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RESUMEN

Las infecciones parasitarias son un problema de salud publica global que ocasiona un nimero
importante de nifios infectados en Espafa. Las parasitosis pueden ser autoctonas o importadas,
suponiendo estas Ultimas un porcentaje cada vez mayor en nuestro pais.

Los parasitos causantes de infecciones en humanos se dividen en protozoos y helmintos. Todos
tienen unciclovital en el que se intercalan fases larvarias con fases quisticas y el humano puede
ser el huésped definitivo o intermediario. Generalmente, la infeccion se produce por ingestion
del parasito o picadura de un insecto parasitado que actiia como vector. Desde el tracto diges-
tivo o desde el sistema sanguineo, la infeccidn puede extenderse a otros drganos. La excrecion
a través de las heces de la forma larvaria o quistica del parasito suele perpetuar la infeccion.

Los principales protozoos son: Giardia lamblia, que causa infeccién unicamente digestiva,
y Entamoeba histolytica (E. histolytica), Cryptosporidium parvum, Leishmania y Toxoplasma
gondii, que pueden afectar a otros érganos, ademas del sistema digestivo. Los helmintos mas
frecuentes son: trematodos (Fasciola hepdtica y Schistosoma spp.), nematodos de afectacién
Unicamente digestiva (Enterobius vermicularis y Trichuris trichiura), nematodos de afectacion
potencialmente sistémica (Ascaris lumbricoides, Ancylostoma duodenale, Necator americanus,
Strongyloides stercoralis, Toxocara canis y Toxocara catis), cestodos de afectacion inicamente
digestiva (Hymenolepis nana y Taenia saginata) y cestodos de afectacion potencialmente sis-
témica (Taenia soliumy Echinococcus granulosus).

Ademas del correcto tratamiento antiparasitario, es fundamental mantener medidas ade-
cuadas de higiene personal y de salud publica para evitar la propagacion de estas infecciones
parasitarias.
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INTESTINAL AND EXTRAINTESTINAL PARASITOSIS IN CHILDREN
ABSTRACT

Parasitic infections are a global public health problem that causes a significant number of
infected children in Spain. Parasites can be autochthonous or imported, assuming a growing
trend of imported infections in our setting.

Parasites that cause humans infections are divided into protozoa and helminths. All these
parasites have a life cycle in which larval phases are interspersed with cystic phases, and the
human may be the definitive or intermediate host. Generally, infection occurs by ingestion
of the parasite or bite of a parasitized insect that acts as a vector. From the digestive tract or
from the blood system, the infection can spread to other organs. The feces excretion of the
parasite larval or cystic form usually perpetuates the infection.

The main protozoa are Giardia lamblia, which causes digestive infection only, and Entam-
oeba histolytica (E. histolytica), Cryptosporidium parvum, Leishmania and Toxoplasma gondii,
which can affect other organs besides the digestive system. The most frequent helminths are:
trematodes (Fasciola hepatica and Schistosoma spp.), nematodes with digestive involvement
only (Enterobius vermicularis and Trichuris trichiura), nematodes with systemic involvement
(Ascaris lumbricoides, Ancylostoma duodenale, Necator americanus, Strongyloides stercoralis,
Toxocara canis and Toxocara catis), tapeworms with only digestive involvement (Hymenolepis
nana and Taenia saginata) and tapeworms with systemic involvement (Taenia solium and
Echinococcus granulosus).

In addition to antiparasitic treatment, it is essential to maintain adequate personal hygiene
and public health measures to prevent the spread of these parasitic infections.

Key words: parasites; protozoa; helminths; public health.
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1. INTRODUCCION

Las infecciones parasitarias son un problema
de salud publica a nivel mundial. En concreto,
en nuestro pais provocan un nimero no des-
preciable de nifios infestados cada afo.

En Espafia, encontramos parasitosis autécto-
nas (giardiasis, oxiuriasis, ascariosis, leishma-
niasis, etc.) y parasitosis importadas (esquis-
tosomiasis, amebiasis, tripanosomiasis, etc.).

2. DEFINICION Y CLASIFICACION

Las parasitosis son infecciones que pueden
producirse por la ingestion de quistes de pro-
tozoos, huevos o larvas de gusanos, por la pe-
netracion de larvas por via transcutanea desde
el suelo o por la picadura de un insecto que
actua como reservorio del parasito. Cada uno
de ellos va a realizar un recorrido especifico en
el huésped y afectara a uno o varios érganos,
con lo que las podemos clasificar seguin el tipo
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de parasito y la afectacién que provoquen en
los distintos 6rganos y sistemas (Tabla 1).

Los parasitos se dividen en mas de 200 espe-
cies de helmintos y 80 especies de protozoos
con capacidad de causar enfermedad en el ser
humano.

Los protozoos son organismos unicelulares con
un ciclo vital que atraviesa diversas etapas y
una fase quistica.

Los helmintos se dividen en tres grupos: tre-
matodos (gusanos planos con cuerpo folidceo

Tabla 1. Clasificacion de las principales parasitosis
en Pediatria

Protozoos | De afectacion Giardia lamblia
dnicamente digestiva
De afectacion Entamoeba spp.
potencialmente L
sistémica Cryptosporidium
parvum
Leishmania spp.
Toxoplasma gondii
Helmintos | Trematodos Fasciola hepatica
Schistosoma spp.
Nematodos de Enterobius vermicularis
afecta.aon tinicamente Trichuris trichiura
digestiva
Nematodos de Ascaris lumbricoides
afectacion Ancylostoma duodenale
potencialmente —
sistémica Necator americanus
Strongyloides stercoralis
Toxocara canis y catis
Cestodos de afectacion | Hymenolepis nana
Unicamente digestiva S
Taenia saginata
Cestodos de afectacion | Taenia solium
pptgnqalmente Echinococcus
sistémica
granulosus
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no segmentado), cestodos (gusanos planos con
cuerpo segmentado) y nematodos (parasitos
cilindricos y con dimorfismo sexual).

2.1. Giardiasis (Giardia lamblia = Giardia
intestinalis y Giardia duodenalis)

2.1.1. Etiopatogenia

Se trata de la parasitosis intestinal mas fre-
cuente a nivel mundial, con distribucién uni-
versal. Es muy frecuente en nifios de zonas
endémicas o viajeros internacionales. Tras la
ingesta de quistes, estos dan lugar a trofozoi-
tos en el intestino delgado que permanecen
fijados a la mucosa hasta que se produce su
biparticion, en la que se forman quistes que
caen a laluzintestinaly son eliminados con las
heces. Los quistes son muy infectantes y pue-
den permanecer viables hasta tres meses en
suelos y aguas a 4 °C, hasta que vuelven a ser
ingeridos mediante alimentos contaminados.
La congelacion destruye los quistes.

2.1.2. Clinica
Periodo de incubacién: 1-3 semanas.

Infeccion asintomatica: frecuente en ninos de
areas endémicas.

Giardiasis aguda: diarrea acuosa/esteatorreica,
deposiciones muy fétidas, distension abdomi-
nal con dolor y pérdida de peso.

Giardiasis cronica: malabsorcion, desnutricion
y anemia.

La coexistencia de fiebre, productos patoldgi-
cos en heces (sangre o moco), alteraciones ex-
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traintestinales o eosinofilia debe hacer pensar
en otra infeccién.

La reinfeccion es posible debido a la ausencia
de inmunidad de memoria.

