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RESUMEN

De acuerdo con algunas investigaciones, en un clima tropical del tipo calido hiimedo con
lluvias en verano, la aparicion de las enfermedades diarreicas esta asociada con
variaciones térmicas; por lo que se relaciona estadisticamente la variable térmica y los
casos de enfermedades diarreicas. Los mecanismos de transmision de los entero parasitos
guardan relacidon con sus respectivos ciclos evolutivos; de esta manera, puede producirse
infeccion por fecalismo, carnivorismo, ciclo mano-ano-boca y por piel.

La mayoria de los expertos coinciden en que las enfermedades infecciosas especialmente
las transmitidas por vectores, son altamente sensibles a las variaciones climaticas.

Son comunes los estudios que muestran la frecuencia de pardsitos en poblacion abierta y
en grupos vulnerables, principalmente en paises en vias de desarrollo; sin embargo, hay
pocos datos actuales sobre la frecuencia de estos microorganismos en clinicas u hospitales.

Este es un estudio de tipo descriptivo, observacional, abierto, retrospectivo, realizado en
ninos de 1 a 15 anos que acudieron al Hospital Infantil de Morelia con sintomas
gastrointestinales, entre enero de 2008 y diciembre de 2012, remitidos del servicio de
consulta externa y hospitalizados, a quienes se les realiz6 examen coproparasitoscopico
(CPS) en serie de tres. A los pacientes ambulatorios se les aplico una encuesta para
conocer los factores de riesgo asociados. Las muestras fueron procesadas por las técnicas
de examen directo en fresco, de concentracion por sedimentacion (Ritchie) y por flotacion
(Faust), tinciones Tricromica y de Kinyoun. Los datos de precipitacion pluvial se
obtuvieron del Centro Nacional Meteoroldgico. Se utilizo la prueba de X? de Mantel-
Haenszel, razon de momios y coeficiente de correlacion de Pearson.

Se incluyeron muestras de 3689 nifos, el 61.6% no tenian parasitos, el 34.7% tenian
patogenos y/o patdgenos/comensales y el 3.7% tenian comensales. El parasito mas
frecuente fue Blastocystis sp. (44.8%), seguido de los comensales Endolimax nana (15.5%) y
Entamoeba coli (15.1%) y el patogeno Giardia lamblia (8.9%).

Los factores de riesgo asociados a Blastocystis sp. fueron defecar en el suelo, tener casa de
lamina/adobe, que la madre tenga nivel de estudios de primaria o menos y antecedentes
de arrojar lombrices. Mientras que para Giardia lamblia fueron tener casa de lamina/adobe,
convivir con animales y chuparse los dedos/morderse las ufas.

En este estudio se puede concluir que la presencia de parasitos en pacientes del Hospital
Infantil de Morelia se encuentra asociada a la temperatura, la precipitacion pluvial,
condiciones de la vivienda y malos hébitos higiénicos.

PALABRAS CLAVE: FRECUENCIA, PRINCIPALES, PARASITOS, CLIMA,
VARIABILIDAD




ABSTRACT

According to some research, on a hot and humid tropical climate with summer rain type,
the occurrence of diarrhea is associated with temperature variations; so that statistically
correlates the thermal variable and cases of diarrheal disease. Transmission mechanisms
of whole parasites related to their evolutionary cycles; thus, infection can occur
defecation, carnivorism, anus-hand-mouth and skin cycle.

Most experts agree that infectious diseases especially those transmitted by vectors are
highly sensitive to climatic variations.

Studies showing the frequency of parasites in general population and vulnerable groups,
mainly in developing countries are common; however, there are few current data on the
frequency of these microorganisms in hospitals or clinics.

This study is a descriptive, observational, open, retrospective, children 1-15 years who
presented to the Children's Hospital of Morelia with gastrointestinal symptoms, between
January 2008 and December 2012, referred from outpatient service and inpatient , who
were stool examination was performed (CPS) in series three. A outpatients were
administered a survey to assess the associated risk factors. Samples were processed by
direct examination techniques fresh in concentration by sedimentation (Ritchie) and
flotation (Faust), Kinyoun and trichrome stains. The rainfall data were obtained from the
National Meteorological Center. X2 test of Mantel-Haenszel odds ratio and Pearson
correlation coefficient was used.

Samples of 3689 children were included, 61.6% had no parasites, 34.7% had pathogens
and / or pathogens / commensals and 3.7% had diners. The most common parasite was
Blastocystis sp. (44.8%), followed by diners Endolimax nana (15.5%) and Entamoeba coli
(15.1%) and pathogen Giardia lamblia (8.9%).

Risk factors associated with Blastocystis sp. were defecating on the floor, take home sheet /
adobe, the mother has primary education level or less and a history of throwing worms.
While for Giardia lamblia were take home sheet / adobe, live with animals and finger
licking / biting nails.

In this study it can be concluded that the presence of parasites in patients at Children's
Hospital of Morelia is associated with temperature, precipitation, housing conditions and
poor hygiene.

KEYWORDS: FREQUENCY, MAIN, PARASITES, CLIMATE, VARIABILITY
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MARCO TEORICO

L. INTRODUCCION

Las infecciones parasitarias, afectan a mas de dos billones de personas y constituyen un
problema de salud publica, especialmente en paises en desarrollo con inadecuadas
condiciones sanitarias.” En poblaciones urbanas y periurbanas, la presencia, persistencia
y diseminacion de parasitos intestinales se relacionan con las condiciones de saneamiento
basico disponible. La contaminacion fecal del suelo, el agua y los alimentos, las deficientes
condiciones de vida, la falta de adecuados habitos higiénicos y un bajo nivel de
instruccion son factores que favorecen la infeccion parasitaria. @

De las personas afectadas por estas infecciones 450 millones manifiestan enfermedad.®
Aunque estan presentes en todos los grupos etarios, la poblacion infantil en edad escolar
son los que presentan mayor infeccion®®”, perjudicada debido a su inmadurez
inmunoldgica y al poco desarrollo de habitos higiénicos.®

En México ocupan uno de los primeros lugares como causas de morbilidad y mortalidad
en ninos menores de cinco afnos.(%

La mayoria de las infecciones por enteroparasitos son producidas por protozoarios y en
menor proporcion por helmintos.® Los protozoos intestinales no parecen restringirse a
condiciones climéaticas, grupos socioeconémicos ni areas geograficas.®

Entre los helmintos, los geohelmintos necesitan un medio con oxigeno, humedad, entre 20
y 30°C, con suelos arenosos y sombreados para desarrollar parte de su ciclo y se adaptan a
las condiciones de vida del hospedador.'V Las geohelmintiasis se presentan
frecuentemente en paises en desarrollo, afectando por igual a individuos de todas las
edades y sexos.(?

