eviden-
cia inicial de su ingesta de sangre. Los bichos 
besadores se alimentan normalmente de una 
punción, dejando una única pápula. Este 
punto distingue la lesión de las causadas por 
chinches, que también se alimentan de noche, 
pero cuyas picaduras suelen agruparse en 
grupos de dos o tres.

La mayoría de los insectos entomófa-
gos que pueden morder a los humanos son 
insectos grandes; El insecto de la rueda, un 
agresor común con una cresta distintiva como 
engranaje en el tórax, tiene más de 30 milí-
metros de largo. Como muerden durante el 
día, por lo general cuando se manipulan, se 
pueden identificar fácilmente.

Tratamiento

Las reacciones a las picaduras de los 
insectos besadores requieren, a lo sumo, tera-
pia sintomática local.

Control

Los insecticidas aplicados a las casas han 
sido eficaces para el control de algunas espe-
cies de insectos besadores. Los programas de 
control ambiental funcionan mejor aún que la 
aplicación prudente y adecuada de insectici-
das. Por ejemplo, una vivienda mejorada, en 
la que se eliminan los techos de paja, pare-
des y suelos de adobe, ayuda a reducir en 
gran medida los sitios de reproducción de los 
insectos. En el interior, las paredes lisas con 
pocos cuadros decorativos etc. colgados de 
ellas también favorece la eliminación de red-
uviidae del medio ambiente local. Estos dos 
últimos enfoques se han utilizado en muchas 
partes de Brasil con un alto grado de éxito. 
Un programa agresivo de control de vectores, 
ahora en marcha, ofrece la promesa de inter-
rupción de la transmisión de la enfermedad 

de Chagas en la mayor parte de América del 
Sur.

Hymenoptera: Los insectos picadores

Los insectos ponzoñosos, como las abejas, 
las avispas, los avispones (Fig. 38.30) y las 
hormigas (figura 38.31), son miembros de los 
himenópteros, un gran orden de especies alta-
mente desarrolladas. Los sistemas sociales 
complejos, castas y elaboradas estructuras de 
colmenas y nidos han evolucionado entre los 
himenópteros. El único grupo de insectos que 
alcanza ese nivel de desarrollo social es la ter-
mita. En los himenópteros, el ovopositor (el 
aparato utilizado para la puesta de huevos) ha 
sido modificado para servir como un órgano 
punzante y es utilizado por las hembras 
adultas para capturar presas para su alimento 
o para la defensa.

Las ponzoñas de abejas, abejorros, avispas 
y avispones son generalmente similares en 
estructura. Se componen de glándulas ácidas 
pareadas, una sola glándula alcalina, un saco 
de veneno con cuello muscular y el propio 
aparato de perforación, que incluye un par de 
punzones y su vaina. Los punzones o dardos 
del aguijón de la abeja son como anzu-
elos (Fig. 38.32) y, una vez insertados por 
el insecto, no pueden ser retirados. En con-
secuencia, cuando una abeja de miel pica e 
intenta alejarse volando, deja atrás el aparato 
completo del punzón, virtualmente desgarrán-
dose y sufriendo una herida mortal. El agui-
jón autónomo con su saco de veneno y mus-
culatura unidos continúa bombeando veneno 
en la herida mucho después que la abeja se 
retirado.79,80 Los aguijones de la mayoría de 
los himenópteros no son como anzuelos (Fig. 
39.33) y son retirados después de la picadura. 
Las avispas, los avispones, los abejorros y las 
hormigas son capaces de múltiples aguijona-
zos sin perder su aparato punzante.

Se estima que en los Estados Unidos 
entre 90 y 100 personas mueren cada año a 
causa de las reacciones a las picaduras de los 
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himenópteros, e incluso aún es probable que 
haya falta de reportes y en algunos casos un 
mal diagnóstico. Las chaquetas amarillas y 
las abejas son las principales causas de tales 
reacciones.81,82

Ciertas características de comportamiento 
de las abejas y de las chaquetas amarillas 
resultan en una mayor agresividad. Las abejas 
son generalmente benignas a menos que sean 
individualmente molestadas o provocadas 
para defender su colmena. Su veneno con-
tiene el feromona acetato de isopentilo, que 
actúa como una señal de alarma y atrae a otras 
abejas al sitio de la picadura original, que a 
su vez conduce a múltiples picaduras. Los 
informes dramáticos de las llamadas abejas 
asesinas africanas son a menudo exageracio-
nes de la realidad, aunque estas abejas tien-
den a ser más agresivas y menos predecibles 
que las abejas comunes que se encuentran 
en la mayoría de las colmenas domésticas. 
La gama de estas abejas “africanizadas” se 
ha extendido desde América del Sur hasta 
América Central, México y hacia el sur de los 
Estados Unidos. La distribución final en los 
Estados Unidos dependerá de la capacidad de 
las abejas para sobrevivir a las temperaturas 
mortales.82,84

Las chaquetas amarillas son particular-
mente agresivas cuando alguien se acerca sus 
nidos, en cuyo caso pican sin provocación 
ni advertencia. Su comportamiento agresivo 
aumenta durante el final del verano y prin-
cipios del otoño. Los jardineros y los par-
ticipantes en picnics están particularmente en 
riesgo.

Información histórica

La abeja, Apis mellifera, fue uno de los 
primeros insectos registrados por los huma-
nos en los escritos y el arte. Las abejas han 
sido reconocidas desde hace tiempo como 
fuentes de miel, y su papel como poliniza-
dores de plantas es crucial para la agricultura.

Ciclo de vida

Los himenópteros se desarrollan por 
metamorfosis completa con distintas fases 
de larva, pupa y adulto. Las larvas son ver-
miformes y se asemejan a gusanos. Depen-
den de los adultos para la alimentación. Las 
pupas, encerradas en un capullo, representan 
una fase de transición inactiva y no alimen-
tadora. Los adultos suelen tener alas y son 
buenos voladores. Ciertos grupos con siste-
mas sociales altamente desarrollados han 
desarrollado castas no-reproductoras de obre-
ras y soldados. Otros grupos, como las hor-
migas, no tienen alas como adultos, excepto 
durante los períodos reproductivos. Cuatro 
familias de himenópteros contienen especies 
médicamente importantes, cuyas picaduras 
pueden causar reacciones graves en humanos: 
Apidae, Vespidae, Formicidae y Mutillidae.

Las abejas, o Apidae, incluyen algunas 
especies que viven en organizaciones socia-
les complejas tales como colmenas o en nidos 
subterráneos menos estructurados, aunque 
la mayoría de las especies de esta familia 
viven como insectos solitarios. Solamente las 
abejas y los abejorros entre los Apidae son 
preocupantes para los seres humanos debido 
a su capacidad de picar. La abeja, Apis mel-
lifera, originalmente una especie del Viejo 
Mundo, se encuentra ahora en todo el mundo 
en colmenas domésticas y salvajes. Las 
abejas de esta especie son cultivadas comer-
cialmente por su miel y por su papel como 
polinizadores de una amplia gama de plantas, 
incluyendo la mayoría de las frutas y legum-
bres. Construyen elaboradas colmenas en las 
que una única reina que no busca alimento 
pone huevos en panales de cera. Las larvas 
se desarrollan dentro de estas células mientras 
son alimentadas por obreras no reproductivas. 
Las obreras adultas cuidan las colmenas y el 
forraje para el néctar y el polen. Las abejas 
tienden a picar cuando su colmena o insectos 
individuales son perturbados.

Los abejorros del género Bombus son 
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abejas grandes, peludas, feas y menos orga-
nizadas que construyen nidos subterráneos 
sencillos. Pican en las mismas circunstancias 
que las abejas melíferas.

Los vespidae incluyen las avispas, los 
avispones, y las chaquetas amarillas, que son 
todas capaces de infligir dolorosas picaduras. 
Muchas especies de esta familia construyen 
nidos elaborados de fibras de madera masti-
cada o barro, mientras que otros construyen 
nidos simples bajo tierra. Las chaquetas ama-
rillas son himenópteros sociales con bandas 
distintivas amarillas y negras en el abdomen, 
ya menudo son confundidas con abejas. Son 
insectos agresivos y una causa importante de 
picaduras en los seres humanos.

Las hormigas pertenecen a la familia de 
las formícidas, algunos de cuyos miembros 
pueden causar daños al morder o picar. Tienen 
una variedad de sistemas sociales complejos, 
con patrones de comportamiento elaborados, 
nidos intrincados, y castas de obreras, solda-
dos e insectos reproductores. Dos grupos de 
hormigas son motivo de preocupación en los 
Estados Unidos.

Las hormigas cosechadoras del género 
Pogonomyrmex atacan fácilmente a los seres 
humanos y otros animales y son capaces de 
infligir picaduras dolorosas. Construyen nidos 
subterráneos, coronados por montículos, en 
zonas cálidas, secas y arenosas. Cuando un 
nido es perturbado, las hormigas salen y se 
arremolinan sobre el invasor; sus picaduras 
son repetidas y vigorosas.

Las hormigas de fuego del género Sole-
nopsis se llaman así debido a su picadura 
aguda y ardiente. Varias especies nativas 
de los Estados Unidos son de importancia 
médica, pero la hormiga de fuego importada, 
Solenopsis invicta, es una especie particular-
mente peligrosa.85,86 Fue introducida en los 
Estados Unidos alrededor de 1930 y desde 
entonces se ha extendido por los estados del 
sureste, donde presenta un serio peligro para 
los seres humanos y el ganado. Estas hormi-
gas construyen montículos grandes y duros, 

que están bien camuflados y a menudo no 
vistos hasta que son perturbados. Cuando las 
hormigas de fuego atacan, primero muerden 
a su víctima con mandíbulas fuertes, y luego 
pican a su víctima repetidamente. El resul-
tado es un círculo de picaduras dolorosas 
alrededor de una mordedura central.

Ciertas especies de hormigas tropicales 
son notorias para su capacidad de devastar las 
plantas y los animales igualmente mientras 
viajan de un lugar a otro en colonias o ejérci-
tos que congregan a millones de individuos.

Las llamadas hormigas de terciopelo no 
son hormigas verdaderas, sino avispas sin 
alas de la familia Mutillidae. Estos insectos 
grandes, peludos y con colores brillantes son 
capaces de infligir una picadura dolorosa si 
son perturbados. Una avispa negra mutillid 
grande con pelos escarlata es común en el 
centro de los Estados Unidos, donde puede 
causar un considerable dolor por picadura 
a bañistas descalzos. Varios otros grupos de 
himenópteros tienen la capacidad de picar.

Patogénesis

Durante el acto de picar, el insecto 
excitado primero inserta la vaina, infligiendo 
una herida, luego sigue inmediatamente con 
el empuje hacia dentro de las cuchillas e 
inyección del veneno. La combinación de los 
fluidos de veneno ácido y alcalino, diseña-
dos para matar a las presas de insectos, causa 
dolor extremo e inflamación. El veneno de 
500 picaduras recibidas en pocos minutos 
puede causar la muerte. Los habitantes de 
una sola colmena perturbada pueden infli-
gir por lo menos ese número de picaduras 
en cuestión de minutos. La sensibilización 
al veneno puede provocar reacciones alérgi-
cas graves. Se ha identificado una serie de 
compuestos antigénicamente activos en el 
veneno, siendo la fosfolipasa A la más impor-
tante. Otros incluyen hialuronidasa, melitina 
y apamina.87,88
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Enfermedad Clínica

Las manifestaciones primarias de la pica-
dura se deben al daño mecánico ya la acción 
directa del veneno. El dolor, edema, prurito y 
calor producido en el sitio de la picadura son 
transitorios. Las reacciones tóxicas graves 
pueden ser causadas por tan sólo 10 picadu-
ras dentro de un período de unos pocos minu-
tos. Los calambres musculares, somnolencia, 
fiebre y dolor de cabeza son característicos.

Las reacciones alérgicas son, con mucho, 
la consecuencia más grave de las picadu-
ras de himenópteros. Pueden desarrollarse 
en individuos previamente sensibilizados e 
incluir tres patrones de síntomas; 1. Urticaria 
asociada con prurito, 2. Piel edematosa y 
membranas mucosas, y 3. Broncoespasmo y 
anafilaxis simultáneos, seguidos a veces de la 
muerte. En individuos sensibilizados, incluso 
una sola picadura puede traer la reacción más 
severa. Una reacción tardía caracterizada por 
urticaria, fiebre y artralgia puede ocurrir horas 
o semanas después de una picadura.

Aunque los himenópteros picantes com-
parten una serie de antígenos comunes, cada 
uno posee uno o más antígenos únicos. La 
sensibilización a picaduras de una especie no 
siempre produce sensibilidad a las de otras 
especies.

Diagnóstico

Las personas con sospecha de sensibilidad 
a las picaduras pueden someterse a pruebas 
cutáneas con venenos específicos para deter-
minar el nivel de riesgo. La identificación de 
la especie que representa la mayor amenaza 
para un individuo puede ser crítica.

Tratamiento

El tratamiento inicial de una picadura de 
abejas debe incluir la remoción de su agui-
jón y del saco de veneno unido. La extracción 

se puede realizar con una cuchilla, una aguja 
o una uña. Es importante no apretar el sitio, 
porque tal presión libera más veneno del saco. 
Una reacción primaria no alérgica puede ser 
tratada con hielo para disminuir el edema y el 
dolor, y con varios antipruríticos locales.

Los individuos con sensibilidad conocida 
a la picadura deben estar preparados para 
actuar rápidamente para prevenir reacciones 
graves. Al ser picado, el individuo debe quitar 
el aguijón inmediatamente.

Los kits de emergencia están disponibles 
por prescripción, y las personas sensibles 
deben estar familiarizadas con su uso. Dichos 
kits contienen epinefrina en una jeringa, 
tabletas antihistamínicas y un torniquete.

El tratamiento de emergencia consiste en 
inyecciones intramusculares de epinefrina y 
un antihistamínico. Obviamente, el uso de 
estas medidas presupone planificación; la per-
sona sensibilizada y su pariente más cercano 
deben estar preparados para poner la inyec-
ción intramuscular de epinefrina. Además, la 
víctima potencial debe llevar una medicación 
antihistamínica oral tal como difehidramina.

Se ha intentado la desensibilización utili-
zando extractos de todo el cuerpo de los insec-
tos, pero es ineficaz. Los venenos purificados 
se han utilizado con éxito para la desensibi-
lización. Se ha reportado tratamiento exitoso 
para reacciones severas a picaduras de hormi-
gas de fuego.

Control

Los avispones, avispas y hormigas pueden 
destruirse con una serie de compuestos insec-
ticidas disponibles comercialmente, como 
carbamatos, malatión y resmitrina. Los nidos 
aéreos pueden ser destruidos por la noche, 
cuando los insectos están quietos. En gen-
eral evitar áreas donde viven himenópteros 
picantes debería ser una regla para individuos 
sensibles. No hay repelentes efectivos contra 
estos insectos.
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39. Arácnidos

Introducción

Los arácnidos comprenden una clase de 
artrópodos que incluye las garrapatas, ácaros, 
escorpiones y arañas. Las características 
de los arácnidos los diferencian claramente 
de la clase insectos. Todos los arácnidos no 
tienen alas, tienen cuatro pares de patas como 
adultos, y por lo general muestran sólo dos 
regiones distintas del cuerpo: un cefalotórax 
y un abdomen. La metamorfosis entre los 
arácnidos es del tipo incompleto. Los estados 
inmaduros, no reproductivos, son más peque-
ños pero morfológicamente similares a los 
adultos. En muchos grupos, los arácnidos en 
la primera etapa, o larval, pueden tener sólo 
tres pares de patas.

La clase Arachnida comprende tres 
órdenes: Acari, Araneae, y Scorpionida. El 
orden Acari incluye ácaros y garrapatas. Las 
garrapatas son exclusivamente hematófagas, 
mientras que los ácaros se alimentan de una 
variedad de sustancias, incluyendo huevos de 
insectos, células y sangre. Las arañas (orden 
Araneae) son principalmente insectívoras, ali-
mentándose de fluidos corporales de insectos 
capturados. Algunas tarántulas más grandes 
pueden alimentarse de pequeños mamíferos 
o aves. Los escorpiones (orden Scorpionida) 

se alimentan de artrópodos o pequeños ani-
males que han inmovilizado con su aparato 
punzante, que se encuentra en la punta del 
abdomen.