2.1.3. Diagnéstico

La determinacién de quistes o trofozoitos en
heces acuosas es el diagnéstico de eleccion.
Es recomendable recoger tres muestras en
dias alternos para aumentar la sensibilidad y
rentabilidad de la técnica. También se puede
realizar reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) en heces. En el caso de pacientes con
sintomatologia persistente y estudio de heces
negativo, se recomienda realizacion de ELISAen
heces (sensibilidad y especificidad superiores
al 95%). La biopsia o el aspirado intestinal son
raramente necesarios.

2.1.4. Tratamiento y prevencion
Ver Tabla 2.

Ademas del tratamiento especifico, puede
necesitar soporte hidroelectrolitico. El porcen-
taje de Giardia resistente a metronidazol esta
aumentando, por lo que es necesario conocer
alternativas eficaces. El tratamiento de los por-
tadores asintomaticos es controvertido, pero
debe recomendarse siempre en convivientes
de pacientes inmunodeprimidos (especial-
mente con hipogammaglobulinemia o fibrosis
quistica), convivientes de mujeres embaraza-
das o en personas que trabajan manipulando
alimentos.

Es importante extremar las medidas que
controlen la contaminacion fecal de aguas,
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asi como la ingesta de alimentos y bebidas
en condiciones dudosas en viajes a zonas
endémicas.
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2.2. Amebiasis (Entamoeba spp.)

2.2.1. Etiopatogenia

La amebiasis invasiva es una de las enferme-
dades parasitarias mas prevalentes y con una
importante carga de morbimortalidad. El géne-
ro Entamoeba incluye seis especies que pueden
infectar al ser humano: Entamoeba histolytica
(E. histolytica) es la que causa la enfermedad
con mayor frecuencia; Dientamoeba fragilis (D.
fragilis) puede ser asintomatica; Entamoeba
dispar (E. dispar), la mas prevalente mundial-
mente, y Escherichia coli (E. coli) son comensa-
les; Entamoeba moshkovskii (E. moshkovskii)
puede causar diarrea en nifos pequenos y el
potencial patogénico de Entamoeba bangladesi
(E. bangladeshi) no queda claro.

Es endémica en areas del Sureste Asiatico,
India, América Central y del Sur y Africa.

2.2.2. Clinica

El periodo de incubacion suele ser de 2-4
semanas.

« Amebiasis intestinal aguda: diarrea con
elevado ritmo deposicional y productos
patologicos, asociada a tenesmo y dolor
abdominal tipo célico. En pacientes des-
nutridos o inmunodeprimidos pueden
presentarse casos de colitis amebiana
fulminante, perforacién y formacién de
amebomas con cuadros de obstruccion
intestinal asociados.
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+ Amebiasis intestinal cronica: dolor abdomi-
nal tipo cdlico, cambio del ritmo intestinal
intercalando periodos de estrenimiento
con deposiciones diarreicas, tenesmo leve,
sensacion de plenitud posprandial, nduseas,
distension abdominal y meteorismo. Simu-
la una enfermedad inflamatoria intestinal.
Podria llegar a producirse megacolon téxico,
colitis fulminante y perforacién colénica o
del area perianal. Losamebomas son granu-
lomas en la pared coldnica, especialmente
en el ciego, que suelen ser palpables en la
exploracion fisica.

+ Amebiasis extraintestinal: es la forma mas
rara de la enfermedad, que puede darse tan-
to en forma aguda como cronica. El érgano
mas frecuentemente infectado es el higado,
con formacién de abscesos hepaticos, y cur-
sa con fiebre y dolor en hipocondrio derecho.
Desde ahi, puede extenderse a |a pleura, el
pericardio o los pulmones. La rotura de un
absceso amebiano puede ser fatal.

2.2.3. Diagnéstico

E. histolytica, E. dispar, E. bangladeshi y
E. moshkovskii son idénticas morfolégicamen-
te. El diagnostico de eleccion es la PCR en heces,
que permite diferenciar E. histolytica de otras
especies. Ademas, puede realizarse el diag-
ndstico mediante visualizacidon de quistes o
trofozoitos en materia fecal, con recogida de
tres muestras de heces en dias alternos para
aumentar la rentabilidad de la técnica. Se pue-
den utilizar también test de deteccion de anti-
genos para E. histolytica en muestra directa de
heces. La serologia puede apoyar el diagnéstico
en paises no endémicos pues, de lo contrario,
puede reflejar tanto una infeccién aguda como
pasada. En caso de enfermedad extraintestinal

— estnesenecitis A\EP
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como los abscesos hepaticos, los test de heces
o los aspirados directos de la lesién suelen dar
resultados negativos, por lo que el diagndstico
se realiza por ecografia, donde se visualizara
un quiste unico con pared fina, apoyado por
la serologia.

2.2.4. Tratamiento y prevencién
Ver Tabla 2.

E. dispary E. coli son comensales, no requie-
ren tratamiento. E. histolytica y D. fragilis
siempre deben ser tratadas y se recomienda
el estudio intrafamiliar, asi como la confirma-
cion de la erradicacion de la amebiasis tras el
tratamiento. Dada la dudosa patogenicidad
de E. moshkovskii y E. bangladeshi, se reco-
mienda su tratamiento en caso de infeccién
sintomatica.

« Amebiasis asintomatica: el portador asin-
tomatico tiene un papel fundamental en la
perpetuacion de la endemia. Debe tratarse
siempre con un amebicida intraluminal. Los
azoles no son activos frente a los quistes.

« Amebiasis intestinal: se deben eliminar
primero los trofozoitos y luego los quistes,
administrando primero la pauta completa
del azol y luego el amebicida intraluminal.
Los corticoides o los espasmoliticos estan
contraindicados.

« Amebiasis extraintestinal: ademas del trata-
miento recomendado en la amebiasis intes-
tinal, en caso de abscesos hepaticos, pleura-
les o pericardicos, con respuesta insuficiente
al tratamiento médico o riesgo de rotura, po-
dria ser necesario ocasionalmente el drenaje
percutaneo o la aspiracion de la lesion.
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2.3. Criptosporidiasis (Cryptosporidium
parvum)

2.3.1. Etiopatogenia

Producen infeccién en animales y humanos,
ocasionando brotes a nivel global. Al ingerir
los huevos procedentes de alimentos y aguas
contaminadas (piscinas comunitarias, parques
acudticos, aguas de lagos y pantanos, etc.) o
por via fecal-oral (frecuente en guarderias) se
liberan esporozoitos con capacidad de unirse a
los bordes en cepillo de las células epiteliales
intestinales, donde pueden reproducirse ase-
xual o sexualmente para ser eliminados pos-
teriormente junto a las heces y perpetuar la
posibilidad de infeccién.

2.3.2. Clinica

+ Forma asintomatica: puede estar asociada
a retraso de crecimiento en nifos.

+ Sintomas gastrointestinales: diarrea se-
cretora aguda, diarrea cronica (sobre todo
en inmunodepresion), vomitos, malabsor-
cion intestinal, dolor abdominal, pérdida
de peso.

- Sintomas extraintestinales: descritos en
pacientes con sida, como colecistitis, co-
langitis, hepatitis, pancreatitis y sintomas
respiratorios no especificos.

2.3.3. Diagnéstico

Mediante visualizacién de huevos en mate-
ria fecal. También se utilizan frecuentemente
técnicas de deteccion directa de anticuerpos
fluorescente (DFA) o enzimoinmunoanalisis
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(EIA) en muestra fecal, asi como métodos mo-
leculares (PCR), que permiten su deteccién con
alta especificidad y sensibilidad.
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2.3.4. Tratamiento y prevencion

Las medidas de soporte, como reposicion hi-
droelectrolitica, se recomiendan en todos los
pacientes, mientras que el tratamiento antipa-
rasitario se reserva para pacientes inmunode-
primidos o con sintomas severos o persistentes
(Tabla 2). En pacientes con sida, la terapia anti-
rretroviral consigue mejoria en el estatus inmu-
ney acortar la sintomatologia. Es fundamental
incrementar las medidas de higiene para evitar
latransmisién fecal-oral y limitar el uso de pis-
cinas en pacientes con diarrea.

