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B OBJETIVOS

o

o

Reconocer las diferentes enfermedades parasitarias intestinales.

Identificar los diferentes agentes causales de las parasitosis més frecuentes.
Describir el cuadro clinico correspondiente y realizar el diagndstico.

Indicar el tratamiento en funciéon del agente causal y la edad del paciente.

Aconsejar medidas de prevencion tendientes a disminuir la contaminacion aumen-
tando la higiene personal y de la comunidad.

B ESQUEMA DE CONTENIDOS

[

Infecciones intestinales J

Y

Infeccion por:

Giardia intestinales (
Blastocystis hominis (B. hominis)
Ascaris lumbricoides L

A
Y

Epidemiologia

Ancylostoma duodenalis - Necator
americano

\/

Ciclo de vida }

Tratamiento

Y

Diagndstico

Cuadro clinico w

12

Y

Prevencion




B INTRODUCCION

En todos los tiempos, el individuo ha adquirido gran nimero de parésitos: aproxima-
damente: 300 especies de helmintos y 70 especies de protozoarios, de los cuales una
pequefia proporcién causa algunas de las enfermedades mas importantes del mundo.

Las enfermedades parasitarias intestinales constituyen un problema de salud publica
en numerosos paises. Aunque afectan a todos los grupos etarios, la poblacion infantil es
la més perjudicada debido a su inmadurez inmunolégica y al poco desarrollo de sus ha-
bitos higiénicos. Sin embargo estas infecciones, generalmente subestimadas, representan
un factor de morbilidad importante cuando se asocian a la desnutricion. Por ello, en este
grupo etario, los enteroparésitos pueden condicionar, entre otros problemas, deterioro en
el crecimiento y desarrollo de los nifios con importantes consecuencias sociales, como
bajo rendimiento escolar y deterioro en la calidad de vida.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera a las parasitosis una de las
principales causas de morbilidad estrechamente ligada a la pobreza y dado que son
patologias con alto componente social, podrian ser controladas, pero dificilmente elimi-
nadas. Es por esto que varios indicadores de las metas del milenio (meta 2, 5, 10y 11)
estan relacionados con la reduccion de la desnutricidn, de la mortalidad infantil, y acceso
a mejores fuentes de abastecimiento de agua y servicios de saneamiento.

En Cuba, en un estudio realizado en 2008 en poblacién de 1 a 5 afios se encon-
tré una prevalencia de 50,7%, siendo los identificados més frecuentemente giardias:
29,06%, Enterobius vermicularis: 11,89% y Ascaris lumbricoides: 1,97%.

En Argentina, (Cérdoba, 2008) se encontré una prevalencia global de 61%: Blasto-
cystis: 52%, giardia: 28% poliparasitados: 56%.

En un trabajo realizado en Brandsen (provincia de Buenos Aires, 2005) la prevalen-
cia global fue de 79%: B. hominis: 26%, giardia: 34%, &scaris: 19,2% y poliparasitados:
17%.

En la provincia del Chaco (2004): se encontré una prevalencia global de 86,5%: B.
hominis: 52%, giardia: 45% y é&scaris: 14%.

La mayoria de los parasitos intestinales ejercen su accién patdégena desde el hébitat
intestinal, aunque algunos de ellos pueden migrar y provocar dafio en otros tejidos o
cuadros sistémicos.

'

El deficiente nivel socioeconémico con alto grado de hacinamiento, carencia de instruccion
e insuficiente nivel de higiene, presenta mayor probabilidad de circulacién de especies
parasitarias.

Las fuentes de transmisién de las parasitosis intestinales pueden estar relacionadas
con factores inherentes al huésped, como la falta de higiene, bajo nivel de instruccién,
alimentacion deficiente o relacionadas con el medio ambiente, como contaminacion
fecal del suelo, del agua de consumo y de los alimentos, carencia de instalaciones sanita-
rias adecuadas, hacinamiento, contacto con animales, e inadecuado tratamiento de los
residuos domiciliarios.
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La prevalencia de las enteroparasitosis es mayor en nifios en edad preescolar y
escolar. Es menos frecuente la aparicién de pardsitos intestinales en los menores de 1
afio debido principalmente a la lactancia materna, la que posee propiedades inmuno-
légicas y efecto protector para giardiasis. La principal via de infeccién de las parasitosis
intestinales es la digestiva, aunque la via cutdnea también es una forma de contagio
en algunos casos.

B INFECCION POR GIARDIA INTESTINALIS

Se trata de un parésito que presenta dos estadios diferentes: trofozoito y quiste. El tro-
fozoito es piriforme y movil; presenta un disco suctor en su cara ventral que le permite
adherirse al epitelio intestinal, se multiplica en el tercio basal de las vellosidades intesti-
nales. Los quistes, son la forma infectante; son ovalados y presentan una membrana de
doble pared.

Epidemiologia
A nivel global, es el parasito més frecuentemente encontrado en la poblacién.

La giardiasis, enfermedad diarreica causada por el parasito Giardia intestinalis
(G. intestinalis) es una enfermedad global. Infecta aproximadamente a 2% de los adultos
y 6 a 8% de los nifios en centros desarrollados del mundo. En los paises en vias de
desarrollo aproximadamente el 33% ha padecido giardiasis.

El ser humano se infecta por la ingestién de quistes que se encuentran en el agua y/o
alimentos o contacto fecal-oral. Si bien los seres humanos son el principal reservorio de
infeccion, los microorganismos Giardia pueden infectar a perros, gatos, ratas, carpinchos,
nutrias, otros animales y ocasionalmente a las aves. Estos animales pueden contaminar
el agua y el suelo con heces que contienen quistes infecciosos para los seres humanos.
En el pelaje de los animales los quistes perduran varias semanas con capacidad infectan-
te. Moscas, cucarachas y otros artropodos copréfagos pueden vehiculizar los quistes en
sus patas y heces. También el contacto oral-anal durante el sexo, ha demostrado ser otra
via de infeccion.

Los quistes son instantdneamente infectantes y son eliminados por las heces. Una
persona infectada puede eliminar de 1 a 10 billones de quistes diariamente en sus he-
ces y puede hacerlo durante varios meses. Sin embargo, la ingestion de tan pocos como
10 quistes puede causar enfermedad en los paises en vias de desarrollo, con poblacio-
nes carenciadas, en barrios marginales, con viviendas desprovistas de agua potable y
cloacas.