La mayoría de los miembros de estos tres 
órdenes no afectan directamente a la salud 
humana. Cada orden incluye algunos miem-
bros de importancia médica. Las garrapatas 
y los ácaros lesionan a sus víctimas por sus 
hábitos alimenticios y sirven como vectores 
para una serie de enfermedades importantes 
(Tabla 39.1). Las arañas inyectan toxinas que 
pueden causar severas reacciones sistémicas 
o tisulares, y las toxinas inyectadas por las 
picaduras de ciertas especies de escorpiones 
pueden causar reacciones severas en los indi-
viduos afectados, rara vez conduciendo a la 
muerte.

Acari (garrapatas y ácaros)

Garrapatas

Las garrapatas comprenden dos grandes 
familias; Los Ixodidae (garrapatas duras) y 
los Argasidae (garrapatas blandas). Las garra-
patas son responsables de los daños al ganado, 
causando considerables pérdidas de peso y 
de proporcionar oportunidades de infección 
secundaria por bacterias o infestación por 
moscas. Muchas especies son capaces de 

Figura 39.1 Metamorfosis incompleta en los arácnidos. Las garrapatas y los ácaros sufren una metamorfosis 
incompleta, como se caracteriza por el ácaro de la sarna, Sarcoptes scabiei. Las larvas tienen tres pares de 
patas; los adultos y ninfas tienen cuatro pares de patas.
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transmitir patógenos a los animales domésti-
cos y humanos. Las secreciones salivales 
de algunas especies pueden causar parálisis 
(parálisis de garrapatas) e incluso la muerte 
en humanos u otros mamíferos.

Las consecuencias de las infestaciones 
por garrapatas son enormes en términos de 
pérdidas anuales en la producción lechera y 
de carne. En las zonas del mundo donde son 
escasas las fuentes de proteína, las infesta-
ciones de garrapatas crean una situación 
de crisis. Los seres humanos rara vez son 
el huésped natural de cualquier especie de 
garrapata. Muchas especies se alimentan de 
sangre humana y tienen la oportunidad de 
convertirse en vectores de infecciones.

Homer registró la alimentación de garra-
patas en seres humanos durante el siglo IX 
B. C., al igual que Aristóteles durante el siglo 
IV A. C. Una de las primeras referencias a 
las garrapatas como posible causa de enfer-
medad fue la sugerencia de un médico persa 
del siglo XII que una fiebre (probablemente 
fiebre hemorrágica de Crimea y del Congo) 
fue transmitida por garrapatas.

      Theobald Smith y Frederick Kilbourne 
fueron los primeros en demostrar que las 
garrapatas podían transmitir la enfermedad.2 
reportaron que la garrapata Boophilus annu-
latus portaba el parásito de protozoos bovi-
nos Babesia bigemina, un serio patógeno de 
ganado en el oeste de los Estados Unidos. 
Además demostraron que una sola garrapata 
infectada no pasó el parásito de vaca a vaca; 
más bien, se transmitió de una vaca infectada a 
través de una garrapata femenina a la descen-
dencia de la garrapata, transóvaricamente. 
Este mecanismo, denominado transmisión 
vertical, resultó en la infección de garrapa-
tas larvarias capaces de transmitir el parásito 
en el momento de la primera alimentación. 
Estos autores informaron de sus hallazgos en 
1893, cuatro años antes de que Ronald Ross 
completara sus estudios sobre la transmisión 
de la malaria por los mosquitos. El papel de 
las garrapatas como vectores de espiroquetas 

se demostró primero con un parásito aviar 
de Émile Marchoux y Alexandre Salimbeni 
en 1903 y un año después con la espiroqueta 
causante de la fiebre recidivante humana por 
Ronald Ross y A. Milne.3,4

Garrapatas duras: Familia Ixodidae

Las garrapatas duras (Fig. 39.2) (familia 
Ixodidae) se encuentran en todo el mundo 
como ectoparásitos de una variedad de ani-
males. Su nombre deriva de su característica 
resistente, por su integumento, parecido a 
cuero, que cubre la mayor parte de su cuerpo. 
Sus partes bucales se incluyen en un gnato-
soma (Fig. 39.2), pero no hay una cabeza 
definida.

Los miembros de ambos sexos se alimen-
tan exclusivamente de sangre.

La típica garrapata dura se desarrolla por 
metamorfosis gradual desde el huevo a través 

Figura 39.2. Garrapata de ciervo, Ixodes scapularis. 
Foto D. Scharf

Figura 39.3. Garrapata blanda (izquierda) y dura 
(derecha)
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de la larva y la ninfa hasta el adulto. Las 
larvas tienen tres pares de patas; las ninfas y 
los adultos tienen cuatro pares. En cada etapa 
sólo se toma una sola ingesta de sangre. Las 
larvas y ninfas se alimentan antes de la muda y 
las hembras adultas antes de producir un solo 
lote de huevos. La hembra muere después de 
la oviposición.5

Las garrapatas duras exhiben uno de los 
tres ciclos de vida y pueden clasificarse como 
garrapatas de uno, dos o tres huéspedes. 
Una garrapata de un huésped pasa su vida 
en un solo animal. Se adhiere a la piel de su 
huésped como una larva, se alimenta, y luego 
muda a la etapa de ninfa. Después de alimen-
tarse de nuevo, muda por segunda vez, desar-
rollándose en el adulto. Los adultos se aco-

plan, después de lo cual la hembra atiborrada 
con sangre, cae al suelo, y pone sus huevos. 
Las larvas comienzan a eclosionar dentro de 
30 días, y esperan a un nuevo anfitrión para 
comenzar el ciclo otra vez. Las garrapatas de 
dos huéspedes usualmente pasan sus estados 
de larva y ninfa en un huésped, caen al suelo, 
se mueven y esperan un segundo huésped 
de otra especie para completar la fase adulta 
del ciclo. Cada una de las tres etapas de una 
garrapata de tres huéspedes se desarrolla en 
un huésped separado. Los estados inmadu-
ros se encuentran generalmente en pequeños 
roedores. Los adultos se alimentan y se apar-
ean en animales más grandes.

Las garrapatas duras son notablemente 
longevas, con adultos de muchas especies 

Tabla 39.1. Artrópodos de importancia médica.

Orden y especies representativas             Nombre común           Distribución Geográfica        Efectos en humanos_____

Acari (garrapatas y ácaros)
 Argasidae: varios          Garrapatas blandas Todo el mundo  Reacciones cutáneas a la   
 géneros y especies       picadura, parálisis de garrapatas,
	 	 	 	 	 	 	 	 	 vectores	de	fiebre	recurrente
          
 Ixodidae: varios   Garrapatas duras   Todo el mundo  Reacciones de la piel a la 
 géneros y especies       picadura; parálisis de garrapatas;
         vectores de rickettsia, virus
         bacterias y protozoos
 Dermanyssidae 
   Allodermanyssus sanguineus Ácaro de ratón de Todo el mundo  Vector de Rickettsia akari, la
    casa     causa de la viruela rickettsial

   varios géneros y especies Ácaros  Todo el mundo  Dermatitis ocasional de las
         especies de picadura

 Demodicidae
   Demodex folliculorum  Ácaro del folículo Todo el mundo  Encontrado en las glándulas
         sebáceas y los folículos pilosos,
         reacciones cutáneas ocasionales

 Trombiculidae
   Trombicula spp.  Chigger, insecto rojo Todo el mundo  Picazón intensa en el sitio
	 	 	 	 	 	 	 	 	 de	la	fijación

   Leptotrombidium papale Ácaro  Sureaste Asiático, India,  Vector de Orientsia tsutsugamushi,
      Islas,	del	Pacifico	 	 la	causa	del	tifo	del	matorral

 Sarcoptiae  
   Sarcoptes scabiei  Ácaro de la comezón Todo el mundo  Madriguera en la piel causando
    humana     picazón intensa

Araneae (arañas)
 Latrodectus spp.  Viuda araña Todo el mundo  Mordedura generalmente indolora,
         retraso de la reacción sistémica

 Loxoceles spp.  Araña reclusa Norte y Sur América  Ampolla inicial en el sitio de la
         herida seguido de necrosis a veces
         extensa y cicatrización lenta  

Scorpiones (escorpiones)
 Varios géneros  Escorpión  Trópicos and subtrópicos  Picazón inicialmente dolorosa a
         menudo seguida de reacciones
         sistémicas  
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Figura 39.5. Ixodes scapularis. La adulta se alimenta 
de ciervos. Las ninfas transmiten espiroquetas y 
babesias a los seres humanos.

Figura 39.6. Dermacentor andersoni. Hembra 
adulta en la vegetación, esperando a un huésped. 
Cortesía W. Burgdorfer.

sobreviviendo hasta dos años sin una ingesta 
de sangre. Las garrapatas de un solo huésped 
tienen los ciclos de vida de huevo a huevo 
más cortos, a veces duran menos de un año. 
Las garrapatas de tres huéspedes requieren 
2-3 años para completar sus ciclos de vida.

Las garrapatas duras se alimentan lenta-
mente, requiriendo de 7 a 9 días para engro-
sarse completamente. Después de unirse a 
un huésped adecuado, la garrapata busca un 
sitio de alimentación a menudo bien oculto 
entre el cabello. Una vez en su lugar, inserta 
sus piezas bucales armadas con dientes 
recurvados, secreta una sustancia parecida al 
cemento y comienza a alimentarse. Después 
de atiborrarse se desprende fácilmente y se 

aleja. En general, el acto de alimentación es 
indoloro para el huésped, quien a menudo no 
es consciente de la garrapata.5,6

Hay 11 géneros dentro de los Ixodidae, 
algunos de los cuales incluyen especies de 
garrapatas que se alimentan de seres huma-
nos, y por lo tanto son de importancia médica. 
Las Amblyomma americanum y A. cajen-
nense se alimentan de una variedad de ani-
males, se alimentan con avidez en los seres 
humanos y son plagas graves en los estados 
del sur y suroeste de los Estados Unidos y en 
México. Son capaces de transmitir las rick-
ettsias que causan la fiebre maculosa de las 
Montañas Rocosas (Rickettsia rickettsii).

La Dermacentor variabilis (Fig. 39.4), la 
garrapata americana, es el principal vector de 
la fiebre maculosa de las Montañas Rocosas 
en el este y el centro de los Estados Unidos. 
Está involucrada en la transmisión de la 
tularemia y puede causar parálisis de gar-
rapata en humanos y perros. La D. variabi-
lis es una garrapata de tres huéspedes. Las 
larvas y las ninfas se alimentan de pequeños 
roedores, y los adultos se alimentan y se apar-
ean en mamíferos más grandes. El perro es el 
huésped más común para los adultos de esta 
especie, pero los seres humanos son también 

Figura 39.4. Hembra atiborrada de sangre, 
garrapata americana de perro, Dermacentor 
variabilis. Cortesía W. Burgdorfer.
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blanco fácil.
La Dermacentor andersoni (Fig. 39.5), la 

garrapata de madera de las Montañas Roco-
sas, es una especie común en el oeste y el 
norte de los Estados Unidos. Transmite la 
fiebre manculada de las Montañas Rocosas y 
la fiebre de la garrapata de Colorado (virus de 
la fiebre de la garrapata de Colorado), y causa 
parálisis de garrapatas en los seres humanos. 
Esta garrapata de tres huéspedes se alimenta 
de una variedad de pequeños mamíferos 
como larva o ninfa. Como adulto, se alimenta 
de grandes animales silvestres o domésticos y 
de los seres humanos. Tanto las ninfas como 
los adultos son capaces de invernar, y el ciclo 
de vida de esta especie suele ser mayor de 
dos años. Las D. albipictus y D. occidentalis, 
que se encuentran en el oeste de los Estados 
Unidos, son capaces de transmitir la fiebre 
manculada de las Montañas Rocosas y la 
fiebre de las garrapatas de Colorado, atacan a 
los humanos con poca frecuencia.5,11

Ixodes scapularis (Fig. 39.6) es una garra-
pata de tres huéspedes común en todo el este 
de los Estados Unidos. Ataca fácilmente a los 
seres humanos y puede infligir mordeduras 
dolorosas. En Nueva Inglaterra, se había sug-
erido que una especie distinta, la I. dammini, 
era responsable de la transmisión de la babe-
siosis humana y más tarde de ser el vector de 
la enfermedad de Lyme.7,8 Los estudios sub-
siguientes determinaron que una sola especie, 
la I. scapularis, estaba involucrada en toda 
la zona.9 La I. pacificus es una plaga común 
en ciervos y ganado en California. También 
mata rápidamente a los seres humanos y ha 
sido implicada en la transmisión de la espiro-
queta de Lyme (Borrelia burgdorferi).10 La I. 
holocyclus es una causa importante de paráli-
sis de garrapata en Australia.

La Rhipicephalus sanguineus, la garra-
pata del perro marrón, es un ectoparásito cos-
mopolita de perros. Aunque esta especie no 
pica fácilmente a los seres humanos, puede 
ser una molestia seria alrededor de hogares. 
Las garrapatas femeninas recientemente ati-

borradas de sangre de los perros domésticos 
caen y depositan huevos en casas o perre-
ras. Las larvas recién eclosionadas tienden a 
arrastrarse por superficies verticales, literal-
mente cubriendo paredes o muebles. R. san-
guineus se considera el principal vector de 
la rickettsia que causa la fiebre boutonneuse 
(Rickettsia conorii).

Hyalomma y Boophilus son géneros de 
garrapatas cuyos miembros son ectoparásitos 
de animales y juegan un papel importante en 
la transmisión de patógenos en poblaciones 
animales. Ocasionalmente, estas garrapa-
tas actúan como vectores de enfermedades 
humanas.

Garrapatas blandas: Familia Argasidae

Las garrapatas de la familia Argasidae 
son artrópodos de capa blanda cubiertos por 
un tegumento arrugado, a menudo granulado 
(Fig. 39.3). No tienen una región de cabeza 
definida, y sus partes bucales se encuentran en 
la superficie ventral, no visible desde arriba. 
Las garrapatas blandas se encuentran en todo 
el mundo, generalmente como ectoparásitos 
de las aves, aunque algunas especies se ali-
mentan normalmente de murciélagos y otros 
mamíferos pequeños. Varias especies atacan 
a los seres humanos si tienen la oportunidad.

Las garrapatas blandas difieren de las 
garrapatas duras en su comportamiento de 
alimentación, hábitat y ciclos de vida. Las 
garrapatas blandas normalmente habitan el 
sitio de anidación de sus anfitriones, pasan al 
huésped para alimentarse y regresan al nido 
cuando están satisfechas. Están completa-
mente atiborradas en cuestión de minutos o 
unas pocas horas como mucho, por lo general 
se alimentación durante la noche, mientras 
que el anfitrión está dormido.

El ciclo de vida típico de una garrapata 
blanda consta de una única etapa larvaria 
de seis patas, dos o más etapas de ninfa de 
ocho patas, y la etapa de ocho patas adultas. 
Algunas especies requieren varias ingestas 
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de sangre antes de cada muda, y las hembras 
adultas se alimentan repetidamente, produci-
endo un pequeño lote de huevos después de 
cada comida.

Tres géneros de garrapatas blandas afectan 
a los seres humanos como plagas o como vec-
tores de patógenos. La garrapata aviar Argas 
persicus es un importante ectoparásito cos-
mopolita que se alimenta de aves de corral. 
También pica a los humanos, particularmente 
si las aves sus anfitriones normales no están 
disponibles. Las garrapatas del género Oto-
bius ocasionalmente infestan los oídos huma-
nos.

Las garrapatas del género Ornithodorus 
son importantes plagas y vectores de las espi-
roquetas, causando fiebres recurrentes trans-
mitidas por garrapatas. La O. moubata ataca 
a una serie de animales salvajes y domésti-
cos, pero los seres humanos son su principal 
anfitrión. Esta garrapata habita en chozas, ali-
mentándose de noche de los habitantes dor-
midos. Se encuentra en todo el África meridi-
onal y central llegando hasta el norte, como 
Etiopía, y es el principal vector de la fiebre 
recurrente africana causada por varias Bor-
relia spp. La evidencia epidemiológica sug-
iere que la 0. moubata, la garrapata tampan, 
puede estar implicada en la transmisión del 
virus de la hepatitis B en África, pero falta 
evidencia experimental directa.11

Varias especies de Ornithodorus son 
vectores de fiebres recurrentes tanto en el 
Nuevo Mundo como en el Viejo Mundo. La 
mayoría de estas especies, sin embargo, son 
ectoparásitos de roedores y otros mamíferos, 
alimentándose de seres humanos sólo oca-
sionalmente.

