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ENFERMEDADES PARASITARIAS EN LA INFANCIA. 

Dr. Raúl Romero Feregrino 

GIARDIASIS 

La giardi as is es una enfennedad paras itn ria produ c ida por un protozoari o: Giardia lamb/ia, que 

produce transtornos intes tinales y es ca usa en ocasiones de diarrea. se encuent ra e ntre los 1 O 

principales parás itos reconocidos en huma nos. 

La giardias is es cosmopolit a, en mayor proporc ión en niños en pa ises en vías de desarroll o. 

ent re 1 y 4 años de edad, con preva lencia del 15 al 20% de la po bl ac ión. Se tra nsmite por vía 

feca l-ora l, e l agua contaminada ha sido e l ori gen de epidemias. 

Giardia lamblia es un protozoari o fl agelado que e n su ciclo de vida presenta dos estadios: 

trofozoí to y quiste. El trofozoíto mide de 9 a 21 Jlm de largo y de 5 a 15 Jllll de ancho. presenta 

axostilo, un di sco adhesivo, tiene 4 pares de fl agelos, 2 núcleos, y cuerpos medi anos; e l qui ste 

es de fonna ova l de 8-12 Jlm de largo por 7-1 0 ¡.¡m de ancho, presenta pared quis ti ca, 4 nucleos 

y restos de fl agelos y axosti lo. 

Los quistes sa len al medi o con las heces, por contaminación feca l es ingerido por unn persona. 

en intestino del gado se desenquista, se libera el tro fozoíto en duode no. crece y se lij a a la pared 

intestina l, se multiplica por fi sión binaria, en algún momento es arras trado por el tránsito 

intes tina l, y se transfom1an en quiste, los cua les sa len con la mate ri a feca l al medi o ambi ente. 

Giardia produce una barrera fís ica que im pide la absorción, produce rompimient o de la capa de 

moco y cambios en el borde en cepillo y madurac ión enzimáti ca de l epite lio intes tina l, además 

genera irritaci ón y producció n de moco, que también hace dificil la absorción intes tina l. 

La giardi as is se manifies ta c línicamente después de un período de incubación de 2 semanas 

con di arrea, malestar, cefa lea, fl atulencia, heces fétidas. dolor epi gás trico leve y pasaj ero, 



náusea, vóm ito, hiporex ia y pérdida de peso; puede en caso ex tremo producir datos de mala

absorc ión de leve a moderada. 

El di agnóstico se establ ece con la identifi cación de trofozoí tos, quistes o antígenos de Giardia, 

mediante examen directo en fresco, coproparasitoscópicos de concentración, y con pruebas de 

ELI SA en heces para identificac ión de ant ígenos. La biops ia duodenal puede utili zarse para 

identificar las alteraciones de la pared y observar los trofozoitos. 

El tra tamiento para niños menores de 5 años de edad es con fu razolidona, la quinacrina es útil 

pe ro de sabor amargo, el metronidazol por 5 días, tinídazol y omídazol por 3 días, e l 

albendazol por 5 días también es una buena opción terapéuti ca. 

Furazolidona 

Metronidazol 

Ornidazol 

Tínidazol 

Qu inacrina 

Hemezol 

Tratamiento de la Giardiasis en Pediatría 

7 mg/Kg./día 
Di vidir en 4 dosis por 7 a 1 O días 
Vía oral 

20 mg/kg./día 
Di vidir en 3 dosis por 7 días 
Vía ora l 

40 mg/Kg. en una sola dosis, por 5 días 
Vía ora l 

50 mg/kg. en una so la dosis, por 5 días 
Vía ora l 

6 mg/Kg./día 
Di vidir en 3 dosis por 1 O días 
Vía ora l 

30 mg/Kg/día por 5 d ías 
Di vidido en 3 tomas 
Vía ora l 
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Albendazol 

Secnidazol 

AMIBIASIS 

15 mg!Kg/día 
Una sola toma a l día por 5 días 
Vía oral 

30 mg/Kg/día , un solo día 
Di vidido en 2 tomas 
Vía ora l 

La amibi as is es una enfem1edad parasitaria causada por el protozoario Entamoeba histolytica, 

este microorga ni smo se loca liza en colon y en ocasiones compromete otros órganos como 

hígado, pulmones, cerebro y piel. 