El problema que causa esta enfermedad es preocupante y nuestro pais no esta
excluido del mismo. Muchas de las ciudades mds pobladas de la Republica Argentina
se encuentran en las orillas del rio Parand y del Rio de la Plata en los que se descargan
diariamente toneladas de materia fecal. Esta contaminacién ha convertido estos recursos
hidricos en verdaderas cloacas a cielo abierto, y en permanentes focos de infeccion.
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La mayoria de las epidemias en comunidades se han debido a la contaminacion de
suministros de agua. Las epidemias por transmision interpersonales se observan en las
guarderias infantiles y las instituciones para personas con trastornos madurativos. Asimis-
mo, las inmunodeficiencias humorales predisponen a infecciones crénicas y sintomaticas
por G. intestinalls.

Cualquier persona puede infectarse con giardias, sin embargo tienen mayor riesgo:

® Viajeros a centros donde la giardiasis es prevalente.

® Personas que estén en contacto con nifios en guarderias.

@

Persona que se encuentra en contacto con una persona o animal que
tiene la enfermedad.

@

Quienes beben agua de rios o lagos sin tratamiento.

@

Hombres que tienen sexo con hombres.

El periodo de incubacion suele ser de 1 a 4 semanas, con una mediana de 7 a 10
dfas.

El agente causal es la Giardia intestinales, un protozoario flagelado también conocido
como Giardia lamblia o duodenalis.

Ciclo de vida

Figura 1. Ciclo de vida Giardia intestinalis

Contaminacion de agua, alimentos
0 manos por quistes infecciosos

Trofozoitos no sobreviven
al medio ambiente

A\ = Estado infeccioso oA \
A= Estado diagndstico A

Quiste '} Trofozoitos

Fuente: CDC (Centro para el Control de Enfermedades de Estados Unidos).
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Los quistes son formas de resistencia y son responsables de la transmision de la
giardiasis. Quistes y trofozoitos pueden ser encontrados en heces (1). Los quistes pue-
den sobrevivir varios meses en agua fria (refrigerador), tienen resistencia a la cloracién y
poseen la capacidad de deformarse, pudiendo pasar a través de los filtros de agua. Son
sensibles a la desecacién y son destruidos por calentamiento a 55° C. Son necesarios
sistemas de floculacién vy filtracion para remover el parésito de los sistemas de agua pota-
ble. La infeccién se produce por la ingestion de quistes en agua contaminada, alimentos
o via fecal-oral (manos y fomites) (2). La membrana del quiste se altera por accion del
jugo géstrico y se abre en duodeno y yeyuno. En el intestino se liberan los trofozoitos (3).
Estos se multiplican por divisién binaria, permaneciendo en la parte proximal del intes-
tino delgado en forma libre o adherido a la mucosa por el disco suctorio ventral (4). La
enquistacién se produce cuando el parasito transita a través del colon. Este quiste es el
que se encuentra generalmente en heces no-diarreicas (5).

Cuadro clinico

La accion patogena de la giardia depende de:

1. tamario del indculo,
2. bloqueo en la superficie de la mucosa intestinal,
3. irritacion mecénica en las vellosidades por el disco suctor,

4. competencia por los sustratos nutritivos del huésped vy alteracion de la
motilidad,

5. invasion de la mucosa y submucosa intestinal,

6. aumento exacerbado de la renovacién de la mucosa, provocando la
absorcion y alterando los sistemas enzimaticos y de transporte,

7. reduccion de la concentracién de sales biliares, y

8. alteracion de factores inmunoldgicos del huésped. En algunos casos la
infeccion puede ser asintomaética.

Los sintomas de infeccion aguda incluyen: heces grasosas que tienden a flotar, diarrea,
meteorismo, célicos abdominales o estomacales molestia estomacal o nausea/vémito
deshidratacion.

Otros sintomas menos comunes son: urticaria, inflamacién de péarpados y
articulaciones.

Algunas veces los sintomas de giardiasis pueden resolverse solos luego de algunos
dias o semanas.

Esta infeccién también puede causar pérdida de peso, dificultades en la absorcion de
lactosa, vitamina A y vitamina B12. En los nifios la infestacion severa puede causar altera-
ciones del crecimiento y desarrollo y causar malnutricion.
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Diagnostico

Clinico: Debe diferenciarse de duodenitis, sindromes diarreicos de otra etiologfa, y
afecciones que producen malabsorcién.

Laboratorio: examen directo de materia fecal: la identificacién de trofozoitos o quis-
tes en muestras de materia fecal, liquida duodenal o tejido de intestino delgado se realiza
por examen directo con métodos de tincién, como inmunofluorescencia directa.
Indirecto: por deteccién de antigenos solubles en materia fecal mediante enzimoinmu-
noandlisis (EIA) o por reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). Los estudios serolégicos
solo tienen valor epidemioldgico. Un solo examen directo de un frotis de materia fecal
tiene una sensibilidad del 75 al 95%; la sensibilidad es més alta para las muestras de depo-
siciones diarreicas. La sensibilidad aumenta al examinar 3 o mas muestras. Cuando hay
sospecha clinica de giardiasis pero no se halla el microorganismo en exdmenes reiterados
de materia fecal, el examen del contenido duodenal por aspiracion directa o por una prue-
ba de la cuerda (Enterotest ®) existente en el mercado, puede ser diagndstico.

Tratamiento

Se debe corregir la deshidratacién y las alteraciones electroliticas si estuvieran presentes.

Los farmacos de eleccion son: metronidazol: 15 mg /kg/dia en 2 tomas por 7 dias. Re-
petir la serie después de 10 dias; tinidazol: 50-75 mg/kg/dia dosis Unica; y nitazoxanida:
15 mg/kg/dia cada 12 horas, durante 3 das.

Un tratamiento con metronidazol de 5-7 dias se asocia a una tasa de curacion del 80
al 959%; el tinidazol se asocia a una tasa de curacion del 80 al 100% vy tiene la ventaja
que se administra en una sola dosis a los nifios mayores de 3 afios. Esto Ultimo lo refuer-
zan dos estudios clinicos controlados aleatorios (ECCA).

Un tratamiento de 3 dias con suspension oral de nitazoxanida es tan eficaz como el
metronidazol y tiene la ventaja de combatir otros pardsitos intestinales, ademas de estar
aprobado su uso en nifios de mayores de 1 afio.

Drogas alternativas incluyen:

Furazolidona: 5-10 mg/kg/dia con almuerzo y cena durante 7 dias, dosis méxima 2
gramos. Repetir la serie luego de 10 dias. Seguin un estudio ECCA, es tan efectiva como
metronidazol.

Otras drogas como la paramomicina y quinaquina, mebendazol, albedazol
pueden ser usadas: se recomienda la paramomicina, un aminoglucésido no absorbible
con una eficacia de 50 al 70%, para el tratamiento de embarazadas durante el segundo
y tercer trimestre.