En los casos de parasitosis por medio de transmision fecal-oral, el agua es una fuente de
contaminacion de protozoarios como Giardia, Blastocystis y Crytosporidium.(

El primer lugar en frecuencia de parasitos en nifios, siempre estuvo disputado por G.
lamblia, sin embargo, actualmente lo ocupa Blastocystis sp. >'3. Algunos autores sugieren
que la asociacién de Blastocystis con protozoos comensales muestra que las especies
comensales son indicadoras de contaminacion y riesgo de infeccidn por especies
patdgenas.©®

La mayoria de las parasitosis intestinales suelen ser asintomaticas y, cuando superan
cierta intensidad, pueden expresarse en forma de enfermedad, con sintomas y signos. La
sintomatologia en las parasitosis intestinales es inespecifica, puede hallarse dolor
abdominal, diarreas, pérdida del apetito, decaimiento, prurito anal y nasal;
ocasionalmente se presenta palidez de piel y mucosas, trastornos de conducta,
nerviosismo, alteraciones en la absorcion intestinal y, a veces, tos.(4




II ANTECEDENTES

Los microorganismos estdn ampliamente distribuidos en el tracto digestivo de los
humanos. Algunas especies son beneficiosas, otras perjudiciales, pero todas tienen en
comun su gran habilidad para adaptarse a las condiciones ecoldgicas del entorno en que
viven.(®

En el curso de los ultimos afios, las parasitosis han cambiado su curso clasico con el
mejoramiento de las medidas sanitarias: los parasitos macroscopicos se han ido
erradicando como causa de enfermedad intestinal y los protozoos han ido aumentando en
numero. Ademads, han aparecido otros elementos parasitarios denominados pardsitos
emergentes los que han producido un cambio conceptual de aplicacion practica en la
epidemiologia, patogenia y tratamiento de las enfermedades.(®

El origen del parasitismo data de afios, el logro de este complejo evento se basd en el
acoplamiento exitoso entre parasito y hospedero y la supervivencia lograda de esta
relacidn bioldgica. A través de los siglos, los innumerables mecanismos de adaptacion de
los parasitos a nuevos hospederos y a nuevas condiciones climaticas ha sido una muestra
de lo que son capaces de lograr por sobrevivir y perpetuar la especie.(”)

Algunos estudios han demostrado que factores tales como la temperatura, las
precipitaciones y la humedad origina cambios ecoldgicos que afectan directamente o
indirectamente el desarrollo de agentes patogenos, vectores, ciclos evolutivos que
determinan finalmente la frecuencia, duracién e intensidad de los focos infecciosos.
Paralelamente, el hombre crea condiciones peligrosas a la salud al establecer
desfavorables escenarios sanitarios, incorrectos asentamientos o erréneos patrones
migratorios, alta densidad de poblacion, contextos socioeconémicos deficientes y servicios
de salud carentes de un enfoque preventivo. Algunos trabajos solo muestran la asociacion
de las variaciones del clima y las enfermedades, pero, generalmente, no contemplan la
compleja dindmica causal de estos fendmenos para las predicciones y futuros escenarios
de ahi que los sistemas de alerta temprana desarrollados no incluyen factores no
climaticos e incluso de adaptacion humana.®®

Por otra parte estudios realizados en México en ecologia de comunidades de parasitos, un
aspecto poco estudiado es si las comunidades presentan o no una variacion temporal en la
estructura y composicion de especies debida a cambios en los factores ambientales a lo
largo del ano. Los resultados que se han obtenido indican que tienden a presentar
cambios temporales, los cuales se asocian con alteraciones ambientales propiciadas por el
ciclo estacional de secas y lluvias que afectan el ciclo de reclutamiento de las especies de
pardsitos o con incrementos estacionales en la actividad tréfica y reproductiva del
hospedero, influenciados por las fluctuaciones temporales de la temperatura del agua.®




a) PARASITOS INTESTINALES DIAGNOSTICADOS CON MAYOR
FRECUENCIA EN NUESTRO MEDIO

BLASTOCYSTIS SP

Blastocystis sp. es un microorganismo unicelular anaerobio, el cual habita en el intestino.
La primera descripcion cumpliendo criterios de nomenclatura fue hecha por Alexeieff en
1911 quien denomind al organismo como Blastocystis enterocola por considerarlo una
levadura (9. Posteriormente Brumpt en el afio de 1912 también observo al
microorganismo como una levadura y acufid el nombre de Blastocystis hominis @ debido a
que sus trabajos habian sido realizados exclusivamente en muestras de materia fecal
humana 429, luego de varios reportes del microorganismo en heces humanas en el afio
de 1967 el trabajo de Zierdt renovd el interés del parasito presentando evidencia para
clasificar a Blastocystis hominis como un protozoario. Blastocystis hominis sufrié multiples
reclasificaciones dentro del reino de los protozooarios, sin embargo Silberman y Cols,
utilizando secuencias del ARN ribosomico de Blastocystis, lo ubicaron dentro del reino
cromista o Sramenopila, posicion mantenida hasta la actualidad.?

Blastocystis sp. mantiene muchas incognitas en la comunidad cientifica en lo referente a su
morfologia, estructura genética, ciclo de vida, diagndstico y tratamiento. Otro elemento
clave en los estudios relacionados con este pardsito es el hecho de no existir consenso en
relacién con su capacidad de producir enfermedad en el humano. Diferentes estudios
sugieren que el parasito se transmite por via fecal oral y existe suficiente evidencia acerca
de su capacidad de transmision directa de persona a persona.?

En los ultimos afos varios estudios fueron realizados basados en el analisis genético de
Blastocystis mostrando diferentes subtipos (ST) y distribuciéon.®® En un consenso
publicado en 2007 se unifico la informacion de los subtipos descritos previamente
concluyéndose la existencia de 9 sin embargo, en 2010 Stensvold y colaboradores
determinaron la existencia de un décimo subtipo y se propone la eliminacion del término
“Blastocystis hominis” dando paso a la utilizacion del término Blastocystis sp. seguido de un
subtipo del 1 al 10 en toda muestra aislada de aves y mamiferos. *® Para el 2013 se llevd a
cabo un estudio por Alfellani y colaboradores incluyendo 317 muestras de cautivos, se
excluyeron 20 infecciones mixtas, de las cuales el 27% de las secuencias pertenecian al
subtipo 1, 22% al subtipo 2, 34% al subtipo 3, 1% al subtipo 4, 4% al subtipo 5, 11% al
subtipo 8, <1% al subtipo 13 y 1% al subtipo 15.%%

Actualmente se cree que la gran variabilidad genética de Blastocystis sp. seria causante de
la disparidad de resultados en investigaciones respecto de su rol patogénico.?)

