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RESUMEN

Introduccidn: La presente investigacion se realiz6 en la Unidad Comunitaria de
Salud Familiar Santa Rita, en nifios de 2 a 5 afos, con diagnostico confirmado
de parasitismo Intestinal, en los que se evalud el apego terapéutico con
antiparasitarios, signos y sintomas; parasito intestinal mas frecuente; medicion
del nivel de adherencia al tratamiento por medio de los Test Morisky-Green y
Hayne-Sackett; finalmente se realiz6 seguimiento de casos mediante Examen
General de Heces post-tratamiento. Metodologia: El tipo de estudio fue Cuali-
cuantitativa descriptiva transversal, se realizd en la poblacién del municipio de
Santa Rita, Chalatenango, tomando como poblacion de estudio a 26
preescolares, que consultan a la UCSF, Santa Rita con diagnostico confirmado
por EGH de Parasitosis intestinal, a quienes se les dio tratamiento, se realizé
test de adherencia y seguimiento de casos post-tratamiento de acuerdo con las
guias de Pediatria del Ministerio de Salud de El Salvador. Resultados: Dentro
del estudio se encontr6 que los signos y sintomas en los casos, fueron: Dolor
abdominal, diarrea, flatulencia, vomito, distencién abdominal, anorexia, prurito
anal, fiebre, Nausea, palidez, tenesmo, meteorismo y pérdida de peso; los
parasitos mas frecuentes encontrados fueron: Blastocystis hominis, Giardia
lamblia y Entamoeba histolytica. Ademas se evidencio por medio del test de
Morisky-Green mala adherencia en 20 casos y buena adherencia en 6; de
acuerdo al test de Haynes-Sackett se obtuvieron como buena adherencia >80%
19 casos y con mala adherencia <80% 7 casos; con el seguimiento de casos

con EGH post-tratamiento se evidencio positividad en 7 casos.



1.0 INTRODUCCION

El parasitismo intestinal es un problema de salud publica en los paises en vias
de desarrollo, se estima que un aproximado de 270 millones de nifios en edad
preescolar y mas de 600 millones en edad escolar viven en zonas con intensa
transmision. Una de cada tres personas esta infectada y cerca 46 millones de
nifos entre 1 y 14 afios estan en riesgo de infectarse por parasitos. En El
Salvador, segun datos obtenidos del Sistema Nacional de Salud
Morbimortalidad + Estadisticas vitales de ElI Salvador SIMMOW sobre
parasitismo intestinal en nifios entre las edades de 2 a 5 afios se reportan que
durante el 2012 a 2016 se han obtenido 6,302 casosis

Se estima que una de cada tres personas esta infectada y cerca 46 millones de
nifos entre 1 y 14 afios estan en riesgo de infectarse por parasitos,
aproximadamente 13 millones de nifios en edad pre-escolar (1 a 4 afos) y 33,3
millones de escolares (de 5 a 14 afios), por falta de saneamiento basico y

acceso a agua potable. La infeccion es mas frecuente en mujeres y nifiosio

Segun datos obtenidos de SIMMOW sobre parasitismo intestinal en nifios entre
las edades de 2 a 5 afios se reportan que durante el 2012 a 2016 se han
obtenido 6,302 casos; de los cuales la region rural es predominante también se
verifica que durante el afio 2012, 2013 y 2016 tiene un mayor porcentaje de
casos confirmados, el sexo femenino que a comparacion de 2,014 y 2,015 es el
sexo masculino. En la Unidad comunitaria de salud familiar no se conocen
estudios sobre parasitosis intestinales, pero durante el periodo de 2,012 a 2,016
se cuentan con 105 casos de parasitosis intestinal en nifios entre las edades de

2 a 5 afos.

La adherencia al tratamiento es uno de los factores que mas influyen en el
control, manejo de cualquier enfermedad; en el caso del parasitismo intestinal,

una buena adherencia no solo facilita y causa una curacion mas temprana, la
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falta de adherencia conlleva al fracaso terapéutico, de acuerdo a datos
estadisticos, y por el niumero de casos confirmados de parasitismo intestinal en
la edad pre-escolar, se carece de datos que reflejen el grado de adherencia a
un tratamiento farmacolégico y por ende a un grado de curacién del paciente,
evidenciado por una consulta de seguimiento con analisis coprologico que
demuestre la ausencia de parasitismo post- tratamiento, motivo por el cual la
presente investigacion se enfocé en medir el grado de adherencia al tratamiento
antiparasitario en nifios que acuden a la Unidad Comunitaria de Salud Familiar
Intermedia de Santa Rita, con diagnostico confirmado de parasitismo intestinal
con un Examen General de Heces, por medio de los test de Morisky-Green y el
Test de Haynes-Sacket, a nifios de edad pre-escolar acompafados de su
cuidador o responsable.



1.1 OBJETIVOS

1.1.1 OBJETIVO GENERAL

1 -Evaluar la adherencia al tratamiento para parasitosis intestinal en nifios de 2
a 5 afos que asisten a la Unidad Comunitaria de Salud Familiar Santa Rita,
departamento de Chalatenango mayo a julio del afio 2017.

1.1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

[ERN
1

Evaluacion de signos y sintomas de casos de estudio

2- Identificar la parasitosis intestinal mas frecuente en la poblacion de
estudio.

3- Medir el nivel adherencia al tratamiento en casos confirmados de
parasitismo intestinal mediante Morisky-Green y test de Hayne-
Sackett.

4- Seguimiento de casos mediante la realizacion de Examen General de
Heces post-tratamiento.



2.0 MARCO TEORICO

2.1 PARASITOSIS INTESTINAL.
Las parasitosis intestinales son infestaciones que pueden producirse por la

ingestion de quistes de protozoos, huevos o larvas de gusano o por la

penetracion de larvas por via transcutanea desde el suelo.®

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la considera las parasitosis
intestinales una de las principales causas de morbilidad, estrechamente ligada a
la pobreza y relacionada con inadecuada higiene personal y de los alimentos
crudos, falta de servicios sanitarios, falta de provision de agua potable y
contaminacion fecal del ambiente. Infecta a personas de todas las edades, pero
la sufren principalmente los nifios, a quienes les causa trastornos en el

crecimiento y desarrollo.

Segun datos de la OMS, mas de la quinta parte de la poblaciéon mundial esta
infectada por uno o varios pardsitos intestinales y en muchos paises de América
Central y Sudamérica el promedio de infecciones parasitarias es del 45%. Se
estima en 1000 millones las personas estan infectadas por Ascaris
lumbricoides, 500 millones con Trichuris trichiura, 480 millones con Entamoeba

histolytica y 200 millones con Giardia lamblia.

Cada parasito tiene un mecanismo fisiopatolégico propio, aunque comparten
similitudes entre algunos de ellos. Su principal via de transmision es la fecal-
oral, tomando en cuenta las diferentes formas en las que esta puede
presentarse (comida y/o agua contaminada, habitos higiénicos inadecuados,
manipulacion inapropiada de alimentos y por contacto directo).

En las parasitosis intestinales, no se puede hablar de un mecanismo
fisiopatolégico comun, ni un Unico método diagndstico, ya que, en la mayoria de

ocasiones, dichas patologias cursan de una manera sub-clinica o asintomatica.
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Entre los parasitos reportados mas frecuentemente en el primer nivel de
atencion en salud estan: Entamoeba histolytica, Ascaris lumbricoides,
Enterobius vermicularis (Oxiuros), Giardia lamblia, Trichuris trichiura,
Hymenolepis sp, Strongyloides stercoralis.

Para distinguir los parasitos mencionados, se describira de manera general, las
manifestaciones clinicas, mecanismos de transmision, fisiopatologia, métodos
diagnosticos y tratamientos adecuados de las patologias intestinales mas
frecuentes de El Salvador.

El diagnéstico de parasitosis intestinal se establece en general por el hallazgo
de formas parasitarias en el examen directo de materia fecal. Puesto que la
mayoria de las especies parasitas intestinales utilizan la via fecal como vehiculo
de dispersion por la naturaleza, su persistencia en la poblacion humana
demuestra deficiencias en la infraestructura sanitaria o en los habitos de las
personas. Por ende, las medidas preventivas de mayor eficacia son aquellas

encaminadas a cortar el ciclo epidemiolégico de los parasitos °

Aunque hay tratamientos farmacolégicos efectivos, seguros y de cdmoda
dosificacion, que pueden servir para desparasitar periodicamente a los grupos
de riesgo en zonas de alta endemicidad, es importante resaltar el papel de la
educacion para el autocuidado de la salud y del mejoramiento de las
condiciones ambientales y de los servicios sanitarios para disminuir la

prevalencia de parasitosis intestinales.

Por la importancia de esta investigacion y en base a objetivos planteados es
preciso definir Historia Clinica, se entiende escomo un documento de tipo
técnico, clinico, legal, privado y sometido a reserva, en el cual se registran
cronolégicamente las condiciones de salud del paciente, los actos médicos y los
demas procedimientos ejecutados por el equipo de salud que interviene en su

atencions
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2.2 FACTORES EPIDEMIOLOGICOS
Entre los factores que favorecen la presencia, diseminacion y prevalencia de

infecciones parasitarias podemos identificar las siguientes:

* Contaminacion fecal: la contaminacién fecal de la tierra y del agua es el
factor mas importante en regiones vulnerables ya que no existen lugares
adecuados en donde la gente pueda depositar sus desechos sanitarios,
realizandolo en el suelo, lo que permite que tanto los huevos como las
larvas que se encuentran en las heces se desarrollen y diseminen
produciendo infeccién a la poblacién cercana.®

e Condiciones ambientales: la presencia de temperaturas y suelos
hamedos permite la supervivencia de los parasitos al igual que las
condiciones de vivienda que no son las mas adecuadas y favorecen la
presencia de vectores que transportan la infeccion a la poblacién.

e Area rural: el principal factor de parasitosis intestinal es la ausencia de
letrinas al igual que la costumbre de no usar zapatos aumenta el riesgo
de infeccion.

* Migraciones humanas: unas de las causas de diseminacién de los
pardsitos es la movilizacion de personas de un lugar a otro en donde hay
un transporte continuo de la infeccion. °

e Costumbres alimenticias: la mala coccion y preparacion de alimentos al
igual que el mal manejo del agua de consumo diario es una fuente
indispensable para el desarrollo de las parasitosis.

e Habitos higiénicos inadecuados y bajo nivel educativo: la falta de
informacion y de conocimiento permite que el hombre no cumpla ni
realice las normas basicas de higiene personal haciendo que se exponga

con mas facilidad a las fuentes de contagio de alguna parasitosis. °
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2.3 Principales manifestaciones clinicas del parasitismo intestinal.
Dentro del parasitismo intestinal hay una gran variedad de sintomas, sin

embargo, también pueden cursar de manera asintomatica, y presentar sintomas
de acuerdo a la gravedad de la infeccidn, estos pueden presentarse a nivel
gastrointestinal, como la mayoria de protozoarios, a nivel del tracto respiratorio
como es el caso de algunos helmintos que realizan el ciclo Loos, o a nivel
nerviosos como es el caso de infecciones cronicas como es el caso de la

neurocisticercosis.

Los siguientes sintomas generales suelen estar presente en distintas
parasitosis intestinales como por ejemplo: diarrea pastosa, liquida o
esteatorreicas, fétidas, las cuales son bastante frecuente en la Giardiasis,
deposiciones de contenido mucoso, hematico, tenesmo sintomas frecuentes de
la Amibiasis, a la vez podria aparecer sintomatologia a consecuencia de
complicaciones de esta parasitosis como: malestar general, fiebre, escalofrio,
dolor en hipocondrio derecho que puede irradiarse a hombro, epigastrio y
espalda, hepatomegalia, nausea, vomito, diarrea, colicos sugestivos de un

absceso hepético amebiano.

También nauseas, distension abdominal con dolor o pérdida de peso, como en
la Balantidiasis y Blastocistosis, flatulencia, prurito perianal o excoriaciones

perianales a consecuencia del rascado como es el caso de la Oxiuriasis.

Incluso pueden existir sintomas signos de obstruccion intestinal, anorexia,
hiporexia, malnutricion por Ascariasis y sintomas respiratorios inespecificos
como que conforman el Sindrome de Loéeffler (cuadro respiratorio agudo con
fiebre de varios dias, tos y expectoracion abundantes y signos de condensacion

pulmonar transitoria)

A nivel cerebral y ocular puede aparecer la siguiente sintomatologia como en el

caso de Teniasis: epilepsia de aparicion tardia, cefalea y signos de hipertensién
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intracraneana, sindrome psicoético, meningitis aséptica, sindrome de los pares
craneales, sindrome medular. Afectacion oftalmica: generalmente unilateral. Si
la larva muere, puede producir importante reaccion inflamatoria y provocar

importante reaccion uveal, desprendimiento de retina y ceguera.

Se describiran las manifestaciones clinicas por cada parasitosis por respectivo

agente etioldégico en los siguientes parrafos.

2.4 Examen General de heces
Las técnicas de diagndstico etioldgico de las parasitosis intestinales empleadas

de manera rutinaria en los laboratorios clinicos no han evolucionado desde
hace varias décadas, por lo cual, el coprolégico o examen directo de heces
sigue siendo la prueba mas empleada para la deteccion de patdgenos

intestinales en muestras de materia fecal.

El Examen General de Heces (EGH) consta de 2 partes, el examen directo al
fresco y prueba de Lugol, para identificar en si Metazoarios o protozoarios e
identificar quistes respectivamente coloreando su interior.

Con soluciéon salina 0.85%, los trofozoitos y quistes de los protozoarios se
observan en forma natural y con Lugol se visualizan las estructuras internas,

ndcleos y vacuolas.

El objetivo es evaluar, analizar microscopicamente una muestra de heces en
busca de la presencia de leucocitos, parasitos protozoarios y Metazoarios en
sus diferentes estadios.

Procedimiento

Este método se basa en la identificacion, macroscopica y microscopica de
elementos parasitarios presentes en la materia fecal. Para la identificacién
microscopica se depositd en un portaobjetos una gota de solucion salina

isotonica al 0.85% estéril y una gota de solucion yodada (Lugol). Luego con un
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palillo de madera se homogeniza la muestra, se toma aproximadamente 2mg
con la punta del palillo y se mezcla inicialmente en la solucion salina y luego en
Lugol. Finalmente se coloca sobre cada gota un cubre-objetos y se procedi6 a
la lectura del montaje en basqueda de pardsitos intestinales recorriendo las dos

preparaciones de una forma sistematica, utilizando el objetivo de 10X y de 40X.

El informe de resultados se consigna como presencia/positivo 0

ausencia/negativo para cada especie de parasito observado.