Si el tratamiento fracasa, se puede repetir incluso con el mismo férmaco. La recaida es
frecuente en pacientes inmunocomprometidos que pueden requerir tratamiento pro-
longado. Algunos especialistas recomiendan tratamiento combinado para la giardiasis en
estos pacientes, con dos farmacos administrados por separado.
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Por lo general no se recomienda tratar a los portadores asintométicos, excepto quizas,
a los que conviven con pacientes que presentan hipogamaglobulinemia o enferme-
dad fibroquistica para prevenir la transmision. Ante la falla del tratamiento en pacientes
inmunocompetentes, no existe ninguna evidencia sélida que sustente la prolongacién del
tratamiento o el aumento de la dosis.

Prevencion

o La primera medida profilactica es de carécter fisiologico: lactancia ma-
terna. Se ha aislado de la leche materna una lipasa que al ser activada
por sales biliares tiene accién tdxica sobre los trofozoitos.

o En los jardines maternales, se debe hacer hincapié en mejorar las con-
diciones sanitarias y la higiene personal. Se debe poner el acento en la
higiene de las manos del personal y de los nifios, en especial, después
de usar el bafio o de manipular pafiales sucios. Cuando se sospecha un
brote se debe hacer la notificacion a la autoridad sanitaria local y se debe
emprender una investigacién epidemioldgica para identificar y tratar a
todos los nifios, al personal y a los familiares infectados por G. intestinalis,
sintométicos. Se debe excluir a los individuos con diarrea hasta que estén
asintomaticos.

o El tratamiento de los portadores asintomaticos no es eficaz para controlar
el brote. No se recomienda excluir a los portadores de la guarderia.

® Los brotes transmitidos por el agua se pueden prevenir mediante la com-
binacion de filtracion adecuada de fuentes de agua superficiales (ejemplo:
lagos, rios, arroyos), cloracién, floculacion y mantenimiento de los siste-
mas de distribucion de agua.

® Los individuos con diarrea causada por este patégeno, no deben concurrir
a lugares de actividades acuéticas recreativas (ejemplo: piscinas, toboga-
nes de agua) hasta 2 semanas después de la resolucion de los sintomas.

En lugares con posible contaminacion del agua se debe aconsejar a viajeros, caminan-
tes, acampantes, sobre métodos para potabilizar el agua como: ebullicion (1 minuto a
nivel del mar), desinfeccion quimica vy filtracion. La desinfecciéon quimica puede realizar-
se con tintura de yodo o tabletas de hidroperyoduro de tetraglicina. Hay filtros de agua
comerciales portétiles que pueden ser usados.
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B INFECCION POR BLASTOCYSTIS HOMINIS (B. HOMINIS)

Si bien durante muchos afios se lo considerd una levadura no patdgena, en la actuali-
dad se sabe que es un protozoario relacionado con las amebas, que se encuentra habi-
tualmente en el tracto intestinal bajo de un amplio rango de animales incluido el hombre
Aunque B. hominis ha sido causa de sintomas variados del tracto gastrointestinal, su rol
como patdgeno, mecanismo de transmision y ciclo de vida, estd sujeto a debate. Los
hallazgos de un estudio clinico aleatorio controlado con placebo, realizado en adultos
y nifios en Egipto, sugieren que este agente efectivamente actia como patégeno en
determinados pacientes. Un sindrome clinico, autolimitado, con dolor abdominal, diarrea
o constipacion y flatulencia se ha descripto en varias series de pacientes adultos.

e

B. hominis debe ser considerado como un posible agente de enfermedad intestinal, cuando
no se ha identificado otra causa.

Epidemiologia

B. hominis est&d ampliamente distribuido, en el mundo. Hay pocos reportes de esta in-
feccién en nifios. En los EEUU tienen una prevalencia de 5%; en Argentina la prevalencia
en distintos estudios esté alrededor del 68%. Se conoce poco el modo de transmision
entre humanos, aunque por analogia con otros protozoos intestinales se sospecha del
mecanismo fecal-oral. Las infecciones estén relacionadas con el consumo de agua sin
tratar o viaje a regiones tropicales. Se han documentado brotes familiares y en perso-
nas que se encuentran en instituciones cerradas. También por el contacto con animales
parasitados. Los pocos datos existentes sugieren que la enfermedad provocada por B.
hominis puede ser més severa en personas con inmunodeficiencia adquirida y otras
inmunodeficiencias.

B. hominis ha sido aislado de una amplia variedad de animales que incluyen: mamife-
ros, pajaros, reptiles e insectos. Estos animales son reservorios de quistes de protozoos
infectantes para el hombre, lo que los convierte en pardsitos zoonéticos.

Ciclo de vida

El estado taxondmico, no ha sido bien establecido. Basados en las caracteristicas
estructurales y fisioldgicas, se lo clasifica como protozoo y se han descrito tres estadios
morfologicos: vacuolar, que es el observado con mayor frecuencia en las muestras
clinicas; granular y ameboidea, que se observa frecuentemente en cultivos y oca-
sionalmente en heces diarreicas donde puede parecerse a los leucocitos. Un estadio
similar a un quiste se identificé en heces de un paciente con inmunodeficiencia, con
diarrea persistente.

Es un habitante natural de la luz del ciego y el colon proximal.
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Figura 2. Ciclo de vida Blastocystis hominis
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Fuente: CDC (Centro para el Control de Enfermedades de Estados Unidos).

Cuadro clinico

Si B. hominis puede causar enfermedad en humanos permanece controvertido.
Muchos expertos ponen de relieve que B. hominis es patdgeno cuando estd presente
en gran numero en el intestino, y cuando otro enteropatégeno estd ausente. Algunos au-
tores consideran que el hallazgo de mas de cinco B. hominis por campo, acompafiados
de signos clinicos de enfermedad intestinal, en ausencia de otros agentes etioldgicos,
implicarfan una accion patégena de este parasito.
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Sin embargo, otros estudios han demostrado que la cantidad de blastocistis en materia
fecal no serfa predictiva de enfermedad del tracto gastrointestinal. Los sintomas asocia-
dos con esta infeccién son dolor abdominal, diarrea, constipacién vy flatulencia, anorexia,
fiebre, calambres, vémitos y pérdida de peso. En algunos casos se puede encontrar
eosinofilia. Los estudios endoscépicos, histopatoldgicos y radioldgicos son normales. Los
sintomas duran entre 3 y 10 dias, algunas veces pueden persistir por semanas o meses.

El diagnéstico clinico es dificil debido a que la sintomatologia se confunde con otros
agentes etioldgicos.

Laboratorio: Directo de materia fecal: visualizacion de los quistes o trofozoitos del
pardsito a través del examen coproparasitologico.

Tratamiento: igual a giardiasis.