2.4. Leishmaniasis (Leishmania spp.)
2.4.1. Etiopatogenia

Se conocen mas de 20 especies de Leishmania
capaces de infectar al ser humano. Son pa-
rasitos protozoarios intracelulares obligados
de los fagocitos mononucleares. En muchas
de las zonas donde existe esta infeccion, la
leishmaniasis es una zoonosis, siendo ma-
miferos como los roedores o los perros el
huésped intermediario. En el sur de Asia o el
este de Africa, el ser humano es, ademas, el
reservorio. La leishmaniasis es endémica en
mas de 90 paises tropicales, subtropicales y
del sur de Europa, entre los que se encuentra
Espafa, donde encontramos Leishmania do-
novani (L. donovani) y Leishmania infantum (L.
infantum), causantes de leishmaniasis visceral
y cutdnea.

El periodo de incubacién varia desde algunas
semanas hasta anos, siendo mas corto en la
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forma cutdnea que en la visceral. El sindrome
poskala azar se puede desarrollar desde seis
meses hasta décadas después de la cura de
una leishmaniasis visceral.

2.4.2. Clinica

+ Leishmaniasis visceral (kala azar): produci-
da mas frecuentemente por L. donovaniy
L. infantum. Tras la inoculacién cutanea por
parte de una mosca de la arena o fleboto-
mo infectada, el parasito se extiende por el
sistema reticuloendotelial sin dejar ningu-
na lesion cutanea, salvo una minima lesion
en el lugar de la picadura. Tras un periodo
de incubacion que puede llegar a los 4-5
meses, da lugar a sintomas constituciona-
les como fiebre, pérdida de peso, astenia y
hepatoesplenomegalia. Analiticamente, se
produce pancitopenia, hipoalbuminemia
e hipergammaglobulinemia y, en algunos
casos, linfohistiocitosis hemofagocitica. La
linfadenopatia periférica es frecuente en
Africa oriental. Los casos sintomaticos no
tratados suelen ser mortales en el plazo de
unos dos afos desde el inicio de los sinto-
mas. En algunos casos, la enfermedad pue-
de ser asintomatica o paucisintomatica. La
infeccion visceral latente puede reactivarse
décadas después de la exposicion en perso-
nas inmunodeprimidas.

+ Leishmaniasis dérmica poskala azar: der-
matosis que se desarrolla como secuela tras
una aparente curacion de la leishmaniasis
visceral. En la variante del subcontinente
indio predominan las lesiones polimérficas
(coexistencia de maculas/parches junto con
papulonddulos), mientras que la variante
sudanesa presenta lesiones papulares o no-
dulares.

— estnesenecitis A\EP
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« Leishmaniasis cutanea: los parasitos proli-
feran localmente en los fagocitos mononu-
cleares, dando lugar a una papula eritemato-
sa, que se convierte en un néduloy luego en
una ulcera con bordes elevados e indurados.
Las lesiones ulcerosas pueden volverse secas
y con costra o desarrollar una base de granu-
lacién himeda con exudado suprayacente.
Pueden persistir como nddulos, papulas o
placasy pueden ser tnicas o multiples. Sue-
len aparecer en zonas expuestas del cuer-
po, como cara y extremidades, y pueden ir
acompafadas de lesiones satélites, nddulos
submucosos y adenopatias regionales. La re-
solucién espontanea de las lesiones puede
tardar de semanas a afios y suele dar lugar
a una cicatriz planay atrofica.

+ Leishmaniasis mucosa (espundia): es rara en
nifios. Se trata de una secuela metastasica de
|a infeccion cutanea que resulta de la disemi-
nacion del parasito desde la piel a la mucosa
de via aérea superior: nasal, orofaringea o la-
ringea. La leishmaniasis mucosa no tratada
puede progresar hasta causar una destruc-
cion ulcerosa de la mucosa, como perforacion
del tabique nasal y desfiguracién facial.

2.4.3. Diagnéstico

Deteccion del parasito en fase de amastigote
en los tejidos infectados (piel, sangre, médula
osea, ganglios linfaticos o higado) mediante
examen microscépico. Debido al riesgo que
supone una biopsia o aspirado del bazo, se
desaconseja la busqueda del parasito en este
organo. Se puede realizar cultivo in vitro en
medio Novi-McNeal-Nicolle (NNN), aunque es
una técnica lenta y poco sensible. El método
mas sensible es la deteccién del ADN por PCR.
Siempre que sea posible, debe identificarse la
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especie mediante métodos moleculares o ana-
lisis isoenzimatico de los parasitos cultivados,
ya que modifica el prondstico y puede influiren
el tratamiento. La serologia no es de utilidad en
la forma cutanea, pero puede apoyar el diag-
noéstico en formas viscerales o de mucosas en
pacientes inmunocompetentes.

2.4.4. Tratamiento y prevencion
+ Leishmaniasis visceral: ver Tabla 2.

+ Leishmaniasis cutanea no complicada: se
deben desbridar las escaras. Se puede utili-
zar crioterapia, termoterapia o antimoniato
pentavalente intralesional.

+ Leishmaniasis cutanea complicada: ver Ta-
bla 2.

+ Leishmaniasis mucosa: ver Tabla 2.

La mejor forma de prevenir la enfermedad
es evitar |a picadura de la mosca de la arena.
Ademas, se debe tratar a la mujer embaraza-
da con leishmaniasis visceral para prevenir la
infeccion congénita. En caso de transfusiones
sanguineas, el filtrado mediante leucorreduc-
cién disminuye el riesgo de transmisién de
leishmaniasis visceral por esta via.

2.5. Toxoplasmosis (Toxoplasma gondii)
2.5.1. Etiopatogenia

Los gatos son los huéspedes definitivos de este
protozoo intracelulary cuando excretan en las
heces los ooquistes (contaminando la tierra, el
agua o los alimentos), al ingerirlos los humanos
y otros mamiferos no felinos invaden el epitelio
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intestinal diseminandose a diferentes drganos
y formando quistes en los tejidos. Otras for-
mas de contagio son: ingestion de los quistes
al ingerir carne de un animal infectado, por
transmision vertical o por recepcion de 6rgano
trasplantado de un donante infectado.

)s » Parasitosis intestinales y extraintestinales en Pediatria

2.5.2. Clinica

Toxoplasmosis congénita: ver capitulo corres-
pondiente.

« Toxoplasmosis posnatal aguda adquirida:
suele ser asintomatica en pacientes inmu-
nocompetentes. Los sintomas mas frecuen-
tes son fiebre, odinofagia, cefalea, artralgias
y/o mialgias y pueden asociar, asimismo, un
sindrome mononucleésido. En algunos ca-
sos, pueden aparecer formas graves (mio-
carditis, pericarditis, miositis, encefalitis,
neumonia, hepatitis).

« Reactivacién de infeccion cronica latente: pue-
de ocurrir en inmunodeprimidos y ocasionar
encefalitis, abscesos cerebrales, convulsiones,
neumonia, miocarditis, hepatitis, uveitis, co-
riorretinitis, fiebre o enfermedad diseminada.

La coriorretinitis, ya sea en contexto de toxo-
plasmosis congénita, adquirida o por reac-
tivacion, se presenta con dolor ocular, vision
borrosa, disminucién de agudeza visual, esco-
toma, moscas volantes, fotofobia, nistagmus
y/o estrabismo.