La mayoria de los laboratorios clinicos emplean las técnicas parasitologicas el
examen directo, y tincion temporal de Lugol, para el diagndstico de parasitos
entéricos (helmintos y protozoarios) y segun autores representa Sensibilidad:
83% y especificidad: 100%*°

El diagnéstico de cada especie se realiza mediante observacion de trofozoitos o
quistes de protozoos y de huevos o larvas de helmintos en muestras fecales u
organicas (aspirados, biopsias). El primer paso es el examen en fresco con
solucion salina normal como ya se menciond anteriormente, este permite una
visualizacion inmediata de las formas parasitarias. A continuacion, tinciones
especificas como la hematoxilina-eosina, el tricromico o Lugol que permiten una

observacion mas detallada de las estructuras parasitarias internas*®.

2.5 PARASITOSIS INTESTINAL MAS FRECUENTE EN PREESCOLARES

2.5.1 AMIBIASIS
Amebiasis es la infeccion producida por Entamoeba histolytica, especie parasita

del hombre, que puede vivir como comensal en el intestino grueso, invadir la
mucosa intestinal, produciendo ulceraciones y tener localizaciones extra

intestinales.

Constituye la tercera causa mundial de muerte por enfermedad parasitaria. La
infeccion se produce al ingerir quistes del parasito, que miden 10 a 18 p y

contienen cuatro ndcleos. Figura 2. Los quistes son resistentes a las bajas
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temperaturas, a la cloracion de las aguas y a los acidos gastricos y enzimas

digestivas’

2.5.1.1 Agente etioldgico
E. histolytica y E. dispar son idénticas al examen microscépico. La primera

invade tejidos y produce lesiones por medio de los trofozoitos. Ambas producen

quistes en la luz del colon los que son infectantes por via oral.®

Queda ya establecido que la especie E histolytica es la que tiene la capacidad
de invadir tejidos y producir enfermedad; mientras que la especie E. dispar no
es patdégena. El examen microscopico de las materias fecales no permite
diferenciar estas dos especies, por lo cual el informe del resultado debe decir E.
histolytica/E dispar. Figura 1

2.5.1.2Ciclo de Vida
La forma infectante es el quiste, el cual da origen a trofozoitos en el intestino.

Estos invaden los tejidos, o se enquistan en la luz intestinal, y se eliminan en las

materias fecales.

El trofozoito de E. histolytica se encuentra en la luz del colon o invadiendo la
pared intestinal donde se reproduce por division binaria simple. En la luz del
intestino los trofozoitos eliminan las vacuolas alimenticias, y demas inclusiones
intracitoplasmaticas, se inmovilizan y forman prequistes; éstos adquieren una
cubierta, y dan origen a quistes inmaduros con un nucleo, los cuales contindian
su desarrollo hasta los tipicos quistes tetranucleados. La formacion de quistes
sucede exclusivamente en la luz del colon y nunca en el medio ambiente o en

los tejidos. Figura 3

En las materias fecales humanas se pueden encontrar trofozoitos, prequistes y
quistes, sin embargo, los dos primeros mueren por accion de los agentes fisicos
externos, y en caso de ser ingeridos son destruidos por el jugo gastrico;

solamente los quistes son infectantes por via oral. En el medio externo los
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quistes permanecen viables en condiciones apropiadas durante semanas o
meses, y se diseminan por agua, manos, artrépodos, alimentos y objetos
contaminados. Finalmente, los quistes llegan a la boca para iniciar la infeccion;
una vez ingeridos sufren la accion de los jugos digestivos, los cuales debilitan
su pared; y en el intestino delgado se rompen y dan origen a trofozoitos, que
conservan el mismo nimero de nucleos de los quistes. En posterior evolucion
cada nucleo se divide en dos, y resulta un segundo trofozoito metaciclico con
ocho nucleos. En la luz del colon cada nucleo se rodea de una porcién de
citoplasma, y resultan ocho trofozoitos pequefios que crecen y se multiplican

por divisién binaria.®

Los trofozoitos se sitian en la luz del intestino, sobre la superficie de las
glandulas de Lieberkuhn o invaden la mucosa. El periodo prepatente varia entre

dos y cuatro dias.

2.5.1.3 Patogenia
De los pacientes que tienen E. histolytica/E. dispar en las materias fecales,

solamente del 1% a 4% corresponden a E. histolytica comprobada por métodos
inmunolégicos. Esta especie destruye la mucosa intestinal y causa lesiones
puntiformes que se pueden convertir en Ulceras necrética y en algunos casos

originan perforaciones.®

El cuadro patolégico se manifiesta cuando los trofozoitos de E. histolytica
invaden el epitelio intestinal y forman ulceras circunscritas que tienen cuello
relativamente estrecho y sobresalen por encima de la mucosa, lo que les da un
aspecto de “boton de camisa” con bordes elevados y en la concavidad se

acumulan moco, células necrdticas y amebas.

Los trofozoitos se multiplican y acumulan por arriba de la capa muscular de la
mucosa Yy a menudo se extienden en sentido lateral; persiste esta extension

rapida de las amebas en fase de multiplicacion, lo cual socava la mucosa y
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origina la clasica ulcera en “botellén de agua” propia de la amebosis primaria:
un punto pequefio de penetracion, al que sigue un cuello angosto a través de la

mucosa y de ahi a una zona necrética expandida en la submucosa.!

Los trofozoitos pueden penetrar las capas de masculo y a veces la serosa, y tal

situacion culmina en perforacién hacia la cavidad peritoneal.'!

2.5.1.4 Manifestaciones Clinicas
El rango de presentaciones clinicas va desde la excrecion asintomatica de

quistes hasta la colitis amebiana, disenteria amebiana, ameboma o enfermedad
extraintestinal. En alrededor del 90% de las personas, la infeccion por E.
histolytica es asintomatica, pero potencialmente puede ser invasora y debe

tratarse.

La enfermedad extraintestinal suele afectar al higado, pero existen
manifestaciones extraintestinales menos comunes, como los abscesos
cerebrales amebianos, la afectacion pleuropulmonar y las lesiones ulcerosas en

la piel y en el sistema genitourinario.?

2.5.1.5 Diagnostico
El diagndstico precoz de la amebiasis es importante, ya que el tratamiento es

muy efectivo. El diagnéstico se establece por el examen en fresco de las heces.
Este examen establece el diagnéstico en las formas sintomaticas hasta en el
90% de los casos, al identificar los trofozoitos. El hallazgo de trofozoitos con
eritrocitos fagocitados indica invasion de la pared intestinal y confirma una

amebiasis aguda invasora

2.5.1.6 Tratamiento
Se realiza tratamiento en todos los pacientes con presencia del parasito estén o

no sintomaticos, con el fin de eliminar los parasitos de la luz intestinal y asi
mismo evitar una amibiasis invasiva. El farmaco de eleccién es el Furoato de

Diloxanida que se administra durante 10 dias en caso de presencia de quistes;
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se puede utilizar de forma alternativa el sulfato de paramomicina o el
metronidazol para trofozoitos. La amebiasis invasora se trata con un

nitroimidazol, como metronidazol o tinidazol, y después un amebicida luminal?,

El Ministerio de Salud muestra a través de las Guia Clinicas de Pediatria el
tratamiento de los parasitos intestinales mas frecuentes. Tabla 1

2.5.2 AMEBAS NO PATOGENAS
Como se explico previamente; existe una ameba morfolégicamente igual a E.

histolytica, llamada Entamoeba dispar, no patégena y que se diferencia de la
primera unicamente por métodos inmunoldgicos. Cuando se hace el diagndstico
microscopico solamente, el resultado debe expresarse como E. histolytica/E.

dispar.

Se conoce también otra Entamoeba morfolégicamente similar a las anteriores,
no patdgena, que presenta quistes menores de 10 uym, llamada Entamoeba
hartmanni, la cual debe diferenciarse por medicion de los quistes. Otras amebas
humanas no patdgenas son: Entamoeba coli, Endolimax nana, lodamoeba

butschlii y Entamoeba gingivalis.

Las dos primeras son las mas comunes, con prevalencias en zonas endémicas
de aproximadamente 40%. Las tres primeras son parasitos del colon y

presentan quistes y trofozoitos. La ultima es de la boca y sélo tiene trofozoitos.

2.5.2.1 Entamoeba coli
El trofozoito mide de 20 ym, a 30 um, posee endoplasma con granulos gruesos,

vacuolas y bacterias, pero sin eritrocitos. El ectoplasma da origen a seudépodos
romos que aparecen simultaneamente en varias partes de la célula y le
imprimen movimiento lento, muy limitado y sin direccion definida. El nucleo
presenta un cariosoma grande y excéntrico, cromatina alrededor de la

membrana nuclear dispuesta en masas grandes irregulares.
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El quiste redondeado o ligeramente ovoide, de 15 ym a 30 pm, tiene mas de
cuatro nucleos cuando estda maduro, éstos tienen las mismas caracteristicas

morfoldgicas descritas para el trofozoito

2.5.2.2 Endolimax nana
El trofozoito mide entre 6 um y 15 ym, el endoplasma presenta vacuolas;

bacterias y restos vegetales. Los seudopodos son pequefios, aparecen
simultaneamente y en forma brusca. Su desplazamiento es muy limitado. El
ndcleo presenta un cariosoma grande, que puede verse aun en preparaciones
sin colorear o coloreadas. La cromatina de la membrana nuclear no existe o es

muy pequeina

2.5.3 GIARDIASIS
Esta parasitosis producida por Giardia inteslinalis (G. duodenalis o G. lamblia)

es predominante en niflos, y presenta en la actualidad una prevalencia

creciente tanto en paises tropicales como no tropicales.

2.5.3.1 Agente etioldgico
Giardia lamblia (conocida también como Giardia duodenalis o Giardia

intestinalis) es el agente causal de la giardiosis y el Unico protozoo patégeno
gue aparece a menudo en el duodeno y en el yeyuno de los seres humanos.
Giardia existe en dos formas: el trofozoito y el quiste. ElI primero es un
microorganismo en forma de corazon, con cuatro pares de flagelos y tiene 15

Mm, aproximadamente, de longitud. Figura 4

El gran disco céncavo para succion en la cara ventral hace que el
microorganismo se adhiera facilmente a las vellosidades intestinales. Al pasar
los parasitos al colon, de manera tipica se enquistan apareciendo en las heces.
Estos son elipticos, de pared gruesa, muy resistente y de 8 a 14 ym de longitud;

las formas inmaduras contienen dos nucleos y los quistes maduros cuatro.!*
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2.5.3.2 Ciclo de vida
La transmision se hace de persona a persona o de animales reservorios a

personas, siempre a través de quistes procedentes de materias fecales.

Los trofozoitos se localizan en el intestino delgado, fijados a la mucosa,
principalmente en el duodeno. Alli se multiplican por divisién binaria y los que
caen a la luz intestinal dan origen a quistes. Estos ultimos son eliminados con
las materias fecales y pueden permanecer viables en el suelo himedo o en el
agua por varios meses. Infectan por via oral y después de ingeridos resisten la
accion del jugo gastrico y se rompen en el intestino delgado para dar origen a
cuatro trofozoitos por cada quiste.®

Los trofozoitos no son infectantes cuando entran por via oral. Cuando son
eliminados en las heces diarreicas mueren en el exterior. La infeccion es
principalmente persona a persona, pero se ha comprobado que algunos
animales como perros, gatos, castores y rumiantes, pueden ser reservorios de
G. intestinalis, y por consiguiente dan origen a infeccion en humanos, en cuyo

caso esta parasitosis se puede considerar como una zoonosis.

2.5.3.3 Patogenia
Afecta principalmente el intestino delgado en donde produce inflamacion de la

mucosa Y alteracion de la absorcién de nutrientes.®

El principal mecanismo de accion patégena, en giardiasis, se debe a la accion
de los parasitos sobre la mucosa del intestino delgado, principalmente del

duodeno y yeyuno.

Esta accion se hace por fijacion de los trofozoitos por medio de la ventosa y da
origen a inflamacion catarral. La patologia principal se encuentra en infecciones
masivas, en cuyo caso la barrera mecanica creada por los parasitos y la

inflamacion intestinal, pueden llegar a producir un sindrome de malabsorcion.
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2.5.3.4 Manifestaciones clinicas
El periodo prepatente es de 9 dias, el de incubacién de 12 a 19 dias y el de

infeccion dura desde algunas semanas a varios meses; esta parasitosis puede
ser asintomética o sintomatica, con fase aguda o crénica. En la giardiasis aguda
puede haber una gran diversidad de signos y sintomas. Entre los que se puede
mencionar principalmente: dolor abdominal, diarrea, hiporexia, meteorismo,
nauseas, flatulencia estrefiimiento, vomito, peso bajo, palidez de tegumentos,
borborigmos y talla baja. El dolor abdominal es epigastrico y transprandial
inmediato; las evacuaciones son explosivas, profusas, acuosas al principio y

después esteatorreicas, fétidas, sin sangre ni moco.

2.5.3.5 Diagnostico
No es posible hacer un diagnéstico clinico acertado, por lo tanto, se requiere

identificar el parasito o sus antigenos. Los trofozoitos se pueden encontrar en

liquido duodenal o materias fecales diarreicas y los quistes en las sélidas.®

El diagnéstico clinico diferencial se hace con otras enfermedades que
produzcan diarrea y malabsorcion, pero un diagndstico seguro se puede realizar
Unicamente con la identificacion del parasito o sus antigenos. La identificacion
de los quistes en solucion salina o Lugol es el hallazgo mas frecuente en heces

pastosas o duras.

2.5.3.6 Tratamiento.
Los nifios con diarrea aguda en los que se identifica Giardia deben recibir

tratamiento. Por otra parte, los que manifiesten un retraso en el crecimiento o
malabsorcion o sintomas digestivos como diarrea cronica también deben ser

tratados.

Los 5-nitroimidazoles producen curacion superior al 90% en dosis Unica. Se
puede presentar resistencia a estos medicamentos. Siempre se ha

recomendado en tratamiento de por lo menos 7 a 10 dias. En giardiasis la dosis
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es de 250 mg, 3 veces al dia para adultos, y 15 mg/kg/dia para nifios, dividido

en 3 dosis?®

2.5.3.7 Prevencion
Es necesario desinfectar todas las frutas y verduras que se consumen sin

coccion. Asimismo, debe evitarse el riego de las hortalizas con aguas
residuales. El método mas seguro y econémico de obtener agua para beber es
la ebullicion (debe hervirse por lo menos 10 minutos). La filtracion es un método
excelente, ya que retiene a los quistes de Giardia e incluso a bacterias
enteropatogenas. Otras formas de purificar el agua incluyen el uso de

compuestos halogenados, como yodo o cloro®?