Entamoeba histo~\ ·tica ti ene 2 estadi os, el trofozoíto de fonn a irregular de 20 a 60 

micrómetros, con pseudópodos, ec topl asma y endopl asma, núcl eo esférico con centrosoma, 

cromatin a pe riférica en la membrana nuclear. El quiste maduro de 1 O a 12 micrómetros con 

cuatro núcl eos. una pared rigida, vacuola de g lucógeno y barras cromatoidales, estos 2 

elementos son materiales de reserva de energía . 

El género Entamoeba ti ene 2 espec tes, una patógena y la otra no: Entamoeba histoiFtica y 

Entamoeba dispar. respecti vament e. 

El qui ste sa le de l huésped con las heces, por diferentes meca nismos e l qui ste es ingerido por 

otro huésped, desciende hasta el intestino, se desenquista y libera los trofozoí tos, que llegan a 

la luz del intestino gnteso, crecen y se multiplican por fi sión binaria. Los trofozoítos pueden 

pennanecer en la luz del intestino, o adherirse a la mucosa del intestino, para in vadirl a y 

producir úlce ras. de la pared los trofozoí tos se pueden diseminar por contigüidad o por vía 

hematógena. Los trofozoít os present es en la luz de l intestino son arrastrados con e l tránsito 

intestinal, se enquistan y sa len con las heces para nuevamente ser e lementos infectantes para 

otro huésped. 
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La amibiasi s es una patología cosmopolita, de mayor preva le nc ia en zonas subtropicales o 

tropicales, se estim a que más o menos 500 mill ones J e perso nas se encuentran infectados. En 

niños que presentan diarrea con sangre, se ha encontrado E. histoly tica del 19% al 60%. Su 

reservori o es el hombre y se transmite por feca li smo. 

El hábitat de Entamoeha histolnica es el intestino grueso e n espec ial a ni vel de colon y 

rec tosigmo ides. El trofozoi to se adhi ere a cé lul as epite lia les, presenta ac tividad citolítica 

mediada por tox inas y enzim as. El daño que produce se ca racteri za por: acortami ento y 

desaparición de microve llos idndes, modifi cac io nes de pem1eabilidad de membrana, fom1ación 

de canales intercelulares, desprendimiento de células epite li a les, e ritofagoc itosis, citolís is por 

acc ión de li sosomas. colagenasa, ameboporo y factores solubl es: 8-N- acetilglucosamina. 

Al ini c io del proceso se presentn una reacci ón intl amatoria de la mucosa colónica, en mayor 

proporción en e l ciego y rec to sigmoides, a continuación se van fom1 ando ulcerac iones 

pequeñas c ubiertas con ex udado superficia l de material necró tico, eritrocitos, bacterias, fibrin a 

y algunas células infl amatorias: la lesiones pueden ir aumentando en número y profundidad 

hasta ll egar a los casos muy severos de coliti s fulmin ante. con ex tensas zonas de necrosis. En 

la apendiciti s amibi ana hay inflamación. necrosis y ocas ionalmente perforaci ón. En pocas 

ocasiones se ll ega a desarrollar otro tipo de les ión que es el amebota, una lesión granulomatosa 

en mucosa y suhmucosa, con infiltración infl ama toria aguda o c rónica. 

Como a ntes se mencionó por vía hematógena se puede di seminar y producir amibiasis 

hepática, renal, cerebral. pulm onar, etc. , y por conti güidad a otros órganos cercanos al s itio de 

les ión. 

La amibi asis presenw funn as as intomáticas y s int omáticas, la amibiasis s intomática se clasifica 

en amibiasis intestinal y extraintestinal, la intestinal puede ser aguda, fulminante, crónica, 

apendi cul ar y/o ameboma. A su vez la amibias is ex traintestinal puede ser hepática, cutánea, 

pulmonar, cerebral, etc. 
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El portador as intomático excreta qui stes de Enta111oeba en las heces, pero no prresenta 

s intomatologia. En la amibi asis in testina l crónica. más frecuente en adolescentes y adultos se 

presenta diarrea alterna con constipación. 