MORFOLOGIA:
Enel citoplasma Blastocystis sp. se observan los ntcleos, mitocondrias brillantes esféricas

o alargadas que rodean a dichos nucleos. Posee pseuddpodos de alimentaciéon y
locomocion @ ultra estructuralmente la célula de Blastocystis sp. presenta caracteristicas




similares a los organismos del reino Protista (protozoarios), presenta uno o mas ntcleos
complejo de Golgi y organelos mitocondrias-semejantes.® ¥ Fisiologicamente no logra
crecer en medios para hongos y no son eliminados por agentes antifingicos como
Anfotericina B.?” Blastocystis es un anaerobio estricto y es sensible al oxigeno y a cambios
con la tonicidad del entorno.®

El parasito presenta formas morfoldgicas diferentes para su diagndstico en materia fecal
las cuales son:

a) Forma vacuolar: mide alrededor de 8 a 10 um de didmetro, posee una gran
vacuola central, la cual ocupa 50-95% del citoplasma. Predomina en el tracto
gastrointestinal. (fig 1y 5)

b) Forma ameboide: se presenta generalmente como una célula polimérfica con gran
rango de forma, tiene presencia de pseuddpodos y de actividad fagocitica, es la
forma predominante en los cultivos y en las muestras fecales.

c) Forma granular: posee una gran cantidad de mitocondrias lo que le confiere un
aspecto granular.®)

d) Forma multivacuolar: presenta multiples vacuolas de tamano diferente, son
frecuentemente halladas en muestras de materia fecal. (fig 2)

e) Forma quistica: probablemente confiere resistencia como el caso de varios
protozoarios.® (fig 3)

f) En muestras procedentes de medios de cultivo se han reconocido ademas las

formas de esquizonte y trofozoito. (fig 4, y 6)

Fig 1 Forma anular de Blastocystis sp. Fig 2 Formas multivacuolar y en division
de Blastocystis sp.




Fig 3 Quiste de Blastocystis sp.

Fig 5 Formas vacuolar y anular de Blastocystis sp.

CICLO DE VIDA

El ciclo atn estd en controversia, pero se
ha propuesto que comienza con la
ingestion de sus quistes vehicularizados
en agua o frutas y verduras contaminadas
las cuales dan origen a formas vacuoladas
que se localizan en el espesor de la capa
superficial de la mucosa del colon para
después quistes que
constituyen el estadio infectante del
Blastocystis sp.?”)

formar nuevos

Blastocystis sp. presenta cuatro formas de
reproduccion asexual biparticion,
plasmotomia, esquizogonia por
¢endodogenia. @) (figura 7)

Fig 7 Ciclo de vida de Blastocystis Tomado de:
http://www.cdc.gov/parasites/blastocystis/biology.h
tml

Fig 4 Esquizonte de Blastocystis sp.

Fig 6 Esquizonte de Blastocystis sp.

thick-walled j‘:/

| thin-walled cyst




a. La fision binaria que se realiza en la forma vacuolar y ameboide, el proceso
consiste en la alineacion de dos parasitos a partir de la division de uno.

b. La division plasmotomica se produce en el organismo uno o mas descendientes,
conteniendo uno o mas nucleos pero sin vacuola.

c. Laendodogenia da como resultado dos individuos dentro de la célula madre.

d. La esquizogonia en la que produce de dos a 30 células vacuoladas en el interior de

un solo organismo. (5

La reproduccion mas frecuentemente observada en el huésped es por biparticion.

MODO DE TRANSMISION

Pese a que la ruta de transmision de Blastocystis sp. no ha sido determinada de un modo
definido se ha reportado la dispersion de la infeccion entre miembros de una familia asi
como entre pacientes internados y en comunidades sin un manejo sanitario adecuado; se
cree que es transmitido por la ruta fecal-oral,® a través de un consumo de agua no
tratada (no hervida) o con pobres condiciones higiénico-sanitarias, alimentos o incluso
vectores mecanicos como moscas. ¢

CUADRO CLINICO

Algunos reportes indican que Blastocystis sp puede causar sintomas cuando se presenta
un gran numero,®) refiriéndose a la carga parasitaria en un namero superior o igual a 5
formas de este por campo 400x,?® constituiria una carga suficiente para producir cuadros
clinicamente sintomaticos que en ausencia de otros patdgenos justificaria el tratamiento
farmacoldgico.®

Algunos autores agrupan a los individuos afectados en varias categorias:

a. Portadores asintomaticos.

b. Gastroenteritis aguda con desaparicion de los sintomas en menos de dos semanas.
Gastroenteritis cronica con sintomas presentes durante dos o mas semanas y
desaparecen espontaneamente.

d. Pacientes sintomaticos, en quienes los sintomas no son muy atribuibles a
Blastocystis sp.

e. Portadores después de la diarrea, en quienes existe persistencia de este parasito
después de una resolucion espontanea de los sintomas.

f. Persistencia de Blastocystis sp. con sintomas de tipo cronico intermitente y

permanente presencia de este parasito.©)

Los sintomas atribuidos a la infeccion gastrointestinal por Blastocystis sp. en humanos son
generalmente poco especificos,® diarrea liquida abundante ha sido reportada en algunos
casos 2. Otras manifestaciones asociadas a la infeccion gastrointestinal por Blastocystis sp.

j




incluyen hemorragia rectal, leucocitos en heces, eosinofilia, hepatomegalia, rash cutaneo,
angioedema, prurito, y urticaria.®

DIAGNOSTICO

Blastocystis sp. puede ser observado, en muestras de materia fecal frescas, aunque el
método de eleccidon son los frotis y la tincion permanente, se puede usar el método de
concentracion fijando previamente a la muestra para las preparaciones permanentes. La
tinciéon mas adecuada es la tricrémica.C)

TRATAMIENTO

Hay una gran controversia sobre la administracion de farmacos ha individuos con
Blastocystis en heces. Algunos autores consideran que Blastocystis es un verdadero
patogeno porque después de la administracion del medicamento especifico ceden las
manifestaciones clinicas y disminuyen o desaparecen los parasitos de las heces del
paciente.®?

El tratamiento de eleccién con metronidazol, suele ser apropiado y recomendado a
individuos asintomaticos. Sin embargo, los que tienen sintomas gastrointestinales o
dermatoldgicos, entre otros sintomas, con muchos quistes en la muestra fecal, pueden
requerir de un tratamiento mas complejo.©?