Patogenia y tratamiento de las picaduras 
de garrapatas

La mayoría de las garrapatas se adhieren 
firmemente a la piel del huésped antes de 
comenzar la ingesta de sangre. Las partes 
bucales y las secreciones salivales inyecta-

das provocan inflamación del tejido circun-
dante, caracterizada por hiperemia local, 
edema, hemorragia y engrosamiento del 
estrato córneo.12 Aunque la mordida inicial y 
la inserción de las partes bucales pueden ser 
indoloras, la irritación a menudo se desarrolla 
más tarde, seguida por necrosis e infección 
secundaria en el sitio de la herida.

Es importante eliminar las garrapatas de la 
piel del huésped tan pronto como se detectan, 
ya que la remoción temprana a menudo 
impide la unión firme y hace menos probable 
la transmisión de patógenos. También limita 
la infusión de toxinas que causan la parálisis 
de la garrapata, ya que estas toxinas se liberan 
lentamente.

Numerosos métodos han sido sugeridos 
para la eliminación de las garrapatas firme-
mente unidas. Tradicionalmente, las garra-
patas han sido tratadas con cloroformo, éter, 
benceno, trementina o vaselina, cada una de 
las cuales, se ha sugerido, irrita la garrapata, 
provocando su retirada. El U.S. Public Health 
Service recomienda la eliminación mecánica 
sin ayuda química. Muchos géneros de garra-
patas, especialmente el Dermacentor, pueden 
ser removidos con suavidad pero firmemente, 
tirando de la garrapata lejos de su huésped. 
Los Ixodes y el amblyomma, que tienen partes 
bucales más largas que no se desprenden 
fácilmente, pueden requerir el uso de instru-
mentos para su extracción. Estas garrapatas 
se deben retirar suavemente del huésped para 
que la piel que rodea las partes bucales forme 
una carpa. Una aguja o un bisturí estéril se 
pueden insertar debajo de las piezas bucales 
y usarse para separarlos del tejido. En todos 
los casos, se debe tener cuidado para evitar 
dejar cualquier tejido de la garrapata, ya que 
inducirá inflamación intensa. La garrapata 
no debe ser triturada o dañada, evitando así 
la liberación de organismos patógenos en el 
sitio de la herida. Se recomienda una limpieza 
profunda posterior de la herida.13
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Parálisis de la Garrapata

Más de 40 especies en 10 géneros de 
garrapatas duras y blandas secretan toxinas 
salivales que causan parálisis en los seres 
humanos y una serie de otros animales. Sin 
embargo, no es una propiedad universal de 
alguna especie, lo que sugiere que las secre-
ciones salivales son características individu-
ales de las garrapatas.14,18

El paciente afectado se irrita, se inquieta 
y experimenta entumecimiento y hormigueo 
en las extremidades, cara, labios y garganta. 
Pronto, el paciente desarrolla una parálisis 
flácida simétrica  ascendiendo en intensidad 
y puede conducir a la parálisis bulbar. La 
pérdida sensorial es rara. No hay fiebre. La 
muerte es consecuencia de la parálisis respi-
ratoria. Los hallazgos del laboratorio (hemo-
grama completo, análisis de orina y examen 
del líquido cefalorraquídeo) son normales. El 
diagnóstico diferencial incluye poliomielitis, 
síndrome de Guillain-Barré, mielitis trans-
versa y tumores de la médula espinal. El 
diagnóstico depende de la historia clínica del 
paciente y de encontrar la garrapata. El trata-
miento consiste en eliminar la garrapata. La 
recuperación sigue rápidamente. Las causas 
habituales de la parálisis de la garrapata 
humana son D. andersoni y D. variabilis en 
los Estados Unidos e I. holocyclus en Austra-
lia. Varias especies de Dermacentor, Ixodes, 
Amblyomma, Rhipicephalus, Argas y Orni-
thodorus a menudo causan parálisis en los 
animales, pero sólo ocasionalmente afectan a 
los seres humanos. Se está desarrollando una 
vacuna contra la parálisis de garrapata.19,23

Enfermedades transmitidas por garrapatas 
en los seres humanos

Las garrapatas transmiten una amplia var-
iedad de virus, rickettsias, bacterias y proto-
zoos, que pueden causar enfermedades en sus 
huéspedes humanos.

Enfermedades Virales
La fiebre de garrapata de Colorado es la 

enfermedad viral más frecuente transmitida 
por garrapatas en humanos en los Estados 
Unidos. Una enfermedad benigna transmitida 
por la picadura de D. andersoni, se mantiene 
en la naturaleza como una infección enzo-
ótica de roedores repartidos por el mismo 
vector. No se ha demostrado la transmisión 
transovariana (vertical) del virus (virus de la 
fiebre de la garrapata de Colorado). La fiebre 
de garrapata de Colorado se caracteriza por 
la aparición repentina de escalofríos, dolor de 
cabeza, mialgia grave y fiebre.24

En el Viejo Mundo, las garrapatas duras 
son vectores de una serie de enfermedades 
virales agrupadas como fiebres hemorrágicas 
o encefalitidas transmitidas por garrapatas. 
Entre ellos están la encefalitis rusa de pri-
mavera, la enfermedad de Kyasanur Forest, 
la fiebre hemorrágica de Crimea-Congo y la 
fiebre hemorrágica de Omsk.

Enfermedades de Rickettsia
La fiebre maculosa de las Montañas Roc-

osas es una enfermedad exantemática febril 
aguda, a veces fatal, causada por la Rickett-
sia rickettsii. Afecta con mayor frecuencia a 
los niños y se caracteriza por fiebre, dolor de 
cabeza, dolor musculoesquelético y una erup-
ción generalizada que aparece primero en las 
muñecas y los tobillos y a menudo se con-
vierte en hemorrágica.

Aunque inicialmente se describió en la 
región de las Montañas Rocallosas de los 
Estados Unidos y se distribuyó en gran parte 
de América del Norte y del Sur, la infección 
es de particular importancia en los estados 
de Maryland, Virginia, Carolina del Norte, 
Carolina del Sur y Georgia. En estos esta-
dos, la incidencia de la enfermedad ha ido 
aumentando constantemente en los últimos 
10 años (ver www.cdc.gov/ncidod/dvrd/rmsf.
htm). El vector principal en el este de los 
Estados Unidos es la D. variabilis, la garra-
pata americana; en los estados occidentales 
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es la D. andersoni. Otras especies de garra-
patas que se consideran vectores secundarios 
tienen la capacidad de transmitir el organismo 
a los seres humanos, pero pueden ser primor-
dialmente importantes como vectores que 
infectan huéspedes del reservorio.

En las zonas donde la fiebre maculosa de 
las Montañas Rocosas es frecuente, se debe 
realizar una inspección regular de garrapatas. 
Los niños especialmente deben ser examina-
dos dos veces al día. La garrapata debe estar 
unida al huésped durante varias horas antes 
de que transmita el patógeno; por lo tanto su 
eliminación rápida puede prevenir la infec-
ción. Actualmente no se dispone de ninguna 
vacuna contra la fiebre maculosa de las Mon-
tañas Rocosas, pero las infecciones pueden 
tratarse fácilmente con doxiciclina. Los casos 
no tratados tienen una tasa de mortalidad del 
2 al 5%.13,24,25

El tifus transmitido por garrapatas en el 
Viejo Mundo tiene diferentes nombres regio-
nales: fiebre boutonneuse, tifus de Kenia y 
fiebre sudafricana de picadura de garrapata. 
Es una enfermedad relativamente leve, que 
se presenta con escalofríos, fiebre y erupción 
cutánea generalizada. La Rhipicephalus san-
guineus, la garrapata del perro marrón, es el 
principal vector de la fiebre boutonneuse en 
la región mediterránea; otras garrapatas duras 
están implicadas en otros lugares.

La fiebre Q es una infección autolim-
itada. La enfermedad consiste en fiebre, 
dolor de cabeza, síntomas constitucionales y, 

a menudo, neumonitis. Causada por la rick-
ettsia Coxiella burnetii, suele contraerse por 
inhalación. Las garrapatas están involucra-
das en el mantenimiento de la infección en 
el huésped del reservorio animal y pueden 
transmitir el organismo a los seres humanos.

La anaplasmosis es una rickettsiosis trans-
mitida por garrapatas, descrita por prim-
era vez en Japón en 1954, que se asemeja a 
otras enfermedades transmitidas por garra-
patas, como la fiebre maculosa de las Mon-
tañas Rocosas. Esta infección generalmente 
leve puede ser confundida con pielonefritis, 
hepatitis C o D, gastroenteritis o enferme-
dades febriles inexplicadas con leucopenia 
o trombocitopenia. El tratamiento es similar 
al de otras enfermedades rickettsiales.26,27 
Se ha reportado coinfección con más de un 
patógeno transmitido por garrapatas en un 
sólo individuo.28

Enfermedades bacterianas
La Tularemia es una enfermedad bacteri-

ana causada por la Franciscella tularensis y 
caracterizada por una úlcera focal en el sitio 
de entrada del organismo, agrandamiento 
de los ganglios linfáticos regionales, fiebre, 
postración, mialgia y cefalea. Las Derma-
centor andersoni y D. variabilis son las gar-
rapatas más frecuentemente implicadas en la 
transmisión de esta infección de pequeños 
mamíferos, particularmente conejos, a seres 
humanos. Un número de especies de garra-
patas mantienen la infección en la población 
del reservorio.

Las fiebres recurrentes forman un grupo 
de enfermedades con un patrón clínico simi-
lar; son causadas por espiroquetas del género 
Borrelia, todas transmitidas por vectores 
artrópodos. Los piojos transmiten la epidemia 
de fiebre recidivante con piojos y las garra-
patas blandas transmiten fiebre recidivante 
endémica transmitida por garrapatas.29 Las 
fiebres recurrentes humanas se describen 
como infecciones agudas con toxemia y 
períodos febriles que disminuyen y se repiten 

Figura 39.7. Hembra adulta y ninfa de Ixodes 
scapularis. Cortesía de A. Spielman y P. Rossignol.
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durante un período de semanas. Las garrapa-
tas del género Ornithodoros transmiten fie-
bres recurrentes transmitidas por estos vecto-
res. En el hemisferio occidental, O. hermsi, 
O. turicata y O. rudis son los vectores más 
importantes. Una estrecha asociación entre 
los seres humanos, las garrapatas vectoria-
les y los roedores infectados con espiroqu-
etas, por lo general en un entorno rural, es la 
condición típica necesaria para las infeccio-
nes humanas. En África, la O. moubata, que 
se alimenta principalmente de seres humanos 
y vive en viviendas humanas, mantiene la 
transmisión de la fiebre recurrente de humano 
a humano.

La artritis de Lyme y el eritema crónico 
migrans, o enfermedad de Lyme, como estas 
condiciones son conocidas colectivamente, 
es causada por la espiroqueta Borrelia burg-
dorferi, que es transmitida por un número de 
garrapatas ixodid. La I. scapularis (Fig. 39.7) 
es el vector principal en el este de los Esta-

dos Unidos, mientras que la I. pacificus es el 
vector principal en la Costa Oeste, y la  I. rici-
nus es el principal responsable de la transmis-
ión en Europa.30,34

La espiroqueta se encuentra comúnmente 
en roedores, especialmente ratones de patas 
blancas. En sus etapas inmaduras, se alimenta 
en este huésped roedor del reservorio, y en 
ciervos en su etapa de adulto. El ámbito de 
la garrapata está limitado por el rango de las 
poblaciones de ciervos (ver www.medicale-
cology.org/diseases/lyme/lyme_disease.htm).

La infección humana con esta espiroqueta 
generalmente resulta de una picadura de la 
garrapata ninfal, aunque las garrapatas adultas 
también son capaces de transmitirla. Antes 
que la garrapata se haya alimentado, la espi-
roqueta se encuentra en su intestino. Después 
de que la garrapata se ha unido a un huésped y 
ha comenzado a alimentarse, las espiroquetas 
se diseminan a lo largo del hemocele, invaden 
las glándulas salivales e infectan al huésped. 

Figura 39.8. El ácaro de la comezón, Sarcoptes scabiei. Las áreas punteadas representan regiones del 
cuerpo donde se encuentra la erupción. Los ácaros se encuentran predominantemente entre los dedos y en 
las muñecas (áreas sombreadas).
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Este proceso toma alrededor de un día, por 
lo que la pronta eliminación de la garrapata 
reduce la posibilidad de infección.

Enfermedades Protozoarias
La babesiosis, una enfermedad proto-

zoaria, se ve en una variedad de animales, 
pero rara vez aparece en los seres humanos. 
El foco de los casos humanos en Nantucket y 
otras islas de Cape Cod, Massachusetts se ha 
extendido al continente.14

Prevención y control de la transmisión de 
garrapatas infecciones

La mejor medida del control de las garra-
patas es evitar áreas donde se sabe que existen 
garrapatas. El control químico a gran escala 
de las poblaciones de garrapatas es poco prác-
tico, aunque se han utilizado diversos com-
puestos. El control de garrapatas en perros 
puede lograrse con compuestos sistémicos, 
productos químicos aplicados tópicamente 
o en collares de garrapatas disponibles. Los 
polvos han demostrado ser útiles para preve-
nir la introducción de garrapatas marrones o 
americanas en los hogares. La permetrina, pul-
verizada sobre la ropa, parece ser más eficaz 
y puede durar al menos una semana o más.35 
La dietiltoluamida (DEET) ha demostrado ser 
generalmente ineficaz como repelente de gar-
rapatas. Un examen cuidadoso de las garrapa-
tas sigue siendo necesario después de viajar 
por áreas infestadas. Debido que los ciervos 
son los principales huéspedes del vector de 
garrapatas, el control de las poblaciones de 
ciervos excesivamente abundantes puede ser 
eficaz. La eliminación total de una población 
de ciervos en una isla aislada eliminó el 
vector de garrapatas y detuvo la transmisión 
del espirochaete de Lyme. La reducción sig-
nificativa de las poblaciones de ciervos en 
otros sitios tuvo un efecto importante sobre 
la densidad de las poblaciones de garrapatas 
y la frecuencia de transmisión.36,37 En un estu-
dio, la alimentación de alimentos medicados 

Figura 39.10. Sarpullido de la sarna.

Figura 39.11. Paciente con sarna noruega que 
muestra numerosas lesiones. Millones de ácaros 
pueden estar presentes. Cortesía de Y. Mumcouglu.

Figura 39.9. Ácaro de picor femenino adulto, 
Sarcoptes scabiei.
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con ivermectina tuvo un efecto significativo 
en una población de garrapatas vectoriales.38

Ácaros

Dentro el Orden Acarina, el término 
“ácaro” se aplica a los miembros de varias 
familias grandes de artrópodos diminutos, la 
mayoría de vida libre, pero muchos existentes 
como ecto o endoparasitos de vertebrados e 
invertebrados. Los ácaros afectan a los seres 
humanos causando dermatitis. Sirven como 
vectores de una serie de enfermedades y como 
fuente de alérgenos que pueden conducir a 
reacciones de hipersensibilidad graves.

Los ácaros, como describe Aristóteles, 
eran bien conocidos por las civilizaciones 
antiguas. Su función como ectoparásitos no 
fue reconocida hasta aproximadamente el año 
1000 D. C., cuando la sarna fue registrada por 
primera vez. Aunque la sarna continuó siendo 
descrita en la literatura médica temprana, 
y los médicos y los naturalistas observaron 
repetidamente la asociación de un ácaro con 
esta condición de la piel, la relación causal 
fue ignorada en gran parte por la profesión 
médica. La demostración inequívoca de que 
un ácaro fue de hecho la causa de la sarna 
tuvo lugar en 1834, cuando un estudiante de 
medicina corso recuperó los ácaros de los 
individuos afectados.39

Ácaro de la comezón humana: Sarcoptes 
scabiei

La sarna es una enfermedad de la piel 
humana causada por el ácaro Sarcoptes sca-
biei (Fig. 39.1, 39.8). Por lo general, se asocia 
con condiciones de vida hacinadas, y sus 
brotes a menudo acompañan las guerras, el 
hambre y las migraciones humanas. Actual-
mente, la sarna ha alcanzado proporciones 
pandémicas.

Los síntomas primero se presentan como 
picazón nocturna, por lo general en la mem-
brana y los lados de los dedos, más tarde se 
extiende a las muñecas, codos y el resto del 
cuerpo. Las nalgas, los senos de las mujeres y 
los genitales de los hombres se ven ocasional-
mente afectados. Las lesiones aparecen como 
cortas, sinuosas, ligeramente elevadas mad-
rigueras cutáneas.