2.5.3. Diagnéstico

Se realiza mediante serologia (deteccién de IgM
e lgG, IgG con avidez y, en ocasiones, IgA e IgE).
La deteccion de una IgG con alta avidez es un
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indicador de infeccidn pasada. La PCR en tejidos
y fluidos infectados presenta mayor especifici-
dad que la serologia.

2.5.4. Tratamiento y prevencion

Eltratamiento esta recomendado en sintomas
de graves a persistentes, afectacion ocular, in-
feccion gestacional o congénita o situaciones
que condicionen estado de inmunosupresion
(Tabla 2). Algunas medidas preventivas son:
evitar el consumo de carne cruda o mal cocina-
da, mantener una adecuada higiene al estaren
contacto con tierra que pueda estar contami-
nada con heces de gatoy un correcto lavado de
frutas y verduras y evitar el consumo de leche
no bovina no pasteurizada.

2.6. Fasciolasis (Fasciola hepatica)
2.6.1. Etiopatogenia

Tiene distribucion mundial en mas de 70
paises (en algunos, con casos esporadicos,
y en otros, hiperendémicos). La cercaria es
la forma infectante al ingerirla con plantas
acuaticas crudas como el berro. En el intes-
tino delgado se libera la larva juvenil, que
atraviesa la pared y migra al higado. En la
luz de la via biliar evoluciona a la forma adul-
ta (unos tres meses después de la infeccion)
liberando los huevos, que llegan al duodeno
y se eliminan en heces.

2.6.2. Clinica

- Faseaguda o migratoria: coincidiendo con la
invasién tisular de duodeno e higado, pue-
de presentarse fiebre, hepatomegalia, dolor
abdominal, diarrea, tos y urticaria.

— estnesenecitis A\EP
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« Fase cronica o biliar tardia: suele ser asin-
tomatica, aunque en ocasiones se puede
presentar ictericia obstructiva, colecistitis,
colangitis o abscesos hepaticos. Esta fase
puede durar afios si el paciente no es tra-
tado. En algunos casos se presentan sinto-
mas faringeos u otras complicaciones por
migracién aberrante de la larva (abscesos
ectopicos o nddulos en piel, intestino, pul-
maon, corazdn y cerebro).

2.6.3. Diagnostico

Estudio parasitolégico (presencia de huevos
en heces, aspirado duodenal o biliar), serologia
(anticuerpos especificos, que se detectan 2-4
semanas después de la infeccion y cuyos titulos
disminuyen entre seis y 12 meses después del
tratamiento) y técnicas radiolégicas (ecografia,
colangiografia, tomografia axial computariza-
da [TAC] o resonancia magnética [RMN] para
valorar afectacion hepatica y/o de la via biliar).

2.6.4. Tratamiento y prevencion
Ver Tabla 2.

En casos de infeccion grave se deben usar
corticoides. Las medidas preventivas incluyen
evitar la ingesta de berros y verduras acuaticas
no cocinadas, cuidar los cultivos acuaticos de
la contaminacion y cocer adecuadamente los
alimentos.

2.7. Esquistosomiasis (Schistosoma spp.)
2.7.1. Etiopatogenia

Los trematodos Schistosoma mansoni (S. man-
soni), Schistosoma japonicum (S. japonicum),
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Schistosoma mekongi (S. mekongi), Schistosoma
guineensis (S. guineensis)y Schistosoma interca-
latum (S. intercalatum) causan esquistosomia-
sis intestinal. Schistosoma haematobium (S.
haematobium) causa la enfermedad urogenital.
Todas las especies tienen ciclos vitales similares.

« Distribucion geografica: la distribucién de
la esquistosomiasis esta limitada por la
presencia de los caracoles (huéspedes in-
termediarios), reservorios humanos infec-
tados y fuentes de agua dulce. S. mansoni
esta presente en toda Africa tropical, en el
Caribe y en zonas de Venezuela, Brasil, Suri-
namy la Peninsula Arabiga. S. japonicum se
encuentra en China, Filipinas e Indonesia.
S. haematobium esta presente en Africa y
Oriente Medio; en 2014, se notifico trans-
mision local en Corcega. S. mekongi se en-
cuentra en Camboya y Laos. S. intercalatum
se encuentra en Africa centraly S. guineensis,
en Africa occidental.

Los huevos excretados en las heces (S. manso-
ni, S. japonicum, S. mekongi, S. intercalatum y
S. guineensis) o en la orina (S. haematobium) en
el agua dulce eclosionan en miracidios méviles,
que infectan a los caracoles que actuan como
huéspedes intermediarios. Tras su desarrollo
y replicacion, las cercarias (larvas infectadas)
emergen y penetran en la piel de los seres
humanos en contacto con el agua. Entran en
el torrente sanguineo, migran a través de los
pulmones y, finalmente, maduran a gusanos
adultos en el plexo venoso intestinal o, en el
caso de S. haematobium, en el tracto urogeni-
tal. En las zonas endémicas, los escolares son
la poblacién con mayor incidencia de infeccién
puesto que pasan mucho tiempo en aguas in-
fectadas. La esquistosomiasis puede diagnos-
ticarse en pacientes muchos anos después de
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que hayan abandonado una zona endémica.
Lainmunidad es incompletay la reinfeccion se
produce con frecuencia.

)s » Parasitosis intestinales y extraintestinales en Pediatria

2.7.2. Clinica

« Infeccion aguda: suele serasintomatica. Las
manifestaciones cutaneas incluyen prurito
en el lugar de penetracion unas horas des-
pués de la exposicion al agua, seguido de
unaerupcion pruriginosa intermitente, a ve-
ces papular, al cabo de 5-14 dias. Erupciones
papulares mas intensas pueden aparecer
mas rapidamente y durar 7-10 dias después
de la exposicién en personas previamente
sensibilizadas. Entre cuatro y 12 semanas
después, cuando las hembras comienzan a
depositar los huevos en los plexos venosos,
pueden provocar el sindrome de Katayama,
que se manifiesta con fiebre, malestar, tos,
erupcion cutanea, dolor abdominal, hepa-
toesplenomegalia, diarrea, nduseas, linfade-
nopatia y eosinofilia. Es mas comun entre
los huéspedes no inmunes.

« El prurito del nadador es causado por las
larvas del esquistosoma que ha utilizado
como huésped intermediario aves u otros
animales salvajes. Las larvas penetranen la
piel, pero acaban muriendo en la dermis y
no provocan enfermedad sistémica.

« Infeccion cronica: los sintomas dependen de la
carga parasitaria. En los nifios con carga baja-
moderada se suele producir una enfermedad
subclinica o manifestaciones insidiosas, como
retraso del crecimiento o anemia. En caso de
carga parasitaria mas elevada, se produce una
inflamacion y fibrosis local desencadenada
por la respuesta inmunitaria a los huevos
producidos por los gusanos adultos.
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Las formas graves de esquistosomiasis intes-
tinal pueden provocar hepatoesplenomega-
lia, dolor abdominal, diarrea sanguinolenta,
hipertension portal, ascitis, varices esofagicas
y hematemesis.

La esquistosomiasis urogenital puede provo-
car inflamacion y fibrosis vesical. Los sintomas
y signos del tracto urinario incluyen disuria,
urgencia, hematuria microscépica y macros-
copica terminal, infecciones secundarias del
tracto urinario, hidronefrosis y dolor pélvico
inespecifico. Igualmente, los huevos pueden
migrary embolizar en los pulmones, causando
hipertension pulmonar. Con menor frecuencia,
pueden alojarse en el sistema nervioso central
y causar complicaciones neurolégicas.