GIARDIA LAMBLIA

La giardiasis, causada por Giardia lamblia (Giardia intestinalis, Giardia duodenalis) tiene una
distribucion mundial, con mayor incidencia en regiones tropicales y subtropicales ¢%. Esta
demostrado que este parasito es el mas frecuente en nifios preescolares, persistiendo por
mas tiempo y con mas intensidad la infeccion que otros parasitos intestinales y causando
efectos adversos tanto en el crecimiento y desarrollo, como en el aprendizaje.®>

Giardia lamblia fue el primer parasito microscopico demostrado en la especie humana,
descubierto por Leewenhoeck al parecer cuando observaba una muestra de sus materias
fecales. Pero fue hasta 1882 que Kunster cred el nombre genérico de Giardia para designar
protozoos flagelados que observd en el intestino de batracios. Mas tarde Alexeif sefialo
que la especie encontrada en el hombre pertenecia a este género. En 1888 Blanchard habia
sugerido que el parasito fuera denominado Lamblia para honrar a Lambl, investigador
checo que lo redescubrié 200 afios después de Leenwenhoeck. En 1915, atendieron el
criterio de prioridad, Stiles propuso la unificacion de la terminologia con la designacion
binominal de Giardia lamblia.®




MORFOLOGIA

G. lamblia es un protozoario binucleado y flagelado que habita el intestino delgado de
humanos y otros mamiferos . Presenta una fase de trofozoito y una de quiste. La
primera (figura 9) es piriforme mide de 9-20 micras de longitud por 5-12 de ancho, tiene
una cara dorsal convexa y una ventral plana, esta tiltima ocupada en su mayor parte por
dos depresiones adyacentes que constituyen el “disco suctor”, que funciona de manera
semejante al de una ventosa. Posee dos nucleos dispuestos a los lados de la linea media y
cuatro pares de flagelos que salen de blefaroplastos.®

El quiste es ovoide (figura 8), mide de 4-10 micras de largo y tiene cuatro ntcleos. El
quiste, ademas de ser una forma de resistencia, gracias a la cual el parasito sobrevive en la
naturaleza, constituye la fase infectante cuando al ser ingerido por un huésped susceptible
se desenquista en el duodeno y libera dos trofozoitos responsables de las molestias que se
presentan en dicha parasitosis.®

Fig 8 Quiste de Giardia lamblia. Fig 9 Trofozoito de Giardia lamblia.
Tomado de: http://www.cdc.gov/parasites/giardia




CICLO DE VIDA

La infeccion ocurre al ingerir los quistes. La dosis infectante oscila de 1 a 10 quistes. En el
intestino delgado ocurre el desenquistamiento, el cual se inicia en el estomago (pH 2) y
termina en el duodeno bajo Ila
influencia ~ de  las  secreciones

pancredticas. De cada quiste se

SAFEREALTHIER  FEOPLE™

producen dos trofozoitos hijos, los  nwimmspscscgovspse

cuales viven en las vellosidades O
intestinales, colonizando el duodeno y

yeyuno. Los trofozoitos se reproducen 1

de inmediato por fision binaria hasta &'
alcanzar un enorme numero. Se fijan a “ 4

la mucosa, y si las condiciones son ECmmmmmmeﬂ oot o

| hands/fomites with infective cysts.

adversas se enquistan nuevamente y se = L
excretan con las  heces  por
peristaltismo.C®

Trophozoites are also
passed in stool but
they do not survive in
the envirur!rnent.{"\"

El trofozoito se adhiere a las células
cilindricas de las  vellosidades
intestinales mediante una depresion A= infeciive Stage
circular que tiene su superficie ventral Ao
y que actia como una ventosa. El
enquistamiento ocurre en la luz del
intestino delgado, produciéndose un
quiste tetranucleado que representa la

forma infectante.® (figura 10)
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Fig 10 Ciclo de vida de Giardia lamblia Tomado de:
http://www.cdc.gov/parasites/giardia/biology.html

Los quistes tetranucleados salen al medio ambiente con las defecaciones y pueden
sobrevivir durante largos periodos de tiempo. El quiste es poco resistente a la desecacion
o al calor, pero se mantiene bien en el agua fria de almacenes de agua potable, tinacos o
cisternas. Son resistentes a los métodos habituales de cloraciéon del agua, aunque se
eliminan mediante ebullicion y filtracion.®?

MODO DE TRANSMISION

La infeccion por G. lamblia es transmitida a través de la ingestion de agua o alimentos
contaminados, y de persona a persona “%; si bien con menor frecuencia. La contaminacion
ocurre por la manipulaciéon de comida con manos sucias, las moscas y las particulas de
materia fecal suspendidas en el aire también dan origen a la contaminacién.®%




CUADRO CLINICO

El periodo de incubacion de la giardiasis intestinal es de 1 a 3 semanas (generalmente 9 a
15 dias después de que el paciente ingiere quistes de Giardia). La duracién del periodo de
incubacion estd relacionada con el tamano del inoculo. La infecciéon puede comenzar tras
la ingestion de un solo quiste.®%

La enfermedad puede presentarse desde el punto de vista clinico como:

1. Lamayoria de los individuos infectados son asintomaticos.®”
2. Con trastornos intestinales: que pueden resolverse espontaneamente o dar un
cuadro de diarrea y malabsorcion.

Los trastornos digestivos caracteristicos son de inicio brusco semejando una
gastroenteritis aguda con anorexia, nduseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea acuosa y
sin fiebre o puede ser de comienzo progresivo siendo esta la forma mas frecuente.®

La diarrea es el sintoma predominante con 5 a 10 deposiciones diarias de predominio
matutino o postprandial. Las heces suelen ser pastosas o liquidas, amarillentas,
espumosas, mucosas o grasosas, fétidas y explosivas, y la diarrea puede ser permanente o
intermitente. En ciertos casos se observa intolerancia a la lactosa.®”

La fase aguda de la giardiasis dura 3 6 4 dias. La mayoria de los sujetos se recupera de
esta, pero algunos sufren diarrea cronica recurrente, que persiste dos afios 0 mas y a
menudo se acompana de cefalea, lasitud, mialgia y pérdida de peso. Generalmente hay
ausencia de fiebre. Son comunes las manifestaciones clinicas relacionadas a duodenitis.“?

COMPLICACIONES
Las complicaciones que suelen observarse son:

e Sindrome de malabsorcién con heces abundantes, malolientes, grasosas y
trastornos de la absorcion de grasas (esteatorrea), proteinas (creatorrea), aztcares,
deficiencia de vitamina B12 secundaria a gastritis cronica atréfica, que produce
disminucién de la secrecién de factor intrinseco y por ende malabsorcion de la
vitamina con polineuropatia resultante.“

e Cuadros clinicos no habituales: infeccién de vesicula biliar,® 27 urticaria, asma
bronquial, rinitis. Estos ultimos como resultado de una respuesta inmune a la
infecciéon mediada por IgE. El sindrome de Wells, una dermatosis inflamatoria, se
ha asociado con giardiasis recurrente, mejorando con el tratamiento
antiparasitario, deficiencia de IgA.(%




DIAGNOSTICO

El diagnostico tradicional implica el hallazgo de trofozoitos y quistes en heces, siendo el
examen microscopico directo la técnica mas empleada con la que examinan al menos tres
muestras, se utilizan técnicas de concentracion para que los quistes en escaso nimero no
pasen inadvertidos, técnicas de endoscopia.®

Los sintomas de giardiasis se inician 1 a 7 dias antes de que se detecten quistes en heces.
Generalmente los microorganismos se eliminan por las heces en forma intermitente, por
lo que se requiere de una serie de tres muestras en dias alternos o espaciadas en un lapso
de 10 dias. Como los parasitos son fragiles, se logran mejores resultados diagndsticos con
muestras frescas, que después se tifien con tricromo o hematoxilina férrica. Las muestras
de heces frescas (sin fijador) se examinan en preparaciones salinas himedas para detectar
trofozoitos moviles. Sin embargo, a menos que el sujeto tenga diarrea aguda, es probable
que las muestras de heces sdlo contengan quistes.?