En la amibi as is intestina l aguda se presenta diarrea sim ple, diarrea con moco, diarrea con 

sangre, di arrea con moco y sa ngre o síndrome disentérico, do lor abdominal tipo có lico, puj o y 

tenesmo; este últim o signo en un estudio hecho en e l Instituto Nacional de Pediatría se 

encontró en un 25% de los pncientes. La coliti s fulminante se debe al daño en gran parte o todo 

el intestino grueso, con intensa invasión bacteriana. e l cuadro clínico presenta síndrome 

di sentérico, fi ebre, ataque al estado gene ral, di stensión y dolor abdominal, puede evolucionar a 

perforación intestina l y peritoniti s. La amibiasis apendi cul ar es muy dific il de dife renciar de la 

bacteriana, e l ameboma es raro en niños. 

En la amibias is hepática se presenta ataque al estado general, fiebre, astenia, dolor en 

hipocondrio derecho, hepatomega lia; esta fonna de amibiasis se llega compli car por apertura a 

pulmón, pl eura, medias tino. piel y cavidad abdomina l. 

En la amibias is cutánea se producen úlce ras de bordes bi en detínidos, sa ngrantes, dolorosas y 

de crecimiento r{tpido. 

El diagnóstico se rea li za con la demostrac ión del agent e o por la reacc ión de l huésped a la 

presencia de l agente. Pnra la demostración de l parásito se rea li zan estudi os 

coproparasitoscópicos directo en fresco. para búsqueda de trofozoitos, coproparasi toscópicos 

por concentrac ión para identificación de quistes: la rec tosigmoidoscopia es de utilidad para 

identifica) les iones y tomar mnteri al parn estudio paras ito lógico e histopatológico. En lac tantes 

o preescolares la toma de material colóni co por cucharill a rec tal o por irrigación es muy útil. 

Para el diagnós tico serológico de la amibi as is intestin al in vasora se pueden rea li zar pruebas de: 
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tloculación, inhibición de hemaglutinación, contrainmunoelectroforesis. ELISA, precipitación, 

inmunotluoresccncia indirecta, tljación de complemento e inmovilización de trofozoí tos. Otro 

recurso del que se dispone en estos momentos e l e l coproantígeno, mediante e l cual se pueden 

identificar antígenos del protozoario presentes e n las heces. 

El tratamiento se pede realizar con dicloroacetamidas en los casos de amibiasis intestinal: 

Etofamida por 3 días con 20 mg por kg de peso por día; clefamida y diloxamída 20 mg/kg/d ía 

por 1 O días; teclozán 1 gramo por día por 5 días, en 2 tomas de 500 mg. niños de 3 a 8 a ños 

500 mg divididos en tres tomas, en menores de 3 aiios 3 tomas de 75 mg. La Quinfamida se 

utiliza en menores de 6 años con 150 mg en una sola toma, un, nirios de 6 años a 12 años 225 

mg una toma un día, mayores de 12 años 300 mg en una sola ocasión. 

La diyodohídroxiquinoleína es útil para las fom1as de am ibíasis asintomática y la intestina l 

crónica, se utiliza de 30 a 60 mg por kg de peso por día, dividido e n tres tom as, y por 20 días. 

Los 5 - nitroímidazoles: metronidazol, hemezo l, tinidazol, nimorazol , omidazol y secnidazol, 

son de utilidad para el tratamiento de fonnas intestinales e intestinales. Se m anejan a 30 mg por 

kilogramo de peso y el número de días varía de la siguiente fonm: m etronidazol 1 O días. 

hemezol 7 días. o midazol 5 días. tinidazol 3 días y secnidazo l un solo día. 

La dehidroemetina está indicada para amibiasis hepática y amibiasis cutánea, 1 mg por kg de 

peso por día, durante 1 O días, sin embargo a la techa es de dificil encont rarla en fam1acias. 