Las infecciones comienzan cuando los 
ácaros fértiles femeninos (Fig. 39.9) son 
transferidos de individuos infectados por 
contacto directo. El ácaro femenino encuen-
tra un sitio adecuado, se introduce en la piel, 
mediante túneles a través de las capas superi-
ores de la epidermis, depositando los huevos 
fértiles. Las larvas de seis patas salen de estos 

Figura 39.12. Gran número de ácaros y lesiones de 
la sarna en un paciente inmunosuprimido.

Figura 39.13. Etapa larvaria del nigua común 
Trombicula alfreddugesi. Es la larva, con tres pares 
de patas, que se alimenta de vertebrados. Foto de 
D. Scharf.
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huevos, salen del túnel y vagan por la piel 
antes de volver a invadirlo y comenzar nuevas 
madrigueras. Una vez en su lugar, las larvas 
comen, se mueven y se transforman en ninfas 
de ocho patas. Las larvas destinadas a conver-
tirse en hembras vuelven a sumergirse en una 
segunda etapa de ninfa. Los destinados a con-
vertirse en machos mutan directamente a la 
forma adulta. Después de la fertilización, las 
hembras jóvenes comienzan la construcción 
de un nuevo túnel. El ciclo de vida de huevo a 
huevo puede ser tan corto como dos semanas. 
Una infección típica por lo general implica 
sólo 10-15 adultos ácaros femeninos.40,43

Con las infecciones primarias, la picazón 
y la erupción de la piel se retrasan por varias 
semanas. A medida que se desarrolla la sensi-
bilización, la erupción típica de la sarna apa-
rece en varias partes del cuerpo que no nece-
sariamente corresponden a la ubicación de las 
ácaros hembra adultas activas, pero represen-
tan una respuesta generalizada a los alérgenos 
(Fig. 39.10).

La cara y el cuero cabelludo pueden verse 
afectados en lactantes y niños, mientras que 
los adultos rara vez presentan lesiones en 
estas áreas. Una rara condición conocida 
como sarna noruega o con costra puede resul-
tar de una hiperinfección de miles a millones 
de ácaros (Fig. 39.11). La consecuencia es 
una dermatosis con costra de las manos y los 
pies y a menudo en gran parte del cuerpo. 
Esta condición es característica de las per-
sonas infectadas que no pueden cuidar de 
sí mismas y que a menudo se denuncian en 
instituciones de custodia como los hospitales 
mentales.44,45 Es altamente contagiosa debido 
al gran número de ácaros ligeramente adhe-
ridos y fácilmente transferidos presentes en 
la piel exfoliante. También se ha reportado 
sarna con costra en personas tratadas con fár-
macos inmunosupresores (Fig. 39.12). Las 
infecciones secundarias de las lesiones, par-
ticularmente como resultado del rascado, son 
comunes; y se ha reportado glomerulonefritis 
poststreptocócica.46

El diagnóstico de la sarna puede ser confir-
mado recogiendo ácaros femeninos adultos en 
los extremos de sus madrigueras o raspando 
la piel afectada ligeramente cubierta de aceite 
mineral. Los raspados se examinan entonces 
al microscopio buscando ácaros inmaduros o 
adultos o huevos. La biopsia cutánea revela 
ácaros en secciones de tejido. La presencia de 
infección en varios miembros de una familia 
es una evidencia circunstancial razonable 
para un diagnóstico de sarna en aquéllos que 
aún no han sido examinados.

El lindano, el isómero γ del hexacloruro de 
benceno y la permetrina son los tratamientos 
más eficaces disponibles para el tratamiento 
de la sarna, pero el lindano puede tener una 
neurotoxicidad significativa. El lindano está 
disponible como una loción o crema, que se 
aplica una vez a las áreas afectadas. Perme-
thrin 5% de crema se aplica y se deja  durante 
8 a 14 horas. El benzoato de benzilo en una 
emulsión al 25% es un medicamento alterna-
tivo, pero debe aplicarse en todo el cuerpo. 
El tratamiento de todos los miembros de una 
familia puede ser necesario para prevenir la 
reinfección. El tratamiento sistémico con 
ivermectina ha demostrado ser particular-
mente eficaz, pero todavía debe utilizarse con 
cuidado.47,48

Sarna de animales

Los ácaros de la comezón y de la sarna de 
varios animales domésticos (caballos, cerdos, 
perros, gatos, camellos) pueden infestar a 
seres humanos. Estos ácaros son a menudo 
morfológicamente indistinguibles de los 
parásitos humanos y son plenamente capaces 
de penetrar la piel humana. La infección 
suele ser autolimitada porque estos ácaros no 
forman túneles y no pueden completar sus 
ciclos de vida. Los seres humanos pueden 
reaccionar con urticaria papular severa a estas 
infestaciones transitorias.
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Ácaros de Niguas

Las niguas (Fig. 39.13) de la familia Trom-
biculidae constituyen un importante grupo de 
irritantes ectoparásitos humanos. En algunas 
áreas geográficas, actúan como vectores del 
organismo, causando el tifus del matorral 
(Orientalis tsutsugamushi). En los Estados 
Unidos, las niguas incluyen tres especies de 
Trombicula. Entre las niguas, sólo las larvas 
de seis patas se alimentan de humanos y otros 
mamíferos, mientras que las ninfas y los adul-
tos usualmente se alimentan de artrópodos o 
de óvulos de artrópodos. Las larvas de Niguas 
se recogen generalmente en el cepillo usado 
en roedores u otros pequeños mamíferos, 
que sirven como anfitriones normales de las 
larvas. Estos ácaros tienden a adherirse a la 
piel donde la ropa es estrecha o ceñida. Los 
tobillos, la cintura, las axilas y la piel perineal 
son áreas comunes de infestación. Las Niguas 
insertan media cabeza, pero no se hunden en la 
piel. El huésped reacciona a las partes bucales 
y a la saliva inyectada formando un “estilo-
soma” tipo tubo que engulle parcialmente los 
ácaros de la alimentación. La nigua no se ali-
menta de sangre, sino que ingiere una mezcla 
de células parcialmente digeridas y fluidos 
formados dentro del estilosoma. Después de 
la alimentación durante varios días, el nigua 
atiborrado se retira y cae al suelo.49,50

La intensa picazón y molestias asocia-
das con las picaduras de nigua a menudo 
comienza después que las niguas se han sepa-

rado y se han ido. La irritación puede ser tan 
grave que causa fiebre y pérdida de sueño. 
Los anestésicos locales pueden ser útiles para 
aliviar la picazón y pueden ser necesarios 
usar antibióticos para tratar infecciones bac-
terianas secundarias de la piel.51

En áreas donde las niguas son comunes, 
los repelentes que contienen DEET aplicado 
a la piel y a la ropa pueden ser eficaces. Fregar 
las áreas expuestas o infestadas del cuerpo 
con jabón y agua elimina incluso las niguas 
bien adheridos.

El tifus de la malezas (Orientalis tsutsu-
gamushi) es una enfermedad zoonótica del 
coccobacillus gram negativa aparecida en el 
sudeste asiático, ciertas islas en los océanos 
Índico y Pacífico, y Australia que es antigé-
nicamente distinta de la rickettsiae. El agente 
causal es el Orientalis tsutsugamushi, y los 
vectores habituales son las larvas del chig-
ger Trombicula akamushi y T. deliensis. Los 
roedores son los huéspedes normales del res-
ervorio para este patógeno.52

Ácaros foliculares

El omnipresente ácaro folicular Demodex 
folliculorum es habitante normal de nuestras 
glándulas sebáceas y folículos pilosos, partic-
ularmente alrededor de la nariz y los párpa-
dos. Los ácaros del folículo son minúsculos 
(<0,4 mm de largo), atípicamente artrópodos 
vermiformes que rara vez causan incomo-
didad.53,55 En casos raros, la piel del cuero 
cabelludo se infecta fuertemente. Los ácaros 
foliculares han sido relacionados como la 
causa de algunas formas de rosácea y blefari-
tis. El tratamiento consiste en una aplicación 
tópica de crema de ivermectina.56 Las espe-
cies estrechamente relacionadas de Demodex, 
que causan la sarna en perros y otros mamífe-
ros, pueden causar una reacción ardiente tran-
sitoria en individuos muy infestados.

Figura 39.14. Araña viuda negra. Vista ventral.
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Alergias causadas por ácaros

Algunos ácaros del género Dermatopha-
goides han sido relacionados como fuentes 
de antígenos asociados con alergias al polvo 
doméstico.43 Los alérgenos del ácaro del 
polvo doméstico son una causa común de 
ataques de asma en individuos sensibilizados, 
particularmente niños. La desensibilización 
ha sido exitosa.58,63

Araneae (Arañas)

Las arañas constituyen un gran orden dis-
tintivo de arácnidos cuyos cuerpos están divi-
didos en dos regiones: cefalotórax y abdo-
men. Caminan con cuatro pares de patas, 
pedipalpos, y chelicerae con los colmillos 
venenosos que surgen todos del cefalotorax. 
Todas las arañas producen veneno en las 
glándulas anterior de veneno que es capaz de 
inmovilizar a las presas. Aunque la mayoría 
de las especies son incapaces de perforar la 
piel humana, varios grupos de arañas de vez 
en cuando pican a los seres humanos. Las 
consecuencias de estas picaduras pueden 
incluir dolor transitorio, lesiones necróticas, 
reacciones sistémicas o incluso la muerte.64

Tarántulas

El nombre de tarántula se aplica impre-
cisamente a una serie de grandes, arañas 
peludas, algunos de los cuales pertenecen a 

Ácaros y Dermatitis

Varias especies de ácaros, ya sea para-
sitarios de animales o de vida libre, ocasion-
almente infestan los seres humanos y causan 
dermatitis. Los ácaros asociados con la paja, 
la harina, los granos, los frutos secos, la vai-
nilla, la copra y el queso pueden producir irri-
tación grave pero transitoria de la piel en per-
sonas que contraen un gran número de estos 
ácaros. Los ácaros de aves y roedores tam-
bién pueden causar molestias graves cuando 
tratan de alimentarse de seres humanos, pero 
lo hacen sólo de vez en cuando. Los ácaros 
de los pájaros pueden ser particularmente 
molestos si sus anfitriones aviares normales 
se van y se ven obligados a buscar alimento.

El ácaro de la rata tropical, Ornithonys-
sus bacoti, es un parásito de los roedores que 
pueden atacar a los seres humanos y causar 
dermatitis.41,57 El ácaro de la casa Alloderma-
nyssus sanguineus es un ectoparásito común 
de los ratones, pero se alimenta fácilmente 
de los humanos. Se ha demostrado que estos 
ácaros transmiten la viruela rickettsial (Rick-
ettsia akari), una enfermedad exantemática 
leve relacionada con la fiebre maculosa de las 
Montañas Rocosas, encontrada en el este de 
los Estados Unidos y Rusia.52

Figura 39.15. Loxoceles reclusa, la araña solitaria 
marrón. Vista dorsal. Observe el patrón del violín.

Figura 39.16. Mordedura de araña - Loxoceles spp. 
Picadura inicial en la punta del pulgar.
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suele ser negra con una marcado caracter-
ístico carmesí de reloj de arena en la parte 
inferior de su abdomen globoso. La color-
ación (varios tonos de negro, gris o marrón) y 
la forma del reloj de arena pueden variar. La 
hembra madura típica tiene unos 40 mm de 
largo con las piernas extendidas. Las arañas 
viudas negras suelen ser solitarias en el com-
portamiento, pero las hembras muerden si 
son perturbadas y son particularmente agresi-
vas cuando están grávidas o defendiendo 
sus huevos. Estas arañas frecuentan pilas de 
madera, viejos edificios de madera, bode-
gas, troncos huecos y madrigueras vacías de 
roedores. Las letrinas son un sitio preferido 
para las arañas, y un número significativo 
de picaduras de araña humana han ocurrido 
estos lugares.

Las picaduras de la araña viuda negra 
pueden ser inicialmente sin dolor, apareci-
endo a veces solamente como dos pequeñas 
marcas rojas del pinchazo en el sitio. Pos-
teriormente, el dolor en el sitio aumenta, 
se extiende, alcanzando un máximo en 1-3 
horas, y luego se desvanece. El dolor gener-
alizado muscular, rigidez abdominal, opre-
sión en el pecho, dificultad para respirar y 
hablar, náuseas y sudoración pueden ocur-
rir a una hora de la picadura. La mayoría de 
los síntomas pasan después de 2 o 3 días sin 
tratamiento. En los casos graves, la paráli-
sis y el coma pueden preceder a insuficien-
cia cardiaca o respiratoria. La toxina ha sido 
identificada como una proteína de bajo peso 
molecular. Su mecanismo de acción consiste 
en la inhibición de la fusión de vesículas de 
neurotransmisor con membranas que condu-
cen a la despolarización de sinapsis.68,71 El 
tratamiento generalmente consiste en medi-
das destinadas a aliviar el dolor y reducir los 
espasmos musculares. Los antivenenos está 
disponibles en los lugares donde las picadu-
ras son comunes.72,73 El control de las arañas 
viuda negra con el uso de insecticidas como 
el malatión, en particular en las letrinas, es 
eficaz.

la familia Theraphosidae. Estas arañas son 
comunes en las regiones tropicales y sub-
tropicales. Aunque son muy temidas, se reg-
istran pocas mordeduras de tarántula a seres 
humanos. Las que lo hacen pueden infligir 
una herida dolorosa, pero los síntomas no son 
duraderos, y no se han reportado muertes. Las 
tarántulas son mantenidas como mascotas por 
muchas personas y se crían regularmente en 
cautiverio.

Araña la viuda negra

Las arañas del género Latrodectus se 
encuentran en todo el mundo, principalmente 
en climas cálidos. Al menos seis especies que 
pican a seres humanos han sido reportadas. 
Ellas infligen heridas dolorosas y raramente 
fatales (sobre todo en niños).65,67

La Latrodectus mactans, la viuda negra, 
reloj de arena, o araña botón de zapato, (Fig. 
39.14) está muy extendida en los Estados 
Unidos y el sur de Canadá. Las especies rela-
cionadas se encuentran en todas las regiones 
templadas y tropicales de todos los continen-
tes. La araña  viuda negra femenina adulta 

Figura 39.17. Escorpión.
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Aracnidismo Nectrotic

Cinco especies del género Loxoceles en 
el Nuevo Mundo atacan cuando son pertur-
badas. Sus picaduras pueden producir reac-
ciones graves en los tejidos. La Loxoceles 
reclusa (Fig. 39.15) se encuentra en el sur 
y en el centro de los Estados Unidos; las 
L. unicolor y L. arizonica se encuentran en 
los estados occidentales; y las L. laeta y L. 
intermedia se ven en América del Sur. Estas 
arañas son de tamaño mediano, son de color 
amarillo a pardo y tienen una longitud corpo-
ral de 10 a 15 mm.74

La Loxoceles reclusa, la araña reclusa 
parda de los Estados Unidos, es un arácnido 
no agresivo encontrado al aire libre en leños 
y escombros en climas cálidos y en sótanos 
o áreas de almacenamiento en regiones más 
frías. Los seres humanos son picados típica-
mente solamente cuando las perturban (e, g., 
al entrar en un saco de dormir, o ponerse los 
zapatos o la ropa).51

Las arañas pardas sudamericanas, L. 
laeta y L. intermedia, son especies domésti-
cas comunes que se encuentran en armarios, 
rincones de habitaciones o detrás de cuad-
ros. Los seres humanos a menudo son pica-
dos mientras duermen o se visten, pero sólo 
cuando la araña está amenazada o perturbada 
La. L. laeta ha sido introducido en los Esta-
dos Unidos en al menos una ocasión.75

La picadura de loxoceles tiende a ser ini-
cialmente indolora. Varias horas más tarde, 
picazón, hinchazón y sensibilidad pueden 
desarrollarse en el área de la mordedura. El 
sitio de la herida puede volverse violáceo 
y luego negro y seco. En otros casos, una 
ampolla se puede formar sobre la picadura. 
La necrosis puede comenzar entre 3 a 4 días, 
y la destrucción del tejido puede ser extensa 
(Fig. 39.16). La curación puede tardar ocho 
semanas o más. Algunas de las lesiones más 
graves requieren cirugía e injertos de piel. 
El veneno de los loxoceles parece funcionar 
inactivando los componentes hemolíticos 

del complemento.76,82 Se está evaluando en 
Brasil un antisuero para el tratamiento de las 
mordeduras de loxoceles. Las arañas loxo-
celes pueden ser controladas en viviendas con 
compuestos insecticidas que contienen hexa-
cloruro de γ-benceno o malatión.