TRATAMIENTO

Hay cuatro medicamentos ampliamente utilizados en el tratamiento de la giardiasis
quinacrina, furazolidona, metronidazol y tinidazol.®

MICROSPORIDIAS

Las microsporidias son pardsitos intracelulares obligados y esporulados que
filogéneticamente podrian considerarse como hongos. A la fecha, los generos
identificados como parasitos oportunistas del ser humano son Brachiola, Encephalitazoon,
Enterocytozoon, Microsporidium, Nosema, Trachipleistophora y Vittaforma asi como otros.®?

El término microsporidias se utiliza como una nomenclatura general para los parasitos

intracelulares obligados que pertenecen al filo microsporidios. Hasta la fecha mas de 1200
especies pertenecientes a 143 géneros han sido decritos como parasitos que infectan a una
amplia gama de hospedadores vertebrados . Se caracteriza por la produccion de esporas
resistentes que varian en tamafo, dependiendo de la especie. Poseen un organulo tnico.
Hay por lo menos 15 especies de microsporidios que han sido identificados como
patdégenos humanos.®®)

MORFOLOGIA

Se caracterizan por su forma ovalada de 1.6 a 4 um de largo; carecen de mitocondrias,
presentan nucleo y tabulo polar y esporas autofluorescentes; presentan células de la pared
del tubo digestivo, aunque también pueden encontrarse en otros organos y tejidos.@?
(figura 11y 12)




Fig 11 Microsporidias 40X

CICLO DE VIDA

La forma infectiva de microsporidios es la
espora resistente y puede sobrevivir durante
mucho tiempo en el ambiente. La espora
extruye su tubulo polar e infecta a la célula
huésped, la espora inyecta a el esporoplasma
infeccioso en la célula huésped eucariota a
través del tabulo polar, dentro de la célula, el
esporoplasma sufre una multiplicacion ya
sea por merogonia (fision binaria) o
esquizogonia  (fision = multiple).  Este
desarrollo puede ocurrir ya sea en contacto
directo con el citoplasma de la célula
huésped o dentro de una vacuola. Durante la
esporogonia, se forma una pared gruesa
alrededor de la espora, que proporciona
resistencia a las condiciones ambientales
adversas. Cuando las esporas aumentan en
numero y llenan completamente el
citoplasma de la célula huésped, Ila
membrana celular se rompe y libera las
esporas a los alrededores, estas esporas
maduras libres pueden infectar nuevas
células continuando asi el ciclo.“V(figura 13)

CUADRO CLINICO

Fig 12 Microsporidias 100X

A: Infective Stage
A= Diagnostic Stage

E. cuniculi

E. intestinalis
E. bieneusi
E. infeslinalis

Intraceflular development of E, ieneusi and E, intestinalis spores,

044 © 6 000

Encephalifozoon intestinalis™

*Development inside parasitophorous vacuole also occurs in £, hellem and E. cunicufi.

Fig 13 Ciclo de Vida, Microsporidias.
http://www.cdc.gov/dpdx/microsporidiosis
/index.html

Los microsporidios afectan fundamentalmente a pacientes inmunodeprimidos por la

infeccidon por VIH, pero como también hay otras causas (principalmente tratamiento de

inmunosupresor), se ha informado de cuadros clinicos en sujetos inmunocompetentes.
Los sintomas del hospedero dependen del género y especie del microsporidio en cuestion,

pero la diarrea es lo mas comun.®?

j



DIAGNOSTICO

Los microsporidios pueden identificarse en productos clinicos obtenidos de pacientes
inmunodeprimidos. El examen por microscopia Optica es un método simple y de bajo
costo que resulta de gran utilidad, aunque no permite la diferenciacion de especies. Para
preparaciones de materia fecal, se recomienda que los frotis sean delgados, después de
haber concentrado la muestra por centrifugacion y fijados en metanol. La tincion mas
utilizada es el cromotropo 2R que tine la espora y su pared de color rosado brillante
intenso.®

TRATAMIENTO

Para el tratamiento de la microsporidiosis se ha utilizado una amplia variedad de
medicamentos con diferentes resultados. El tratamiento de eleccion para microsporidiosis
oculares es el albendazol oral mas funagilina topica. El albendazol es el tratamiento de
eleccion para el tratamiento de la gastroenteritis y las infecciones cutaneas y de musculos
profundos. ¢

DIENTAMOEBA FRAGILIS

Dientamoeba fragilis es un parasito que vive en el intestino grueso de las personas. Segun
Burrous y Cols; 1954, llega a producir fibrosis en el apéndice y varios signos y sintomas
cuando se encuentra en el intestino Yang y Scholten en 1977, hacen una revision y

comparan los reportes de otros autores con sus hallazgos en pacientes que presentaron
cuadros gastrointestinales con hallazgo exclusivo de D. fragilis los resultados demuestran
el paralelismo con los signos y los sintomas. Spencer en 1982, reporta la sintomatologia de
esta parasitosis en adultos.“? Este parasito protozoario produce trofozoitos (figura 14). La
infeccion intestinal puede ser asintomatica.®)

s B

Fig 14 Trofozoito de Dientamoeba Fragilis , se pueden apreciar dos
nucleos, Tomado de: http://www.cdc.gov/dpdx/dientamoeba/
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S Fig 15 Trofozoitos tefiido de Dientamoeba fragilis, tomado de: de

MORFOLOGIA

http://www.cdc.gov/dpdx/dientamoeba/

La mayoria de los trofozoitos (figura 15) son esféricos, de 5 a 15 pm; se mueven por medio
de pseuddpodos y éstos pueden ser aparentes, en forma de lobulaciones anchas que
provocan movimientos lentos; el citoplasma contiene vacuolas con bacterias. Los nticleos
no se observan, por lo que es muy dificil diferenciar este organismo de los trofozoitos de
E. nana. En especimenes grandes es posible encontrar eritrocitos o leucocitos.“?