2.5.4 BALANTIDIASIS
La balantidiasis se adquiere por contaminacion fecal con quistes del parasito de

origen humano o de cerdos. Existen portadores asintométicos y cuando hay
sintomatologia, lo principal es colitis. La prevalencia es baja en todo el mundo,
excepto en algunas regiones endémicas en donde se crian cerdos caseros, se

trata del protozoo mas grande que parasita al ser humano.

2.5.4.1 Agente etioldgico
Balantidium coli presenta dos fases en su ciclo de vida: trofozoito y quiste.

Figura 6 El trofozoito mide 80 a 150 um de largo x 60 a 120 ym de ancho. Los
cilios, al igual que los flagelos de otros protozoarios, estan formados por
microtUbulos cilindricos y rectos dispuestos en pares, uno central y nueve
alrededor del central. Los microtubulos, cuya composicién es de tubulina, se
mueven de manera sincronizada, son mucho mas cortos que los flagelos y se

encuentran en mayor cantidad.*®

2.5.4.2 Ciclo de vida
La fase infectante de B. coli en el humano es el quiste, y ocurre cuando este

ingiere alimentos y bebidas contaminadas. Cuando el parasito llega al

estbmago la pared quistica se destruye, pero emerge el trofozoito, el cual se
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desplaza con gran movilidad debido a la presencia de los cilios hasta alcanzar
el intestino grueso; en la luz intestinal se divide en repetidas ocasiones por

fisiébn binaria o por conjugacion. Figura 7

Cuando encuentra un ambiente deshidratado, se favorece su enquistamiento,
mas especificamente a nivel de recto y sigmoides. Debido al peristaltismo, el
quiste se expulsa junto con las heces. Si las evacuaciones son diarreicas, la
fase del parasito expulsado es el trofozoito, debido a que un ambiente hidratado
favorece su presencia y no alcanza a enquistarse, el ciclo se completa si el
individuo parasitado realiza la secuencia mano-ano-boca, es decir, de forma
directa como sucede en los nifios, o al comer alimentos sin haberse aseado las
manos (autoinfeccion externa). Si el individuo prepara los alimentos para otras
personas, entonces las infecta (heteroinfeccion). Es posible que el fecalismo a
ras del suelo favorezca la transmision a ciertos animales como el cerdo y el

orangutan, entre otros.'3

2.5.4.3 Patogenia
En algunos casos los parasitos no producen invasion y se reproducen en la luz

intestinal, o dan origen a una inflamacién catarral de la mucosa del colon. En
otros pacientes producen ulceracion de la mucosa y penetracién a capas mas
profundas. Las Uulceras son de forma irregular, hiperémicas, con fondo

necrotico, a veces extensas por confluencia.

Los trofozoitos se encuentran en cualquiera de las capas de la pared del colon
también puede invadir los vasos sanguineos o linfaticos. S6lo muy raramente
dan lugar a perforacion intestinal y causan peritonitis, en ocasiones, también

puede hacer invasion al apéndice. °

2.5.4.4 Manifestaciones clinicas
La gran mayoria de los casos son asintomaticos. Algunos presentan pocas

manifestaciones clinicas, como dolor cdlico y diarrea. En casos cronicos, estos

sintomas son mas intensos y frecuentes, y se pueden alternar con deposiciones
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mucosas Yy sanguinolentas. En las formas agudas se produce un cuadro
disentérico similar al de amebiasis, con abundantes trofozoitos en las materias

fecales.

2.5.4.5 Diagnostico
La balantidiasis requiere un diagndstico clinico diferencial con entidades que

produzcan colitis o disenteria, principalmente la amebiasis, tricocefalosis aguda,
disenteria bacilar y colitis ulcerativa. El diagnéstico se comprueba por el
examen de materias fecales, al observar los trofozoitos moviles al examen
directo, principalmente en heces diarreicas, o los quistes en las materias fecales

no diarreicas, en examenes directos o por concentracion.

2.5.4.6 Tratamiento
Para el tratamiento de la balantidiasis se recomienda en si tratamiento

farmacolégico similar a la amibiasis intestinal, aunque existen literaturas que
recomiendan el uso de tetraciclina para el caso de adultos, sin embargo, para
nifios preescolares el tratamiento con metronidazol a dosis de 30-50 mg/kg es

el mas recomendado®.

2.5.5 BLASTOCISTOSIS
Blastocystis hominis se trasmite por contaminacion fecal. Es una de las

parasitosis intestinales mas frecuentes en zonas tropicales. En general se
considera no patégeno pues no invade el tejido intestinal. Algunos estudios
afirman su patogenicidad, al causar diarrea y otros sintomas digestivos. En

estos casos el tratamiento mas utilizado son los 5-nitroimidazoles®.

2.5.5.1 Agente etiolégico.
Este parasito por lo general tiene forma esférica, un tamafio que oscila entre 4

pm y 20 ym en algunos casos hasta 40 um. Esta provisto de una gran vacuola
retractii dentro de una delgada capa de citoplasma posee varios nucleos
periféricos, mitocondria, aparato de Golgi y un reticulo endoplasmico propio de

los protozoos?®.
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2.5.5.2 Ciclo de vida
La infeccibn humana se adquiere por contaminacion fecal a partir de otras

personas o reservorios. La forma infectante no esta claramente definida, pero lo

mas aceptado es que esta constituida por quistes de pared dura.

Este parasito se localiza en el colon donde se han descrito cuatro formas de
reproduccion asexual: divisidbn binaria; plasmotomia que consiste en la
formacion de varios nucleos, que dan origen a varios organismos; endodiogenia
en la que una célula madre da origen a dos hijas, antes de que se divida el
parasito; y se forma la esquizogonia, que es la formacion de gran cantidad de
células hijas que forman un esquizonte. De estas formas de reproduccion la
mas frecuente y aceptada, es la division binaria. El parasito tiene dos tipos de
quistes que salen en la materia fecal, uno con cubierta fibrilar externa y el otro

sin ella, la primera se forma a medida que el quiste madura.

Algunos estudios indican que los quistes sin la cubierta externa salen con

mayor frecuencia en la materia fecal.

2.5.5.3 Patogenia
B. hominis se instala en el ileon y colon; su establecimiento produce un proceso

inflamatorio en el nivel de lamina propia y de ahi comienza la sintomatologia.
Los mecanismos patogénicos que se reconocen en la infeccién por Blastocystis
sp son: 1) sustancia toxialergicas del parasito como parte de su metabolismo,
en este caso se ha demostrado que en cultivos de monocapas celulares
produce cistein-proteasa, la cual se deposita en su vacuola; 2) produccion de
IgAsa; 3) cambios en la permeabilidad epitelial que provocan apoptosis en las
celulas del huesped y, por tanto, deja de funcionar como barrera, y 4)
modulacion de la respuesta inmune y liberacién de citocinas de las celulas

epiteliales colonicas®.
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2.5.5.4 Manifestaciones clinicas
Los sintomas mas frecuentes que se presentan en un individuo infectado son:

diarrea, nduseas, dolor abdominal, flatulencia y usualmente fiebre. Diarrea
liquida abundante se presenta en casos agudos. Otras manifestaciones que se
han observado incluyen hemorragia rectal, leucocitos en heces, eosinofilia,

hepatomegalia, esplenomegalia, rash cutaneo, angioedema y prurito.

2.5.5.5 Diagnostico
La busqueda del parasito se hace por examen coprolégico: directo,

concentraciones, preparaciones coloreadas con hematoxilina, tricromica o

Lugol. Existen cultivos, pero no se utilizan de rutina en el diagndstico.

2.5.5.6 Tratamiento
Los pacientes asintomaticos con Blastocystis no requieren tratamiento. En

casos sintométicos es necesario descartar la presencia de otros agentes
patdgenos y cuando esta busqueda es negativa, se justifica administrar
tratamiento, siempre que la cantidad de Blastocystis sea muy abundante. Debe
considerarse que la sintomatologia asociada a la blastocistosis es autolimitada,
lo cual hace dificil valorar la eficacia de los tratamientos. Cuando se decide
administrar  tratamiento se utiliza:  5-nitroimidazoles. Estos son los

medicamentos mas utilizados, principalmente el metronidazol.

2.5.6 ASCARIASIS
La ascariasis es una geohelmintiasis, ya que el agente causal requiere de la

tierra para que se forme la fase infectiva para el humano; en este caso, la fase
es el huevo larvado que contiene a la larva de segundo estadio. Es una
infeccion producida por el nematodo Ascaris lumbricoides, uno de los parasitos
descritos desde la antigiiedad. Esta parasitosis afecta de 25 a 35% de la

poblacién mundial.*®
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2.5.6.1 Agente etioldgico
Ascaris lumbricoides, por su gran tamafo, de 15 cm a 30 cm, es el nematodo

que mas observan los pacientes. Se localiza en el intestino delgado y no se fija
a la mucosa, pero se adosa a las paredes. Cuando muere espontaneamente 0
después de usar antihelminticos, son expulsados solos o con las materias

fecales.

Ascaris lumbricoides es el nematodo intestinal de mayor tamafio; en su estado
adulto la hembra mide de 20 cm a 30 cm de longitud, y 3 mm a 6 mm de
diametro; el macho de 15 cm a 20 cm de largo, con 2 mm a 4 mm de diametro.
Son de color rosado o blanco amarilloso, y los sexos se pueden diferenciar
macroscopicamente por la forma del extremo posterior, que en la hembra
termina en forma recta, mientras que en el macho presenta una curva en la cual
existen dos espiculas quitinosas y retractiles, que le sirven para la copulacion

Figura 9

Los huevos fértiles, provienen de las hembras fecundadas, tienen forma oval o
redondeada y miden aproximadamente 60 um diametro mayor. Estos huevos al
ser examinados en las materias fecales se observan ele color café por estar
coloreados por la bilis, y en su interior presentan un material granuloso que

posteriormente dara origen a las larvas Figura 10

2.5.6.2 Ciclo de vida
El mismo humano actiia como huesped de Ascaris lumbricoides, para que de

ahi surjan los huevos y para que regresen. Es decir, es un parasito monoxeno,
pues requiere de un mismo huesped para completar el ciclo biologico. El sitio de
establecimiento preferencial y definitivo del parasito es el intestino delgado.
Macho y hembra copulan en la luz intestinal y despues de varios dias la hembra
ovipone; los huevos caen a la luz intestinal y son arrojados hacia el exterior
junto con la materia fecal durante la defecacion de la persona infectada. Figura
11
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Los huevos no son infectivos en esos momentos; requieren 15 a 21 dias para
qgue se larve en su interior, y para ello requiere de suelo arcilloso-arenoso,
humedad y temperatura ambiental entre 21 y 35 °C, y media de 25 °C. En la
tierra el huevo sufre una transformacion: en su interior se larva muda y se
transforma en larva de segundo estadio, todo esto dentro del huevo. En ese
momento adquiere fase infectante para el humano: huevo larvado, con larva de

segundo estadio

Despues que el humano ingiere los huevos infectivos junto con los alimentos o
mediante otros mecanismos, los huevos pasan por el estbmago; el jugo géastrico
y las enzimas que estan en contacto con el nematodo no lo afectan, pero
cuando llega al duodeno, la larva de segundo estadio eclosiona alcanzando la
segunda porcion del duodeno. Dicha larva mide 200 a 300 um, penetra la pared
intestinal, alcanza los vasos mesentéricos y en 24 horas llega por via corta al
higado, donde permanece de 3 a 5 dias. Aqui aumenta de tamafo y llega a
tener 900 ym de longitud; ahora es larva de tercer estadio. Esta larva de tercer
estadio sigue migrando por las venas supra hepdticas, cava inferior, auricula y
ventriculo derechos, arterias pulmonares, atraviesa la membrana alveolocapilar
y cae en los alveolos, donde permanece en este estadio, o bien muda y se
transforma en larva de cuarto estadio. La larva de tercer estadio mide ahora 1.5
cm de longitud, lo que ocasiona sintomatologia. Esta fase del parasito asciende
por bronquiolos, bronquios, traquea y laringe, y es deglutida, pasa a eséfago y
estomago; por ultimo llega al intestino delgado, donde se convierte en cuarto
estadio y luego en adulto. Se desarrolla hasta alcanzar la madurez sexual en 50
dias despues de la infeccion; luego se efectia la fecundacién entre machos y
hembras que estan alojados en el intestino, y 10 dias mas tarde se pueden

encontrar huevos en las heces, con lo que se cierra el ciclo biolégico.
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2.5.6.3 Patogenia
Las lesiones se inician en los pulmones por el paso de las larvas, alli hay

hemorragia e inflamacién y se acompafian de hipereosinofilia. En el intestino
delgado pueden producir dolor y si existen gran cantidad de parésitos pueden
causar obstruccion. Las migraciones de los parasitos adultos son
principalmente a las vias biliares y ocasionalmente al arbol respiratorio,

pancreas o al exterior a través de fistulas.

Los efectos patoldgicos producidos por Ascaris lumbricoides en el organismo
humano, se presentan en varios sitios de acuerdo a la localizacion de las
diversas formas evolutivas. Las larvas al pasar por el pulmoén producen ruptura
de los capilares y de la pared alveolar. Como consecuencia de esto se presenta
hemorragia e inflamacion. Cuando ocurre en forma masiva da origen al
sindrome de Loeffler, que se caracteriza por lesiones mdultiples delos alvéolos,
con abundante exudado inflamatorio y hemorragico, el cual se observa en los
rayos X como opacidades diseminadas, con la caracteristica de ser transitorias

o fugaces.

En ocasiones hay complicaciones con cuadros clinicos que requieren
intervencién quirdrgica, sobre todo en pacientes que presentan parasitosis
masivas; los mas frecuentes son suboclusion y oclusion intestinal debidas a la
acumulacion de parasitos en una porcion del tubo digestivo, volvulo,
invaginacion, perforacion, apendicitis, diverticulitis, abscesos hepéaticos y

obstruccion laringea.

2.5.6.4 Manifestaciones clinicas
La sintomatologia inicial en pulmones puede no presentarse, y cuando existe

simula una infeccidon respiratoria de cualquier origen, esto constituye el
sindrome de Loeffler, el cual muestra consolidaciones pulmonares transitorias.
Este sindrome es mas comun en quienes se infectan por primera vez. En el

intestino delgado, el principal sintoma es dolor peri umbilical.
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La sintomatologia mas notoria se deriva de la obstruccion intestinal y por las
migraciones, principalmente a vias biliares e higado. Las parasitosis Intensas y

repetidas contribuyen a desnutricion.