La Chiracanthium mildei es la araña más 
común encontrada en las casas del este de 
los Estados Unidos; generalmente en baños, 
cocinas y dormitorios. Ataca cuando es per-
turbada y su picadura puede causar una leve 
lesión cutánea necrotizante.83,90 Las arañas 
del género Phoneutria en Brasil y Chile son 
capaces de infligir picaduras severas, algunas 
veces con resultados fatales.

La araña de la fauna de Australia es par-
ticularmente robusta y comprende muchas 
especies peligrosas, pero sólo la araña Atrax 
macho es capaz de infligir una picadura letal 
en los seres humanos. El veneno es neu-
rotóxico y provoca náuseas, vómitos, dolor 
abdominal, diarrea, sudoración profusa, sali-
vación y lagrimeo. También puede haber hip-
ertensión grave y paro cardiaco.

Scorpionida (Escorpiones)

Los escorpiones pertenecen al orden Scor-
pionida de la clase Arachnida, con todos los 
miembros generalmente de aspecto simi-
lar (Fig. 39.17). El escorpión típico es un 
artrópodo alargado con gruesas garras de 
tipo cangrejo (pedipalpas), para caminar 
cuatro pares de patas y un abdomen distinta-
mente segmentado que termina en un aguijón 
enganchado.

Los escorpiones son solitarios, animales 
nocturnos en comportamiento que se alimen-
tan principalmente de otros artrópodos ya 
veces de pequeños roedores. Mientras se ali-
menta, el escorpión sostiene su presa con sus 
pedipalpos y pica repetidamente a su víctima 
con golpes de su aguijón. Cuando el escor-
pión es perturbado, utiliza el aguijón para su 
defensa, que es la manera en que los seres 
humanos son picados. La mayoría de las espe-
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cies de escorpiones son incapaces de penetrar 
en la piel humana o inyectar toxina suficiente 
para causar daño. Las pocas especies que 
pican a los seres humanos son capaces de 
infligir una herida dolorosa, precipitando una 
reacción severa y a veces causando la muerte. 
Estas especies representan un peligro signifi-
cativo para la salud pública en muchas regio-
nes tropicales y subtropicales.92

Los escorpiones producen dos tipos de 
veneno: hemolítico y neurotóxico. El primero 
induce reacciones locales caracterizadas por 
una sensación de ardor, hinchazón y necrosis 
en el sitio de la herida. El segundo produce 
dolor intenso en el lugar de la picadura y pro-
voca escalofríos, transpiración fría, sed, sali-
vación excesiva y vómitos. Otros síntomas 
sistémicos pueden incluir entumecimiento 
generalizado, dificultad para hablar y tragar, 
parálisis, convulsiones, taquicardia y miocar-
ditis. La muerte puede resultar de parálisis 
respiratoria, a menudo dentro de las dos horas 
de la picadura.

Los menores de veinte años son particular-
mente susceptibles a los efectos adversos de 
las picaduras de escorpión, y se han reportado 

tasas de letalidad del 5% en México, del 25% 
en Trinidad y del 60% en Sudán. Las pica-
duras múltiples, las picaduras alrededor de la 
cabeza, y las picaduras de individuos debilita-
dos también son particularmente graves. Las 
picaduras de escorpión no son infrecuentes en 
el oeste de EE.UU.93

Dado que el veneno se inyecta en los teji-
dos subcutáneos, el tratamiento inicial de 
picaduras de escorpión debe ser diseñado 
para retrasar la absorción de la toxina en los 
vasos linfáticos. La extremidad afectada debe 
inmovilizarse y la zona de la picadura se 
limpia con agua y jabón. El hielo debe apli-
carse al sitio de la herida y el paciente debe 
mantener la calma. Los antisueros escorpión 
específicos están disponibles en áreas donde 
las picaduras son comunes.94,97

Los programas para reducir las pobla-
ciones de escorpiones con aplicación a gran 
escala o focal de plaguicidas químicos persis-
tentes han tenido un éxito limitado. La elimi-
nación de las pilas de basura alrededor de 
las viviendas puede reducir el ocultamiento 
favorito y lugares de cría de escorpiones.
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Charles Wardell Stiles, Ph.D. (1867-1941)

En 1900, el sur de EE. UU. aún no se había recuperado económicamente 
de la Guerra Civil. John D. Rockefeller nombró una comisión especial para 
investigar el asunto. Ese grupo no pudo encontrar una causa específica para 
la alta tasa de desempleo, pero sí notó que la mayoría de la población parecía 
estar sufriendo de anemia. En 1909, Rockefeller reorganizó la comisión, 
ahora conocida como la Comisión Sanitaria Rockefeller, y nombró a Stiles 
como su jefe. Stiles estaba interesado en probar su hipótesis que la anemia 
podría deberse a una infección similar a la que Dubini había descrito para los 
trabajadores del túnel en el norte de Italia unos años antes. Las conclusiones 
de la comisión confirmaron la sospecha de Stiles. Una nueva especie de 
anquilostoma, junto con una dieta pobre en hierro, fueron responsables 
de la inducción de esa condición. Stiles nombró al gusano Uncinaria 
americanus (más tarde llamado Necator americanus - el asesino americano). 
También fundó la Comisión Sanitaria Rockefeller para la Erradicación del 
Anquilostoma, que recomendó una serie de medidas básicas en salud pública 
destinadas a prevenir la propagación de la enfermedad: como instalación de 
letrinas, uso de zapatos, uso de tetracloroetileno como tratamiento efectivo 
para infecciones graves, y programas educativos de salud pública. Durante 
los siguientes diez años, la incidencia y la prevalencia de la infección 
por anquilostomas disminuyeron bruscamente. El saneamiento también 
disminuyó la incidencia y las tasas de prevalencia de todas las enfermedades 
de transmisión fecal, mejorando aún más la salud de todos aquéllos que ahora 
podían realizar un día completo de trabajo.
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40. Artrópodos de menor importancia 
médica

Mariposas y polillas: Orden 
Lepidoptera

Varias especies de larvas u orugas del 
orden Lepidoptera están cubiertas con pelos 
huecos, muy afilados puntudos que con-
tienen una toxina la cual puede causar der-
matitis severa. El contacto ocurre cuando un 
individuo manipula las orugas o inhala los 
“pelos”, que flotan en el aire después que la 
larva muda. En el noreste de Estados Unidos, 
la polilla gitana, Lymantria dispar, ha sido 
responsable de la defoliación de enormes 
áreas de bosque. La “explosión demográfica” 
de las orugas de esta especie ha provocado 
brotes periódicos de dermatitis prurítica, prin-
cipalmente entre escolares.1 Se han reportado 
brotes similares de dermatitis desde los esta-
dos del sureste y del centro sur, atribuidos a 
las orugas de la polilla Megopyge Opercalis. 
En un brote mexicano, la dermatitis severa se 
atribuyó inicialmente a la sarna, pero eventu-
almente asociada con el contacto con polil-
las adultas de la especie Hylesia alinda. Las 
poblaciones de esta especie normalmente rara 
se expandieron rápidamente después que sus 
depredadores naturales murieran por un hura-
cán que barría la isla.2

Las personas que trabajan con lepidópteros 
pueden sensibilizarse a las polillas adultas o a 
las mariposas. La exposición repetida puede 
producir broncoespasmo severo e incluso 
asma. Existe una conciencia creciente de la 
ubicuidad y las serias consecuencias poten-
ciales de la exposición a una amplia gama de 
estas larvas.3,5 

Escarabajos: Orden Coleoptera

Dentro de la orden Coleoptera, que com-
prende un gran grupo de insectos, sólo unas 
pocas familias contienen miembros de impor-
tancia médica. Algunos escarabajos de las 

familias Dermestidae, Silphidae y Staphy-
linidae se alimentan de heces y carroñas 
transmitiendo mecánicamente organismos 
patógenos. Escarabajos adultos de la familia 
Meloidae, los escarabajos de las ampol-
las, producen un vesicante (cantharidin) que 
puede causar ampollas o una sensación de 
ardor severo en contacto con la piel o las 
membranas mucosas. La ingestión inadver-
tida de larvas de escarabajo, una condición 
llamada cantariasis, puede producir molestias 
gastrointestinales transitorias.

Muchos escarabajos, particularmente los 
que se alimentan de heces, actúan como hués-
pedes intermedios para los parásitos helmín-
ticos de los seres humanos y otros animales. 
Los miembros de la familia Scarabaeidae 
son huéspedes intermedios del gusano de 
cabeza espinosa Macracanthorhynchus hiru-
dinaceus, un parásito de cerdos, que rara vez 
infecta a los seres humanos. Las tenias Hyme-
nolepis nana y H. diminuta se desarrollan en 
escarabajos de grano de la familia Tenebri-
onidae.

Cucarachas: Orden Orthoptera

El Orthoptera es un grande y diverso 
orden de insectos primitivos y exitosos (más 
de 4.000 especies, en todo el mundo) que 
incluye los saltamontes y los grillos, así como 
las cucarachas. Las cucarachas están inclu-
idas en una sola familia, la Blattidae, con 
varios miembros estrechamente asociados 
con las viviendas humanas. Todos los miem-
bros de este grupo tienen partes bucales de 
masticación.

La cucaracha femenina encierra sus 
huevos en un compartimiento en forma de 
frijol llamado ooteca. Algunas especies con-
servan la ooteca internamente hasta que los 
huevos eclosionan, otras la llevan externa-
mente durante varias semanas, y otras dejan 
caer la ooteca poco después de formarse. 
Después de la eclosión, las ninfas jóvenes, sin 
alas, que se alimentan, comienzan a sufrir un 
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desarrollo escalonado. Algunas especies pro-
gresan a través de hasta 13 etapas de ninfa, 
cada una sin alas y algo más grandes que su 
precursora, hasta que la muda final produzca 
al adulto con alas. Con su serie de estadios 
de ninfas sin alas, la cucaracha es un ejem-
plo clásico de un insecto que se desarrolla por 
metamorfosis incompleta.

La mayoría de las especies de cucara-
chas no invaden hogares, confinándose a los 
hábitats al aire libre, aunque en los Estados 
Unidos once especies de cucarachas invaden 
los hábitats humanos. La más común es la 
cucaracha alemana o cucaracha de Croton, 
Blatella germanica, una pequeña (<16 
mm), de color marrón claro. La cucaracha 
estadounidense, Periplaneta americana, es 
de hecho una especie africana que ahora se 
encuentra en todo el mundo. Es un insecto 
grande (30-40 mm) marrón rojizo con largas 
alas. Se encuentra en y alrededor de hogares, 
granjas, restaurantes, tiendas y almacenes. 
Otras especies que pueden infestar hogares 
son la cucaracha oriental Blatta orientalis, 
la cucaracha australiana P. australasiae, y la 
cucaracha de bandas marrones, Supella lon-
gipalpa.La mayoría de estas especies son 
cosmopolitas, habiendo sido distribuidas 
por el tráfico de buques comenzando con 
los primeros viajes. En general, las especies 
domésticas son omnívoras. Se alimentan de 
una amplia variedad de nutrientes, papel, 
encuadernaciones de libros y heces humanas 
y animales. Sirven como vectores mecánicos 
de patógenos, transportando agentes infeccio-
sos de las heces a la comida.6

La presencia de cucarachas suele estar 
asociada con un descuido del saneamiento 
general. Los alimentos expuestos o defici-
ente embalaje o almacenaje, la basura abi-
erta, la oscuridad y la humedad son todos 
conducentes al desarrollo de grandes pobla-
ciones de cucarachas. Las infestaciones ini-
ciales se pueden introducir con alimentos o la 
migración de las viviendas adyacentes. En los 
edificios de apartamentos, el tratamiento con 

insecticida de un apartamento puede causar la 
migración de las cucarachas a apartamentos 
contiguos y no tratados.

Aunque las cucarachas son resistentes a 
una serie de insecticidas en algunas áreas, los 
compuestos para el control están disponibles 
comercialmente. Junto con una mejor limp-
ieza, el tratamiento con estos agentes puede 
ser suficiente, aunque las infestaciones 
agudas requieren tratamientos repetidos por 
exterminadores profesionales.

Las cucarachas, debido a su estrecha rel-
ación con las aguas residuales y la basura, 
pueden servir como huésped paraténicos 
para varios patógenos.6 La exposición a largo 
plazo a las cucarachas o a sus exoesqueletos 
puede inducir síntomas asmáticos.7, 8

Ciempiés: Clase Chilopoda

Los ciempiés de la clase Chilopoda son 
gusanos, criaturas segmentadas con una 
cabeza separada y apéndices pareados en 
cada uno de sus 15-100 o más segmentos. 
Tienen un par de garras venenosas, o max-
ilópedos, en el primer segmento después de 
la cabeza, que se utilizan para capturar presas. 
La mayoría de los ciempiés son insectívoros 
predadores, y a veces muerden accidental-
mente a los seres humanos. Las mordeduras 
del ciempiés pueden ser localmente doloro-
sas, causando la hinchazón transitoria en el 
sitio de la mordedura. Normalmente no se 
asocian complicaciones a largo plazo con 
estas mordeduras.9

Crustáceos

Los crustáceos incluyen muchas especies 
que sirven como huéspedes intermedios de 
parásitos de humanos y otros animales. Estos 
organismos se discuten en los otros capítulos 
relevantes.
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rio de reptiles, de pájaros, y de mamíferos. 
Los huevos fertilizados dentro del huésped 
emergen a través del tracto respiratorio. 
Después de ser comido por un huésped inter-
medio, incuban en el intestino, produciendo 
una larva migratoria que atraviesa la pared 
del estómago y se enquista en el tejido del 
huésped. Cuando el anfitrión intermedio es 
comido por el huésped definitivo, las larvas 
maduran.10

Se han encontrado larvas enquistadas en 
los pulmones de humanos, el hígado, el intes-
tino, el bazo y otros órganos internos.11,12 
Puede haber casos raros de enfermedad 
humana sintomática por infección con gusa-
nos de lengua, pero en la mayoría de los casos 
se identifican normalmente en la autopsia sin 
síntomas atribuibles anteriores.11,15

Gusanos de lengua: Clase Pentastomida

Los pentastómidos, o gusanos de lengua, 
de la clase Pentastomida son un pequeño 
grupo de parásitos de afinidad y origen inci-
ertos. Debido a que sus larvas se asemejan 
superficialmente a las larvas de los ácaros, 
han sido incluidas entre los Arthropoda, pero 
probablemente evolucionaron temprana-
mente de anélidos o artrópodos ancestrales. 
Se observaron por primera vez en las cavi-
dades nasales de perros y caballos durante el 
siglo XVIII y posteriormente se describieron 
en material de autopsia humana como larvas 
de insectos.

Los gusanos adultos de lengua son chu-
padores la sangre, endoparásitos, habitantes 
vermiformes sin patas del sistema respirato-
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Rudolf Ludwig Carl Virchow, MD (1821-1902)

Virchow es el ejemplo típico para el refrán: “Nadie es perfecto”. A 
su larga lista de créditos, él sólo estableció el campo de la patología 
anatómica y fue un apasionado defensor del uso de la microscopía para 
describir las condiciones patológicas. Su insaciable curiosidad lo llevó a 
investigar el ciclo de vida de Trichinella spiralis. Virchow demostró que 
la infección se transmitía de animal a animal por la ingesta de carne cruda 
albergando las larvas infecciosas. Determinó además que, si la carne se 
calentaba a 58 °C durante diez minutos, las larvas infecciosas morían y 
la carne podía ser comida sin consecuencias patológicas. Demostró que 
los seres humanos se enfermaban cuando ingerían carne cruda o poco 
cocinada, y ayudó a establecer un programa de inspección de carne 
destinado a eliminar la infección. Describió numerosas condiciones 
patológicas en humanos, muchas de las cuales todavía llevan su nombre. 
Por el lado negativo, Virchow era un fuerte opositor de la teoría de 
la evolución Darwin. También fue un opositor de la teoría del germen 
de la enfermedad, a pesar de su trabajo en Trichinella spiralis. Murió 
aferrado a estas creencias.
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Apéndice A: Procedimientos para 
recolectar muestras clínicas para el 
diagnóstico de parásitos protozoarios y 
helmínticos

No hay sustituto para un bien entre-
nado técnico de diagnóstico de laboratorio, 
incluso con el advenimiento de métodos de 
diagnóstico serológico y molecular, sen-
sibles y específicos, tales como ELISA, 
PCR y NAAT. Pero incluso el personal 
mejor entrenado no puede compensar una 
muestra inadecuada entregada al laborato-
rio en la expectativa de asegurar el diag-
nóstico. Las muestras de heces, sangre, 
orina y tejido deben ser tratadas como el 
vínculo más importante entre el paciente y 
el diagnóstico correcto de su enfermedad 
parasitaria. La siguiente recomendación 
describe un procedimiento estándar para 
asegurar que el laboratorio de diagnóstico 
reciba la cantidad y el tipo adecuados de 
muestra del paciente.