CICLO DE VIDA

El ciclo de vida de este parasito aun no ha
sido determinado, pero las suposiciones
fueron compuestos en base a los datos
clinicos. Hasta la feha la etapa de quiste no
se ha identificado en Entamoeba fragilis, el
trofozoito es la tinica etapa que se encuentra
en las heces de personas infectadas, se
transmite probablemente por via fecal-oral a
través de los huevos de helmintos.

Las caracteristicas de los trofozoitos es que
presentan uno o dos nucleos y se encuentran
en ninos aquejados de diarrea intermitente,
dolor abdominal y otros sintomas como son
nduseas, anorexia, fatiga, malestar general,
falta de aumento e peso.® (figura 16)

A= Infective Stage
A= Diagnostic Stage
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Trophozoites in
fumen of colon

Trophozoites in feces

Fig 16 Ciclo de vida de Dientamoeba fragilis Tomado de:
http://www.cdc.gov/parasites/dientamoeba/biology.html)87




DIAGNOSTICO

La infeccion se diagnostica por medio de la deteccion de los trofozoitos en frotis fecales
tefiidos de forma permanente (por ejemplo, tricrémico). Este parasito no es detectable por
los métodos de concentracion de heces. Los trofozoitos de Dientamoeba fragilis pueden ser
facilmente pasados por alto ya que sus nucleos pueden parecerse a los de nana
Endolimax o Entamoeba hartmanni.*%

ENTAMOEBA HISTOLYTICA

La amibiasis 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 extraintestinales. F.A. Losch en
San Petersburgo en 1875 hizo la primer descripcion anatomopatoldgica de la amibiasis en
un campesino de 24 afos que sufria disenteria.®? Heuber en 1903 hizo la descripcion” de
los quistes de esta amiba y Schaudinn la de los trofozoitos: este autor diferencié dos
especies: Entamoeba histolytica o amiba patdgena y Entamoeba coli 0 no patégena.“) En 1993.

Diamond y Clark, redescribieron la existencia de 2 especies diferentes: Entamoeba
histolytica patégena y Entamoeba dispar, no patdgena, morfologicamente iguales, pero con
diferencias inmunologicas, bioquimicas y genéticas.®“®

Este protozo se encuentra practicamente en todos los paises del mundo, pero sin lugar a
dudas la mayor presencia e incidencia de infeccidon se encontrara en los paises con climas
calidos o templados y himedos asi como en condiciones socioeconémicas deficientes,
donde la sanidad ambiental y alimentacion son inadecuadas.®®

El uso de la microscopia Optica para el diagnostico de infeccién por E. histolytica puede
resultar en una sobredimension de la prevalencia de amebiasis y en tratamientos
innecesarios. Se recomienda la realizacién de procedimientos que permitan la deteccion
especifica de E. histolytica y que solo cuando ello haya ocurrido se administre el
tratamiento amebicida correspondiente.*)

MORFOLOGIA

E. histolytica posee las caracteristicas nucleares del género Entamoeba, que son: cariosoma
compacto, pequefio y cromatina distribuida por la parte interna de la membrana nuclear.
La especie histolytica se reconoce por tener el cariosoma en el centro del ntcleo y la
cromatina en granulos de tamafio uniforme y regularmente dispuestos. El trofozoito o
forma vegetativa (figura 17) mide de 20 a 40 micras de didmetro; cuando estda mdvil, emite
un seudopodo amplio, hialino y transparente.“® Los trofozoitos patogenos (E. histolytica)
generalmente contienen eritrocitos en su citoplasma. La forma no invasiva (E. dispar) no
tiene eritrocitos fagocitados pero presenta morfologia igual. El quiste (figura 18) mide de
10 a 18 micras, es redondeado y posee una cubierta gruesa. En su interior se pueden
observar de 1 a 4 nticleos con las caracteristicas propias de su especie.“)




CICLO DE VIDA

El trofozoito de E. histolytica se encuentra en la
luz del colon o invadiendo la pared intestinal,
donde se reproduce por simple division binaria.
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 contintian 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.040)
(figura 19)

Fig 19 Ciclo de vida de Entamoeba histolityca
Tomado de:
http://www.cdc.gov/parasites/amebiasis/biology.htm.

MODO DE TRASMISION

Solamente el quiste es infectante por via oral, el cual permanece viable en condiciones
apropiadas durante semanas o meses y es diseminado por agua, manos, artropodos,

alimentos y objetos contaminados.®”

Fig 18 Trofozoito eritréfago de Entamoeba histolytica.
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CUADRO CLINICO

e Amibiasis intestinal invasiva: Se presenta cuando hay invasion de los trofozoitos a
la pared del colon, con produccion de lesiones. Puede tener dos formas, cronica y
aguda.

e Amibiasis cronica o colitis amebiana no disentérica: Se puede definir como aquella
en la cual hay sintomas de colitis, pero no se presenta el cuadro disentérico. Esta
caracterizada principalmente por dolor abdominal, cambios en el ritmo de la
defecacion, principalmente la diarrea y presencia ocasional de moco y rara vez de
sangre en las heces.*?

e Amibiasis aguda o colitis amebiana disentérica: Tiene como principal sintoma la
presencia de gran numero de evacuaciones intestinales, al principio abundantes y
blandas y luego de menor volumen con moco y sangre.

e Colitis amebiana fulminante: Corresponde a una amibiasis hiperaguda, o forma
gangrenosa, con sintomatologia mucho mads intensa, principalmente dolor
abdominal, diarrea, tenesmo, vomito, anorexia.“?

DIAGNOSTICO

Diagnostico diferencial: La diferenciacion clinica de la disenteria amebiana, debe hacerse
con la Disenteria bacilar o Shigelosis. Es también necesario diferenciar la amibiasis de otras
parasitosis que pueden causar sindrome disentérico, como tricocefalosis, balantidiosis y
esquistosomosis; y de las diarreas por intoxicacion alimentaria, que generalmente son de

iniciacion abrupta con deposiciones liquidas sin moco.®®

Trofozoitos: la apariencia varia de acuerdo a las caracteristicas de las heces en que se
encuentren.