Manifestaciones Respiratorias y alérgicas. las primeras manifestaciones clinicas
que ocurren después de la infeccion se presentan a nivel del tracto respiratorio.
Otras veces se presenta tos, expectoracion y fiebre, como consecuencia de una
invasion larvaria de mayor intensidad; en estos casos es dificil hacer el

diagnéstico etioldgico.

Manifestaciones Intestinales. Los parasitos adultos alojados en el intestino
delgado producen irritacion mecénica por contacto y presion sobre las paredes,
lo cual causa dolor abdominal difuso como sintoma mas frecuente; en
ocasiones esta irritacion causa diarrea, meteorismo, nauseas y vomito. Esto

sucede mas frecuentemente en parasitismo intenso.
El 72% de las complicaciones de ascariasis se deben a obstruccién intestinal®

Migraciones: La invasibn a las vias biliares produce la sintomatologia
correspondiente a un sindrome ele obstruccion biliar, similar al originado por

calculos biliares y a la colecistitis.

2.5.6.5 Diagnostico
Se hace principalmente por el examen microscépico de las materias fecales y

debe haber un resultado cuantitativo de huevos por gramo de materia fecal.
Ocasionalmente se hace por observacion de los parasitos adultos y por
meétodos radioldgicos.

Como no existe una sintomatologia caracteristica de la ascariasis, el
diagnéstico etioldgico se basa en el hallazgo de los parasitos o de sus huevos.

En muchos casos la ascariasis intestinal es asintomatica y el diagnéstico es un
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hallazgo ocasional por la eliminacién de parasitos adultos o por un examen

coprolégico.

Examen microscopico. Este examen permite encontrar facilmente los huevos de
Ascaris en las materias fecales, los cuales aparecen aproximadamente a los 40
dias de la infeccion. Estos huevos se encuentran con facilidad debido al nimero

abundante en que se producen.

2.5.6.6 Tratamiento
Los antihelminticos de preferencia son benzimidazoles: albendazol,

mebendazol y flubendazol. El pamoato de pirantel y la ivermectina son muy
efectivos. Los antihelminticos mencionados se usan generalmente en dosis

Unica. La piperazina esta indicada en la obstruccion intestinal.

Todos los casos de ascariasis intestinal deben tratarse, aun los leves, pues,
aungque sean asintomaticos, pueden dar o rigen a complicaciones graves por
migracion. En las parasitosis intensas es frecuente que los pacientes eliminen
gran cantidad de parasitos que son observados por el mismo paciente. Esta
parasitosis es facil de tratar, pues los parasitos son sensibles a la mayoria de

los antihelminticos.

2.5.7 TRICOCEFALOSIS (TRICHURIOSIS)
La trichuriosis, o tricocefalosis es una parasitosis intestinal producida por el

nematodo Trichuris trichiura, el cual infecta el intestino grueso del humano. A
este parasito se le considera como un geohelminto y su infeccion recibe el
nombre de geohelmintiasis debido a que, para completar su ciclo biolégico, sus
huevos requieren estar en tierra durante un periodo de 3 a 4 semanas para
alcanzar el estadio de huevo larvado, que es la forma infectante para el

humano. 13
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2.5.7.1 Agente etioldgico
Los tricocéfalos son neméatodos en forma de latigo cuya parte delgada anterior

se incrusta en la mucosa del colon. Viven entre uno y tres afos. Los huevos

tienen una morfologia muy caracteristica, con tapones en los extremos.

Es un gusano blanco de aproximadamente 3 cm a 5 cm de largo; los machos,
como en casi todos los helmintos, son mas pequefios que las hembras. La parte
anterior es delgada y ocupa dos terceras partes del parasito. El tercio posterior
es mas grueso y en conjunto simula un latigo. La hembra termina en forma
recta en su extremo posterior mientras que el macho tiene una curvatura
pronunciada y esta provisto en este extremo de una espicula copumatriz. Cerca
de este O6rgano se encuentra la cloaca donde desemboca el aparato genital

masculino. Figura 12

El aparato genital es muy desarrollado, principalmente en las hembras; el Utero
termina en una vagina corta que desemboca en un orificio vulvar situado cerca
de la union de la parte delgada con la gruesa. Los huevos son muy
caracteristicos y faciles de identificar, miden aproximadamente 25 y de ancho
por 50 u de largo, de color café, membrana doble y tapones en los extremos.

Figura 13.

2.5.7.2 Ciclo de vida
El ciclo inicia con la evacuacion de los huevos sin embrionar junto con las heces

de personas infectadas, y para continuar su desarrollo deben permanecer en
suelo arcillo-arenoso entre 10 y 14 dias a una temperatura entre 10y 31 °C, y
con mas de 50% de humedad relativa ambiental para que en su interior se
desarrolle una larva de primer estadio, que es la forma infectante para el
humano. Los sitios sombreados favorecen el desarrollo del huevo. Una persona
se infecta al ingerir huevos larvados de T. trichiura a su paso por estomago e

intestino delgado; la accion de las secreciones de estos 6rganos favorece la
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liberacion de la larva de primer estadio, la cual migra por todo el intestino

delgado. Figura 14.

2.5.7.3 Patogenia
La mayoria de las infecciones presentan patologia muy leve, consistente en

lesion traumatica local con edema y hemorragia en el punto donde cada

parasito perfora la mucosa del colon.

En infeccién es intensas puede haber colitis, rectitis y presentarse prolapso
rectal. Ocasionalmente se puede localizar en el apéndice y en la parte de la
porcién anterior en la mucosa del intestino grueso, esta lesion traumatica causa
inflamacion local, edema y hemorragia, con pocos cambios histologicos. En
nifios con infecciones cronicas se ha detectado aumento de IgE circulante y en
la mucosa del colon se ha encontrado elevadas cantidades de histamina y de

mastocitos.

2.5.7.4 Manifestaciones Clinicas.
La mayoria de los casos son de intensidad leve y personas asintomaticas. En

infecciones medianas e intensas se produce dolor coélico y diarrea. En las
formas mas graves y especialmente en los nifios desnutridos, hay disenteria y

ocasionalmente prolapso rectal.

La sintomatologia franca se encuentra en casos de parasitismo intenso y es
especialmente grave en nifios desnutridos, en quienes el cuadro clinico se
caracteriza por disenteria, similar a la amebiana o de otras etiologias. Los
sintomas principales son: dolor cdlico, diarrea con moco y sangre, pujo Yy

tenesmo.®

2.5.7.5 Diagnostico

Se hace por examen coprolégico con recuento de huevos. En casos de rectitis 0
prolapso rectal se pueden observan los parasitos adultos adheridos a la
mucosa.

34



El diagndstico clinico es imposible ele hacer en las formas leves y medianas. En
los casos intensos con cuadro disentérico, debe hacerse un diagnostico
diferencial con amebiasis y otras parasitosis, disenteria bacilar, colitis ulcerativa,
etc.

2.5.7.6 Tratamiento.
El mebendazol (100 mg dos veces al dia por v.o. durante 3 dias o 500 mg por

v.0. en dosis Unica, para todas las edades) es el farmaco de eleccidon y es eficaz
y seguro, en parte porque se absorbe mal en el tubo gastrointestinal. Reduce la
puesta de huevos en un 90-99% vy llega a tasas de curacion del 70-90% . El
albendazol (400 mg por v.o. en dosis Unica, para todas las edades) es una
alternativa al mebendazol, pero en las infecciones graves la dosis diaria de
aquél debe administrarse durante 3 dias.

2.5.7.8 Prevencion
La enfermedad se puede prevenir con el cuidado de la higiene personal, la

mejora de las condiciones sanitarias y evitando el uso de heces humanas como

fertilizantes.

2.5.8 OXIURIASIS O ENTEROBIASIS
La enterobiasis es una infeccién intestinal cuyo agente causal es el nematodo

Enterobius vermicularis, también conocido como oxiuro. A pesar de ser una
infeccion intestinal en el humano, es la Unica que para su transmision no

requiere del mecanismo oral-fecal, pero si del mecanismo ano-mano-boca.

2.5.8.1 Agente etioldgico
Como todos los nematodos, E. vermicularis pasa por las fases de huevo, cuatro

larvarias y la de adulto (fi gura 30-1). El huevo es ovoide y tiene apariencia
plana en uno de sus lados; su longitud varia entre 50 y 60 um y 20 a 30 um de

ancho. En su interior se forma una larva seis horas despues de su expulsion.

35



La hembra mide de 8 a 13 mm de largo por 0.3 a 0.5 mm de ancho; su tamafio
es mayor cuando se encuentra gravida, ya que su utero se ensancha al estar
lleno de huevos. Su vulva se localiza en la region media ventral de su cuerpo (fi

gura 15). El extremo posterior es muy afilado.

2.5.8.2 Ciclo de vida
Las hembras salen a través del ano, depositan los huevos en la piel de region

perianal; se forman las larvas en su interior, y son infectantes directamente por
via oral a través de las manos o de la ropa. En el intestino se convierten en

parasitos adultos y se localizan en el colon. Figura 16

El ciclo ele vida de los oxiuros tiene caracteristicas muy especiales, debido a
gue la hembra sale por el ano del paciente a depositarlos huevos en la region

perianal.

Esos huevos son infectantes por via oral a las seis horas, sin necesidad de caer
a la tierra los parésitos adultos viven en el intestino grueso. Después de copular
los machos son eliminados y las hembras forman los huevos, aproximadamente
10.000, que llenan totalmente el Utero, el cual ocupa practicamente toda la

cavidad del parasito simulando un saco de huevos.

El método mas frecuente de infeccion es por las manos. Durante el rascado se
acumulan debajo de las ufias y alli permanecen para reinfectar al mismo
huésped o pasar a otros, los piyamas o la ropa de cama, son también frecuente

origen de infeccion.

2.5.8.3 Patogenia
En el colon no se fijan ni penetran en la mucosa intestinal. La patogenia se

deriva de la migracion de los parasitos por el ano o de la invasion a los
genitales y ocasionalmente a visceras. No existen lesiones anatomopatologicas
caracteristicas producidas por los oxiuros. La migracion de los parasitos adultos

por la piel, a diferentes sitios puede desencadenar una reaccion inflamatoria
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local, agravada por infecciones secundarias, o0 por lesiones traumaticas por el
rascado. Si la migracion se hace a 6rganos internos, los gusanos adultos o los
huevos pueden actuar como cuerpos extrafios y dar origen a granulomas que
pueden estar localizados en érganos genitales femeninos. La invasion de los

parasitos a la vagina causa vulvovaginitis.

2.5.8.4 Manifestaciones clinicas
Generalmente son leves y se presentan principalmente en nifios. Consisten en

prurito y sensacion de cuerpo extrafio en la region anal. La invasion genital

puede originar un proceso inflamatorio con secrecion.

Tiende a ser inocua, las complicaciones mas graves suelen ser picor y suefio
interrumpido debido al prurito perianal o perineal. La migracion aberrante a
localizaciones ectopicas puede producir apendicitis, salpingitis croénica,
enfermedad inflamatoria pelviana, peritonitis, hepatitis y lesiones ulcerosas en el
intestino delgado o grueso.*?

2.5.8.5 Diagnostico
Los antecedentes de prurito perianal nocturno en un nifio son un fuerte indicio

de enterobiasis. El diagndéstico definitivo se establece por la identificacion de los
huevos del parésito o los gusanos. El examen microscépico de un celofan
adhesivo presionado contra la regién perianal a primera hora de la mafiana
suele demostrar la presencia de huevos. Los exadmenes repetidos aumentan la
probabilidad de detectar huevos; un Unico examen detecta el 50% de las
infecciones, 3 exdmenes el 90% y 5 examenes d 99%.

2.5.8.6 Tratamiento
Se deben administrar farmacos antihelminticos a los individuos infectados y a

sus familiares. Una dosis oral Unica de mebendazol (100 por v.o. para todas las
edades) repetida a las 2 semanas consigue curar un 90-100% de los casos. Las
otras pautas opcionales son una dosis oral Unica de albendazol (400 mg por
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v.0. para todas las edades), repetida a las 2 semanas, 0 una Unica dosis de

pamoato de pirantel (11 mg/kg por V.O., maximo 1 g).*?

2.5.9 ESTRONGILOIDIASIS
La estrongiloidosis es la parasitosis causada por especies del género

Strongyloides que pertenecen a la superfamilia Rhabdiasoidea, familia
Strongylidae, caracterizadas por ser pequefias y encontrarse en el agua y en el
suelo como organismos de vida libre, o como en el caso del género

mencionado, con especies de interés en medicina y veterinaria.

2.5.9.1Agente etioldgico
La hembra parasita, partenogenética, de 2 mml de largo, vive en el interior de

la mucosa del intestino delgado, donde produce huevos que se trasforman en
larvas en la luz del intestino. Estas larvas en el exterior se convierten en de
rhabditiformes a filariformes, esta Ultima infecta a través de la piel y hace ciclo

pulmonar®.

Strongyloides stercoralis es un parasito muy pequefio que vive en el interior de
la mucosa del intestino delgado, principalmente en duodeno y yeyuno. El
parasito macho no existe y se ha comprobado que la hembra tiene capacidad
de auto fecundarse (partenogénesis), y puede vivir en el intestino hasta cinco

afos. Figura 17

La hembra parésita es filiforme, trasparente, mide aproximadamente 2 mm de

largo por 50u de diametro

2.5.9.2 Ciclo de vida
las larvas Filariforme son infectivas para el humano y los animales. La via de

entrada es la cutanea; la mayoria de las veces dicha via son los pies. Despues
de 24 horas las larvas alcanzan la circulacién venosa, con lo que se inicia la
fase pulmonar y el descenso hacia el tubo digestivo y su penetracion a su

habitat final: la mucosa del intestino delgado. Otra posible via de infeccion,
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aunque rara, es la digestiva, cuando el paciente ingiere alimentos contaminados
con agua o tierra con larvas infectivas Figura 18. Cuando un individuo adquiere
por primera vez el parasito por contacto con el suelo contaminado con excreta

de otros individuos parasitados se denomina heteroinfeccion.*?

2.5.9.3 Patogenia
Las lesiones provocadas por este nematodo se relacionan con: a) la

penetracion cutanea de la forma infectiva al huesped; b) su migracion durante la
fase pulmonar, y c) su permanencia y multiplicaciéon en la mucosa del intestino

delgado, asi como en localizaciones ectdpicas.

-Lesiones cutaneas: A menudo son discretas. Cuando el inoculo es pequefio,
los signos y sintomas pasan inadvertidos; cuando es de consideracién, se
presentan placas eritematoescamosas, casi siempre en los espacios
interdigitales de los pies, en el dorso o en el arco. Cuando existe autoinfeccion
externa, se presentan lesiones urticariformes transitorias y recurrentes en la

zona anal y perineal.