ASCARIASIS 

La ascariasis es la enfennedad parasitari a producida por Ascaris lumbricoides, se trata de una 

helmintiasis transmitida por el sue lo, ya que la forma infectante se desarrolla después de 2 a 4 

semanas de permanecer en los sue los adecuados. 
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La ascarias is es la paras itos is intestina l de más alta preva lenc ia, más de mil millones de 

personas se encuentran infectadas en e l mundo, se es tim a que uno de cada 5 hum anos está 

parasitado por este nematodo. Se denomina geoelminto porque tie ne que penn anecer en el 

sue lo de 2 a 4 semanas para lograr la maduración de la fo nn a larva ri a, hasta convertirse en un 

huevo larvado con una larva infectante. Este huevo se ing iere por contaminación co n material 

de los suelos. 

El adulto hembra de Ascaris lumbricoides mide de 25 a 30 cm. por 3 a 6 milímetros de 

di ámetro, e l macho mide de 15 a 20 centímetros de longitud, por 2 a 4 milímetros de diámetro. 

El huevo mide ele 40 a 80 micras por 35 a 50 micras. 

El cic lo bi o lóg ico de Ascaris lumbricoides a partir de l intestino de lgado, donde la hembra 

libera huevos, que sa len a l medi o ambi ente, donde penn anecen de dos a cuatro semanas, se 

desarrolla una larva ele segundo estadi o, as í e l huevo es infectante, una persona lo ing iere, llega 

al intestino de lgado, el huevo ec losiona, se libera la larva, que penetra en la pared intestinal, 

llega a vasos, a la circul ac ió n. a l sistema porta, pasa a hígado; cambia a larva de terce r estadio, 

pasa a circ ulac ión, llega a corazón y pulmó n, atraviesa e l capil ar pulm onar y la pared alveolar, 

en la lu z respi ra toria cambi a a larva ele cuarto estadio. asc ie nde hasta faringe, es deglutida, 

desciende al intes tino de lgado, se convine en adulto, copul an, y la hembra luego libera huevos. 

Durante la fa se de mi graci ón e l parásito ocasiona un daño por traum ati smo ti sul ar, a diferencia 

en la fa se intestinal solo sec uestra nutrient es: pero la ca ntidad ele parásitos defin e si se trata de 

una ascari os is leve, moderada o mas iva. En la fase migratori a se producen fenómenos 

inflamatori os y congestivos, adem:is de fenómenos de hipersensibilidad. En la fase intestin al se 

producen mi croabscesos, se secuestran nutrie ntes y se libe ra una s ubstancia inhibiclora ele la 

tripsina, lo que altera de digestión de las proteínas. Cuando los parás itos migran a otros 

órganos pueden obstruir, com o en los casos ele vías bili ares, hígado, páncreas, riñón, apéndice, 
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vejiga, estómago, esófago, vías aéreas en nari z, boca, conduc to auditi vo, y a otros ni veles 

conducto lagrimal, ci catri z umbilica l. 

Las manifestaci ones c línicas pulmonares son las del síndrome de Lóefn er, y las intestina les 

dolor abdominal difuso, meteorismo y distensión abdominal. Las complicaciones pueden ser 

suboclusión u oclusión intestinal, perforación intestin al, vólvulos intestina les, apendicitis. 

El di agnóstico se reali za al demostrar la presencia de l parás ito mediante exámenes 

coproparas ítoscópi cos, preferentemente cuantitati vos para estim ar la ca ntidad de huevos por 

unidad de materi a fecal. 

El tratamiento de la ascariasís es con piperazina en dosis de 100 mg/ Kg/dia durante 2 días; 

pamoato de pi ra nte l, mebendazo l 1 00 mg en la mañana y en la noche durante tres días 

seguidos; a lbendazol 400 mg dosis única, nitazoxanida 200 mg cada 12 hora s por 3 días en 

niños menores de 12 años y la ivem1ectina 3 mi crogramos por cada 20 kil os de peso en dos is 

úni ca. 

UNCINARIASIS 

La uncinan as1s es la enfennedad parasitaria producida por los nemátodos denominados 

unc inari as: Necator americanus y A nchylostoma duodena/e. el primero es e l que se encuentra 

en nuestro medio, ya que e l segundo so lo se loca liza en otra s la titudes. 