Prevencion: Blastocystis hominis debe ser considerado como un indicador de fe-
calismo. Las sociedades con mejor saneamiento ambiental tienen los menores indices
de prevalencia. En forma individual se debe indicar hervir el agua no segura y cuidar la
eliminacion de excretas.

M) INFECCION POR ASCARIS LUMBRICOIDES

(ASCARIDIASIS)

Es el més difundido de todos los nematodos intestinales humanos; hay mas de mil
millones de personas infectadas en todo el mundo. Es el de mayor tamafio. Los pardsitos
adultos machos miden entre 15y 17 cm, con extremidad posterior enrollada; las hem-
bras miden entre 20-25 cm y tienen la extremidad lisa. Las hembras ponen alrededor
de 200.000 huevos diarios. La longevidad es de 1 a 2 afios. Los huevos fértiles pueden
permanecer viables varios afios (hasta 7 afios) manteniendo su capacidad infectante.

La viabilidad de los huevos infértiles se ha estimado en 2 a 4 afios. Estos sirven para
el diagndstico microscépico de la parasitosis, ya que son mucho mds grandes que los
huevos fértiles.

Epidemiologia

La infeccion por A. lumbricoides es cosmopolita. La presencia de &scaris en un territo-
rio se relaciona fundamentalmente con sus caracteristicas biogeograficas, teniendo es-
pecial importancia, las condiciones climaticas, la calidad de los suelos y la contaminacién
fecal del ambiente, ligada esta Ultima factores socioculturales y econdmicos.

La calidad de los suelos juega un rol importante, ya que los arcillosos facilitan el de-
sarrollo del huevo, mientras que los ricos en humus vegetal son menos favorables y los
arenosos le son adversos. Aunque el habitat ideal son los climas célidos, los huevos de
ascaris resisten amplias variaciones de temperatura ambiente. Por esta razon, la ascaridia-
sis tiene distribucién urbana vy rural.
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'

La presencia de este pardsito estd en directa relacién con la contaminacién fecal de los
suelos, es proporcional a la mala disposicion de excretas, al riego con aguas servidas y
a la utilizacién de heces humanas como fertilizante.

El periodo de incubacion es de alrededor de 4 a 8 semanas.

Ciclo de vida
Figura 3. Ciclo de vida Ascaris lumbricoides
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huevos infectantes )

o Adultos
en el intestino

En funcién de gf VA
las condiciones ! K
ambientales, \kJ

las larvas (3) - delgado
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desarrolladas en pulmones
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Los huevos fértiles comienzan e =
su desarrollo en la funcion de Huevos en fertilizados
las condiciones ambientales que no se desarrollaran

-

Fuente: CDC (Centro para el Control de Enfermedades de Estados Unidos).

La infeccién se transmite a través de la ingestion de los huevos del parésito en estado
infectante junto a alimentos, agua contaminada y en los nifios habito de pica. La ascari-
diasis es una geo-helmintiasis; los huevos que salen al exterior con las heces y se depo-
sitan en el suelo, necesitan de un periodo de maduracién de alrededor de 20 dias para
transformarse en infectantes, temperatura 6ptima (entre 22 y 33° C), y buenas condicio-
nes de humedad. Esto indica que no existe autoinfectacién en el paciente y los huevos
que contengan las heces recién emitidas no son infectantes. También se ha descrito en
zonas de alta endemicidad transmision transplacentaria de larvas de ascaris.
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Los gusanos maduros se localizan en el duodeno. La localizacién transitoria de las lar-
vas en diferentes sitios a lo largo de su ciclo bioldgico, se relaciona con la patologia que
este pardsito produce.

Cuando se ingieren los huevos que han madurado y son fértiles, las larvas salen pe-
netrando en la pared del intestino delgado. Atraviesan linféticos y vénulas mesentéricas,
llegan al higado donde se estacionan 3 ¢ 4 dias. Luego van al corazén derecho y al pul-
mon, alli permanecen 8 a 10 dias, atraviesan la membrana alvéolo-capilar, pasando a los
alvéolos pulmonares, a los bronquios de distinto calibre, a la trdquea, desde donde suben
a la epiglotis v, al ser deglutidos, llegan al duodeno donde maduran hasta su estadio
adulto. En todo este trayecto las larvas sufren varias mudas y, al llegar al intestino miden
entre 1 a 2,1 cm, lo que implica que todo el resto del crecimiento lo hacen utilizando
sustancias nutritivas del huésped. Esto lo hacen en 65 a 70 dias.

Otra caracteristica es que producen parasitismo errético; los gusanos adultos pueden ir
al estbmago y ser expulsados por la boca o la nariz, o ir al intestino grueso y son elimi-
nados con las heces; o desde la faringe a través de la trompa de Eustaquio, perforar el
timpano vy salir por el oido externo; o ascender por las fosas nasales, llegar al conducto la-
grimal y salir por el &ngulo interno del ojo. Cuando el parasitismo es muy intenso pueden
penetrar en el conducto pancreatico, el colédoco, la vesicula biliar, y hasta los conductos
biliares intrahepaticos. También en el apéndice y producir perforacién. Las larvas, en caso
de infestacion masiva, pueden ir al corazén por via venosa, y ser lanzadas al ventriculo
izquierdo y por la arteria aorta, alcanzar diferentes 6rganos: ganglios linféticos, tiroides,
bazo, cerebro, médula espinal, rifion y en las embarazadas, la placenta.

El grado de patologia esté relacionado con el estado nutricional y edad del huésped
y con la carga parasitaria que este posee. Las infecciones por Ascaris lumbricoide (A.
lumbricoide) son asintomaticas cuando la carga de gusanos es baja, y si la misma es alta
puede haber malabsorcién y obstruccién intestinal.

Los éscaris acttian en el organismo por diferentes mecanismos:

a) Accion expoliadora: sustraen del huésped las sustancias que le son necesarias para
crecer y nutrirse, favoreciendo la desnutricion, sobre todo en nifios hiperparasitados.

b) Accion traumatica e infecciosa: pueden lesionar la mucosa intestinal y transportar
gérmenes del intestino hacia las vias pancredticas y biliares.