-Lesiones pulmonares: En la migracion pulmonar de los parasitos se presentan
hemorragias petequiales cuando las larvas pasan de los capilares a los

alveolos, donde también ocurre la muda de las mismas.

-Lesiones intestinales: Las hembras parasitas ponen huevos larvados en
duodeno y yeyuno, los cuales dan origen a las larvas Rabditoides, las cuales
atraviesan la pared intestinal hacia la luz, y al hacerlo producen lesiones
mecanicas, histoliticas e irritativas que provocan una inflamacién catarral con
infiltrados de eosindfilos, celulas epitelioides (histiocitos) y, en ocasiones,

gigantocitos.

2.5.9.4 Manifestaciones clinicas
La penetracion cutdnea, segun el inoculo, puede pasar inadvertida o aparecer

eritema pruriginoso, edema local y manifestaciones urticariformes en pacientes
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con hipersensibilidad a los productos parasitarios. En esta fase es necesario
hacer el diagnostico diferencial con las manifestaciones cutaneas que se
observan en la necatorosis y la ancilostomosis. El cuadro pulmonar se inicia
pocos dias despues de la fase cutdnea y es muy variable o puede estar

ausente.

2.5.9.5 Diagnostico
Debido a que esta parasitosis cursa con signos y sintomas que pueden

atribuirse a otros agentes etiologicos, es necesario hacer el diagnéstico
diferencial con apoyo en las técnicas de laboratorio apropiadas. Una biometria
hematica permite obtener el grado de anemia y el porcentaje de eosinofilia y

linfocitosis.

2.5.9.6 Tratamiento
El tratamiento se dirige a la erradicacion de la infeccion. La ivermectina (200

(mg/dia una vez al dia v.o., durante 1-2 dias) es el farmaco de eleccion en la
estrongiloidiasis no complicada, es igual de eficaz y se asocia a menos efectos
secundarios que d tiabendazol (25 mg/kg/dosis dividido en dos veces al dia v.o.,
durante 2 dias; maximo 3 g/dia), que es el tratamiento tradicional.

2.5.10 UNCINARIASIS
Son padecimientos que se manifiestan como infeccién intestinal producida por

nematodos de la familia Ancylostomidae. Los agentes etiologicos son
Ancylostoma duodenale y Necator americanus. Ambas especies se conocen en
forma coloquial como uncinarias, y a la parasitacion por las mismas se le
conoce como uncinariasis. Su sinonimia es Dochmius duodenalis vy

Ankylostomun duodenale para uncinaria del Viejo y del Nuevo Mundo.

2.5.10.1Agente etiologico.
Ancylostoma duodenale es un gusano cilindrico, de color blanquecino o

rosado, con curvatura cervical, que hace que la porcion anterior se dirija hacia

el dorso. La capsula bucal es fuerte, quitinosa y de contorno oval; tiene borde
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ventral o superior; posee dos pares de dientes en forma de ganchos, y en el
borde inferior un par de dientes rudimentarios. En el fondo de la capsula bucal

hay un par de placas pequefas, triangulares y quitinosas Figura 19

Es un nematodo seudocelomado en el que el eséfago estd muy desarrollado, al
cual sigue el intestino, que termina en ano posterior. La hembra mide 10 a 13
mm de largo por 0.6 mm de didmetro. Su vulva se abre a la altura del tercio
medio ventral; tiene un par de ovarios tubulares y flexuosos que miden tres
veces la longitud del parasito. El Utero es corto; despues de este sigue la
vagina, que se abre en la vulva. El macho es un poco mas pequefio que la
hembra: mide 8 a 11 mm de longitud por 0.4 a 0.5 mm de didmetro. Durante la
copula, el macho adhiere su bolsa copulatriz alrededor de la vulva e inserta las

espiculas.

Los huevos que ponen las hembras son ovoides, miden 60 ym de largo por 40

pm de ancho, con extremos redondeados y capsula hialina y delgada Figura 19.

Necator americanus: También recibe el nombre de uncinaria del Nuevo
Mundo; fue descrita por Stiles en 1902. Su distribucibn es mundial, pero
predomina en el sur de Africa, Asia, Polinesia y Oceania.

Algunos autores opinan que no existia en América, sino que fue traida desde
Africa a la mayor parte de los paises americanos, donde es mas frecuente que
A. duodenale. Las glandulas excretoras secretan anticoagulante que favorece el
flujo de sangre a través del intestino del parasito, y la contraccion del eséfago
actia como bomba succionadora de sangre. La hembra es mas grande que el
macho, mide 10 a 13 mm de longitud por 0.4 mm de diametro. Su extremidad
posterior termina en punta. La vulva se abre en la parte media del cuerpo y
hacia la porcién ventral. EI macho mide 7 a 9 mm de largo por 0.3 mm de
diametro; la bolsa copulatriz es larga y ancha, y el I6bulo dorsal esta dividido
(bilobulado). Los huevos son semejantes a los de A. duodenale y es dificil hacer

la diferenciacién, aunque son ligeramente mas grandes (70 x 40 pm). Las
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formas larvarias pasan por las mismas etapas evolutivas que A. duodenale y
solo se diferencian por su tamafio y ciertos rasgos morfolégicos observables al

microscopio.

2.5.10.2 Ciclo de vida
Es igual para A. duodenale que para N. americanus. Los hematodos atraviesan

por las fases de huevo, cuatro larvarias (la primera y segunda son rabditoides,
la tercera filariforme y la cuarta nuevamente rabditoide), y la fase adulta (macho
o0 hembra), el ciclo puede iniciar cuando los adultos se encuentran alojados en
la mucosa del intestino delgado. Figura 20. Los adultos copulan y una vez que

la hembra es fecundada ocurre la ovoposicion.

Los huevos son ovoides, de capsula hialina y delgada, de 40 a 70 ym de
diametro de acuerdo con el género y especie de uncinaria, y presentan, por lo
regular, dos a ocho divisiones blastomericas. La ovoposicion puede durar varios
anos, y en el caso de la hembra de Necator americanus es de 5 000 a 10 000

huevos/dia y hasta 30 000 en Ancylostoma duodenale.*®

Dado que los huevos de ambas especies de parasitos se encuentran en la luz
intestinal, son arrastrados con el bolo fecal y se eliminan junto con las heces de
la persona parasitada. Si esta Ultima practica el fecalismo a ras del suelo,
entonces pueden nacer sobre la tierra. Figura 20.

La larva filariforme, al ponerse en contacto con la piel del humano, casi siempre
en los espacios interdigitales de los pies o0 en cualquier otro sitio expuesto,

penetra hasta alcanzar vasos sanguineos.

Desde alli se deja arrastrar por el torrente circulatorio hasta la parte derecha del
corazén; de ahi pasa a los vasos pulmonares, atraviesa la membrana
alveolocapilar y asciende por bronquiolos, bronquios, traguea, laringe y
epiglotis, donde es deglutida. Por ultimo, esta larva de tercer estadio, y algunos

piensan que ya de cuarto estadio, pasa a su habitat final, que es el duodeno,
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para que al cabo de 5 a 7 semanas alcance su estado sexual maduro, y macho
y hembra realicen la copula e inicie la postura de huevos, con lo cual se cierra

el ciclo biolégico®®. Figura 21

2.5.10.3 Patogenia
El parasito produce lesiones tanto en su estadio larvario y de migracion, como

en su ubicacién intestinal. Las larvas filariformes penetran la piel de los pies o
de las manos, y en ese sitio se presenta eritema y a veces vesiculas, lesiones

que pueden infectarse con bacterias pidgenas.

La hemorragia intestinal y el consumo de sangre por parte de los gusanos, que
se calcula en 0.05 ml por gusano al dia, lleva a anemia microcitica, hipocromica
y ferropénica despues de unos meses de que se produjo la infeccién. La
persistencia de la anemia determina trastornos generales en los oOrganos
hematopoyéticos; hay hiperplasia medular, y en ocasiones eritropoyesis

extramedular en bazo e higado.*3

2.5.10.4 Manifestaciones clinicas.
En el periodo de invasiébn se observa dermatitis en el sitio de penetracion,

edema eritematoso que evoluciona a erupcion papular, y luego vesicular y
pruriginosa, la cual puede durar hasta dos semanas Los sitios que mas se
afectan son las partes interdigitales de pies 0 manos; la contaminacion piégena
gue se presenta hace que pueda confundirse esta invasion con otros cuadros

dérmicos.

A las dos semanas el paciente puede presentar tos con sintomas pulmonares y
bronquiales escasos, pero en sujetos hipersensibles podria ocasionar sindrome

de Loffler, que constituye la expresion del paso de las larvas por los pulmones.

2.5.10.5 Diagnostico.
El diagnostico etiolégico se comprueba por la identificacion de huevos en la

materia fecal, cuya cantidad determina el nimero de parasitos y la severidad de

43



la parasitosis. En la etapa de la migracion de las larvas existe eosinofilia. El

examen de sangre revela las caracteristicas de la anemia.

Como en la mayoria de las helmintiasis intestinales, la presencia ele huevos en
la materia fecal es el método mas simple de diagndstico. Es importante recordar
que los huevos ele Necator y Ancylostoma son iguales por lo cual se

acostumbra llamarlos uncinarias que comprende las dos especies.®

2.5.10.6 Prevencion.
Esta geohelmintiasis predomina en la poblacién rural de zonas tropicales. El

contacto de la piel con la tierra contaminada permite la invasion de las larvas,
por lo cual predomina en campesinos descalzos, principalmente en nifios y en
hombres de edad laboral. Las medidas de control se deben dirigir a evitar la
contaminacion fecal de la tierra y al uso de zapatos. En las zonas de alta

endemicidad se recomiendan los programas de quimioterapia preventiva.

2.5.10.7 Tratamiento.
Los benzimidazoles y el pamoato de pirantel son los dos antihelminticos

efectivos en dosis de tres dias. El tratamiento de la anemia se realiza con

derivados del hierro por via oral y generalmente por tiempo prolongado.

2.5.11 TENIASIS
Cuando las personas consumen carne de res o de cerdo cruda o mal cocida

gue contiene los cisticercos, larvas que se asemejan a vejiguitas, se infestan de
T. saginata y T. solium respectivamente. Los cisticercos, que tienen
aproximadamente el tamafio de un guisante o chicharo, terminan por
transformarse en gusanos adultos que pueden tener varios metros de longitud
en el intestino. Los parasitos adultos por lo comln ocasionan pocos problemas
y muchos no generan sintomas. Entre las manifestaciones intestinales de poca

intensidad estan diarrea y dolor abdominal.
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En el intestino los segmentos terminales (proglétides) con huevos se
desprenden del parasito adulto y son expulsados con las heces del ser humano.
Si alguna vaca consume los huevos en las heces (T. saginata) o lo hace algun
cerdo (T. solium), de los huevos nacen larvas que migran y se enquistan en la
forma de cisticercos en diversos tejidos, que incluyen musculos en el ganado

bovino o porcino

2.5.11.1 Agente etiologico
Estos parasitos tienen forma de cinta segmentada, de varios metros de longitud

y se alojan exclusivamente en el intestino delgado del hombre. Los proglétides
terminales se llaman gravidos por estar llenos de huevos y son las formas
infectantes. Las dos diferencias principales entre T. solium y T. saginata son: la
presencia de ganchos y ventosas en el escélex de la primera y sélo ventosas en
la segunda. Los proglotides gravidos de T. solium tienen menos de 12 ramas
laterales y los de T. saginata tienen mas de 12. Los huevos son iguales en

ambas especies. Figura 22

Los huevos inmaduros de las tenias estan rodeados de una membrana
trasparente de dos a tres veces su diametro. Estos huevos son iguales
morfolégicamente para las dos especies®. Figura 23

En el escélex se observan al microscopio las cuatro ventosas en ambas tenias,
y en T. solium el rostelo provisto de una doble corona de ganchos en nimero
aproximado de 30 Figura 24. T. saginata carece de ganchos, Figura 24; el
escoélex se continla con un cuello delgado, el cual se va ensanchando hasta
alcanzar el tamafio de 1 cm, en los proglotides inmaduros. Le siguen los
proglétides maduros un poco mas anchos que largos y en la parte terminal del

pardsito estan los gravidos que son tres veces mas largos que anchos.

2.5.11.2 Ciclo de vida
El hombre es el unico huésped detlnitivo de T. solium y T. saginata y aloja los

parasitos adultos en el intestino delgado. Estas dos tenias tienen huéspedes
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intermediarios que se infectan con los huevos y desarrollan larvas (cisticercos)
en los tejidos: cerdos para T. solium y ganado vacuno para T. saginata. La

cisticercosis humana es producida solo por T. solium, al ingerir huevos.

El hombre es el Unico huésped definitivo natural para estas dos tenias, las
cuales se al ingerir carne cruda o mal cocida, infectada por cisticercos Los
pacientes parasitados eliminan proglétides por el ano, espontaneamente o con
las materias fecales. Cuando caen a la tierra se desintegran, y liberan los

huevos en el suelo. Figura 25.

Los parésitos adultos en el intestino humano pueden vivir muchos afios, en

algunos casos hasta 20 afios®.

2.5.11.3 Patogenia
La teniasis no es una enfermedad grave, ya que el dafio de la mucosa que

producen los ganchos en el sitio de fijacién suele ser discreto, aunque, en raras
ocasiones, puede haber perforacion de la pared del intestino capaz de
ocasionar la muerte. Sin embargo, la importancia de estos pacientes reside en
que, al eliminar huevos en forma continua, constituyen un riesgo para el

desarrollo de cisticercosis en otros individuos.

En cuanto a la cisticercosis, la aparicion de la enfermedad se debe a la
localizacion de los parasitos en los diferentes tejidos y las reacciones que

inducen en el huesped

2.5.11.4 Manifestaciones clinicas.
La teniasis, por lo general, es asintomatica. La presencia de adultos en el

intestino produce ligero dolor abdominal con diarrea o estrefiimiento, sensacion
de hambre (bulimia) y prurito anal. Se ha notificado tambien aumento del apetito
con pérdida de peso, debilidad y eosinofilia
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2.5.11.5 Diagnostico.
Se hace principalmente por el examen macroscopico de los proglotides, lo cual

permite diferenciar las dos especies. El examen coprolégico es poco eficiente
como método de diagndstico pues, los huevos que se observan son iguales
para las dos especies. También existe la posibilidad de hacer el diagnostico por

métodos inmunolégicos y moleculares®.