La unc inariasis es un padecimiento que predomina en zonas de clim a cá lido y tropica l, 

lluviosas; se conocen como áreas de alta preva lenc ia: Cent ro de África, S udeste Asiáti co, 

Oceanía y zonas en Latinoamérica. Se estim an de 800 a 1200 mill ones de personas para sitadas, 

mayor proporción preescolares y escolares. La fom1a infectant e es la larva fil arifonne, que se 

locali za en el suelo, de donde penetra la piel. Se trata también de un helminto transmitido por 
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e l suelo. 

Necator americanus en el ex tremo poste rior tiene la bolsa copulatriz con costillas 

copulatorias cerradas y espículas copulatorias convergentes; en e l extremo anteri or se 

encuentra la cápsula bucal con dientes y una pl aca de quitina cortante. La larva rabditoide 

tiene aparato di gesti vo completo; la larva filariforme ti e ne aparato digesti vo no funcional. El 

huevo es ovalado de 35 micras, transparente y en su interior presenta blastómeros. 

El hábitat de las uncinarias es e l intestino delgado, los adultos copulan, la hembra ovipone, los 

huevos sa len al medio ambiente, e l huevo eclosiona y libera una larva rabditoide, en el suelo 

evoluciona a larva lilarifom1e, que penetra la piel de una persona, por vasos sanguíneos circul a, 

llega a corazón, pulmón, capilar pulmonar y pasa al alvéolo, asc iende hasta faringe, pasa a 

esófago, desciende a intestino de lgado, se transform a en adulto. 

En la uncinariosis el mecanismo de daño es traumático a nivel de pie l, se introducen bacterias 

que producen una dennatitis sec undaria ; a ni vel pulmonar produce lesión de capilares y 

a lvéolos, así como eosi nofi lia reacti va, genera pequeñas hemorragias, con infiltrados celulares, 

focos de neumo nitis; en intestino producen úlceras y los ad ultos succionan s::mgre. Se produce 

anemi a microcítica, hipocrómica y ferropénica. 

Las man ifestaciones clínicas a ni vel pulmonar se deben a un foco neum óni co con eosinólil os 

en sangre; a ni vel intestinal se presenta dolor abdominal epigástrico, di arrea. melena y 

di stensión abdominal; a largo plazo se presenta anem ia c rónica y retraso en el crec imiento y en 

e l desarrollo. 

El diagnóstico de unci nari as is se realiza con la demostración de huevos o larvas del parás ito en 

la materia fecal, mediante estudios coproparasitoscópicos. También se utili za el coproculti vo 

de Harada-M ori y la prueba de inmunotransferencia con a ntígenos es tandarizados. 
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El tratamiento de la uncinariasis es con mebendazol 100 mg en la mañana y en la noche 

durante tres días seguidos; albendazol 400 mg dos is única, nitazoxanida 200 mg cada 12 horas 

por 3 días en niños menores de 12 años y la ivem1ectina 3 microgarmos por cada 20 kilos de 

peso en dosis única. 

TRICOCEFALOSIS 

La tricocefalosis es una enfennedad parasitaria producida por Triclwris trichiura, que afecta el 

intestino grueso especia lmente a nivel co lon descendente, el recto y el sigmoides. 

La tricocefalosis es una parasitosis muy frecuente en preescolares y escolares, se transmite por 

la ingestión de un huevo larvado que ha pennanecido en los sue los por 2 a 4 semanas, hasta 

desarrollar una larva y hacerse un huevo infectante. 

Los adu ltos de Triclwris trichiura tienen fonna de látigo, el macho mide de 30 a 45 milímetros 

y la hembra de 35 a 50 milímetros; el huevo presenta aspecto de balón de fútbol americano, 

con una cubierta triple, 2 po los y tapones mucosos, mide 60 por 30micras. 

Cuando un individuo ingiere e l huevo larvado, e l huevo desciende hasta intestino delgado, 

eclosiona, sale la larva, se establece en colon y madura a adulto, copula y la hembra libera 

huevos, que salen con las heces, pennanecen en e l suelo y fonnan una larva. 