2.7.3. Diagnéstico

Analiticamente, destaca la eosinofilia, especial-
mente en infeccién aguda y en el sindrome de
Katayama.

La serologia es especialmente util en infeccio-
nes con carga parasitaria baja y a partir de las
6-12 semanas tras la primoinfeccion. Los anti-
cuerpos permanecen positivos afios después
de la infeccién.

« Esquistosomiasis intestinal: se pueden detec-
tar los huevos en el examen fresco de heces,
aunque pueden obtenerse resultados falsa-
mente negativos en las primeras fases de la
infeccién. Ante elevada sospecha y resultados
repetidamente negativos, se puede realizar
una biopsia rectal para visualizar los huevos.

« Esquistosomiasis urogenital: es frecuente
la microhematuria. Se pueden detectar los
huevos en el examen al microscopio del se-
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dimento urinario previamente centrifugado
ofiltrado, sabiendo que el pico de excrecion
de huevos en orina se produce entre las 12-
15 horas de la tarde. Igualmente, se pueden
visualizar los huevos mediante biopsia de
mucosa vesical.

« Prurito del nadador: |a presencia de huevos
en biopsia cutdnea es altamente especifica,
pero su ausencia no descarta la infeccion,
por lo que debemos sospecharlo en caso de
antecedente de exposicion a aguas donde
viven aves acuaticas y erupcién cutanea
compatible.

Otras técnicas como la PCR o la deteccion de
antigenos estan en desarrollo y no se han va-
lidado aun.

2.7.4. Tratamiento y prevencion
Ver Tabla 2.

La esquistosomiasis no se transmite de perso-
na a persona nivia fecal-oral. Se debe informar
a los viajeros o personas que vayan a vivir en
zonas endémicas del riesgo de infeccién en
caso de bafios en aguas contaminadas, siendo
estas zonas de agua dulce como lagos o rios
contaminados por orina o heces humanas. No
existe riesgo de transmision en agua salada.

2.8. Oxiuriasis o enterobiasis (Enterobius
vermicularis)

2.8.1. Etiopatogenia

La hembra del parasito se desplaza hasta la
zona perianal, principalmente con horario
nocturno, donde deposita sus huevos, muy in-
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fectantes, que quedan adheridos a la piel o en
laropa. Con el rascado de la zona, se establecen
bajo las ufiasy se perpetua la autoinfeccién por
transmision fecal-oral.

2.8.2. Clinica

Suele ser asintomatica, pero puede causar pru-
rito anal o sensacidn de cuerpo extrafo, des-
pertares nocturnos, sobreinfeccion secundaria
a excoriaciones por rascado o dolor abdominal,
que en ocasiones puede simular apendicitis
aguda. Como consecuencia de la migracion
aberrante del parasito, pueden ocurrir uretri-
tis, vulvovaginitis y peritonitis. Generalmente,
no se suele objetivar eosinofilia periférica. No
esta demostrada su relacidn con sintomas que
tradicionalmente se relacionan con oxiuriasis,
como bruxismo, enuresis nocturna o pérdida
de peso.

2.8.3. Diagnéstico

+ Testde Graham: usode cinta adhesiva trans-
parente por la mafiana, antes de defecacion
o lavado. Visualizacion bajo microscopio de
los huevos depositados por la hembra en
zona perianal.

- Visualizacion directa del gusano adulto en

la exploracién anal o vaginal o mediante
colonoscopia.

2.8.4. Tratamiento y prevencion
Ver Tabla 2.
Los huevos son muy resistentes si persiste un

adecuado nivel de humedad, por lo que pueden
permanecer largo tiempo en la ropa. Es nece-
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sario extremar las medidas de higiene de ino-
doros, manos y ufias y lavar con agua calientey
lejia la ropa de cama, pijamasy toallas. Es nece-
sario el tratamiento de todos los miembros de
la familia ante la posibilidad de perpetuacion
de la infeccion.

)s » Parasitosis intestinales y extraintestinales en Pediatria

2.9. Tricocefalosis o trichuriasis (Trichuris
trichiura)

2.9.1. Etiopatogenia

Geohelmintiasis producida por la ingesta de
huevos embrionados procedentes de alimen-
tos, tierra o aguas contaminadas. Las larvas
maduran en ciego y colon ascendente, donde
permanecen enclavadas a la mucosa produ-
ciendo lesion mecanica y traumatica con infla-
macion local, y desde donde vuelven a producir
nuevos huevos fértiles que son eliminados por
materia fecal.

2.9.2. Clinica

Depende del grado de parasitacion: desde asin-
tomatica hasta cuadros de colitis, que pueden
llegar a simular una enfermedad inflamatoria
intestinal, con diarrea disentérica, anemia y,
ocasionalmente, prolapso rectal.

2.9.3. Diagnéstico
Se realiza mediante identificacion de huevos

en materia fecal. Las formas adultas pueden
ser visualizadas al realizar una colonoscopia.

2.9.4. Tratamiento y prevencion

Ver Tabla 2.

208

©Asociacién Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccién de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2022. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/
ISSN2171-8172


www.aeped.es/protocolos

Sociedad Espariola de
Infectologia Pediétrica

) |

Dentro de las medidas preventivas se reco-
mienda extremar medidas de higiene per-
sonal, adecuada eliminacion de heces, utili-
zacion de agua potable y correcto lavado de
alimentos.

2.10. Ascariasis (Ascaris lumbricoides)

2.10.1. Etiopatogenia

Es la helmintiasis mas frecuente y con mayor
distribucion global. Tras ingerir los huevos
embrionados de material contaminado, las
larvas eclosionan en intestino delgado atra-
vesando la pared intestinal, se incorporan
al sistema portal y llegan a nivel pulmonar,
donde penetran en los alveolos y ascienden
hasta vias respiratorias altas. Desde alli, por la
tosy la deglucion, llegan de nuevo al intestino
delgado, donde se transforman en adultos y
producen nuevos huevos, que se eliminan por
material fecal.

2.10.2. Clinica
La clinica es mayormente asintomatica.

+ Respiratoria (fase temprana): desde sin-
tomatologia inespecifica hasta sindrome
de Léeffler (neumonitis aguda eosinofili-
ca, caracterizada por tos, fiebre y signos
de condensacion pulmonar transitoria, de-
bido a la fase de migracién pulmonar de
la larva).

- Digestiva (fase tardia): dolor abdominal,
meteorismo, vomitos, diarrea, anorexia,
malnutricion. Algunas complicaciones di-
gestivas: obstruccion intestinal, peritonitis
secundaria a perforacidn intestinal, absceso
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hepatico, apendicitis, obstruccidn biliar (co-
langitis, célico biliar), pancreatitis.

2.10.3. Diagnostico

Se |leva a cabo mediante visualizacién micros-
copica de huevos del parasito en materia fecal o
visualizacion macroscopica del parasito adulto
al pasar por el recto, a través de las fosas nasa-
les o de la boca (generalmente en el vémito),
ode las larvas en esputo o material gastrico, si
coincide con fase pulmonar.

2.10.4. Tratamiento y prevencion
Ver Tabla 2.

Se recomiendan, como medidas para preven-
cion del contagio, control sanitario de la elimi-
nacion de las heces humanas, asi como lavado
y coccion de alimentos.