2.5.11.6 Tratamiento.
En el tratamiento de la teniasis se administran praziquantel y albendazol. En

adultos se recomienda una sola dosis de praziquantel (2.5 a 10 mg/kg), en
cambio el albendazol se administra en una dosis de 6.6 mg/kg o 2 dosis de 200
mg diarias por 3 a 5 dias consecutivos. Estos antihelminticos no deben

suministrarse en niflos menores de dos afios o en mujeres embarazadas.

Para el tratamiento de la neurocisticercosis el uso de albendazol muestra
eficacia en 80% de los casos con formas parenquimatosas, en dosis diarias de
15 mg/kg de peso corporal por 8 dias. Este farmaco anula también la posibilidad
de formacién de granulomas residuales que ocurren en pacientes no tratados y

son causa frecuente de epilepsia.

2.5.11.7 Prevencion.
La inspeccion rigurosa de la carne de cerdo en los rastros y la separacion de los

animales parasitados son medidas efectivas y se observan en muchos paises.

Mejorar las condiciones de higiene, por ejemplo, con letrinas o agua potable,
favorece la adquisicion de habitos higiénicos que ayudarian a evitar la

cisticercosis y otras infecciones secundarias a la contaminacion fecal.
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2.6 Resumen Parasitosis Intestinales

PARASITOSIS INTESTINAL

Las parasitosis intestinales son infestaciones que pueden producirse por la ingestion de quistes de protozoos, huevos o larvas de
gusano o por la penetracion de larvas por via transcutanea desde el sueloo.

Agente Blastocystis Entamoeba Giardia Ascaris Trichuris Strongyloides | Enterobius Taenia
etiolégico hominis histolytica lamblia Lumbricoides | trichiura stercoralis vermicularis | solium/ T.
saginata
Enfermedad | Blastocistosis | Amibiasis Giardiasis Ascariasis Tricocefalo | Estrongiloidia | Enterobiasis | Teniasis
sis sis
Patogenia Se instala en | Esta especie | Afecta Las lesiones | Lesi6n Las lesiones | En el colon | EI hombre
el ileon y | destruye la | principalme | se inician en | traumatica | provocadas no se fijan ni | se infecta
colon; Su | mucosa nte el | los pulmones | local con | por este | penetran en | por la
establecimien | intestinal vy | intestino por el paso | edema y | nematodo se |la mucosa | ingestion
to produce un | causa delgado en | de las larvas, | hemorragia | relacionan intestinal. La | de  carne
proceso lesiones donde produce en el punto | con: patogenia se | de bovino o
inflamatorio puntiformes | produce hemorragia e | donde a) la | deriva de la | porcino con
en el nivel de | que se | inflamacién | inflamacion y | cada penetracion migracion de | cisticercos
lamina pueden de la | se parasito cutanea de la | los parasitos | viables,
propiao. convertir en | mucosa Yy | acompafian perfora la | forma por el ano o | que llegan
Ulceras alteracion de mucosa del | infectiva al | de la | al intestino
necrética y | de la | hipereosinofil | colonio. huésped; invasion  a | delgado,
en algunos | absorcion ia. En el los genitales | donde se
casos de intestino b) su |y desarrolla
originan nutrienteses | delgado migracion ocasionalme | la forma
perforacione pueden durante la | nte a | adulta
S11. producir fase viscerasaias. (tenia)1.
dolor y pulmonar, y
pueden
causar c) su
obstruccionis permanencia
y

multiplicacion
en la mucosa
del intestino
delgado
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Manifestacio
nes clinicas

Diarrea,
nauseas,
dolor
abdominal,
flatulencia vy
usualmente
fiebre.
Diarrea
liquida
abundante en
casos
agudos. Otras
manifestacion
es:
hemorragia
rectal,
leucocitos en
heces,
eosinofilia,
hepatomegali
a,
esplenomegal
ia, rash
cutaneo,
angioedema 'y
pruritog

a) Amebiasis
Asintomatica
I representa
el 90% del
total.

b) Amebiasis
intestinal
invasora
aguda o]
colitis
amebiana
disentérica:
Deposicione
S con
contenido
mucoso,
hematico,
tenesmo,
deposiciones
abundantes
al principio y
casi
inexistente
posteriormen
te, dolor
abdominal
tipo colicoua.

¢) Amebiasis

intestinal
invasora
crénica 0]
colitis
amebiana no

disentérica:
dolor

Dolor

abdominal,
diarrea,

hiporexia,
meteorismo
, hauseas,
flatulencia
estrefimient
0, vomito,
peso bajo,
palidez de
tegumentos

borborigmo
s y talla
baja.14

La
sintomatologi
a inicial en
pulmones
puede no
presentarse,
y cuando
existe simula
una infeccion
respiratoria
esto
constituye el
sindrome de

Loeffler, el
cual muestra
consolidacio
nes
pulmonares
transitorias.
En el
intestino
delgado, el
principal
sintoma es
dolor peri

umbilical. La
sintomatologi
a mas
notoria se
deriva de la
obstruccion
intestinal

Los
sintomas
principales
son: dolor
célico,
diarrea con
moco y
sangre,
pujo y
tenesmoazo.

La mayoria
de las veces

no hay
sintomas. En
caso de
haberlos,
pueden
incluir: Dolor
abdominal,
Tos, Diarrea,
Erupcion
cutanea,
Voémitos,
Pérdida de
pesog

prurito y
sensacion

de cuerpo
extrafio en la
region analio

La teniasis,
por lo
general, es
asintomatic
a. La
presencia
de adultos
en el
intestino
produce
ligero dolor
abdominal
con diarrea
o]
estrefiimien
to,
sensacion
de hambre
(bulimia) vy
prurito
anal. Se ha
notificado
también
aumento
del apetito
con pérdida
de peso,
debilidad vy
eosinofiliaz2
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abdominal
tipo
colico
cambio
del ritmo
intestinal,
intercalando
periodos

de
estrefiimient
0]

con
deposiciones
diarreicas,
tenesmo
leve,
sensacion de
plenitud
postprandial,
nauseas,
distension
abdominal,
meteorismo

y
borborigmos.

con

Tratamiento

Los pacientes
asintomaticos
no requieren
tratamiento.

Metronidazol
35 mg/kg/dia
cada 8 horas
por 10 dias
de duracion

Metronidazol
30-50
mg/kg/dia
cada 8
horas por 10
dias

Metronidaz
ol, 15
mg/kg/dia
dividido en
3 dosis por
5 a7 dias.

Menbendazo
I
100mg/dosis
cada 12
horas por 3
dias.

Menbenda
zol
100mg/dos
is cada 12
horas por 3
dias.

Albendazol
400 mg
(dosis
unica)

La
ivermectina
(200 (mg/dia
una vez al
dia v.o.,
durante 1-2
dias)

Mebendazol
100mg/dosis

1 dia (repetir
dosis en 2
semanas)

Albendazol
se

administra
en una
dosis de
6.6 mg/kg o
2 dosis de
200 mg
diarias por
3 a 5 dias
consecutiv
0S.
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2.7 Medidas Preventivas generales contra Parasitosis y Curacion.

e Higiene personal

e Filtrar y hervir el agua.

e Lavado de manos antes de comer y despues de ir al bafio.
e Lavar y desinfectar frutas y hortalizas.

e Mantener las ufias cortas y evitar la onicofagia.

e Buena disposicion de excretas.

e Aseo de juguetes que los nifios se llevan a la boca.

e Instalacion de letrinas en medio rural.

La higiene es la ciencia que trata con la promocion y preservaciéon de la salud
reduciendo los niveles de organismos dafinos a través de la limpieza y la
esterilizacion.

e Las dos practicas de higiene mas comunes son:
e 1) Lavar las manos y las zonas de preparacion de alimentos con jabon.
e 2) Cocinar los alimentos y hervir el agua potable.

Se puede prevenir las enfermedades causadas por los virus, bacterias, y
parasitos manteniendo un medio ambiente limpio y manipulando los alimentos
en una forma sanitaria.

Por medio de habitos higiénicos y prevencién se puede disminuir la probabilidad
de presentar parasitosis intestinal y sus complicaciones. Entendiéndose
Prevencion como la disposicion que se hace de forma anticipada para minimizar
un riesgo. El objetivo de prevenir es lograr que un perjuicio eventual no se
concrete.s

Para lograr la curacion de una parasitosis intestinal es necesario el
antiparasitario correcto, dosis correcta, via de administracion correcta por un
periodo indicado, entendiéndose como el restablecimiento de la salud por medio
de tratamiento médico adecuado de acuerdo a la patologia manifestada, en el

caso de parasitismo intestinal se requiere de criterios de curacion: hallazgo
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negativo en materia fecal tras tratamiento; examen de heces negativo durante 3

meses siguientes a tratamiento o negativizacion de copro-antigenos e.

2.8 ADHERENCIA

Para una mayor compresion del estudio es necesario conocer sobre el
significado de adherencia. La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) define la
adherencia al tratamiento como el cumplimiento del mismo; es decir, tomar la
medicacion de acuerdo con la dosificacion del programa prescrito; y la

persistencia, tomar la medicacién a lo largo del tiempo?.

La adherencia al tratamiento se ha situado como un problema de salud publica
y, como subraya la OMS, las intervenciones para eliminar las barreras a la
adherencia terapéutica deben convertirse en un componente central de los
esfuerzos para mejorar la salud de la poblacién y para lo cual se precisa un

enfoque multidisciplinario.

La adherencia engloba dos conceptos: cumplimiento de dosis y forma de

administracion y persistencia en la duracion del tratamiento prescrito.!
En términos practicos podemos clasificar la adherencia en:

e Adherencia cuantitativa

e Adherencia cualitativa

Medir la adherencia al tratamiento es necesario si se quiere optimizar el manejo
terapéutico de las enfermedades. En la actualidad existen métodos que se han
utilizado para poder valorar el nivel de adherencia terapéutica por parte de los
pacientes a su tratamiento, por lo que de manera general podemos clasificar la

monitorizacion de adherencia en: Métodos directos y métodos indirectos.

e Métodos directos: entre los métodos directos se pueden mencionar la

monitorizacion de concentraciones plasmaticas del tratamiento
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terapéutico, lo que incurre en inversion econdmica y analisis sanguineos

para identificar niveles en sangre de dicho medicamento?.

e Meétodos indirectos: Entre los que se describe la valoracion profesional
sanitario, recuento de medicacion, registros de dispensacion de farmacia

y cuestionarios?.

Se describiran métodos de los cuales se han considerado retomar participacion

en esta investigacion, para adecuarla a la evaluacion de la adherencia.

-Recuento de Medicacion: Es un sistema muy utilizado es la informacion
proporcionada por el propio paciente. Por lo que se requiere colaboracion de

este, se puede medir de acuerdo a la siguiente formula.

% Adherencia= N° Unidades dispensadas — N° no administradas X 100

N° unidades prescritas

Un porcentaje arriba de 80% se considera como una adecuada adherencia

terapeutica?.

-Cuestionarios: Dentro de los métodos indirectos, la entrevista personalizada o
autocuestionario es el recomendado por muchos autores; por ejemplo, el test de
Morisky-Green o el de cumplimiento auto comunicado. Es un método muy fiable
si el paciente se declara no cumplidor y es util para indagar sobre las razones

de la no adherencia*

2.8.1Test de Morisky-Green

Valora actitudes del enfermo respecto al tratamiento; se calificaron como
cumplidores los pacientes que respondieron correctamente a las cuatro
preguntas que lo forman. Una respuesta inadecuada califica al paciente como

incumplidor, pose un nivel de sensibilidad de 81% y especificidad de 44%?&
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Como ya se menciond este cuestionario valora si el paciente adopta actitudes
correctas en relacién con la terapéutica, las interrogantes que conforman este
van encaminado a valorar el nivel de cumplimiento, las interrogantes son las

siguientes:

1. ¢ Se olvida alguna vez de tomar los medicamentos?

2. ¢ Toma los medicamentos a las horas indicadas?

3. Cuando se encuentra bien, ¢ deja alguna vez de tomarlos?
4. Si alguna vez le sientan mal, ¢ deja de tomar la medicacion?

Para considerar una buena adherencia, la respuesta de todas las preguntas
debe ser adecuada (no, si, no, no).*

En esta investigacion estan interrogantes se han dirigido a | apersona
encargada del cuido del nifio con diagnéstico de parasitismo intestinal.

2.8.2 Test de Haynes-Sackett

Esta técnica se basa en preguntar al enfermo sobre su nivel de cumplimiento
del tratamiento. Consta de 2 partes. En la primera, se evita interrogar de forma
directa al paciente sobre la toma de medicacién, se intenta crear un ambiente
adecuado de conversacion, y se le comenta al paciente la dificultad de los
enfermos para tomar la medicacion mediante la siguiente frase: «la mayoria de
pacientes tienen dificultades en tomar todos sus comprimidos»; posteriormente,

en la segunda parte del test se realiza la siguiente pregunta:

«¢ tiene usted dificultades en tomar los suyos?». Si la respuesta es afirmativa, el
paciente es incumplidor, serd un método fiable y podran utilizarse las medidas o
intervenciones que se consideren necesarias. Si responde gue no, es posible

gue no diga la verdad por diversas causas
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Se describird a continuacion con mayor detalle, como se mencioné en el parrafo

anterior consiste en realizar al paciente la siguiente pregunta:

1. La mayoria de la gente tiene dificultad en tomar los comprimidos, ¢tiene

usted dificultad en tomar los suyos?

Si la respuesta es afirmativa se solicita al paciente el nidmero medio de
comprimidos olvidados en un periodo de tiempo (por ejemplo, los ultimos siete
dias o el ultimo mes) y se determina el porcentaje con respecto al nimero de
comprimidos indicado. Se considera buena adherencia en aquel paciente que
declara haber tomado una cantidad de comprimidos > 80% y < 110% de los

prescritos.

Una forma sencilla de clasificar la falta de adherencia terapéutica segun los

autores puede ser la siguiente:

a) primaria — se refiere cuando la prescripcion médica no se retira de la

farmacia.

b) secundaria- cuando se alteran la dosis correcta de los medicamentos, el
cambio en los intervalos de las dosis, el olvido en la administracion del farmaco,
un aumento en la frecuencia de las dosis o la suspension del tratamiento antes

del tiempo recomendado®

La no adherencia se traduce en un empeoramiento de la enfermedad, en un
incremento de la morbi-mortalidad, en la disminucién de la calidad de vida y en
la necesidad de administrar otros tratamientos, ademas de aumentar el
consumo de recursos socio sanitarios. En el Test de Haynes-Sackett se consta

de Sensibilidad de 33% y una baja especificidad del 91%.