Los adultos en el intestino se introducen con la porción ante rior delgada, provocan daño 

traumático a la pared, producen ulceraciones sangrantes, se genera una reacción intlamatoria y 

ex foliante de la mucosa co lónica. Se estimulan los plexos nerviosos, aumenta e l peristaltismo y 

distensión de la pared de l ámpula rectal y disminución del tono muscular. 

Las manifestaciones c línicas que se presentan en la tricocefalos is son diarrea, dolor abdom inal, 
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sa ngre en las heces, mel ena, palidez, di arrea con sangre, diarrea crónica, pujo y tenesmo, 

anemia, y como complicaci ones apendicitis y prolapso rectal. 

El diagnóstico se realiza con la identificación de huevos en las heces mediante 

coproparasitoscópicos por concentración cuantitativos o cua litati vos, la rectosigmoidoscopía es 

de utilidad porque se pueden observar en las paredes de l recto y del sigm oides, los parásitos 

adheridos. 

Para el tratamiento de la tricocefnl osis se utili za mebendazol 100 mg/Kg/día cada 12 horas por 

3 día s; albendazol dosis única de 400 mg; nitazoxan ida 200 mg cada 12 horas para niños 

durante 3 días; ivennectina 3 microgramos por cada 20 kil os de peso en una sola toma. El 

hex ilresorcinol es tá indicado para las fom1as masivas y para el prolapso rectal, se aplica en 

enema a 67.5 mg/ Kg. de peso dos veces por semana. 

ENTEROBIASIS 

La enterobiasis es una enfermedad parns itaria producida por Emerobius vermicularis, 

nematodo que se localiza en intestino a ni ve l de ciego y además produce irritac ión anal. 

La e nterobiasis es un pndecimiento cosmopolita, más frecuente en zonas urbanas, la infecc ión 

se presenta a consecuencia de la ingesti ón del huevo larvado, que es la fonna infectante del 

parásito. Se considera una paras itosis de transmisión intramuros, ya que es muy facil que se 

transmita entre las personas que convi ven en un domi cili o. 

De Enterobius vennicularis la hembra mide 1 cen tímetro por medio milím etro y su extremo 

poste rior tennina en punta, el macho mide 2 a 5 milímetros de long itud por 2 décimas de 

milímetro; el huevo mide 50 por 25 mi cras , tiene doble cubi erta transpa rente con una cara 

plana y una cara convexa, en el interior se desarrolla una larva. 
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Los adultos de Enterobítts ¡·ermícularís se localizan en el ciego. donde copul~n, luego la 

hembra migrar hasta las m<irgenes anales. oviponc. los huevos quedan en las márgenes anales, 

el individuo se contamina las manos, otros huevos quedan en la ropa de cama y en la ropa 

interior. 

Enterobíus vermícularís irrita las paredes intestina les, también produce microtraumas en la 

mucosa, que se infectan en fnnna secundaria con bacterias; irrita las paredes vaginales, del 

cerviz y trompas. 

Los datos c línicos en la enterobiasis son poco precisos: pero el que esta en fonna constante es 

e l prurito anal, otros francamente poco objetivos son trastornos de la conducta e inquietud al 

donnir. 

Las complicaciones que se pueden presentar son apendicitis, vulvovaginitis, salpingit is e 

irritación peritoneal. 

El diagnóstico se realiza con la identificación de adultos o huevos. en la región perianal y en la 

vagina, para la toma y estudio de material periana l se utiliza el método de Gram, o raspado 

perianal, idealmente con 3 estudios en 3 días seguidos. 

El tratamiento de la enterobiasis se realiza con pamoato de p1rvm10, pamoato de pirantel, 

mebendazol 1 00 mg/Kg/dí:~ o.:ada 12 horas por 3 días; albendazol dosis única de 400 mg; 

nitazoxanida 200 mg cada 12 horas para niño durante 3 días; ivcrmectina 3 microgramos por 

cada 20 kilos ele peso en una sola toma 

TENIAS! S 

La teniasis es una parasitosis de localización intestina l ocasionada por los adultos de Taenia 
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saginata y Taenia sollium, que se loca lizan a ni vel del intestino de lgado. 