2.11. Anquilostomiasis o uncinariasis
(Ancylostoma duodenale y Necator americanus)

2.11.1. Etiopatogenia

Es la segunda helmintiasis mas frecuente a
nivel global. Los huevos de estos dos helmin-
tos se eliminan por materia fecal y eclosionan
en un terreno favorecedor, dando lugar a un
tipo de larva que precisa una nueva modifica-
cién para obtener capacidad infectante me-
diante penetracion por la piel (Ancylostoma
duodenale también puede provocar infeccion
por ingestion oral). Una vez atravesada la piel,
se dirigen al sistema venoso o linfatico para
llegar al corazén derecho y la circulacién pul-
monar, penetrar en los alveolos, madurar alli
y ascender por vias respiratorias altas para
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ser deglutidas y alcanzar duodeno y yeyuno,
donde se fijan y comienzan a producir nuevos
huevos fecundados. Al fijarse en intestino del-
gado, los gusanos adultos causan una lesion
mecanica que provoca anemia progresiva
cronica.

2.11.2. Clinica
- Forma asintomatica.

+ Respiratoria: desde sintomas inespecificos
a sindrome de Loeffler (ver apartado 2.10).

- Digestiva: dolor epigastrico, nduseas, piro-
sis, diarrea.

+ Sindrome anémico por deficiencia de hierro
debido a pérdida de sangre cronica secun-
daria a la parasitacion intestinal.

« Piel: la penetracién dérmica produce una
erupcién maculopapular pruriginosa focal
en el sitio de penetracion de las larvas y, con
menos frecuencia, se pueden ver lesiones
serpiginosas de migracion larvaria intracu-
tanea similar a la larva migrans cutanea.

2.11.3. Diagnéstico

Sospecha clinica, incluidos los sintomas des-
critos previamente y eosinofilia persistente en
el contexto de lo anterior. El diagndstico mi-
crobiolégico se realiza mediante visualizacion
microscopica de huevos del parasito en materia
fecal.

2.11.4. Tratamiento y prevencion

Ver Tabla 2.
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Ademds del tratamiento antiparasitario, es im-
portante tratar el sindrome anémico con su-
plementos de hierroy, en casos graves, valorar
transfusion de hematies. Dentro de las medi-
das preventivas se encuentran una adecuada
disposicion de heces para evitar contaminacion
detierra, asi como la utilizacién de calzado para
evitar el contacto directo de superficie corporal
con la tierra.
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2.12. Estrongiloidiasis (Strongyloides
stercoralis)

2.12.1. Etiopatogenia

Geohelmintiasis endémica en zonas tropicales
y subtropicales que presenta un ciclo vital con
distintas posibilidades:

« Ciclo directo: la larva, que se encuentra en
el suelo, se modifica para poder penetrar a
través de |a piel al sistema circulatorio, por el
que llega al corazén derechoyy la circulacion
pulmonar, asciende por las vias respiratorias
hasta ser deglutida y se dirige a la mucosa
del intestino delgado. Alli se transforma en
hembra infectantey produce nuevos huevos
que eclosionan y se dirigen a la luz intesti-
nal, desde donde son eliminados al exterior.

« Cicloindirecto: incluye una o varias genera-
ciones de larvas en vida libre (sin afectacion
humana), hasta que se produce la modifi-
cacion que hace a la larva infectante para
el hombre.

« Ciclo de autoinfeccion: la modificacién lar-
varia se produce en la luz intestinal y poste-
riormente penetra en el sistema circulatorio
y realiza un recorrido similar al del ciclo di-
recto. Es lo que se denomina sindrome de hi-
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perinfestacion por Strongyloides stercoralis
y explica que pueda existir una parasitosis
persistente sin necesidad de reinfecciones
externas, asi como la afectacion de otros
organos: higado, pulmén, sistema nervioso
central y sistema ganglionar.

2.12.2. Clinica

En general, depende del estado inmunitario
del paciente.

« Piel: “sindrome de larva currens”, dermatitis
pruriginosa por el paso transcutaneo de la
larva y el recorrido realizado hasta llegar a
la circulacion sistémica.

+ Respiratorio: suele provocar sintomatologia
menor como tos y expectoracion, pero tam-
bién se han descrito casos de neumonitis y
sindrome de Loeffler.

- Digestiva: la intensidad de la sintomatolo-
gia esta en relacion con el grado de parasi-
tosis (dolor epigastrico, vémitos, anorexia,
periodos de diarrea que se alternan con
estrefiimiento).

+ Sindrome de hiperinfestacién: casi exclu-
sivo del paciente inmunocomprometido.
Los sintomas anteriormente sefalados se
expresan con mayor severidad.

2.12.3. Diagnéstico

Eosinofilia importante, mas evidente si la
extracciéon coincide con el paso pulmonar
del parasito. La visualizacion del parasito en
materia fecal es diagndstica pero dificil por la
irregularidad en la eliminacién. La serologia se

— estnesenecitis A\EP
)s » Parasitosis intestinales v extraintestinales en Pediatria 1%

realiza mediante EIA, con sensibilidad > 90%
pero reactividad cruzada con filarias y otros
nematodos.

2.12.4. Tratamiento y prevencion

Debe ser siempre tratada ante la posibilidad
de autoinfeccion y se debe comprobar la cura-
cion. Las medidas preventivas de tipo individual
y general incluyen el uso de letrinas y zapatos,
el saneamiento ambiental y la educacién po-
blacional.

2.13. Toxocariasis (Toxocara canis y Toxocara
catis)

2.13.1. Etiopatogenia

Con una distribucion global, suele ocurrir en
regiones tropicales y rurales. El humano, como
huésped accidental, se infecta tras ingerir los
huevos que parasitan, sobre todo, crias de pe-
rros y gatos y que se encuentran en tierra o co-
mida contaminada. Tras la ingesta de los hue-
vos embrionados, estos eclosionan y las larvas
penetran en la pared intestinal, diseminandose
por la circulacion a diferentes 6rganos (higado,
corazén, pulmones, cerebro, musculos, ojos). La
respuesta inflamatoria del huésped es la causa
del dafio a los tejidos.

2.13.2. Clinica

Puede tener una forma subclinica o solo con
eosinofilia persistente (toxocariasis encubier-
ta). Otras formas son: larva migrans visceral,
frecuente en nifios pequefos, con sintomas
como fiebre, tos, dolor abdominal, hepatome-
galia, exantema, eosinofilia grave y, en menor
frecuencia, afectacién cardiaca (miocarditis,
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pericarditis, derrame pericardico); neuro-
toxocariasis (meningoencefalitis eosinofilica,
lesiones ocupantes de espacio, convulsiones,
mielitis o vasculitis cerebral); y larva migrans
ocular, mas frecuente en nifios mayores y ado-
lescentes, que resulta en uveitis, endoftalmitis
o granulomas retinianos y se manifiesta con
mayor frecuencia como pérdida unilateral de
la visidn, vision borrosa, fotofobia, moscas vo-
lantes y leucocoria.

2.13.3. Diagnodstico

Suele presentarse con leucocitosis con eo-
sinofilia y, ocasionalmente, anemia e hiper-
gammaglobulinemia. Un ELISA positivo para
anticuerpos de Toxocara en suero o liquido
vitreo no distingue entre infecciones pasadas
y agudas, por lo que debe ser interpretado en
el contexto clinico-epidemiologico. Ademas,
esta prueba pierde sensibilidad en caso de to-
xocariasis ocular y neurotoxocariasis y puede
haber reactividad cruzada con otras parasitosis.
Si esta disponible, se recomienda confirmar el
resultado del ELISA con Western blot. Para la
forma visceral, la ecografia hepatica, la TAC o
laRMN pueden revelar lesiones nodulares difu-
sas. Laidentificacién microscépica de larvasen
higado mediante biopsia es diagndstica, pero
rara vez indicada.