Pero la no adherencia no sélo afecta al sistema sanitario sino también al
paciente ya que estos incurren en una serie de gastos asociados a los costes

del desplazamiento a los centros de salud u hospitales.
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Existen varios factores que contribuyen a una baja adherencia al tratamiento,
entre los mas frecuente tanto en nifios como adultos se pueden mencionar:
Problemas con el régimen prescrito (efectos adversos), Instrucciones
insuficientes con respecto a dosis, frecuencia y duracion, fallo en la relacion

meédico-paciente, olvidar alguna dosis etc.

2.9 Principales predictores de falta de adherencia a los tratamientos
- Complejidad del tratamiento.

— Efectos adversos de la medicacion.

— Inadecuada relacion médico-paciente.

— Atencion fragmentada: falta de coordinacion entre distintos prescriptores.
— Enfermedad asintomatica.

— Seguimiento inadecuado o0 ausencia de plan terapéutico al alta.

— Inasistencia a las citas programadas.

— Falta de confianza en el beneficio del tratamiento por parte del paciente.
— Falta de conocimiento de la enfermedad por parte del paciente.

— Deterioro cognitivo.

— Presencia de problemas psicolégicos, particularmente depresion.

— Dificultades para acceder a la asistencia o a los medicamentos.

— Coste de la medicacion?.
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3.0 HIPOTESIS

La Adherencia terapéutica en los nifios de 2 a 5 afios con diagndstico de
parasitosis intestinal confirmada a través de Examen General de heces y que
consultaron la Unidad Comunitaria de Salud Familiar Intermedia Santa Rita
tendran una mala adherencia al tratamiento segun el test de Morisky Green y
segun test de Haynes-Sacket, a pesar del seguimiento segun la normativa del

Ministerio de Salud.
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4.0 DISENO METODOLOGICO

4.1 TIPO DE INVESTIGACION: Cuali-cuantitativa descriptiva transversal

4.2 PERIODO DE INVESTIGACION: Mayo a Julio del afio 2017.

4.3 AREA DE ESTUDIO: Municipio de Santa Rita, Departamento de
Chalatenango.

4.4 UNIDAD DE ANALISIS: Unidad Comunitaria de Salud Familiar, Santa Rita,
Chalatenango.

4.5 UNIVERSO
El universo a considerar en la realizacion de la investigacion comprende a todos

los nifios de 2 a 5 afios que consultan en Unidad Comunitaria de Salud Familiar

Santa Rita con diagnostico sospechoso de parasitismo intestinal.

4.6 POBLACION: La poblacién de estudio fueron todos aquellos nifios y nifias
de entre 2 a 5 afios que consulten en la UCSF Santa Rita con Diagnostico
confirmado por Examen General de Heces de parasitismo intestinal, que
comprenden 26 casos.

4.7 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

4.7.1 Criterios de Inclusion
e Que la madre o padre de familia autorice la participacién del nifio en el

estudio.

¢ Que tenga una consulta de inicio y una consulta de seguimiento

4.7.2 Criterios de Exclusion
e Nifios con padres menores de edad.

¢ Nifios con padres analfabetas
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4.8 OPERACIONALIZACION DE VARIABLE

OBEJTIVO 1. Evaluacién de signos y sintomas de casos de estudio.

gue interviene en
su atencion

Variable Definicion DEFINICION | INDICADOR | VALORES | FUENTE | TECNICA INSTRUMENTO
Conceptual OPERATIVA
Evaluacion | Documento  de | Presencia Historia Distintos Historia | Revision Matriz de
tipo técnico, | de signosy | Clinica sintomas clinica documental | vaciamiento de
clinico, legal, | sintomas descritos dato
privado y | sugestivos en
sometido a | de parasitismo
reserva, en el | parasitismo intestinal.
cual se registran | intestinal, y
cronolégicamente | examen
las condiciones | general de
de salud del | heces con
paciente, los | presencia de
actos médicos y | formas
los deméas | activas o
procedimientos quistes de
ejecutados por el | parasitos
equipo de salud | intestinales
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OBEJTIVO 2. Identificar la parasitosis intestinal méas frecuentes en nifios de 2 a 5 afios
Variable Definicion DEFINICION | INDICADOR | VALORES FUENTE | TECNICA | INSTRUMENTO
Conceptual OPERATIVA
Parasitosis | Las Presencia de | Examen e Entamoeba Expedient | Revision Matriz de
intestinal parasitosis parasitos General de histolytica es document | vaciamiento de
intestinales intestinales heces e Entamoeba clinicos al dato
son en el coli de los
infestaciones | examen ¢ Endolimax pacientes
gque pueden | general de nana
producirse heces ya sea e Giardia
por la | como quiste lamblia
ingestion de | o formas e Balantidium
quistes  de | activas coli
protozoos, o Blastotocystis
huevos 0 hominis
larvas de o Ascaris
gusanos 0 lumbricoides
por . la e Trichuris
penetracion trichiura

de larvas por
via

transcutanea
desde el
suelo.

e Estrongyloide
s estercolaris

e Enterobius
vermicularis

e Taenia solium/
Taenia
saginata
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OBEJTIVO 3. Medir el nivel de adherencia al tratamiento en casos confirmados de parasitismo intestinal mediante test de

Morisky-Green y test de Hayne-Sackett

Variable Definicion DEFINICION | INDICADOR | VALORES FUENTE TECNICA | INSTRUMENTO
Conceptual OPERATIVA
Adherencia | Tomar la | Un valor de Teste de Buena El paciente | Cuestiona | Guia de
medicacion buena Morisky- adherencia rio entrevista
de acuerdo | adherencia Green
con la | en el test de Mala
dosificacion Morisky- adherencia
del programa | Greeny una
prescrito; y la | clasificacion
persistencia | mayor al
de tomar la | 80% entest | Testde >80% y
medicacion a | de Hayes- Haynes <110% buena
lo largo del | Sackett Sackett adherencia
tiempo
<80% mala
adherencia

OBJETIVO ESPECIFICO 4. Seguimiento de caso mediante la realizacion de Examen General de Heces post-tratamiento.

Variable Definicién DEFINICION | INDICADOR | VALORES | FUENTE TECNICA | INSTRUMENTO
Conceptual OPERATIVA
Seguimiento | Observacion Vigilancia Examen Positivo Reporte Examen Matriz de
minuciosa de la | por medio general de de directo al | vaciamiento de
evoluciéon clinica | de andlisis heces Negativo laboratorio | frescoy dato
de un paciente coprolégico prueba
de Lugol
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4.9 FUENTES DE INFORMACION
La recoleccion de la informacién en la investigacion fue obtenida de una fuente

primaria de informacion, es decir los mismos padres de los nifios que

participaron en el estudio.

También se utilizé como fuente de informacién los expedientes clinicos de los

pacientes involucrados en el estudio.

4.10 TECNICAS E INSTRUMENTOS PARA LA OBTENCION DE
INFORMACION
Se utilizaron 3 instrumentos para la realizacion del estudio. Durante la primera

fase se identificaron los casos con diagnostico confirmado de parasitismo
intestinal de entre dos a cinco afos, tras obtener la autorizacion para la
participacion en el estudio, por parte de los padres; como parte del primer
objetivo, establecer el proceso de evaluacién clinico y de laboratorio de los
casos de estudio, se usara una matriz de recoleccion de datos, a cada paciente
se le asigna un numero correlativo, y usando el instrumento “Ficha De
Evaluacion De Los Casos Confirmados de Parasitismo Intestinal De Nifios de 2
A 5 AiRos En La Comunidad Santa Rita”, se obtienen datos acerca de historia
clinica y hallazgos al examen fisico, enumerando los signos y sintomas
presentados por cada paciente, el resultado de examen general de heces. Se
indicé tratamiento adecuado segun las Guias del Ministerio de Salud y se indico
un EGH post tratamiento. Posteriormente durante la consulta de seguimiento,

se registro el resultado del EGH post-tratamiento.

Para el segundo objetivo, identificar la parasitosis mas frecuente, se uso el
instrumento “Matriz Para Cuantificar La Parasitosis Mas Frecuente En Los
Nifios De 2 A 5 Anos” el cual permitié de forma sencilla el agente etiolégico mas

frecuente.
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Durante la consulta de seguimiento se utilizé el “Cuestionario Sobre Adherencia
A Tratamiento Antiparasitario” para valorar la adherencia al tratamiento indicado
segun los métodos de Morisky-Green y Haynes-Sacket. Utilizando las
preguntas estandarizadas del primer método para clasificar la adherencia en
buena o mala, y con espacio para el nimero de dosis cumplidas y calcular el

porcentaje de adherencia.

Finalmente, con el ultimo instrumento “Lista De Control De Casos Confirmados
De Parasitismo Intestinal En La Ucsf Santa Rita” se cuantificard los casos que

persisten con EGH positivo al finalizar el tratamiento antiparasitario.

4.11 PROCEDIMIENTO, ORGANIZACION Y PRESENTACION DE LOS
DATOS.
Los programas utilizados para el procesamiento de los datos fueron:

-Microsoft Office Excel 2010, para el disefio de cuestionario y la

elaboracion de graficos.

-Microsoft Office Word 2010, para la elaboracién de protocolo de

investigacion y la presentacion final de trabajo de investigacion.

4.12 PROCEDIMIENTOS PARA GARANTIZAR ASPECTOS ETICOS EN LAS
INVESTIGACIONES CON SUJETOS HUMANOS.
Los procedimientos éticos que se utilizaran son:

e Se realizd por escrito de un consentimiento informado a los padres o
tutores legales de los nifios que formaran parte del estudio, donde se
explica la finalidad del estudio, y lo que se hara con la informacion
obtenida; la cual sera confidencial y solo sera utilizada con fines

investigativos
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5.0 RESULTADOS

RESULTADOS

OBEJTIVO 1. Evaluacion de signos y sintomas de casos de estudio.

GRAFICO 1. Evaluacion de signos y sintomas de
parasitismo intestinal en menores de 2 a 5 afios que
consultan en UCSF-Santa Rita
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Fuente: Ficha de evaluacion de los casos confirmados de parasitismo
intestinal de nifos de 2 a 5 afios en la comunidad de Santa Rita,

Chalatenango

Se observa que los sintomas mas frecuentes fueron Diarrea y dolor
abdominal en 23 pacientes, 19 con flatulencia, 17 con vomitos, 10 con dolor
abdominal, 8 con anorexia, 7 con prurito anal y fiebre, 4 con nausea, 3 con

palidez, 2 con tenesmo y meteorismo y 1 con pérdida de peso.
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OBJETIVO ESPECIFICO 2. Identificar la parasitosis intestinal mas

frecuente en nifos de 2 a 5 afios.

Grafico 2. Parasitosis intestinal mas
frecuente en ninos de 2 a 5 aflos que
consultan a UCSF Santa Rita
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Fuente: Ficha de evaluacion de los casos confirmados de parasitismo
intestinal de niflos de 2 a 5 afios en la comunidad de Santa Rita,

Chalatenango

La parasitosis mas frecuente fue Blastosistis hominis con un total de 18
casos confirmados, en segundo lugar Giardia lamblia con 5 casos
confirmados, en tercer lugar fue Entamoeba histolytica con 3 casos
confirmados, durante el periodo de evaluacion no se reportan casos de otro
tipo de parasitosis intestinal.
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OBJETIVO 3. Medir el nivel de adherencia al tratamiento en casos
confirmados de parasitismo intestinal mediante Morisky-Green y test de

Hayne-Sackett.

Grafico 3.1 Nivel de adherencia al tratamiento en casos
confirmados de parasitismo intestinal mediante Test de
Morisky-Green
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Fuente: Cuestionario sobre adherencia a tratamiento antiparasitario.

Segun el test de Morisky-Green para el estudio de “adherencia al
tratamiento antiparasitario “se obtuvo que hay una mala adherencia de
parte de los padres de familia a la hora de dar los medicamentos con 20
casos, mientras que tan solo 6 casos son clasificados como buena

adherencia.
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Grafico 3.2 Nivel de adherencia al tratamiento en casos
confirmados de parasitismo intestinal mediante Test de

Hayne-Sackett
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Fuente: Cuestionario sobre adherencia tratamiento antiparasitario.

El test de recuento de medicacion tuvo como resultado 19 casos de buena

adherencia y 7 casos de mala adherencia.
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OBJETIVO ESPECIFICO 4: Seguimiento de casos por medio de Examen
General de Heces post-tratamiento.

GRAFICO 4.1 Seguimiento de casos por medio de examen
general de heces post-tratamiento.
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Fuente: Fuente: Ficha de evaluacion de los casos confirmados de
parasitismo intestinal de nifios de 2 a 5 afios en la comunidad de Santa

Rita, Chalatenango

Segun los datos obtenidos, logramos observar que se obtuvo 19 casos
negativos y 7 casos positivos que muestran confirmacion de parasitosis

intestinal segun el examen general de heces.
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6.0 DISCUSION

Entre los resultados encontrados en la investigacion sobre adherencia
terapéutica a antiparasitarios en 26 pre escolares que consultaron en la
Unidad de Salud Familiar Santa Rita, Chalatenango, se ha determinado que
el parasitismo intestinal puede tener una gran variedad de sintomas, de
entre los cuales se citan diarrea pastosa, dolor abdominal, distension
abdominal, incluso fiebre; de acuerdo a lo encontrado en esta investigacion
al enumerar la signos y sintomas de los casos confirmados de parasitismo
intestinal, mediante Examen General de Heces; los cuadros clinicos
descritos fueron similares, estando presente en 23 de los 26 casos Diarrea
y Dolor Abdominal. Esta sintomatologia concuerda con los agentes
etiologicos identificados en el Analisis coproldgico: E. histolytica, B. hominis
y G. lambia. Las evacuaciones diarreicas y el dolor abdominal estan

descritos como sintomas principales de estés tres formas de parasitosis.

Comparando el tratamiento las guias de Pediatria Ministerio de Salud con el
tratamiento de las parasitosis intestinales segun literatura médica y otras
guias, el tratamiento administrado en El Salvador es efectivo, y aun se
considera internacionalmente como tratamiento de escoge en casos de
parasitismo Intestinal. Esto disminuye la posibilidad de recaidas y fallas
terapéuticas por tratamiento inadecuado.

Ambos métodos utilizados para medir la adherencia dieron resultados
opuestos, pues segun Morisky-Green 20 de los pacientes, tienen mala
adherencia al tratamiento antiparasitario, y 6 buena adherencia, al contrario
al método de Haynes-Sacket, 19 pacientes tienen una buena adherencia
que comprende mayor del 80% y menor de 110%; y 7 de los casos

presentan una mala adherencia terapéutica que abarca menor de 80%.
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Es necesario enfatizar para comprension de los datos obtenidos que el Test
de Morisky-Green cuenta con un nivel de sensibilidad del 81% vy
especificidad de 44%, contrario a Test de Haynes-Sackett que cuenta con
92% de especificidad y 33% de sensibilidad.