Muestras de heces

La recolección y entrega apropiadas de 
muestras es un aspecto crítico de cualquier 
procedimiento de diagnóstico basado en 
el examen de heces. El clínico puede con-
trolar la calidad de este aspecto y, al hac-
erlo, asegurará la fiabilidad y exactitud de 
cualquier prueba que recomiende, inde-
pendientemente de si ésta se lleva a cabo 
internamente o en un centro de diagnóstico 
regional.

1. Se deben obtener heces frescas 
sin conservar y transportarlas 
inmediatamente al laboratorio. Se 
prefieren muestras frescas para los 
exámenes de trofozoítos, y se requieren 
cuando se van a realizar pruebas para las 
larvas de Strongyloides stercoralis.

2. Las heces no conservadas deben ser 
examinadas dentro de una hora después 

de la evacuación, especialmente si 
las heces están sueltas o acuosas y 
pueden contener trofozoítos de amebas 
patógenas. El examen de las heces 
formadas puede demorarse por un breve 
lapso, pero debe completarse en el día en 
que se recibe la muestra en el laboratorio. 
Si no se puede realizar un examen rápido 
o una fijación adecuada, las muestras 
formadas pueden refrigerarse durante 1 
ó 2 días.

3. Si los especímenes se demoran en 
llegar al laboratorio, o si no pueden 
ser examinados con prontitud (como 
los recibidos por la noche, los fines de 
semana o cuando no hay parasitólogo), 
las porciones deben conservarse 
en fijadores tales como formalina 
acuosa al 8% o formol salina, o con 
alcohol polivinílico (PVA). Formalina 
conserva quistes, huevos y larvas 
para el examen en húmedo o para 
pruebas de concentración. El fijador 
de PVA preserva trofozoítos, quistes 
y huevos para la tinción permanente. 
Se recomienda una proporción de una 
parte de heces a tres partes de fijador. El 
espécimen puede colocarse en fijadores 
en el laboratorio, o el paciente puede 
recibir fijadores e instrucciones para 
la recolección y conservación de sus 
propias muestras. 

Examen de las heces

Las muestras de heces pueden ser exam-
inadas con éxito por cualquiera de los tres 
métodos enumerados a continuación. Las 
ventajas y limitaciones de cada técnica 
deben ser reconocidas.

1. Los montajes salinos son de valor 
principalmente para demostrar la 
motilidad característica de amebas y 
flagelados. Además, ver células rojas 
dentro de un trofozoíto de una ameba es 
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indicativo de infección con Entamoeba 
histolytica. Estos organismos pueden 
encontrarse en heces frescas, u 
ocasionalmente en mucosidad sangrienta 
adherida a la superficie de las heces 
formadas. El material debe obtenerse de 
varias partes de la muestra. Una tinción 
de yodo (una gota de yodo al 1% en 
yoduro de potasio al 2%) mezclada con 
una suspensión de heces en solución 
salina facilita la identificación de quistes 
protozoarios, pero mata y distorsiona los 
trofozoítos.

2. Se pueden utilizar técnicas de 
concentración, útiles para detectar un 
pequeño número de quistes y huevos 
de helmintos, en muestras de heces no 
conservadas, conservadas en formalina 
acuosa o formol-salina, o en material 
fijado con PVA.

3. Tinción, se realizarán, si es posible, frotis 
finos de heces en todas las muestras 
frescas obtenidas o fijadas en PVA. Si se 
preparan adecuadamente, constituyen el 
examen de heces más productivo para los 
protozoos. Los frotis pueden ser teñidos 
con solución Tricrómica de Wheatly-
Gomori o con hierro-hematoxilina (ver 
el Apéndice B para los colores de cada 
uno). Cualquier ejemplo sobresaliente 
de muestras positivas debe ser retenido 
en un archivo permanente y usado para 
referencia futura.

Número de ejemplares examinados e 
intervalos apropiados

1. Para detectar amibas, debe examinarse 
un mínimo de tres muestras; si estas 
muestras (obtenidas preferiblemente a 
intervalos de 2 ó 3 días) son negativas 
y la infección amebiana sigue siendo 
una consideración diagnóstica, se deben 
examinar muestras adicionales.

2. Con sospecha de giardiasis, las pruebas 
de amplificación nucleica y ELISA de 

captura de antígenos son las pruebas 
actualmente recomendadas. Cuando se 
emplea microscopía óptica, se deben 
examinar inicialmente tres especímenes. 
Si son negativos, se deben obtener 
muestras adicionales a intervalos 
semanales durante tres semanas.

3. Un solo concentrado de un día de 
heces es frecuentemente suficiente 
para detectar infecciones intestinales 
helmínticas de importancia clínica. 
Con infecciones muy ligeras debidas a 
Schistosoma spp., pocos o ningún huevo 
puede encontrarse en las heces u orina. 
Strongyloides stercoralis también puede 
requerir la concentración de la muestra 
para el diagnóstico, pero este método 
no siempre es confiable; pueden usarse 
también diversos métodos de cultivo 
fecal.

4. El examen después del tratamiento, en 
la mayoría de las circunstancias, debe 
retrasarse hasta un mes después de 
finalizar la terapia (tres meses después 
del tratamiento para la esquistosomiasis 
o tenias).

Examen de Sangre

1. Los frotis para la malaria deben 
consistir en ambas películas gruesas 
y finas. Es importante que todo el 
personal de laboratorio involucrado 
esté enterado de la técnica para hacer 
las películas gruesas pues son inútiles 
si se hacen incorrectamente. Los frotis 
deben ser teñidos con solución de 
Giemsa y un mínimo de 100 campos 
microscópicos contiguos examinados 
antes de que una muestra sea reportada 
como “negativa”. Si la primera muestra 
es negativa, se deben tomar otras 
películas gruesas y delgadas cada seis 
horas durante las primeras 24 horas 
después de la admisión.

2. Cuando se examina la infección filarial, 
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debe tenerse en cuenta la posibilidad 
de periodicidad diurna o nocturna de 
las microfilarias en la sangre periférica 
y se deben tomar muestras cada seis 
horas durante las primeras 24 horas 
después de la admisión, al igual que 
con la malaria. Los frotis gruesos o los 
métodos de concentración de sangre 
son más probables para demostrar la 
infección. Los frotis deben realizarse 
conjuntamente con la prueba Knott (ver 
Apéndice B). 

Métodos serológicos

Una variedad de métodos de inmuno-
diagnóstico puede servir como auxiliares 
útiles para el diagnóstico clínico de infec-
ciones parasitarias. En algunos casos, los 
métodos serológicos pueden ser el único 
recurso de laboratorio para hacer un diag-
nóstico. Ciertas pruebas serológicas pro-
porcionan un alto grado de precisión 
diagnóstica; sin embargo, las infecciones 
mixtas, los antígenos de reacción cruzada 
por parásitos relacionados y no relaciona-
dos, y otras enfermedades o condiciones 
fisiológicas pueden interferir con la pre-
cisión diagnóstica de una prueba dada.

El análisis Western blot y el ELISA 
continuarán indudablemente ofreciendo al 
clínico métodos sensibles y confiables para 
diagnosticar infecciones parasitarias. Prue-
bas positivas que revelan la presencia de 

anticuerpos específicos son evidencia indi-
recta de infección, no importa cuán bueno 
sea el método. Los ensayos que emplean 
técnicas de captura de anticuerpos, en los 
que se usan anticuerpos monoclonales para 
seleccionar una única clase de inmuno-
globulina, aumentan la probabilidad de un 
resultado verdaderamente positivo.

La mayoría de las muestras de suero 
sanguíneo pueden ser enviadas congeladas 
o conservadas con timerosal hasta una con-
centración final de 1:10.000 a un laborato-
rio estatal de salud pública para enviarlos 
a los Centros para el Control y Prevención 
de Enfermedades en Atlanta, Georgia. El 
recipiente, que contiene al menos 2 ml de 
suero, debe indicar el conservante utilizado.

Pruebas de amplificación de ácidos 
nucleicos (NAAT) y reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR)

El advenimiento de la amplificación del 
ADN del parásito en muestras de heces, 
sangre y tejido ha ampliado la gama de 
métodos de detección de parásitos. Se han 
desarrollado pruebas NAAT fiables para 
la malaria, la mayoría de las especies que 
causan leishmaniasis, toxoplasmosis, giar-
diasis, amebiasis (Entamoeba histolytica 
y E. dispar), tripanosomiasis y muchas 
otras. Estas pruebas ya se han convertido 
en las principales pruebas diagnósticas en 
muchos centros clínicos.
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Otto Edward Henry Wucherer, MD (1820-1873)

Wucherer es mejor recordado por su descripción clínica de la anemia 
severa causada por la infección por anquilostomiasis y por su descripción 
de las microfilarias del nemátodo parásito Wuchereria bancrofti que 
obtuvo de la orina de algunos de sus pacientes infectados. Él comparte 
el nombre del parásito filarial con Joseph Bancroft.
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Apéndice B: Métodos de diagnóstico de 
laboratorio

En los últimos años, ha surgido una bat-
ería de modalidades diagnósticas de van-
guardia, que hacen que la identificación 
de muchas enfermedades infecciosas sea 
sencilla, sin requerir más habilidad que el 
poder leer las instrucciones y ejecutarlas. 
El entrenamiento de microscopía no es 
necesario en estos casos. Cada uno de los 
capítulos anteriores atestigua este hecho, 
con un sólido muestreo de las modernas 
estrategias de diagnóstico serológico y 
molecular.

La gran mayoría de los laboratorios de 
parasitología en hospitales y clínicas ambu-
latorias de todo el mundo continúan depen-
diendo de enfoques más tradicionales para 
el diagnóstico de parásitos eucarióticos. En 
estos casos, la microscopía sigue siendo el 
referente para la identificación de patóge-
nos. Este capítulo sirve como una referen-
cia estándar para estos procedimientos de 
laboratorio tradicionales.

La Parte I trata de especímenes no con-
servados y la Parte II con especímenes 
preservados. No existe un único método 
que permita que todas las etapas de todos 
los parásitos estén disponibles para la iden-
tificación microscópica; a menudo se deben 
realizar varias pruebas para obtener resulta-
dos óptimos.

Muestras de heces no conservadas

Idealmente, las muestras de heces 
deben tener menos de una hora de anti-

güedad cuando se examinan por primera 
vez, aunque esto no siempre es posible. 
Las heces de hasta 24 horas pueden ser 
útiles para la recuperación de quistes proto-
zoarios, larvas y huevos de helmintos, pero 
los trofozoítos rara vez sobreviven tanto 
tiempo. Un factor de confusión cuando 
se examinan especímenes dejados a tem-

peratura ambiente durante más de 24 horas 
es que algunos parásitos pueden crecer y 
desarrollarse. La refrigeración ayuda a pre-
venir este problema. Las heces no deben 
congelarse, ya que esto alteraría la mor-
fología de los organismos examinados.

Debido a la variabilidad diaria en la can-
tidad de las varias etapas del parásito en un 
individuo infectado, los parásitos podrían 
no estar presentes en una muestra en par-
ticular, especialmente cuando la infección 
es ligera. Se sugiere un total de tres espe-
címenes recogidos en días consecutivos 
cuando se intenta detectar la mayoría de 
las infecciones entéricas por microscopía 
visual. Algunos parásitos (por ejemplo, 
los esquistosomas y Giardia lamblia) a 
menudo requieren más muestras para la 
detección o el uso de modalidades diag-
nósticas más sensibles.

El bario o el aceite mineral interfieren 
con la identificación de los parásitos. Los 
pacientes no deben someterse a estudios 
radiográficos que incluyan bario ni a laxa-
ntes que contengan aceite mineral hasta que 
se hayan obtenido las muestras de heces.
Examen directo

Examen general:
1. Observe y registre la apariencia de toda 

la muestra, observando el color, la con-
sistencia y el olor.

2. Examinar la muestra para detectar la 
presencia de parásitos vivos.

3. Realizar un examen microscópico.
4. Examine un frotis directo del material.

El examen directo es eficaz para diag-
nosticar parásitos vivos (por ejemplo, 
Entamoeba histolytica, Giardia lamblia, 
Strongyloides stercoralis) y debe realizarse 
en heces sueltas, diarreicas o purgadas. 
Cuando las amebas móviles se encuentran 
en un frotis directo, también se debe exami-
nar un preparado teñido para el diagnóstico 
definitivo. Si la ameba contiene eritrocitos 
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Para eliminar el exceso de teñido, sum-
erja brevemente el cubreobjetos en la 
solución de decoloración una o dos veces. 
Enjuague con etanol al 90% para detener 
el proceso. Los frotis finos se descompo-
nen rápidamente; los más gruesos pueden 
requerir tres o cuatro inmersiones para 
obtener una diferenciación óptima. El pro-
ceso es el siguiente:

Solución                            Tiempo
Etanol 95% o 100%         Dos enjuagues
Etanol 100%                    1 minuto
Xylol                                1 minuto
Monte el cubreobjetos en un medio de 
montaje apropiado y examine bajo un 
microscopio.

Métodos de Concentración

Sedimentación por Centrifugación: 
Método de Formaldehído-Acetato de 
Etilo.

La sedimentación por concentración y 
exposición a formaldehído-acetato de etilo 
concentra los quistes y los huevos de los 
parásitos, pero los restos y los materiales 
solubles en éter se localizan en la interfase 
formaldehído-éter o en la capa de éter en 
la parte superior del tubo. Este proceso 
destruye los trofozoítos, ya que se desinte-
gran en acetato de etilo.
1. Mezcle las heces 1:10 con H2O.
2. Coloque una sola capa de gasa en un 

tubo de centrífuga de 15 ml. 
3. Centrifugar las heces fecales (1 minuto 

a 2.000 rpm) y desechar el material flo-
tante.

4. Lavar el sedimento una vez con H2O.
5. Repita los pasos 3 y 4.
6. Deseche el material flotante y guarde el 

sedimento.
7. Añadir 10 ml de formaldehído al 7,5% 

al sedimento.
8. Dejar reposar 10-30 minutos.
9. Añadir aproximadamente 3 ml de aceta-

dentro del citoplasma, es indicativo de una 
infección causada por E. histolytica.

Si la muestra parece negativa, como 
puede ocurrir con infecciones ligeras, la 
muestra debe ser concentrada.
1. Sumerja un palo de aplicador de madera 

en el espécimen para cubrir la punta del 
mismo con las heces.

2. Mezcle las heces en un portaobjetos de 
vidrio transparente en el que se ha colo-
cado una gota de solución salina normal 
y cubra con un cubreobjetos. Los frotis 
deben ser lo suficientemente delgados 
para facilitar el examen microscópico.

Manchado del frotis directo

El tricrómico de Wheatly-Gomori 
(WGT) tiñe los núcleos protozoarios de 
color rojo a azul oscuro, el citoplasma de 
un azul más claro, y el material de fondo 
verde. Los trofozoítos y quistes tienden a 
encogerse lejos del material de fondo y por 
lo tanto son relativamente fáciles de locali-
zar.

El reactivo WGT consiste en 6,0 g 
de cromotropo 2R, 0,5 g de anilina azul 
CI42755 y 0,25 g de ácido dodecatungsto-
fosfórico AR en 3 ml de ácido acético gla-
cial. La mancha de WGT se aplica a una 
fina capa de heces en un cubreobjetos y el 
cubreobjetos se sumerge secuencialmente 
en las soluciones enumeradas a continu-
ación durante los tiempos prescritos.

Solución                                 Tiempo 
El fijador de Schaudinn      5 minutos en 
50+˚C, o 1 hora a temperatura ambiente
Etanol-yodo 70%               1 minuto
Etanol 70%                        1 minuto
Etanol 70%                        1 minuto
Tinción de tricromo           2-8 minutos
Etanol 90%                        10-20 segundos
(Acidificado) 
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to de etilo, tapar los tubos con tapones 
y agitar vigorosamente la mezcla.