2.13.4. Tratamiento y prevencion
Ver Tabla 2.

Las formas leves suelen autolimitarse sin tra-
tamiento. En casos severos de larva migrans
visceral o neurotoxocariasis se pueden ad-
ministrar corticoides sistémicos simultanea-
mente con albendazol. En |a toxocariasis ocu-
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lar, se recomienda prolongar el tratamiento
hasta 14 dias, asi como el empleo de corticoi-
des orales o topicos. En cuanto a las medidas
preventivas, la eliminacion adecuada de las
heces y las desparasitaciones periddicas de
perros y gatos son obligatorias, asi como des-
aconsejar el consumo de carne cruda o poco
cocida y recomendar el lavado adecuado de
alimentos.

)s » Parasitosis intestinales y extraintestinales en Pediatria

2.14. Himenolepiasis (Hymenolepis nana)
2.14.1. Etiopatogenia

Es de distribucién mundial, aunque afecta
principalmente a nifios pequefos en climas
templados o grupos institucionalizados. El
hombre puede ser tanto huésped intermedio
como definitivo. Los huevos son infectantes al
excretarse con las heces y ser ingeridos pos-
teriormente. Alcanzan el duodeno, donde se
adhieren y penetran por la mucosa intestinal,
obteniendo la forma cisticercoide. De ahi, pue-
den pasar de nuevo a la luz intestinal y formar
el parasito adulto.

2.14.2. Clinica

Los sintomas son digestivos, generalmente
leves, como dolor abdominal, meteorismo,
diarrea y bajo peso si la infeccidon se cronifica.

2.14.3. Diagnéstico

Eosinofilia si esta circulante, aunque lo habi-
tual es que curse sin eosinofilia. Visualizacion
de huevos en materia fecal. La cantidad de los
mismos esta directamente relacionada con el
grado de parasitacion.
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2.14.4. Tratamiento y prevencion

Ver Tabla 2.

2.15. Teniasis y cisticercosis (Taenia saginata
y Taenia solium)

2.15.1. Etiopatogenia

La teniasis es la infeccion intestinal por una
tenia. El hombre ingiere los huevos a través de
carnes poco cocinadas (cerdo en Taenia solium
y ganado vacuno en Taenia saginata) y, una vez
en el intestino delgado, el parasito se adhiere
ala pared, crece y comienza a producir huevos
que vuelven a ser excretados por las heces. La
mayoria de infecciones son producidas por una
Unica tenia.

La cisticercosis es la infeccion tisular por parte
de Taenia solium en forma de larva. La enferme-
dad afecta a érganos como el sistema nervioso
central, tejido celular subcutaneo, musculo y
ojo, en los que forma los quistes o cisticercos,
que pueden permanecer durante afios y que,
al morir, producen una importante reaccion in-
munoldgica e inflamatoria que provoca gran
parte de la sintomatologia.

2.15.2. Clinica

+ Teniasis: meteorismo, nauseas, dolor abdo-
minal.

« Cisticercosis: la neurocisticercosis se mani-
fiesta como epilepsia de aparicion tardia,
cefalea, signos de hipertension intracraneal,
sindrome psicético, meningitis aséptica,
sindrome de los pares craneales, sindro-
me medular. En piel, pueden aparecer nd-
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dulos subcutaneos y musculares blandos
y no dolorosos. La afectacion oftalmica es
generalmente Unica y unilateral. Si la larva
muere, puede producirimportante reaccion
inflamatoria y provocar importante reaccion
uveal, desprendimiento de retina y, en oca-
siones, incluso ceguera.

2.15.3. Diagnéstico

« Teniasis: observacion de salida de segmen-
tos larvarios en heces. Determinacion de
coproantigenos por EIA (aunque presenta
reactividad cruzada con otros cestodos); es
Util para la comprobacion de la efectividad
del tratamiento.

- Cisticercosis: mediante TAC cerebral o RMN
en paciente procedente de area endémica
con inicio de sintomatologia neuroldgica
descrita. El inmunodiagnoéstico con inmu-
noblot posee mayor sensibilidad y especi-
ficidad que el diagndstico por EIA.

2.15.4. Tratamiento y prevencion
Ver Tabla 2.

La prevencién se debe realizar mediante un
control estricto de seguridad de las carnes en
los mataderos, asi como con una correcta coc-
cién o congelacion prolongada. La adecuada
eliminacion de las excretas resulta también
fundamental.

Los criterios de curacién de la teniasis son: ha-
llazgo del escélex en materia fecal tras trata-
miento, examen de heces negativo tres meses
después del tratamiento o negativizacion de
coproantigenos.
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En la cisticercosis pueden ser necesarios
corticoides, antiepilépticos e incluso cirugia
si aparecen signos de hipertension intracra-
neal. Se utilizaran dos farmacos en caso de
presentar al menos dos lesiones intraparen-
quimatosas. Es necesario realizar control de
imagen 3-6 meses después de concluir el
tratamiento.

2.16. Equinococosis (Echinococcus granulosus)

2.16.1. Etiopatogenia

Eslaforma larvaria la que produce la enferme-
dad hidatidica. Tiene distribucién mundial y en-
démica en algunas regiones como Sudamérica
y Oriente Medio. El parasito se desarrolla en el
intestino de animales salvajes y perros y sus
huevos embrionados son eliminados con las
heces, contaminando el aguay la tierra, donde
pueden sobrevivir meses. El hombre se infecta
por contacto directo con los perros parasitados
(saliva, pelo, heces) o por contacto con la tierra
olaingesta de vegetales crudos contaminados.
En el hombre, el huevo se libera en el intestino
delgado, atraviesa la pared intestinal y, a través
de lavia sanguinea, alcanza diferentes 6rganos,
preferentemente higado y pulmén, donde se
desarrolla. Pueden verse afectados otros érga-
nos también.

2.16.2. Clinica

Depende del tamanio, la localizacion y el ndme-
ro de quistes; del érgano afectado; de la com-
presion de las estructuras adyacentes; y/o de la
rotura quistica. El paciente puede permanecer
asintomatico mucho tiempo ya que su creci-
miento es lento, e incluso pueden encontrarse
quistes calcificados.

Sociedad Espafola de
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Las manifestaciones clinicas pueden incluir:
dolor abdominal, vémitos, ictericia, hepatome-
galia, distensién abdominal, tos, dolor toracico,
hemoptisis, cefalea, fiebre y, en algunos casos,
prurito generalizado, convulsiones y fracturas
patologicas.
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2.16.3. Diagnéstico

Pruebas de imagen (radiografia de térax, eco-
grafia, TACy RMN para visualizacién del quis-
te como imagen ovoide o esférica, radioopaca
o con nivel hidroaéreo en el caso de quiste
abierto); serologia (ELISA, hemaglutinacidn
indirecta o inmunoblot) y examen micros-
copico del contenido del quiste tras exéresis
quirurgica.

2.16.4. Tratamiento y prevencion

« Quirdrgico: extirpacion del quiste integro
mediante aspiracion percutanea o cirugia
convencional.

« Médico: ver Tabla 2.

Las medidas de prevencion incluyen no alimen-
tar a los perros con carne cruda, desparasita-
cién canina frecuente, higiene rigurosa tras
contacto con perros (principalmente los nifios)
y lavar adecuadamente las hortalizas que se
consumen crudas.