Ademas, sefialar que un Test escualitativo y el otro cuantitativo, Morisky-
Green evalla si se tom6 a las horas adecuadas, si ho olvido ninguna dosis,
y basta con un si para ser etiquetado como mala adherencia. Haynes-
Sacket es cuantitativo, basado en la cantidad de dosis que ha cumplido. En
la mayoria de los casos, cada paciente habia omitido dos o tres dosis, por
lo que segun Morisky-Green tenian mala adherencia; pero al ser pocas
dosis, alcanzaba para alcanzar suficiente porcentaje para tener buena
adherencia segun Haynes-Sacket, con lo que demuestra que, aunque la
mayoria olvida algunas dosis o no se toma el tratamiento siguiendo
completamente las indicaciones médicas, en su mayoria terminan el

tratamiento antiparasitario.

Finalmente, al realizar un Examen General de Heces de seguimiento, 19
menores poseian resultados negativos a parasitosis y 7 con resultados
positivos post tratamiento. Cabe mencionar el caso de un paciente quien
tuvo buena adherencia segin ambos métodos usados en este estudio, pero
que permanecié con EGH positivo a E. histolytica, se le dio seguimiento, y
posterior a un nuevo tratamiento y un tercer control el parasito fue

eliminado.

La mayoria de pacientes quienes después de un ciclo de tratamiento
persistieron con parasitismo, fueron quienes tuvieron una mala adherencia
terapéutica segun los dos métodos utilizados, situacion que podria
corroborar la importancia de la adherencia, pero la correlacion de estas
variables no compete a este estudio. Es necesaria la realizacion de estudios

complementarios.
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7.0 CONCLUSIONES

A. Dentro de los signos y sintomas descritos en los casos de estudio,
los mas comunes fueron Dolor abdominal y Diarrea con 23 casos,
Flatulencia con 18 casos, Vomito con 17, Distencion abdominal con
10, Anorexia, 8, prurito anal y fiebre con 7, Nausea con 4, palidez 3,

tenesmo, meteorismo con 2 casos y pérdida de peso con un caso.

B. Los parasitos mas frecuentes encontrados mediante el Examen
General de Heces fueron Blastocystis Hominis con 18 pacientes,
seguido de Giardia Lambia con 5 pacientes y Entamoeba Histolytica
con 3. No se reportaron casos de ninguna otra parasitosis

C. Segun el test de Morisky-Green, 20 de los pacientes, tienen mala

adherencia al tratamiento antiparasitario, y 6 buena adherencia.

D. Segun el Test de Haynes Sacket, 19 pacientes tienen una buena
adherencia que comprende mayor del 80% y menor de 110%; y 7 de
los casos presentan una mala adherencia terapéutica que abarca

menor de 80%.

E. Mediante el seguimiento de casos con examen general de heces
post tratamiento se encontraron 19 menores con resultados negativo

a parasitosis y 7 con resultados positivos.
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8.0 RECOMENDACIONES

El parasitismo intestinal es un problema de salud publica que debe ser

abordado de manera institucional por lo que se recomienda a:

UNIDAD COMUNITARIA EN SALUD FAMILIAR

Durante el control infantil dar consejeria sobre medidas higiénicas
para prevenir parasitosis intestinal y evitar complicaciones causadas
por infecciones cronicas; ademas de la realizacion de examenes de

rutina como: Examen General de heces para la prevencion de estas.

Durante la consulta por morbilidad de parasitismo intestinal dar
consejeria sobre buena adherencia al medicamento y asi lograr una

oportuna eliminacién del parasito encontrado.

Realizar seguimiento de casos confirmados por parasitosis intestinal
en preescolares, para la comprobacion del cumplimiento del

tratamiento antiparasitario y verificar estado de curacion.

COMUNIDAD

Que los padres de los menores de cinco afos acaten
recomendaciones de prevencion y promocion impartidas por

personal médico para evitar la incidencia de parasitosis intestinal y
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dar de manera adecuada el medicamento prescrito durante el tiempo

establecido por indicacion médica.

e Asistir a la consulta subsecuente de un caso confirmado de

parasitosis intestinal en menores de 5 afios.

¢ Inculcar habitos higiénicos desde la edad preescolar para disminuir la

probabilidad de presentar parasitismo intestinal.
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fecal. Botero D, Restrepo M. Parasitosis Humanas. Quinta edicion.
Corporaciéon para Investigaciones Biologicas. Medellin, Colombia. 2012.
Cap4 p163.

Figural8 Ciclo de vida de Strongyloides stercoralis: Becerril.
Parasitologia Medica 3° Edicion, McGraw-Hill Interamericana Editores, S.A.
2012. Cap. 31. P236.

Figura 19 Uncinarias: Becerril. Parasitologia Medica 3° Edicion, McGraw-
Hill Interamericana Editores, S.A. 2012. Cap. 32. P242.

Figura 20 Ciclo de vida de Uncinarias. Becerril. Parasitologia Medica 3°
Edicion, McGraw-Hill Interamericana Editores, S.A. 2012. Cap. 32. P243.

Figura 21 Ciclo de vida de Uncinarias A. Ancylostoma duodenale B.
Necator americanus. Becerril. Parasitologia Medica 3° Edicion, McGraw-
Hill Interamericana Editores, S.A. 2012. Cap. 32. P243.

Figura 22 Apariencia macroscopica de Taenia solium o Taenia
saginata. Botero D, Restrepo M. Parasitosis Humanas. Quinta edicion.
Corporaciéon para Investigaciones Bioldgicas. Medellin, Colombia. 2012.
Cap5 pl189.

Figura 23 Huevo de Taenia solium o Taenia saginata. Botero D,
Restrepo M. Parasitosis Humanas. Quinta edicion. Corporacion para

Investigaciones Bioldgicas. Medellin, Colombia. 2012. Cap5 p189.
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Figura 24 A. Taenia solium B. Taenia saginata. Botero D, Restrepo M.
Parasitosis Humanas. Quinta edicidon. Corporacion para Investigaciones
Biolégicas. Medellin, Colombia. 2012. Cap5 p190.

Figura 25 Ciclo de vida de Tenias Becerril. Parasitologia Medica 3°
Edicion, McGraw-Hill Interamericana Editores, S.A. 2012. Cap. 21. P163.

TABLAS

Tabla 1 Tratamiento de los parasitos intestinales mas frecuentes. Guia
Clinica de Pediatria. Ministerio de Salud de El Salvador (MINSAL) 2012.
Cap. 20 parasitismo Intestinal p136
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10.0 ANEXOS

ANEXO 1: INSTRUMENTOS DE LA INVESTIGACION

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR

FACULTAD DE MEDICINA

ESCUELA DE MEDICINA

CUESTIONARIO SOBRE ADHERENCIA A TRATAMIENTO

OBJETIVO: medir el nivel adherencia al tratamiento en casos confirmados
de parasitismo intestinal mediante Morisky-Green Y Test De Hayne-Sackett
INDICACIONES: Conteste las siguientes preguntas con la mayor sinceridad

Posible, la informacién es confidencial

TEST DE MORISKY-GREEN

Sl

NO

¢, Se olvida alguna vez de darle los
medicamentos a su hijo/a?

¢,Da a su hijo/a los medicamentos a las
horas indicadas?

Cuando ve que su hijo se encuentra
bien o muestra mejoria, ¢ deja alguna
vez de darle medicamento?

Si al Nifio, le sienta mal, ¢ Deja de darle
el medicamento?

Clasificacion de la adherencia

BUENA

MALA

TEST DE HAYNES SACKET

Sl

NO

La mayoria de la gente tiene dificultad
en tomar los comprimidos, ¢tiene usted
dificultad en darle a su hijo sus
medicamentos?

Dosis de tratamiento:

Cantidad Administrada:

% Adherencia

Clasificacion de la adherencia

BUENA

MALA
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FICHA DE EVALUACION DE LOS CASOS CONFIRMADOS DE
PARASITISMO INTESTINAL DE NINOS DE 2 A5 ANOS EN LA
COMUNIDAD SANTA RITA

OBJETIVO: Establecer el proceso de evaluacion clinico y de laboratorio de
los casos de estudio.

INDICACIONES: Llene la informacién segun corresponda, basado en la
consulta y el expediente clinico.

NOMBRE | NUMERO

EDAD

SEXO

Sintomas de Parasitismo en la primera | SEGUIMIENTO
consulta.

TRATAMIENTO

EGH de inicio EGH post-tratamiento
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LISTA DE CONTROL DE CASOS CONFIRMADOS DE PARASITISMO
INTESTINAL EN LA UCSF SANTA RITA

OBJETIVO: Establecer el proceso de evaluacion clinico y de laboratorio de
los casos de estudio.

INDICACIONES: Llene la informacion segun corresponda, basado en la
consulta y el expediente clinico.

IDENTIFICACION | SINTOMATOLOGIA | EGH TRATAMIENTO
INICIO INICIO
SEGUIMIENTO SEGUIMIENTO
INICIO INICIO
SEGUIMIENTO SEGUIMIENTO
INICIO INICIO
SEGUIMIENTO SEGUIMIENTO
INICIO INICIO
SEGUIMIENTO SEGUIMIENTO
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MATRIZ PARA CUANTIFICAR LA PARASITOSIS MAS FRECUENTE EN LOS
NINOS DE 2 A 5 ANOS

OBJETIVO: identificar la parasitosis intestinal mas frecuente la poblacién de
estudio.

INDICACIONES: llene la informacién que se le pide y contabilice el nUmero de
casos

PARASITOSIS CONTEO TOTAL




ANEXO 2: CONSENTIMIENTO INFORMADO
UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR

FACULTAD DE MEDICINA

ESCUELA DE MEDICINA

CONSENIMIENTO INFORMADO

Yo:

Responsable de:
de _ afios de edad con diagnostico comprobado de Parasitismo
intestinal. he sido elegido(a) para participar en la siguiente investigacion:
“‘Adherencia al tratamiento para parasitosis intestinal en nifios de 2 a 5 afios
que asisten a la unidad comunitaria de salud familiar Santa Rita,
departamento Chalatenango, de mayo a julio del ano 2017” Atendiendo a
lo anteriormente expuesto, se me ha explicado que en que consiste
la investigacion y he tenido la oportunidad de hacer preguntas y estoy
satisfecho(a) con las respuestas brindadas por los investigadores vy
consiento voluntariamente el participar en esta investigacion ademas se
me ha expuesto que puedo retirarme de la investigacion en el momento que
lo desee.

Firma o huella dactilar del participante:

N DUI:

Fecha:

85



ANEXO 3: FIGURAS

Figura 1 Trofozoito de Entamoeba histolytica

Figura 2 Quiste de Entamoeba histolytica
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Figura 5: Ciclo de vida de Giardia lamblia.
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Figura 6 Balantidium coli: a. Trofozoito b. Quiste

Figura 7: Ciclo de vida de Balantidium coli
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1 ] Esquizogonia
3 )
L

Figura 8 Ciclo de vida de Blastocystis hominis

2SR TR

Figura 10 Huevo de Ascaris lumbricoides.
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Figura 11 Ciclo de vida de Ascaris lumbricoides.

Trichuris trichiura

%

Hembra

Figural2 Trichuris trichiura hembra y macho.

Figura 13 A. Huevo fértil. B. Huevo larvado de Trichuris trichiura.
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Figura 15 Enterobius vermicularis A. Hembra b. Macho
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Figura 17 Strongyloides stercoralis. Larva rhabditiforme en materia fecal.

92



La larva filariforme penetra la piel

A-fase infectante intacta para iniciar
A_fase que permite el la infeccion humana
diagnéstico

La lawva filariforme entra a la circulacion

sanguinea, llega a los pulmones, penetra

los espacios alveolares, pasa por la traquea,
«= -, faringe y es deglutida para finalmente

La larva rabditoide se
A | convertirse en adulto en el intestino

transforma en larva filariforme V4
o que daré origen a los adultos =, |
(flecha en color rojo) {

Hembra en
el intestino

Larva rabditoide eclosionada
del huevo

Las larvas rabditoides se transforman
en filariformes en el intestino,
k penetran la mucosa o piel en la
Y zona penianal realzando
i \ autoinfeccianyy el ciclo )
9 - \ 1 1) »  deinfeccién normal =
Huevos preducidos oM ‘ ‘j o
por las hembras B CCNN V4 / Los huevos son depositados en la
fecundadas (i oA mucosa intestinal y empujados
hacia la luz intestinal

Y

Lawva rabditoide
L \L ) *  que es eliminada
. - en las heces

© Adultos resultantes
del ricla de vida lihre

Figural8 Ciclo de vida de Strongyloides stercoralis
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Figura 19: Uncinarias
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Figura 20 Ciclo de vida de Uncinarias.
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Figura 21 Ciclo de vida de Uncinarias A. Ancylostoma duodenale B. Necator

americanus.

Figura 22 Apariencia macroscopica de Taenia solium o Taenia saginata.
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Figura 23 Huevo de Taenia solium o Taenia saginata

Figura 24 A.Taenia solium B.Taenia saginata
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Huevos de Taenia sp

Cisticercos : ]

Figura 25: Ciclo de vida de Tenias
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TABLAS

Patogeno Farmaco Dosis Intervalo Via Duracion
{mgkg/dia) {horas) (dias)
Giardia lamblia Metronidazol 15 [:] Oral -7
Entamoeba
histolytica Furoato de diloxanida 20 ] Cral 10
{portador asintomatico)
Entamoeba Metronidazol 30-50 2] Cral 10
histolytica
(coliis amehiana)
Entamoeba Metronidazol 2530 g v 10
histolytica 30-50 ] Cral 10
{ahsceso hepafico)
Cryptosporidium Inmunocompetentes:
(inmunodeprimido) generalmente
autolimitado.
Claritromicina 15 12 Cral 10
Enterchius 1 dia (repetir
vermicularis Mebendazol 100mofdosis 24 Cral dosis en 2
Semanas)
Trichuris trichiura Mebendazol 100mofdosis o 12 Cral 3
] 500mofdosis 24 Cral 1
Albendazol 400mgfdosis 24 Cral 1
Balantidium coli Metronidazol 35-50 8 Cral ]
Blastocystis  hominis | Usualmente no
{sintomatico) requiere tratamiento
Metronidazol 35 ] Oral 10
Ascaris lumbricoides Mebendazol 100mo/dosis o 12 Oral 3
H00magfdosis 24 Cral 1
Taenia solium Albendazal 15 12 Cral 14-28
{cisticercosis) {maximo 800
ma)

Tabla 1 Tratamiento de los Parasitos Intestinales mas frecuentes.
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