) Accion toxica: a través de la secrecion de substancias, producto de su metabolismo,
que provocan fendmenos alérgicos en piel y aparato respiratorio.

d) Accion mecanica: cuando se encuentran en gran nimero, pueden formar ovillos que
producen obstruccion intestinal y son causa de estrangulacién de hernias.

e) Trastornos por la migracion de las larvas: en pulmén hay hemorragias petequia-
les y espesamiento de la pared alveolar, con infiltrados leucocitarios, si la infeccion es
masiva se agrega exudado seroso con formacién de focos neumaonicos. Estas lesiones
se agravan por la actividad de las larvas y las infecciones bacterianas sobre agregadas.
Cuando la infeccién es con pocas larvas, al 2° o 5° dia de la contaminacion se cons-
tata fiebre, urticaria, tos espasmadica, esputo hemoptoico, dificultad respiratoria con
bronco-obstruccién, cefalea y dolores musculares. En infecciones masivas los sintomas
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se agravan: fiebre elevada (39-40°C), respiracion irregular, répida y superficial, estridor
laringeo, estertores bronquiales y signos fisicos de condensacién y congestién pulmo-
nar, que resulta mortal. En la radiografia de térax se observan infiltrados pulmonares.
Puede haber infiltracién eosinofilica alérgica de 1 a 3 semanas de duracién. En el
higado, bazo, rifién, ganglios mesentéricos, las larvas ocasionan pequefios focos infla-
matorios con lesiones necréticas alrededor del pardsito que muere al no terminar su
ciclo evolutivo.

f) Trastornos debidos a los vermes adultos: a causa de la movilidad, el nimero y la
potencia muscular, los &scaris pueden producir intensos estimulos locales secretorios
y motores, con reflejos neurovegetativos gastrointestinales, molestias estomacales,
meteorismo, diarrea, vomitos, pérdida de apetito. Estos sintomas pueden llegar a
confundirse con disenteria grave o fiebre tifoidea. Puede haber hipotermia. Todo esto
desaparece con la expulsion masiva de vermes, en ocasiones, espontanea.

Los nifios con alta cantidad de parésitos presentan retraso en el crecimiento por
desnutricion. Se observd que una infeccion por 25 dscaris consume alrededor de 4gr
de proteinas diarias, disminucién de la absorcion de grasas, alteracion de la prueba de
la D xilosa y menor tolerancia a la lactosa. Pueden presentarse un cuadro de abdo-
men agudo cuando se producen masas u ovillos de &scaris, muchas veces de solu-
cién quirlrgica. En el apéndice, si penetra y luego sale, no produce sintomas, pero si
permanece en él ocasiona apendicitis aguda. Lo muerte de los 4scaris sin expulsion
inmediata puede producir una toxemia grave. Los sintomas nerviosos como convulsio-
nes, paresias y ocasionalmente irritacion meningea, se producen sobre todo en nifios
desnutridos con parasitismo prolongado.

Diagnostico

Clinico: la neumonitis ascaridiana, puede confundirse con neumonia atipica. Ayudan
a definir el cuadro la elevada eosinofilia, asociada a incapacidad ventilatoria obstructiva
con fiebre escasa, mala respuesta al tratamiento antibidtico y la radiologia que muestra
sombras cambiantes con el tiempo, ademas de los datos epidemiolégicos. La ascaridiasis
intestinal es dificil de distinguir de otras helmintiasis. Por radiografia directa de abdomen,
con ingestién previa de liquido de contraste, se detectan gusanos en distintas localizacio-
nes. También son Utiles la ecografia y la tomografia. Cuando la localizacion es en vesicula
o los ovillos se localizan en el intestino grueso, la solucién es quirtrgica.

Laboratorio: Se pueden detectar huevos por examen microscépico de las heces.
Los huevos pueden ser fértiles o infértiles. En caso que sean solo infértiles, se debe a la
presencia de uno o pocos gusanos hembras. El coproparasitologico puede ser negativo
habiendo eliminado gusanos, debido a que solo hay uno o pocos gusanos machos o
hembras prepuberes o un gusano solitario.

También en el laboratorio se realiza identificacion macroscopica de los vermes
eliminados.
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Tratamiento

En el tratamiento de la ascaridiasis no se debe dar antihelminticos en pacientes con
fiebre, pues producen migracion errdtica de los vermes, ni en las insuficiencias hepética,
renal o cardiaca; tampoco en el embarazo, por los efectos adversos de las drogas antipa-
rasitarias.

Mebendazol: 200 mg por dia, en cualquier edad y peso en 2 tomas por 3 dias.
Pamoato de pirantel: 5 a 10 mg/kg de peso 1 vez por dia en ayunas, dosis Unica.
Albendazol: 10 mg/kg de peso en una toma por un da.

Nitazoxanida: 15 mg/kg/dia en 2 tomas por 3 dias.

Con obstruccion intestinal: se utiliza el Pamoato de piperazina que es un antago-
nista del pamoato de pirantel (ascaristético) a 75 mg/kg, no excediendo los 3,5 gr en
cualquier edad y peso en 1 toma durante 2 dias. Tratamiento alternativo: furazolidona
(ascaristdtico) 10 mg/kg en una toma, durante 5 dias. Mebendazol: agregar luego de
uno de los dos anteriores 100 mg en cualquier edad y peso en 2 tomas durante 5 dias,
repitiendo el esquema a los 7 dias. Al comenzar el tratamiento aceite mineral o vaselina:
20 ml en 4 tomas por 48 h luego, luego una o dos tomas de 5 ml en nifios para ayudar
a la expulsion de los vermes.

En caso de vomitos es necesario efectuar la intubacion duodenal para administrar los
medicamentos. Las enemas de piperazina al 0,5% realizadas a las 12-24 h luego de co-
menzado el tratamiento oral, facilitan la rdpida expulsion de los gusanos, contenidos en
el intestino grueso, seguin autores cubanos disminuyen en un 98% la cirugfa, sobre todo
en nifos. La férmula es la siguiente: Pamoato de piperazina: 0,5 gr + 2 gr de Cl de sodio,
en 100 ml de agua tibia. Volumen del enema 100 ml/afio de edad.

También se recomienda albendazol en una dosis Unica con los alimentos. En los nifios
menores de 1 afio de edad la OMS recomienda reducir la dosis a la mitad de la adminis-
trada a nifios mayores y adultos.

’

El albendazol no se comercializa para el uso en el tratamiento de ascaridiasis en menores de
un ano de edad.

La OMS indica albendazol basada en la experiencia de uso internacional y la falta de
efectos adversos en este grupo etario.

La nitazoxanida también es eficaz contra Ascaris lumbricoides, aunque en algunos
paises no estd aprobada para esta indicacion; en Argentina estd aprobado su uso, pero
en algunos paises de religion musulmana no lo esté. La piperazina no se comercializa
en todos los paises. En ocasiones es necesaria la intervencién quirdrgica para aliviar
una obstruccion intestinal o biliar, 0 en caso de vélvulo o peritonitis secundaria a perfo-
raciones se ha empleado con éxito la colangiopancreatografia endoscépica retrograda
para extraer los helmintos de la via biliar. Una revision Cochrane de 30 trabajos (més de
1.500 nifios) encontrd que una dosis Unica de cualquier antihelmintico se asociaba con
una ganancia de peso a corto plazo de entre 170 y 380 gr.
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Prevencion y control
e

LLEI desecho cloacal de heces humanas detiene la transmision.