Quistes: el citoplasma no se tifie intensamente, en el caso de los observadores con poca
experiencia, pueden confundir los quistes de E.nteromonas hominis con los de E.

histolytica.“”

TRATAMIENTO

Para la amibiasis intestinal crénica en que los trofozoitos se encuentran en la luz intestinal,
se emplearan drogas que acttien a este nivel, administradas por via oral

1. Oxiquinoleinas

2. Nitazoxanida
Cuando se presenta amebiasis intestinal aguda la accién de las drogas que se emplen
debera de ser a nivel sistémico

1. Clorhidrato de emetina o clorhidrato de dehidrometina

2. Metronidazol

3. Imidazoles®




CYCLOSPORA CAYETANENSIS

Es un parasito de amplia distribucion mundial, habiendo sido asociado con cuadros de
diarrea acuosa prolongada. Es un enteropatdgeno descrito en casos humanos por primera
vez en 1986.4% En un inicio el parasito fue considerado como un alga verde-azul, un
coccidio no esporulado o una especie de Cryptosporidium. Posteriormente se definié su
especie por Ortega y Cols. en 1993.6) Es un patdgeno emergente que representa un
problema de salud publica, causa importantes cuadros de diarrea endémica y epidémica
en el mundo. La infeccion humana estd ampliamente distribuida, se ha reportado en
América, el Caribe, Europa, Australia, Asia y Africa.®?

MORFOLOGIA

Es un organismo cuyo ooquiste es acido alcohol resistente, esférico de 8-10 micras de
diametro. Debe diferenciarse del ooquiste de Cryptosporidium que mide de 4-5 micras.
Cuando se hace el proceso de esporulacion in vitro se encuentra que en cada ooquiste hay
dos esporoquistes, cada uno de ellos con dos esporozoitos. A diferencia de otras coccidias
que tienen 4 esporozoitos en cada uno de los esporoquistes y Cryptosporidium que
presenta los 4 esporozoitos sueltos en el ooquiste.®)

CICLO DE VIDA

No se conoce de manera completa. Se sabe que
el organismo se reproduce en las células del

intestino delgado y se elimina como ooquiste,
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Fig 20 Ciclo de vida de Cyclospora cayetanensis. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/AF
/Cyclosporiasis/body_Cyclosporiasis_pagel.htm#Life Cycle




MODO DE TRASMISION

Se ha incriminado al agua contaminada o a los alimentos regados con ella como vehiculos
e transmision al hombre. No se conoce con seguridad su reservorio en la naturaleza,

de t 1 hombre. N dad la natural

aunque probablemente sea una zoonosis.®

Algunos registros mencionan la estacionalidad en la infeccién

por Cyclospora, produciéndose especialmente en periodos lluviosos y calidos.®

CUADRO CLINICO

Después de un corto periodo de incubacién, aparece diarrea liquida acompanada de
astenia importante, pérdida de peso (70-90% de los casos) y, en ocasiones, otros sintomas,
como eructos, nduseas, vomitos, flatulencia, dolor abdominal y fiebre. La enfermedad
tiene una duracion variable (media, 39 dias) y suele ser intermitente.®

En inmunocomprometidos, al igual que en otras coccidiosis intestinales, la sintomatologia
puede ser mas prolongada y severa produciéndose malabsorcién y significativa pérdida
ponderal en pacientes con tuberculosis con eliminacion de ooquistes a través del esputo.
Se han reportado pacientes con sindrome de Guillain-Barré y artritis reactiva asociados a
la infeccion por Cyclospora.®

DIAGNOSTICO

Se establece por la visualizacion de los quistes de Cyclospora en las heces de los pacientes,
que se colorean de color rosa o rojo con la tincién de Kinyoun y son de mayor tamario que
los quistes de Cryptosporidium, parasito con el que hay que establecer el diagnostico
diferencial. El examen en fresco (figura 21) muestra los organismos redondeados con
granulos en su interior. A la microscopia fluorescente presentan color verde por
autofluorescencia.®?

Se pueden buscar los ooquistes en preparaciones hiumedas, previo enriquecimiento,
especialmente por flotacion por el método de Sheather con solucién saturada de sacarosa,
donde se puede observar la pared gruesa.®!

Fig 21y 22 Ooquistes de Cyclospora cayetanensis A. Fresco. B. Contraste de fases Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Cyclosporiasis.htm




CRYPTOSPORIDIUM

Es un protozo de la familia Criptosporiidiae que parasita el aparato digestivo de gran
variedad de animales y del hombre. Algunos animales sirven como reservorio, tales como
guajolotes, pollos, perros, ganado vacuno, ovino, gatos, caballos, venados entre otros.?

Cryptosporidium es un coccidio de importancia médica y veterinaria, que puede originar
criptosporidiosis en el ser humano, como en una gran variedad de especies vertebradas.
Las especies mas frecuentes en el ser humano, en el mundo, son C. hominis (antropondtica)
y C. parvum (zoondtica). Se han documentado algunas infecciones humanas por C. canis
C. felis, C. meleagridis, C. baileyi y C. muris. Los animales de compania, en especial los
perros y los gatos, constituyen probables fuentes de infeccion, ya que en ocasiones se
infectan con C. paroum.

La criptosporidiosis ocasiona diarrea aguda, acuosa, no sanguinolenta que puede
acompanarse de anorexia, nduseas o vomitos y dolor abdominal, es una zoonosis que
puede adquirirse a través de heces de animales y humanos, ciertos comportamientos
sexuales, agua y tierras contaminadas; es una enfermedad aguda de corta duracion,
autolimitada, pero la infeccidn puede ser grave y continuada en nifios y los pacientes
inmunocomprometidos, tales como los de SIDA o bajo terapia inmunosupresiva, la
diarrea puede no ser autolimitada, conducir a la deshidratacion y si no se trata a tiempo
provoca la muerte.®

Cryptosporidium spp. Posee un complejo apical, como las demds coccidias. Se han

reconocido 22 especies de Cryptosporidium, doce de las cuales se han encontrado en

mamiferos 9.

Para determinar el rango de hospedadores para una especie o un genotipo dado, es
necesario obtener los ooquistes a partir de un hospedador e inocularlos en otro de una
especie diferente. Si en este tltimo hospedador el pardsito puede desarrollar su ciclo de
vida y los ooquistes excretados son genéticamente idénticos a aquellos inoculados, se
extiende el rango de hospedadores para esa especie de Cryptosporidium. 7

MORFOLOGIA

Fig 23 Ooquistes tefiidos con Kinyoun Tomado de: http://www.cdc.gov/parasites/crypto/

La forma infectiva y a la vez el tnico estado exdgeno de Cryptosporidium corresponde al
ooquiste, elemento de resistencia del parasito que permite la diseminacién de la infeccién.
Este es esférico u ovoide, mide entre 4.5y 5.9 um de didmetro y contiene en su interior 4

esporozoitos periféricos y un cuerpo residual central.®® (figura 23 y 24)




El esporozoito es alargado, con forma de coma, con el extremo apical afinado y el
posterior redondeado. Los microtabulos, situados lateralmente por debajo de la
membrana plasmatica unidos al anillo polar, recorren el cuerpo del esporozoito desde el
apice hacia su parte media. Ellos permiten su desplazamiento y actian durante el proceso
de invasion.®”

5

Fig 24 Ooquistes de Cryptosporidium .