10. Retire los tapones y centrifugue los tu-
bos a 1.500 rpm durante 1 minuto.

11. Suavemente afloje los restos de la 
pared del tubo con una varilla de apli-
cación, teniendo cuidado de no pertur-
bar el gránulo.

12. Desechar el material flotante
13. Examinar microscópicamente el sedi-

mento.
14. Añadir una gota de solución de etanol-

yodo al 70% (solución de Lugol) y 
examinar de nuevo si las estructuras 
internas de los quistes no se reconocen 
en el primer examen.

Sedimentación por gravedad:

La prueba de sedimentación de agua se 
utiliza principalmente para la concentración 
y recuperación de los huevos de Schisto-
soma mansoni y Schistosoma japonicum, y 
es eficaz para determinar su viabilidad. Un 
día entero de las heces deben examinarse 
en una sola prueba porque los huevos de 
esquistosoma se desprenden esporádica-
mente.

1. Emulsionar toda la muestra de heces en 
H2O.

2. Colar el espécimen a través de una sola 
capa de gasa en matraces cónicos de 
sedimentación.

3. Dejar reposar el sedimento (aproxima-
damente 20 minutos) y desechar el ma-
terial flotante.

4. Vuelva a suspender el sedimento en 
agua.

5. Repita los pasos 3 y 4 hasta que el mate-
rial flotante esté despejado.

6. Deseche el material flotante final y 
guarde el sedimento.

7. Examinar microscópicamente todo el 
sedimento.

Todo el procedimiento de sediment-
ación de agua debe realizarse dentro de 
las dos horas siguientes al inicio, ya que 
la exposición prolongada de los huevos de 
esquistosoma al agua estimula su eclosión. 
Si se produce la eclosión, las cáscaras 
vacías permanecen en el sedimento y las 
miracidias ciliadas se pueden ver movién-
dose rápidamente.

Método de sedimentación Baerman.

Este método es extremadamente útil 
para concentrar y recuperar larvas de Stron-
gyloides stercoralis. La prueba requiere 
un embudo con un trozo de tubo de goma 
unido a él. Se aplica una abrazadera ajust-
able a través de la tubería y todo el aparato 
se suspende de un soporte de anillo en una 
incubadora de 37ºC. Las larvas se concen-
tran en el sedimento que se acumula en 
la base del tubo de caucho conectado al 
embudo y el fluido que las contiene se con-
duce en un tubo de ensayo para la identifi-
cación microscópica.

1. Emulsionar toda la muestra de heces en 
H2O.

2. Colar el espécimen a través de una sola 
capa de gasa en matraces cónicos de 
sedimentación.

3. Dejar reposar el sedimento (aproxima-
damente 20 minutos) y desechar el ma-
terial flotante.

4. Vuelva a suspender el sedimento en 
agua.

5. Repita los pasos 3 y 4 hasta que el mate-
rial flotante esté despejado.

6. Deseche el material flotante final y 
guarde el sedimento.

7. Examinar microscópicamente todo el 
sedimento.

Flotación por Centrifugación:

Los métodos de flotación concentran 



524    Apéndice B: Métodos de diagnóstico de laboratorio

varias etapas de los parásitos aprovechando 
su gravedad específica. Los sedimentos 
no deseados de residuos en el fondo del 
tubo durante la centrifugación, pero las 
formas de diagnóstico flotan a la superfi-
cie. Los quistes y la mayoría de los huevos 
se pueden recuperar en grandes cantidades 
por este método, pero los trofozoítos, los 
huevos operculados y los huevos de esquis-
tosoma se destruyen o se sedimentan en el 
fondo del tubo.

Método de Flotación de Sulfato de Zinc

1. Mezcle 1 parte de heces en 15 ml de 
H2O en un tubo de centrífuga de 15 ml.

2. Centrifugar durante 1 minuto a 2.500 
rpm; decantar el material flotante.

3. Añada la solución de sulfato de zinc 
(densidad 1.18) hasta que el tubo esté 
medio lleno y poner nuevamente en 
suspensión el sedimento con una varilla 
de aplicación de madera.

4. Llene el tubo hasta la parte superior con 
más solución de sulfato de zinc.

5. Centrifugar la suspensión durante 1 
minuto a 2.500 rpm. No aplique el fre-
no a la centrífuga o el frasco del tubo, 
ya que cualquiera de las maniobras 
hace que los huevos o quistes acumula-
dos en la superficie de la superficie del 
líquido se hundan.

6. Utilizando un bucle bacteriológico, 
retire dos partes de la superficie y 
colóquelas en un portaobjetos de vidrio 
limpio.

7. Examinar microscópicamente. Se puede 
añadir una pequeña gota de solución de 
yodo de Lugol para proporcionar con-
traste.

Método de flotación de azúcar 
(Sheather).

La recuperación de los oocistos de 
Cryptosporidium parvum es facilitada por 

este método.
1. Filtrar las heces a través de tres pedazos 

de gasa.
2. Coloque 2 ml de filtrado de heces en un 

tubo cónico.
3. Llene el tubo hasta la parte superior con 

solución de sacarosa.
4. Coloque un cubreobjetos en la parte su-

perior del tubo.
5. Centrifugar a 1.000 rpm durante 5 

minutos. Si la muestra de heces es ac-
uosa, no es necesario centrifugar. Deje 
reposar el cubreobjetos en la parte 
superior de la solución de sacarosa du-
rante 20 minutos.

6. Examine el cubreobjetos microscópica-
mente a 400 X. El plano focal es impor-
tante, ya que los oocistos están situados 
en la superficie interna del cubreobje-
tos, y no en el propio portaobjetos. Los 
ooquistes aparecen ligeramente de color 
rosa sin la adición de alguna mancha. 
Son entre ovales a esféricos, varían en 
tamaño de 5 a 6 μm de diámetro y no 
suelen ser esporulados.

Sangre

Las muestras de sangre fresca, 
heparinizada o citratada son las mejores 
para el examen. Las demoras reducen las 
posibilidades de encontrar los parásitos.
Coloque una gota de sangre en 
una diapositiva, se superponen 
con un cubreobjetos y examine 
microscópicamente las microfilarias o 
tripanosomas vivos. Ambos grupos de 
parásitos son móviles y pueden verse 
nadando entre los elementos sanguíneos 
formados. La motilidad disminuye 
significativamente si la muestra de 
sangre es refrigerada. Si se observa un 
organismo, los frotis deben prepararse y 
teñirse, preferiblemente con solución de 
Giemsa.
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Orina

Examen en bruto
Observe y registre el grado de turbidez y 

el color de la muestra.
Examinación microscópica

1. Tomar una gota de orina con una pipeta 
Pasteur, preferiblemente desde el fondo 
del recipiente, y transferirla a un por-
taobjetos de vidrio.

2. Examinar microscópicamente.
Si se sospecha Trichomonas vaginalis, 

la muestra debe estar fresca (<1 hora de 
edad), ya que los trofozoítos pierden rápi-
damente su morfología y motilidad carac-
terísticas.

Sedimentación por centrifugación

1. Divida toda la muestra de orina en tubos 
de centrifugación de vidrio cónico de 
15 ml.

2. Sedimento a 1.000 rpm durante 5 minu-
tos.

3. Deseche el material flotante.
4. Vuelva a suspender los gránulos con una 

pipeta Pasteur y examine microscópica-
mente.

Esputo

Examen en bruto
Observe y registre la apariencia de la 
muestra.

Examinación microscópica
1. Transferir una pequeña cantidad de 

esputo con una varilla de aplicación 
de madera a un portaobjetos de vidrio 
limpio.

2. Añadir una gota de solución salina nor-
mal.

3. Examinar microscópicamente.

Sedimentación por Centrifugación
1. Mezclar el esputo con partes iguales de 

NaOH al 3%.
2. Dejar reposar 5 minutos.
3. Sedimento a 1.000 rpm durante 5 minu-

tos y examinar microscópicamente.

Tejidos

Coloque un pequeño trozo de tejido 
entre dos diapositivas de vidrio limpio con 
una pinza, presione para aplastar, luego 
examine bajo un microscopio.

Para examinar los raspados de piel:

1. Coloque las raspaduras en un portaobje-
tos de vidrio limpio.

2. Añadir una gota de solución salina nor-
mal y cubrir con un cubreobjetos.

3. Dejar reposar 30 minutos.
4. Presione el cubreobjetos suavemente 

para romper las piezas de la piel y lu-
ego examinar microscópicamente.

Las tenias enteras se deben examinar 
cuidadosamente por la presencia de un 
escólex. Se encuentra en el extremo más 
estrecho de la estrobila. Si sólo se dispone 
de proglótides para su observación, prim-
ero deben conservarse en formaldehído al 
10%. Luego, el útero central se inyecta con 
tinta India utilizando una aguja de calibre 
25. Luego se coloca entre dos diapositi-
vas de vidrio, se comprime y se examina 
con ayuda de un microscopio de disección. 
Con los segmentos de la tenia, se cuentan 
las ramas laterales de un lado del tronco 
uterino principal (ver Taenia saginata y T. 
solium).

Los artrópodos preservados se identifi-
can mejor. La muestra debe colocarse en 
etanol al 70% y transferirse a una placa de 
Petri para su examen cuando deje de ser 
móvil. 
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Líquidos Aspirados

Sedimentación por Centrifugación

1. Centrifugue líquido aspirado claro a 
1.000 rpm durante 5 minutos en un tubo 
de centrífuga cónico.

2. Decantar el material flotante.
3. Examinar microscópicamente el gránulo.
4. Teñir por el procedimiento tricrómico de 

Wheatly-Gomori.

Pruebas diversas

Prueba de cinta para Enterobius 
vermicularis (Lombriz intestinal)

Las preparaciones de cinta adhesiva de 
diversos tipos, disponibles comercialmente, 
se usan rutinariamente en el diagnóstico de 
infección por oxiuros. La cinta se coloca 
con el lado pegajoso hacia abajo en el 
perineo, y los huevos o gusanos adultos se 
adhieren a ella. La cinta se examina enton-
ces microscópicamente. Los gusanos adul-
tos también se encuentran ocasionalmente 
en la superficie de las muestras de heces 
formadas. Ocasionalmente, los huevos de 
Taenia spp. se ven en las pruebas de cinta 
adhesiva.

Muestras conservadas

Siempre que se anticipa una demora de 
24 horas o más, se debe conservar la mues-
tra. El conservante a emplear depende del 
tipo de ensayo seleccionado.

Heces: Tinción directa
Método mertiolato-yodo-formaldehído 

(MIF). Una solución de mertiolato, yodo y 
formaldehído (MIF) conserva y tiñe trofo-
zoítos y quistes. Los organismos desarrol-
lan un color naranja, pero esta mancha no 
dura. Por lo tanto, una mancha permanente 
también debe hacerse en la misma muestra 
de heces. El MIF no es aceptable para otros 

procedimientos de tinción, tales como la 
tinción tricrómica de WheatlyGomori.

1. Emulsionar 1 g de muestra de heces en 
10 ml de solución de MIF.

2. Coloque una gota de heces-MIF- en 
emulsión en un portaobjetos de cristal 
limpio y examine microscópicamente.

Las heces conservadas en MIF se pueden 
concentrar por sedimentación utilizando el 
método formaldehído-acetato de etilo.

Tinte tricrómico Wheatly-Gomori para 
heces conservadas en PVA

Las muestras de heces conservadas en 
alcohol polivinílico (PVA) pueden ser teñi-
das por el tricromo de Wheatly-Gomori, 
que es el mismo que para las heces no 
conservadas, excepto que el fijador de 
Schaudinn no es necesario y el tiempo de 
tinción difiere.

Solución    Tiempo                                      
Etanol-yodo 70%               10 - 20 minutos 
Etanol 70%                         3-5 minutos
Etanol 70%                         3-5 minutos
Tinción con tricrómico       8-10 minutos
Etanol 90%                         1-10 segundos
(Acidificado) 

Sumerja la cubreobjetos en la solución 
de decoloración una o dos veces. Enjuague 
con alcohol al 95% para detener el proceso. 
Los frotis finos se descomponen rápidam-
ente; los frotis más gruesos requieren de 
tres a cinco inmersiones.
Solución    Tiempo                                          
Etanol 95%                         Enjuague
Etanol 95%                         5 minutos
Xylol                                  10 minutos

Montar el cubreobjetos manchado y 
examinar microscópicamente.
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Sangre

Examen microscópico
Un frotis espeso consiste en varias gotas 

de sangre en un portaobjetos, se seca al aire 
y se hemoliza por inmersión en una solu-
ción hipotónica. Este proceso concentra los 
parásitos. Un frotis fino se prepara haci-
endo una película de sangre análoga a la 
utilizada para un recuento diferencial de los 
glóbulos blancos. Se recomienda la tinción 
con Giemsa para ambos preparados.
1. Sumerja la lámina en etanol al 100% o 

metanol durante 2-3 minutos.
2. Hacer una solución consistente en 1 gota 

de tinción Giemsa concentrada por 1 ml 
de agua destilada (pH 7,4) y llenar una 
Jarra de Copeland con 50 ml de la mez-
cla.

3. Teñir durante 10-30 minutos.
4. Lavar en agua destilada.
5. Secar al aire la diapositiva.
6. Examinar microscópicamente bajo in-

mersión en aceite. Vista 100 campos 
contiguos de un frotis fino.

Concentración por sedimentación: 
Knott Test

La técnica de Knott concentra y con-
serva las microfilarias filarias, que pueden 
ser teñidas por la solución Giemsa e identi-
ficadas morfológicamente.
1. Mezclar 1 ml de sangre heparinizada con 

9 ml de formaldehído al 2%.
2. Centrifugar a 2.000 rpm durante 10 

minutos.
3. Decantar el material flotante.
4. Examinar microscópicamente el sedi-

mento.

Si las microfilarias están presentes, se 
tiñen como sigue.
1. Separe el sedimento sobre un portaobje-

tos de vidrio limpio.
2. Secar durante la noche.
3. Teñir con solución de Giemsa (1 ml de 

tinción concentrada de Giemsa en 50 ml 
de agua destilada a pH 7,4).

4. Desmanchar 10-15 minutos en H2O.
5. Secar al aire.
6. Examinar microscópicamente.

Soluciones

Fijador de Schaudinn
• HgCl2, solución acuosa saturada: 666 
ml (añadir 80 g de HgCl2 a 1 litro de H2O 
desionizada, agitar 3-4 horas y luego filtrar)
• Alcohol etílico 95%: 333 ml
• Solución etanol-yodo al 70%. Añadir 
suficiente yodo cristalino a 70% de etanol 
para convertir la solución de color ámbar-
marrón; Filtrar antes de usar.

Tinción Tricrómico Wheatly-Gomori
Cromotropo 2R 0,6 g
Verde claro SF 0,3 g
Ácido fosfotúngstico 0,7 g
Mezclar con 1 ml de ácido acético glacial 
y agitar suavemente durante 20 minutos. 
Añadir 100 ml de H2O destilada, luego 
almacenar en botella de color marrón 
oscuro.

Formaldehído tamponado
Solución de formaldehído 37-40% 100 
ml de fosfato sódico (monobásico, 4,0 g 
anhidro)
Fosfato sódico (dibásico, 6,5 g anhidro)
H2O 900 ml
Ajustar el pH de la solución a 7,0

Sulfato de cinc
Sulfato de cinc 333 g
Agua (50˚-55˚C) 1.000 ml

Ajuste el peso específico a 1,18 añadi-
endo más H2O o más cristales de sulfato de 
cinc.

Solución de azúcar (método de Sheather)
Sacarosa 500 g
Agua 320 ml
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Esta Semana de Parasitismo (TWiP) es un podcast sobre parásitos eucarióticos ini-
ciado por Vincent Racaniello y Dick Despommier. Daniel Griffin, MD se unió al equipo 
en enero de 2015 y agregó no sólo su experiencia en enfermedades infecciosas, sino que 
comenzó una nueva característica de TWiP, el estudio de caso. Cada semana Daniel pre-
senta los síntomas y signos de un caso interesante que ha investigado durante su trabajo, 
sin identificar el agente infeccioso. Se anima a los oyentes a enviar sus conjeturas a este 
misterio semanal de la enfermedad infecciosa. Llamamos a este nuevo cambio ‘TWiP 
reboot’.