Se debe prestar especial atencion a las zonas de juego de los nifios. Las verduras
cultivadas en lugares donde se usan heces humanas como fertilizante deben ser bien
cocidas o sumergidas en solucién clorada, con unas gotas de hipoclorito de sodio diluida
antes de consumirlas. Pese a la reinfestacion relativamente répida, se ha recurrido a la
desparasitacion periddica de nifios en edad escolar para prevenir la morbilidad (deficien-
cias nutricionales y cognoscitivas) asociada con infecciones intestinales por nematodos
transmitidos por el suelo.

Es importante el andlisis coproparasitoldgico previo a cualquier cirugfa, sobre todo en
nifios, debido a que por su migracién errética, los dscaris pueden tapar sondas o tubula-
duras usadas durante el acto quirtrgico. Es posible que en nuestro pais haya subregistro
de esta patologia, debido a que no siempre se la tiene en consideracién, y en las zonas
endémicas, practicamente no se la registra, ya que muchas generaciones viven con el pa-
rasito. Ademads, como se médica a los pacientes directamente en el consultorio, preven-
tivamente, o por el antecedente de expulsién del parésito, se carece de datos fidedignos
de los laboratorios. Se necesitan méas estudios en terreno, sistematizados y generalizados,
para conocer la real incidencia de estas y otras parasitosis en el medio. Dentro de las
metas de desarrollo del milenio de la OMS se encuentra el trabajar con las enfer-
medades tropicales desatendidas dentro de las cuales se encuentra la helmintiasis.

B INFECCION POR ANCYLOSTOMA DUODENALIS -
NECATOR AMERICANO

Son helmintos transmitidos a través del suelo. Es una infeccion causada por los
parésitos nematodes Ancylostoma duodenalis y Necator americano. Estas infecciones
frecuentemente ocurren en édreas donde las heces humanas son usadas como fertilizante
o se defeca a cielo abierto por falta de instalaciones adecuadas. Se encuentra en todo el
mundo, en todas las zonas que tienen suelos con los requerimientos necesarios para su
desarrollo.

Epidemiologia

La infeccion por ancylostoma se observa a nivel mundial en latitudes entre 45°N y
30°S. Los seres humanos sélo son reservorios. Se ha estimado que a nivel mundial, en
conjunto estos dos parésitos extraen mas de 7 millones de litros de sangre al dia de 700
millones de individuos. La transmision se produce via dérmica por contacto de la piel,
sobre todo de manos y pies con tierra infectada o por via oral a través de la ingesta de
alimentos contaminados. Para que el proceso infectivo se cumpla los parésitos cuentan
con alguna caracteristicas: tigmotropismo positivo (+): tienden a adherirse a objetos
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con los cuales hacen contacto, histotropismo positivo (+): las larvas son atraidas por los
tejidos penetrandolos y caminado en su espesor, prescindiendo del huésped; termo-
tropismo positivo (+): se dirigen a lugares con mayor temperatura que el medio en que
viven, siempre que estén hiimedos o sea hidrotropismo positivo (+) como por ejemplo
piel, hojas; geotropismo negativo (-): se alejan del suelo. Las uncinarias abundan en areas
rurales, tropicales y subtropicales, donde es comun la contaminacion del suelo con he-
ces humanas. Las larvas y los huevos sobreviven en suelos blandos, arenosos, hiimedos,
sombreados, bien aireados y célidos (T éptima 23 a 33° C). Algunos investigadores con-
sideran la via de transmision transplacenteria y mamaria, debido a que han encontrado
infectados neonatos y lactantes pequefios. Los pacientes infectados no tratados pueden
albergar los pardsitos por 5 afios 0 més.

El tiempo transcurrido entre la exposicion y la aparicion de sintomas extracutdneos es
de 4 a 12 semanas.

Agente causal: Ancylostoma duodenalis y Necator americano (uncinarias). Estas dos
especies se diferencian por la morfologia de la cavidad bucal. Con ayuda de esta estruc-
tura, el ancylostoma se une a la mucosa del intestino delgado y succiona sangre.

Ciclo de vida

Figura 4. Ciclo de vida de Ancylostoma duodenale

1. Las larvas del
Anquilostoma entran
en el flujo sanguineo
através de la piel o
laboca.

2. Las larvas se
desplazan por el
torrente sanguineo
hasta los pulmones.

3. Las secreciones
pulmonares, que

contienen estas larvas,
son trasportadas hacia
arriba por los accesos de
tos y luego irrigadas.

Anquilostoma

Fuente: Manual Merck 2005.
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Los huevos pasan a la materia fecal (1), y bajo condiciones favorables (himedos,
calidos y sombreados) la larva aparece a los 1 a 2 dias. Esta larva rhabditiforme liberada
crece en las heces y el suelo (2), y después de 5 a 10 dias se convierten en larvas filari-
formes que son infectantes (3). Esta larva puede sobrevivir 3 a 4 semanas en condicio-
nes ambientales adecuadas. En contacto con el huésped humano, la larva penetra la piel
y son transportadas a través de los vasos sanguineos hasta el corazén y los pulmones.
Penetran en los alvéolos pulmonares, ascienden por el &rbol bronquial a la faringe y son
tragados (4). Las larvas alcanzan el intestino delgado donde alcanzan la maduracion a
parasitos adultos. Las formas adultas viven en la luz del intestino delgado donde se ad-
hieren a la pared intestinal con la resultante pérdida de sangre.

Cuadro clinico
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k[u mayoria de los pacientes son asintomaticos.

La infeccion crénica es una causa frecuente de anemia hipocrémica, microcitica en los
residentes de paises tropicales no industrializados v la infeccion grave ocasiona hipopro-
teinemia y edema. La anquilostomiasis crénica en los nifios puede producir retraso del
crecimiento madurativo y deficiencias cognoscitivas.

En la anquilostomiasis, los gusanos adultos habitan en el intestino durante afios. Pue-
den llegar a producir hemorragia significativa.