La teni as is es cosmopolita y se transmite en los a limentos, a l ingerir came con cisticercos. Para 

teniasis por Taenia solium, es necesario la ingestión de ca rne parasitada ele ga nado porc ino, y 

para teniasis por Taenia saginata la ingesti ón ele came de ganado bovino. 

Las teni as adultos tienen un cuerpo di vidido por segmentos: escólex, cuell o, cadena estrobilar, 

fom1ada por segmentos llamados proglóticlos. a s u vez los proglótidos se diferencian en 3 tipos: 

inmad uros, maduros y grávidos. Taenia saginata puede medir 18 metros. su escólex es cuboide 

y tiene cuatro ventosas, con roste lo inenne sin ganchos. Los huevos son es fé ricos, de 40 a 80 

¡.un de diámetro y contienen un e mbrión. Las fo m1 as larva ri as o c isti cercos miden de 0.5 a 1.0 

cm. de di ámetro, son una ves íc ul a llena de liquido transparente. 

Taenia solium mide memos de 1 O metros de lo ng itud, su escólex también es cuboide, con 4 

ventosas y un rostelo con una dobl e corona de ga nchos. Los huevos son esféricos, mide n de 50 

a 80 1-llll de diámetro, con un embrión. Las fonn as larva rias o cisticen:os miden de 0.5 a 1.0 

cm. 

En e l c icl o biológico de Taenia saginata en e l intestino de l hombre se encuentra parásito 

adulto, los proglótides grávidos se desprende n, y sa len con la materi a feca l prog lót idos 

completos o huevos, que contam inan el med io ambiente. e l ga nado bovino ingiere huevos, en 

su int estino el huevo libera a l embrión llamado, que penetra la pared intestinal, llega a un vaso 

sanguíneo, circula y se loca liza en tejido muscul ar. evoluciona a c isti cerco; cuando una persona 

ingiere la carne con cisticercos, el cisticerco queda libre y en e l intestino cvagina, se fij a a la 

pared intestinal y crece hasta fo nn ar un adulto de Taenia sag inata. 

Con Taenia solium en e l intestino delgado del hombre el adult o libera proglótides grávidos, se 

rompen, se liberan huevos y éstos salen con las heces; los huevos los ingiere un cerdo, en su 
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intes tino, se libera el embrión, penetra la pared intestina l, hasta los vasos sanguíneos, circul a, 

ll ega a múscul o, se instala y transfonn a en c isticerco: si e l hombre ingiere carne de cerdo con 

ci sticercos, estos son liberados en el intes tin o, el escólex evagina y se fij a a la pared intestina l, 

crece hasta adulto . 

Los parás itos adultos de l género Taenia producen irritac ión mínim a en la pared intestinal y 

secuestro de nutri entes. ya que el parás ito se localiza a ni vel de la luz del intestino delgado y 

so lo ti ene contnc to estrecho en el sitio en que se fij a a la pared medi ante el escolex. 

Las manifestaci ones clínica de la teni osis son muy poco evidentes, de hecho en la mayor parte 

de los casos pasa inadvertida; cuando se presentan manifestaciones son meteori smo, plenitud, 

sensac ión de incomodidad digesti va, y como compli cac ión apendiciti s, cunndo un proglótido, 

se introduce en la luz del apéndice. 

El di agnóstico de la teniosis se hace medi ante exámenes coproparas it oscópicos 

pre fe rentement e por sedim t!ntac ión, puesto que los huevos son pesados; el tami zado de heces 

es un método muy específico para di agnóstico de teni asis. 

El tra tamiento de la teniosis se rea li za con albendazol y praziquantel, praz iquante l a 15 mg/kg 

en una sola toma y albendazol 400 mg dosis única al día por 7 días 

HIMENOLEPIASIS 

La himenolepi asis es la enfem1edad paras itari a producida por Hymeno/epis nana e 

Hymenolepis diminuw, céstodos que se loca li zan a ni ve l de l intestino delgado del hombre. 