El trio TWiP se esfuerza por una conversación informal e informativa sobre los parási-
tos que es accesible a todos, sin importar cuál sea su origen científico. Como profesores de 
ciencias en la Universidad de Columbia, Dickson y Vincent han dirigido laboratorios de 
investigación enfocados en parásitos y virus. Su entusiasmo por la enseñanza les impulsó 
a ir más allá del aula con los nuevos medios de comunicación. TWiP es para todos los que 
quieran aprender acerca de los parásitos de una manera relajada.

Encuéntranos en iTunes, descárgalo con su pod-catcher favorito o visite nuestro sitio 
web.

This Week in Parasitism

Fenol 6,5 g

Solución de mertiolato de yodo 
formaldehído
Tintura de Mertiolato No. 99 (Lilly)
1: 1.000    100 ml
Solución de formaldehído 37-40%       
    25 ml
Glicerol                                   5 ml
H2O                                         250 ml

Almacene la solución en una botella 
oscura.

Solución de yodo de Lugol
Yodo     5 g
Yoduro de potasio   10 g
H2O     100 ml

Alcohol de polivinilo
El alcohol polivinílico es comercialmente 
disponible.

Fijador de Schaudinn   935 ml
Glicerol    15 ml
Ácido acético glacial   50 ml
Alcohol Polivinílico (polvo)  50 g
H2O     1000 ml

www.microbe.tv/twip
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Apéndice C: Atlas de color de 
diagnóstico protozoos y helmintos

Este atlas pretende ser una referencia 
pictórica para el laboratorio de diagnóstico. 
Es importante recordar que el laborato-
rio obtiene la información más impor-
tante sobre una determinada infección 
parasitaria. El médico debe actuar de acu-
erdo con los hallazgos del laboratorio. El 
reconocimiento de patrones es la clave para 
convertirse en un técnico de diagnóstico 
parasitológico competente. El espacio sólo 
permite que se muestre un sólo ejemplo de 
cada etapa importante de los principales 
parásitos que infectan al huésped humano. 
Nuestro atlas sólo puede servir como guía 
para una gama mucho más amplia de vari-
ación en tamaño y forma para cualquier 
etapa de diagnóstico. Cuando un objeto 
se encuentra bajo el microscopio, la fase 
parásita suele verse como se representa 
aquí. Ocasionalmente, incluso el técnico de 
laboratorio más experimentado puede estar 
seguro o expresar alguna duda sobre la 
identidad de algunos objetos. Se muestran 
algunos artefactos comúnmente encontra-

dos para comparación. Las lecturas sugeri-
das a los atlas más comprensivos se enu-
meran, en caso que más ejemplos visuales 
se desean para la comparación con el objeto 
de la pregunta. Los recursos de Internet para 
cada etapa del parásito se han convertido 
en un recurso invaluable para ayudar con 
la identificación. No hay atajo para famil-
iarizarse con cada parásito. Sólo mediante 
la observación conjunta de las muestras de 
pacientes con un técnico experimentado 
pueden desarrollarse las habilidades nece-
sarias para avanzar a las líneas de frente del 
diagnóstico de laboratorio.

Es muy útil tener una cámara (prefer-
iblemente un dispositivo de captura de 
imágenes digitales) unida al microscopio 
de diagnóstico. Las imágenes se pueden 
almacenar en una computadora y se pueden 
recuperar bajo demanda. Esto permite la 
acumulación de un registro permanente de 
objetos interesantes encontrados bajo el 
microscopio a lo largo del año. Tales imá-
genes son extremadamente útiles durante 
las sesiones de entrenamiento para los téc-
nicos principiantes en parasitología. Las 
imágenes digitales se pueden enviar por 

Anton van Leeuwenhoek, extraordinario microscopista. Descubridor del trofozoíto de la Giardia lamblia.
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correo electrónico, lo que permite la con-
sulta instantánea con cualquier grupo de 
expertos, como los Centros para el Control 
y Prevención de Enfermedades, en Atlanta, 
Georgia.

La mayoría de los protozoarios descri-
tos aquí se han teñido con hierro-hematoxi-
lina (mancha azul-gris) o con Trichrome de 
Wheatly y Gomori (mancha verde y roja). 
Los huevos de helmintos son como apare-

cen en muestras de heces no concentradas y 
concentradas. Sus tintes amarillo-marrones 
atestiguan el hecho de que han encontrado 
los pigmentos de la bilis. Las microfilar-
ias han sido teñidas con Giemsa (mancha 
azul y roja), al igual que los parásitos de 
la malaria. La sección tisular del complejo 
célula enfermera-parásito- de Trichinella 
spiralis se tiñó con hematoxilina y eosina.
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Protozoos

C.6. Etapa del anillo de Plasmodium falciparum

Figura C.2. Giardia lamblia quiste 15 μm                        

Figura C.3. Trypanosoma brucei rhodesiense 25 μm 
x 3 μm

Figura C.5. Trichomonas vaginalis 20 μm x 10 μm

Figura C.1. Giardia lamblia trofozoíto 15 μm              

Figura C.4. Trypanosoma cruzi 20 μm x 3 μm
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Figura C.8. Plasmodium falciparum 
microgametocito

Figura C.11. Plasmodium malariae estado de anillo

Figura C.9. Plasmodium vivax estado de anillo
Figura C.10. Plasmodium vivax trofozoito

Figura C.12. Plasmodium malariae trofozoito

Figura C.7. Plasmodium falciparum 
macrogametocito
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Figura C.14. Cyclospora cayetanensis 10 µm

Figura C.16c. Quiste de Entamoeba histolytica 
(A través del foco # 2):

Observe barra de cromatoidal de extremo liso

Figura C.15. Entamoeba histolytica trophozoite 
(Observe la célula roja en el citoplasma) Figura C.16a. Quiste de Entamoeba histolytica 

Observe la  barra de cromatoide de extremo liso 
15 μm

Figura C.16b. Quiste de Entamoeba histolytica 
(A través del foco # 1) : observe dos  núcleos                                                                                                     

15 µm

Figura C.13. Ooquiste de Cryptosporidium parvum 
(mancha de acido-rápido) 5µm
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Figura C.18. Quieste de Balantidium coli cyst
65 µm

Figura C.19. Mancha de sange Babesia spp. 

Figura C.17. Trofozoito de Balantidium coli
150 µm (sin manchas)

Figura C.20. Cytoisospora belli sin esporulación 
ooquiste 25 µm x 15 µm

Figura C.21. Cytoisospora belli esporulación 
ooquiste 25 µm x 15 µm Figura C.22. Blastocystis hominis

6 µm
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Figura C.24. Trichomonas tenax
7 µm x 3 µm

Figura C.23. Trichomonas hominis
10 µm x 8 µm

Figura C.25. Retortamonas hominis
6 µm x 2 µm

Figura C.26. Chilomastix mesnili trofozoito
15 µm x 12 µm

Figura C.27. Chilomastix mesnili quieste
8 µm x 5 µm

Figura C.28. Endolimax nana trofozoito
10 µm x 4 µm
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Figura C.29. Quistes de Endolimax nana 
Observe cuatro núcleos

8 µm x 6 µm

Figura C.30. Iodamoeba bütschlii trofozoito
18 µm

Figura C.31. Quiste de Iodamoeba bütschlii
12 µm x 8 µm

Figura C.34. Entamoeba coli trofozoito
35 µm

Figure a.33. Entamoeba hartmanni trofozoito
10 µm

Figura C.32. Entamoeba gingivalis trofozoito
30 µm
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Figura C.35c.Quiste de Entamoeba coli
(Con foco # 3): Se pueden ver tres núcleos   

Figura C.35d. Quiste de Entamoeba coli
(Con foco # 4): Se puede ver un núcleo

Un total de ocho núcleos están presentes en el 
quiste

Figura C.35a. Quiste de Entamoeba coli
(Con foco # 1): se pueden ver dos núcleos 

30 µm

Figura C.35b. Quiste de Entamoeba coli
(Con foco # 2): se pueden ver dos núcleos 

Figura C.36. Dientamoeba fragilis
10 µm
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Figura C.37. Enterobius vermicularis
55 µm x 25 µm

Figura C.40. Ascaris lumbricoides
(fertilizada, decorticada)

50 µm x 30 µm

Figura C.42. Huevo de una anquilostoma
70 µm x 40 µm

Nemátodos

Figura C.38. Trichuris trichiura
50 µm x 20 µm

Figura C.39. Ascaris lumbricoides
(fertilizada)

60 µm x 35 µm

Figura C.41. Ascaris lumbricoides
(No fecundada)

Tamaño variable; 70 µm x 30 µm
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Figura C.45. Trichinella spiralis
Larva en músculo 

Figura C.43. Strongyloides stercoralis
(larvas rhabditiformes)

500 µm x 15 µm

Figura C.44. Strongyloides stercoralis
(larvas rhabditiformes)

Observe la cavidad bucal corta (flecha)

Figura C.46. Wuchereria bancrofti microfilaria
260 µm x 9 µm

Figura C.47. Wuchereria bancrofti microfilaria
Observe la envoltura y los núcleos, que no se 

extienden hasta el extremo de la cola

Figura C.48. Brugia malayi microfilaria
200 µm x 6 µm



540    Apéndice C: Atlas de color de diagnóstico protozoos y helmintos

Figura C.54. Capillaria philippinensis
40 µm x 20 µm

Figura C.49. Brugia malayi microfilaria
Observe el núcleo en la punta de la cola y la vaina Figura C.50. Loa loa microfilaria

Observe la vaina
35 mm x 40 µm

Figura C.51. Loa loa microfilaria
Observe la vaina y los núcleos, que se extienden 

hasta el extremo de la cola

Figura C.52. Mansonella ozzardi
190 µm x 4 µm

Figura C.53. Mansonella perstans
200 µm x 4 µm
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Figura C.56. Dioctophyma renale
70 µm x 45 µm

Figura C.55. Capillaria hepatica
60 µm x 30 µm
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Figura C.57. Taenia spp. ovum
40 µm x 30 µm

Figura C.58. Diphyllobothrium latum
65 µm x 45 µm

Céstodos

Figura C.59. Dipylidum caninum egg cluster
Each egg measures 35 µm

Figura C.60. Hymenolepis nana
45 µm x 30 µm

Figura C.61. Hymenolepis diminuta
75 µm x 70 µm
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Figura C.67. Fasciolopsis buski
135 µm x 80 µm

Tremátodos

Figura C.63. Schistosoma mansoni
Huevos de incubación

Figura C.66. Schistosoma mekongi
60 µm x 45 µm

Figura C.62. Schistosoma mansoni
160 µm x 60 µm

Figura C.64. Schistosoma japonicum
85 µm x 60 µm

Figura C.65. Schistosoma haematobium
170 µm x 60 µm
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Figura C.68. Fasciola hepatica
140 µm x 75 µm

Figura C.69. Paragonimus westermani
110 µm x 60 µm

Figura C.71. Echinostoma ilocanum
130 µm x 60 µm

Figura C.72. Heterophyes heterophyes
20 µm x 15 µm

Figura C.70. Clonorchis sinensis
30 µm x 16 µm

Figura C.73. Metagonimus yokogawai
30 µm x 15 µm
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Varios

Figura C.75. Charcot-Leyden crystal
10 µm x 2 µm

Figura C.74. Macrocanthorynchus hirudinaceus
60 µm x 20 µm

Figura C.76. Materia vegetal digerida                        
(Artefacto)                                                                      

Figura C.77. Fibra vegetal
(Artefacto)

Figura C.78. Grano de polen                       
(Artefacto)                                                                        

Figura C.79. Helicosporum spp. (hongo)
(Artefacto) 
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Parasites Without Borders (Parásitos Sin Fronteras ) se fundó como una respuesta directa 
a la pregunta: ¿Qué puedo hacer para ayudar a eliminar el sufrimiento humano debido 
a infecciones parasitarias? Una respuesta es llevar a los puntos fuertes. Para nosotros la 
elección fue fácil; Más y mejor educación para todos aquellos que estén en condiciones 
de aplicar el conocimiento médico directamente a las poblaciones que más necesitan 
soluciones para aliviar la carga de las enfermedades parasitarias. Los tres hemos tenido 
una vida de experiencia en la enseñanza de enfermedades parasitarias a los estudiantes de 
medicina, tanto dentro de los Estados Unidos como en el extranjero. La declaración de 
misión es clara; Queremos ayudar a traer la información médica y biológica básica más 
reciente relacionada con enfermedades causadas por parásitos eucariotas a todo médico 
practicante y estudiante de medicina dentro de los Estados Unidos. El altruismo entre los 
médicos estadounidenses formados médicamente es leyenda y goza de una rica historia 
de interacciones en los trópicos alrededor del mundo. El principal problema es que, mien-
tras muchos médicos estadounidenses ofrecen sus servicios en el mundo menos desar-
rollado, encuentran entonces entidades infecciosas de las que nunca antes habían oído 
hablar. Queremos abordar esta omisión flagrante en su educación, proporcionándoles un 
libro de texto completo sobre el tema de las enfermedades parasitarias y su gestión.

http://www.parasiteswithoutborders.com



Tablas de identificación de parásitos    547

30609012
0

15
0

306090

Fa
sc

io
lo

ps
is

 b
us

ki
13

5 
µm

 x
 8

0 
µm

Fa
sc

io
la

 h
ep

at
ic

a
14

0 
µm

 x
 7

5 
µm

S
ch

is
to

so
m

a 
m

an
so

ni
16

0 
µm

 x
 6

0 
µm

S
ch

is
to

so
m

a 
ha

em
at

ob
iu

m
17

0 
µm

 x
 6

0 
µm

S
ch

is
to

so
m

a 
ja

po
ni

cu
m

85
 µ

m
 x

 6
0 

µm

P
ar

ag
on

im
us

 
w

es
te

rm
an

i
11

0 
µm

 x
 6

0 
µm

D
ip

hy
llo

bo
th

riu
m

 
la

tu
m

65
 µ

m
 x

 4
5 

µm

H
ue

vo
 d

e 
un

a 
an

qu
ilo

st
om

a
70

 µ
m

 x
 4

0 
µm

A
sc

ar
is

 
lu

m
br

ic
oi

de
s

(n
o 

fe
cu

nd
ad

a)
Ta

m
añ

o 
va

ria
bl

e 
70

 µ
m

 x
 3

0 
µm

A
sc

ar
is

 
lu

m
br

ic
oi

de
s

(fe
rti

liz
ad

o
60

 µ
m

 x
 3

5 
µm

E
nt

er
ob

iu
s 

ve
rm

ic
ul

ar
is

55
 µ

m
 x

 2
5 

µm

Tr
ic

hu
ris

 tr
ic

hi
ur

a
50

 µ
m

 x
 2

0 
µm

Ta
en

ia
 s

pp
.

ov
um

40
 µ

m
 x

 3
0 

µm

H
ym

en
ol

ep
is

 n
an

a
45

 µ
m

 x
 3

0 
µm

C
lo

no
rc

hi
s 

si
ne

ns
is

30
 µ

m
 x

 
16

 µ
m

m
m

m
m



548    Tablas de identificación de parásitos

W
uchereria bancrofti m

icrofilaria
260 µm

 x 9 µm

W
uchereria bancrofti m

icrofilaria. O
bserve la 

envoltura y los núcleos, que no se extienden 
hasta el extrem

o de la cola

Loa loa m
icrofilaria. O

bserve la vaina y los núcleos, 
que se extienden hasta el extrem

o de la cola

G
am

etocito del P
lasm

odium
 falciparum

E
tapa del anillo de sello de P

lasm
odium

 spp.

Trofozoíto de P. vivax. N
ótese los puntos de 

S
chüffner en el parásito, y los glóbulos rojos 

circundantes que son m
ás pequeños que el 

infectado.

Trofozoíto de P. ovale. O
bserve el aspecto 

“arrugado” 
de 

la 
célula 

roja 
infectada. 

C
ortesía de M

. G
uelte.

P
lasm

odium
 m

alariae trofozoito.



Ciclos de vida    549

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



550   Ciclos de vidaes

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



Ciclos de vida    551

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



552   Ciclos de vidaes

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



Ciclos de vida    553

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



554   Ciclos de vidaes

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



Ciclos de vida    555

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  



556   Ciclos de vidaes

Parasitic Diseases 6th Ed. Parasites Without Borders wwww.parasiteswithoutborders.com  

Mosquito Cycle (Sporogony)
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Capillaria philippinensis
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Dipylidium caninum
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Echinococcus multilocularis
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Heterophyes heterophyes
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Hymenolepis diminuta
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Opisthorchis viverini
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Taenia multiceps
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Trypanosoma brucei rhodesiense
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