La patogenia estd dada por:

a) Accion expoliadora: los pardsitos adultos extraen sangre, linfa y tejidos intestinales de
los individuos que parasitan. En las heridas que producen se observa congestién y he-
morragia favorecida por las substancias anticoagulante que segrega. La cantidad de san-
gre promedio extraida por cada gusano diariamente es de 0,67 cm? (0,38-0,84 cm?®);

b) Accion traumatica y bacterifera: por medio de la cépsula bucal y del poderoso
esofago, arranca trozos de mucosa y a veces de submucosa, y con ello rompe ca-
pilares sanguineos. A nivel de las heridas pueden penetrar gérmenes de la mucosa
intestinal e invadir el organismo;

©) Accion toxica: las uncinarias secretan sustancias hemoliticas y anticoagulantes asi
como una toxina cito o histolitica, con la cual necrosan los tejidos introducidos en la
boca y los que rodean el polo cefélico del parésito. Después del contacto con el suelo
contaminado, la penetracién de las larvas en la piel, por lo general en los pies, pro-
duce una sensacion de ardor seguida de prurito y un exantema papulo-vesicular que
puede durar 1 0 2 semanas.

La neumonitis asociada con las larvas migratorias es infrecuente y suele ser leve, salvo
en infecciones con gran nimero de parésitos. Dentro de las 4 a 6 semanas de la infec-
cion, el paciente puede experimentar dolor abdominal de tipo cdlico, nauseas diarrea o
ambos y eosinofilia marcada. Las pérdidas de sangre secundarias a la infeccién por el pa-
résito se presentan entre 10y 12 semanas después de la infeccion, y en las infecciones
moderadas a severas y de larga evolucion, pueden manifestarse sintomas relacionados
con la anemia grave. Poco tiempo después de la ingestién de larvas de A. duodenale, la
enfermedad se manifiesta con prurito faringeo, disfonia, nauseas y vémitos.



Diagndstico

La deteccién microscopica de huevos de uncinarias en heces es diagnostica. Excep-
cionalmente se observan formas adultas y larvas. Deben transcurrir de 5 a 8 semanas
desde la infeccion para que los huevos aparezcan en las heces. El frotis directo de heces
con solucién fisiologica o yoduro de potasio saturado con yodo es adecuado para el diag-
néstico de anquilostomiasis grave; las infecciones de menor magnitud requieren técnicas
de concentracion.

Tratamiento

Albendazol, mebendazol y pamoato de pirantel son opciones terapéuticas eficaces. En
nifios de 1 a 2 afios, en quienes es escasa la experiencia con albendazol, la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) recomienda la mitad de la dosis administrada a nifios mayo-
res y adultos. La dosis de pamoato de pirantel es 10 mg/Kg dosis Unica.

A las dos semanas del tratamiento, debe efectuarse otro examen de heces con una
técnica de concentracidn, y si es positivo, repetir el tratamiento. En los pacientes con
anemia es necesario administrar hierro y en algunas circunstancias se puede requerir de
transfusion de sangre.

Prevencion

Es necesario el desecho cloacal de las heces para evitar la contaminacion del sue-
lo, en particular en éreas de infeccién endémica. El tratamiento de todas las personas
que se saben infectadas y la deteccidn sistemética de los grupos de alto riesgo (nifios
y agricultores) en areas con infeccion endémica, son medidas que disminuyen la con-
taminacién del medio ambiente. El uso de calzado también puede ser Util, si bien con
frecuencia en los nifios toda su superficie corporal estd expuesta a las larvas. Aunque la
reinfestacion se produzca relativamente répido, hay quienes apoyan el tratamiento anti-
parasitario periddico de escolares para evitar la morbilidad que generan las infecciones
por helmintos intestinales. Esta en desarrollo una vacuna contra la anquilostomiasis.
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1. Se denomina giardiasis a la enfermedad diarreica producida por el parasito Giardia intestinalis.

2. La leche materna posee una enzima, lipasa, que tiene accion tdxica sobre Giardia.
VOF
3. La malabsorcion que se produce por la presencia de G. intestinalis en el intestino, provoca déficit de vitamina C.
VOF

4. Blastocystis hominis es considerado un habitante natural del tubo digestivo. Puede vivir en el intestino sin que
la persona manifieste signos de enfermedad.

VOF
5. La exposicidn a animales parasitados se considera un factor de riesgo para la adquisicion de B. hominis.

VOF
6. En caso de diagnostico de infeccidn sintomatica por B. hominis, no se aconseja el tratamiento parasicolégico.

VOF

7. En zonas de alta endemicidad por Ascaris lumbricoide se acepta la transmision transplacentaria de larvas.

VOF
8. En la infeccion por A. lumbricoide, los huevos que se eliminan con las heces son infectantes.

VOF
9. En una infeccion por 25 dscaris se consume alrededor de 4 gr. de proteinas diarias.

VOF

10. Los pacientes infectados con uncinarias, no tratados, pueden albergar los parésitos por 5 afios 0 mas.
VOF

11. La infeccién cronica por Ancylostoma duodenalis es una causa de anemia microcitica e hipocrémica.
VOF

12. El diagnostico de uncinariasis se realiza con la observacién microscdpica de larvas.



1. Maria Itati

De 14 meses de edad, es vista en consultorio externo, proveniente de un barrio de la periferia de Resistencia,
Chaco. Tiene historia de 1 mes de diarrea y pérdida de peso.

La paciente nacié con 3.200 gr, embarazo y parto normal, hospitalario. Inmunizaciones aparentemente com-
pletas, no trae carnet.

No recibié pecho y fue alimentada con férmula hasta los 6 meses de vida en que se incorporan semisélidos.
Su habito intestinal era 1 0 2 deposiciones por dia hasta un mes antes de la consulta, en que comienzan a au-
mentar el numero de deposiciones diarias progresando a diarrea explosiva con moco y sin sangre. Su madre
refiere haber consultado a una curandera y haberle administrado medicacion casera.

En el momento de la consulta la nifia presenta 5 a 10 deposiciones diarias, con aumento de la frecuencia en
las 2 ultimas semanas. También refiere pérdida de peso y fiebre no cuantificados. No refiere vomitos.

Examen fisico: Peso 8 kg (debajo del 5° percentilo) FC: 140 por minuto, TA sistolica: 90 mm Hg frecuencia
respiratoria (FR) 30 por minuto. Temperatura: 38,1°C. Cabeza, 0jos, oidos, nariz y garganta sin datos para
destacar.

Aparato respiratorio: murmullo vesicular presente, sin ruidos agregados.

Aparato cardiovascular: ritmo regular, soplo sistdlico 2/6, més audible en apex y borde esternal izquierdo.
En el drea del panal y regién perianal se observaba erupcidn eritematosa.

Pérdida de tejido celular subcutédneo en extremidades.

{Qué conducta adoptaria con esta nifa?

A. {La interna para realizar estudios?

B. iQué estudios solicitaria?

C. (Cudl es el diagnostico de esta nifa?
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D. En el parasitoldgico directo se observan trofozoitos de Giardia intestinalis. {Puede explicar la presencia de
este parasito la sintomatologia que la nifia presenta?