Es una paras itosis cosmopolita, más frecuente en niños, se transmite por contaminación feca l, 
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con la ingesti ón de huevos de Hm1enolepis nana, o bien con la ingestión de artrópodos que en 

sus tejidos tenga n ci sticercoides de Hnnenolepis nana o Hymenolepis diminuta. 

Hymenolepis nana ti ene roste lo con ganchos, y cuatro vent osas, el adulto mide unos 

milímetros, el huevo es ova lado, de 45 micras, co n un embri ón en su interior, y polos con 

fil amentos polares. El cisticercoide mide 300 micras y tiene un escolex in vagin ado. 

Hymenolepis diminuta tiene escólex s in ganchos, e l huevo es más peque ño, no tiene po los ni 

filam entos polares. 

Una vez que una persona ingiere los huevos, estos desc ienden al intestino de lgado, se libera e l 

embri ón, que penetra en la ve ll osidad intestina l, evo luciona a cisticercoide, madura, sale de la 

vellos idad, se fij a a la pared, crece, e l adulto li bera proglótides grávidos. 

En la himenolepi os is los productos liberados por e l parásito son tóxicos para el orga ni smo 

humano, y provocan di sfun ción intestinal. 

En la him enolepi as is se presenta un c uadro clínico con distensión abdomina l, pl enitud, di arrea, 

hiporex ia, y dolor en epigastri o. 

El diagnósti co se hace con la dem ostrac ión de los huevos en las heces y la diferenci ac ión 

morfológica entre H. nana e H. diminuta. Los copropnrasitoscópicos que se utili zan puede n ser 

cualitati vos y cantitati vos, los últim os para estim as cantidad de huevos por unidad de materi a 

fecal. 

El tratami ento de la him enolepi os is se hace con praziquante l, albendazo l y nitazoxanida, e l 

primero 25 mg. por kg. de peso en una sola ocasión, e l segundo 400 mg. di arios por 7 dí as y e l 

tercero en menores de 12 años 200 mg. 2 veces al día por 3 días. 
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TOXOCARIASIS 

La toxocariasis es la enfe m1edad parasitaria producida por la migración larval Toxocara canis 

parásito del perro y por Toxocara cari parásito de gatos. 

La enfem1edad en perros y gatos es muy frecuente y de distribuc ión cosmopolita, e l hombre se 

infecta al ingerir huevos larvados de los pa rás itos a pnrtir de sue los contaminados con materia 

fecal de perros y gatos. 

El perro parasitndo elimina huevos de Toxocara canis con las heces, embrionan en el suelo, 

larvados son infectantes, son ingeridos, por otro perro, en intestino el huevo libe ra una larva, 

penetra pared intestinal , pasa a circulac ió n y migra por hígado, pulmón y nuevamente en 

intestino se instalan como adulto, la hembra madura ovipone y los huevos son arrastrados con 

el tránsito intestinal y eliminados con lns heces. 

El hombre ingere el huevo, en intestino de lgado, se libern In larva, se int roduce en las pnredes y 

aborda la c irc ul ación, llega a diferentes tejidos; pero no puede cont inuar su cic lo porque el 

hombre no es un huésped adecuado. 

Las larvas en los tej idos genernn procesos inflamatorios, con la formnción de fenómenos 

granulomatosos. 

Lns manifes taciones c línicns según e l órgano afectado son fiebre, hi pox ia, astenia y 

hepatomegalia, ataque al estado general, hepatalg ia; tos, disnea. esputo. estertores; 

endoftalmitis granulomntosa y desprendimiento retiniano; datos meníngeos o 

meningoencefalíticos y crisis convulsivas. 



El diagnósti co se sospecha por la hipereosinofi lia e hiperga mm aglobulinem ia y se esta bl ece 

mediante estudi os hi stopatológicos en biopsias, o con pruebas in munoserológicas. 

El tratamiento de la larva migran te visceral se real iza con albendazol 400 mg di arios por 1 O a 

15 días, o con ivennectina 3 microgramos por cada 20 kil os de peso en una sola ocasión. 
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