La Tabla 2 refleja los principales tratamientos
médicos de las parasitosis referidas en este ca-
pitulo. El primero de los farmacos expuestos
para cada infeccion es el que se considera de
eleccion.
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Tabla 2. Tratamiento de las parasitosis mas frecuentes en Pediatria

Patogeno Farmaco Dosis Intervalo | Via | Duracion
Giardia lamblia Metronidazol 15 mg/kg/dia (repetir otro ciclo si persiste 8h vo | 7dias
|a infeccion tras tto)
Tinidazol 50-75 mg/kg/dia (max.2 g) - vo | Dosis tnica
Paromomicina 25-35 mg/kg/dia 8h vo | 7dias
E. histolytica Paromomicina 25-35 mg/kg/dia 8h vo | 7dias
(portador . o ) ;
asintomético) lodoquinol 30-40 mg/kg/dia (max. 650 mg/dosis) 8h vo | 20dias
E. histolytica Metronidazol 35-50 mg/kg/dia 8h vo | 10dias
(amebiasis intestinal [ T .
+/- absceso) Tinidazol 50 mg/kg/dia (méax.2 g) 24h vo | 3dias
+paromomicina o iodoguinol (misma pauta que en el portador asintomatico)
Cryptosporidium Nitazoxanida® 1-3 afios: 200 mg/dia 12h vo | 3dias(omasen
parvum 4-11 afios: 400 mg/dia receptores de TOS)
(inmunodeprimido) . .
212 afios: 1 g/dia
Paromomicina 25-35mg/kg/dia 8h vo | 10-14dias
+/-azitromicina | 10 mg/kg/dia 24h vo |5dias
Leishmaniasis Anfotericina B 3 mg/kg/dia 24h iv 1 1-514y21
visceral liposomal®
Antimoniatode | 20 mg/kg/dia de antimonio 24h im/iv | 28 dias
meglumina
Miltefosina Nifios 30-44 kg: 100 mg/dia 12h vo | 28dias
Nifios > 45 kg: 150 mg/dia 8h vo | 28dias
Nifios > 3afiosy > 9 kg: 1,5-2,5 mg/kg/dia | 8-12h vo | 28dias
(dosis max. 150 mg/dia) (off-label)
Leishmaniasis Miltefosina (misma pauta que en la leishmaniasis visceral)
cutanea complicada o ; ) ) - .
Antimoniatode | 20 mg/kg/dia de antimonio 24h im/iv | 20 dias
meglumina
Pentamidina 2-4 mg/kg/dia 6h im/iv | 4-7 dosis
Leishmaniasis Antimoniatode | 20 mg/kg/dia de antimonio 24h im/iv | 20 dias
mucosa meglumina
Anfotericina B 3 mg/kg/dia 6h v | 7-20dias
liposomal
Toxoplasma gondii Pirimetamina 2 mg/kg/dia (méx. 100 mg) 12h vo | 2dias
(mfec)cblén aguda +1 mg/kg/dia (max. 50 mg) 6h vo | 14-28dias
grave
+Sulfadiazina 100-200 mg/kg/dia (max. 4-6 g) 6h vo | 14-28dias
+acido folinico | 10-25 mg 6h vo | 14-28 dias
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Patogeno Farmaco Dosis Intervalo | Via | Duracion
Toxoplasma gondii | Pirimetamina 2 mg/kg/dia (max. 100 mg) 12h vo | 2dias
(COI:IOTI’EtInItIS +1 mg/kg/dia (méax. 50 mg) 6h vo | Hasta 2 semanas
activa) o o tras resolucion
+Sulfadiazina 75 mg/kg/dia (max. 4 g) 6h Vo
+acidofolinico | 10-25 mg 6h Vo
Fasciola hepatica Triclabendazol® | 10 mg/kg/dosis 12h vo | 1-2 dosis
Nitazoxanida® 1-3 afios: 200 mg/dia
4-11 afios: 400 mg/dia 12h vo | 7dias
212 afios: 1 g/dia
Schistosoma Praziquantelf 40 mg/kg/dia 12h vo | Dialydial4
mansoni¢,
Schistosoma
haematobium,
Schistosoma
intercalatum
Schistosoma Praziquantelf 60 mg/kg/dia 8h vo | Dialydial4
japonicum,
Schistosoma mekongi
Enterobius Mebendazole 100 mg/dosis 24h vo | Dialydial4
vermicularis
Albendazole 400 mg (en 2 2 afios) - vo | Dosis (nica
Trichuris trichiura Mebendazols 100 mg/dosis 12h vo | 3dias
Mebendazole 500 mg/dosis 24h vo |1dia
Albendazol® 400 mg/dosis 24h vo | 3dias
Ascaris lumbricoides | Albendazol® 400 mg - vo | Dosis Unica
Mebendazole 100 mg 12h vo | 3dias
500 mg - Dosis Unica
Ivermectina” 150-200 pg/kg - vo | Dosis Unica
Pamoato de 11 mg/kg/dia (max. 1 g) 24h vo | 1-3dias
pirantel
Ancylostoma Albendazol® 400 mg = vo | Dosis tnica
duodenale y Necator : i i
P S Mebendazol 200 mg/dia 12h vo | 3dias
500 mg - vo | Dosis tnica
Pamoato de 11 mg/kg/dia (max. 1 g) 24h vo | 3dias
pirantel
Strongyloides Ivermectina® 0,2 mg/kg/dia 24h vo | 2dias
stercoralis i o
Albendazolé 400 mg/dia 12h vo | 3-5dias!
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Patogeno Farmaco Dosis Intervalo | Via | Duracion
Toxocara canis y catis* | Albendazol® 800 mg/dia 12h vo | 5dias
Mebendazole 200 mg/dia 12h vo | 5-14dias
Hymenolepis nana Praziquantelf 25 mg/kg/dia 24h vo | Dialydial0
Niclosamida <2afios:05gel1-diay0,25g 24h vo | Diaslal7y14
posteriormente al21
2-6 afios: 40 mg/kg el 1.+ dia (max. 1 g)y
500 mg posteriormente
> 6afios: 40 mg/kgel 1. dia (méx. 2 g)y
1,5-2 g posteriormente
Taenia saginatayT. | Praziquantelf 5-10 mg/kg - vo | Dosis Unica
PRI Niclosamida 50 mg/kg (aproximara 500 mg,1go2g) - vo | Dosis tnica
Taenia solium Albendazole+/- | 15 mg/kg/dia (max. 1.200 mg) 12h vo | 8-30dias
et i 1 f
(cisticercosis) praziquantel 50 me/keg/dia o P Ty
Echinococcus Albendazols 10-15 mg/kg/dia (max. 800 mg) 12h vo | 1-6meses
granulosus

tto: tratamiento; vo: via oral; iv: intravenoso; im: intramuscular; TOS: trasplante de érgano sdlido. °Nitazoxanida: no
autorizado en menores de 12 meses. *En inmunodeprimidos, la dosis se aumenta a 4 mg/kg/dia los dfas 1-5, 10, 17,
24,31y 38. <Como alternativa, se puede usar trimetoprim/sulfametoxazol (TMP/SMX) hasta que la pirimetamina esté
disponible y con controles de hemograma semanales. Si se administra prednisona, se debe iniciar 2-3 dias antes del
tratamiento antiparasitario. ‘Aprobado a partir de seis afios. °En caso de infeccién por Schistosoma mansoni, se puede
administrar como alternativa oxamniquina vo, con pauta diferente seguin la zona geografica donde se haya producido
la infeccion. fAutorizado a partir de los 12 meses. &Si es posible, utilizar otras alternativas en menores de dos afios. "lver-
mectina: autorizada a partir de 15 kg de peso corporal. Pamoato de pirantel: no autorizado en menores de seis meses.
JEn caso de sindrome de hiperinfestacién, prolongar hasta siete dias. Se puede valorar afiadir corticoides al tratamiento
antihelmintico en larva migrans ocular, casos severos de larva migrans visceral o neurotoxocariasis (prednisona 0,5-1
mg/kg/dia con descenso progresivo). En larva migrans ocular, algunos autores recomiendan prolongacion de la duracion
del tratamiento hasta cuatro semanas.
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