F. iPuede el tratamiento del pardsito revertir el cuadro sintomatoldgico de esta nifia?

2. Celeste

Ingresa a la guardia del hospital una nifia de 3 afos procedente de un barrio periférico. Tiene antecedentes
de comienzo stbito de dolor abdominal y vomitos, sin eliminacion de materia fecal desde dos dias antes. El
abdomen es tenso, con dolor a la descompresion en fosa iliaca derecha y no se auscultan ruidos intestinales.
Al examen fisico también se observa, edema bipalpebral y de miembros inferiores que llega a rodilla.

Peso: 10 kg (no se percentila por edemas) FC: 120 por minuto, FR: 36 por minuto, TA sistolica: 70 mm Hg.
Ingresa a unidad de cuidados intensivos, en donde se realiza expansion con solucion fisioldgica y posterior-
mente se indica hidratacion endovenosa.

A. (Cuédl es el diagnostico de Celeste?

B. (Cuél es la conducta terapéutica en esta situacion?
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L) CONCLUSIONES

Las parasitosis son consideradas enfermedades ambientales, fieles indicadoras de los
factores ecoldgicos del medio. Existen variables ambientales que indican mayor o menor
contaminacién con pardsitos intestinales. Las diferencias fundamentales se refieren a los

aspectos de infraestructura urbanistica, tipo de vivienda, condiciones sanitarias y sociales,

poblaciones que habitan en zonas con calles sin pavimento, lagunas cercanas, elimina-
cién de residuos a cielo abierto, letrinas en malas condiciones, y viviendas con piso de
tierra, constituyen factores que facilitan la contaminacién fecal del suelo y la infestacion
de la poblacion.

Los parésitos intestinales son muy frecuentes en entornos de pobreza y marginalidad,
y son éstos factores de riesgo para la infeccion. Los programas eficaces en reduccion de

la pobreza y la promocion de la eliminacion de parésitos, pueden reducir el transporte de

estos agentes en el intestino.

En Argentina la infeccidén por entero-parasitosis no constituye motivo de denuncia obli-

gatoria y los datos con que se cuentan provienen de estudios realizados por instituciones

de salud y/o grupos de investigacién. Es necesario establecer y consolidar programas
de control y vigilancia epidemiolégica, asi como intensificar el trabajo educativo de los
miembros de las comunidades, para limitar la extensién de estos agentes tan dafiinos
para la salud infantil.
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CLAVE DE RESPUESTAS

. Verdadero.

. Verdadero. La leche materna posee una enzima, lipasa, que al ser activada por sales biliares, tiene accion

toxica sobre los trofozoitos de Giardia.

. Falso. La malabsorcién que produce G. intestinales provoca déficit de vitamina Ay B12.
. Verdadero.

. Verdadero. B. hominis y giardia son protozoos cuyos quistes infectantes para el hombre tienen como reser-

vorios una amplia variedad de animales por eso se los considera parasitos zoonéticos.

. Falso. Algunos autores consideran que el hallazgo de 5 6 mas B. hominis por campo, acompafados de signos

clinicos de enfermedad intestinal, en ausencia de otros agentes etiologicos implican una accién patogéna de
este pardsito y sugiere realizar tratamiento.

. Verdadero. Se ha descrito, en zonas de alta endemicidad, la infeccion ascaridiana de recién nacidos, por pa-

saje de los pardsitos transplacentariamente.

. Falso. Los huevos que salen al exterior con las heces y se depositan en el suelo, necesitan un periodo de

maduracion de alrededor de 20 dias para transformarse en infectantes.

. Verdadero. En una infeccion por 25 ascaris, estos consumen alrededor de 4 gr de proteina por dia, puede ha-

ber también disminucion de la absorcion de grasas, alteracion de la prueba de la D xilosa, y menor tolerancia
a la lactosa.

10.Verdadero.
11. Verdadero.

12.Falso. El diagnostico de uncinariasis se realiza con la deteccién microscdpica de huevos en heces.



1. Maria Itati

A. Si, esta paciente se interno; para realizar los estudios correspondientes y porque se trataba de una paciente
con diarrea crénica que habia comprometido su crecimiento, con alto riesgo social (falta de consulta en centro
asistencial y consulta a empirica).

B. Cuando ingreso¢ al hospital se solicité Hemograma: leucocitos 15.250 /mm?, neutrofilos: 70% linfocitos: 26%,
Monocitos 4%. lonograma: sodio: 130mEq/I, potasio: 3.5mEq/I. Uremia y glucemia: normal. Sangre en ma-
teria fecal: negativo. Quimico funcional de materia fecal informa: abundantes glébulos de grasa, sin actividad
triptica, cuerpos reductores: positivos. Parasitologico directo: se observan trofozoitos de G. intestinales. Dosa-
je de inmunoglobulinas dentro de limites normales.

C. Diagnostico: diarrea cronica, detencidn del crecimiento, giardiasis, dermatitis del pafal.

D. La infeccion cronica con giardias puede generar diarrea, que se acompafa de malabsorcién de grasas y car-
bohidratos, lo que explicaria la distensién abdominal, la dermatitis del pafial (diarrea osmatica) y la detencién
del crecimiento.

E. Esta nifa fue tratado con metronidazol por 7 dias. Al ingreso se le administraron soluciones endovenosas,
que se fueron reemplazando posteriormente con gastroclisis con un aporte caldrico adaptado a la edad, con
leche deslactosada durante 3 semanas. Permanecié con diarrea hasta 1 semana después de haber instituido
el tratamiento. Sus heces se fueron modificando con el correr de los dias, con recuperacion del peso. Peso al
alta: 9.200 gr.

2. Celeste
A. Diagnostico: Obstruccion intestinal. Peritonitis. Desnutrida con edemas.

B. Conducta quirtrgica. Se realiz6 laparotomia exploradora en donde se observo al abrir el peritoneo, la salida de
gran cantidad de gusanos (ascaris), con gran movilidad y que llenaron 2 rifioneras; volvulo del ileon terminal,
que contenia un ovillo de dscaris, con necrosis del intestino afectado que fue resecado. Ademds se encontra-
ron 2 perforaciones en intestino.

En los dos dias siguientes al postoperatorio, con la paciente grave, en asistencia respiratoria mecanica, se ad-
ministro por sonda nasogastrica piperacina. Al tercer dia presenta alteracion de los parametros del respirador,
se asume como probable obstruccion del tubo endotraqueal por secreciones y al intentar realizar aspiracion
endotubo, se observa la salida por el mismo de un dscaris. La paciente presentaba signos clinicos de desnu-
tricion proteica con albimina de 1.5gr/ en el proteinograma.

Fallece al 7° dia de internacion.
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