CICLO DE VIDA
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Fig 25 Ciclo de vida de Cryptosporidium tomado de:
http://www.cdc.gov/parasites/crypto/biology.html
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MODO DE TRANSMISION

La forma infectante de este coccidio, el ooquiste maduro, presenta una gran resistencia a
los factores ambientales lo que le permite una amplia distribucion en la naturaleza.®” El
agua es un importante vehiculo de transmision, encontrandose resistencia a
concentraciones de hasta 80mg/L de cloro. Se han presentado brotes hidricos ocasionados
por este parasito en diversas regiones del mundo, tanto en paises desarrollados como en
via de desarrollo.®” La exposicion a aguas contaminadas, la ingestion de comida cruda o
leche no pasteurizada y los viajes a zonas endémicas o rurales, constituyen potenciales
situaciones de riesgo de infeccion.®”

CUADRO CLINICO

La patogénesis de la criptosporidiosis causa destruccion del epitelio intestinal, lo que
resulta en una disminucion de las micro vellosidades, reduciendo la actividad enzimatica
y la superficie de absorcion, lo que termina en mala absorcion y mala digestion
produciéndose, entonces, la diarrea.”

En el ser humano, como en otros animales, la infeccion se puede presentar en forma
esporadica afectando a un solo individuo, o bien en forma de brote epidémico.® Es un
protozoario causante de diarrea en el hombre, su accidn es mas severa en nifios, en
adultos mayores y en pacientes inmunocomprometidos.

Cryptosporidium spp. esta implicado en tres escenarios epidemiologicos:

1) Esporadico, relacionado con el agua y brotes de diarrea autolimitada en persona sanas.
2) Cronico, asociado con enfermedad que pone en peligro la vida en pacientes
inmunocomprometidos.

3) Diarrea y desnutricion en nifios jovenes en paises en via de desarrollo.®

DIAGNOSTICO

De manera caracteristica, este género presenta una gran dificultad en la identificacion de
sus especies a partir de la morfologia del ooquiste, ya que las diferencias, en algunos
casos, son indetectables. En la actualidad se recurre a la biologia molecular para
identificar especies y genotipos.® Puede ser diagnosticado etioldgicamente mediante
tincion de Ziehl Neelsen y la identificacion de la especie mediante reaccién de polimerasa
en cadena (RPC) anidada (nested PCR) y la posterior secuenciacion.®

TRATAMIENTO

En individuos sin compromiso inmunoldgico y bien nutridos, solo se administran
medicamentos de sostén y sintomaticos. En pacientes inmunocomprometidos se emplea la
espiramicida, con la cual se obtiene mejoria sintomatica, aun cuando en muchas ocasiones
no se erradica el parasito.®®)




ENTAMOEBA COLI

Esta es la amiba no patdgena que mas veces se confunde con E. histolytica, pues aunque el
promedio de tamafio es un poco mayor que en esta especie y el quiste generalmente posee
mas nucleos, es necesario considerar todas las demas caracteristicas morfoldgicas para
hacer un diagnostico correcto.©

MORFOLOGIA

El trofozoito mide de 15 a 50 micras (figura 27), pero el rango mas comun es de 25 a 50. Su
citoplasma es granuloso, contiene muchas vacuolas con bacterias en su interior. No hay
separacion clara entre ecto y endoplasma. Los seudopodos son cortos y romos. Los quistes
(fig 26 y 27) son redondos u ovales. El rango de tamafio mas frecuente es de 15 a 25
micras, puede contener de 1 a 8 ntcleos y en raras ocasiones de 16 ¢ 32; la cromatina
periférica también es irregular en forma y disposicidn; el cariosoma es excéntrico pero en
algunas veces puede estar en posicion central,®) en el citoplasma, ocacionalmente se
observa una vacuola de glucogeno, asi como barras o cuerpos cromatoidales. ¢

Fig 26 Quiste de Entamoeba coli. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/GL
/IntestinalAmebae/body_Intestinal Amebae_micl.htm

Fig 27 Quiste y Trofozoito de Entamoeba coli.




ENDOLIMAX NANA

Este protozoo junto con E. coli constituyen las amibas que mas frecuentemente se
observan en las heces, localizdndose también en el intestino grueso. ¢

MORFOLOGIA

El trofozoito mide de 6 a 12 micras de didmetro, su citoplasma es finamente granulado.
Los seuddpodos los emite rapidamente y sus movimientos no son direccionales. En
preparaciones tefiidas se observa el nticleo con un cariosoma muy sobresaliente. Carece
de cromatina periférica. Los quistes son de forma ovoide, mide de 5 a 10 micras de
didmetro, tienen de 1 a 4 nuicleos que se caracterizan por su gran cariosoma (figura 28 A y
B), casi siempre localizado excéntricamente, de aspecto denso y sin cromatina periférica
@, en el caso de observadores con poca experiencia los quistes de E. nana pueden ser
confundidos con los quistes de E. histolytica.

& &\

Fig 28 A. Quiste de Endolimax nana en una preparacién fresca directa tefiido con yodo. B. Quiste de Endolimax

nana bajo contraste diferencial de interferencia (DIC) microscopia.
Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/GL/IntestinalAmebae/body_Intestinal Amebae_mic1.




ENTAMOEBA HARTMANNI
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Fig 29 A. Quiste de Entamoeba hartmanni en una preparacion en fresco, tefiida con yodo. B. Trofozoito de

Entamoeba hartmanni tefiido con tricromico.

Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/GL/Intestinal Amebae/body_IntestinalAmebae_micl.htm

Protozoario comensal de morfologia muy similar a Entamoeba histolytica, debido a que su
morfologia es idéntica, con la diferencia de que no ser invasiva pero de mucho menor

tamario y solo se localiza en la luz del intestino grueso.®
MORFOLOGIA

Los trofozoitos miden de 4 a 10 micras de didmetro (figura 29 B), tiene citoplasma con
vacuolas, nucleo con endosoma central y cromatina periférica homogénea, con
movimientos mas lentos que los de E. histolytica, nunca se van a encontrar eritrocitos en el
citoplasma, el cual es muy vacuolado y se asemeja al de E. coli. Los quistes mieden de 5 a
10 micras de didmetro (figura 29 A), tienen cuerpos cromatoides, son esféricos, pardo-
amarillentos, mas palidos que los de E. histolytica los nucleos son diminutos, llama la
atencion el cariososma y la cromatina periférica perfectamente visible. Su habitat en el ser
humano es el colon.®”




ENTEROMONAS HOMINIS

Se localiza en la region cecal del intestino grueso. En México se reporta muy poco, los
quistes son confundidos con levaduras o esporas.®)

Se observan raramente en las heces diarreicas, los trofozoitos se localizan en el intestino
grueso.®)

MORFOLOGIA

Los trofozoitos tienen forma de pera u ovalados, miden de 4 a 10 um por 3 a 6 um (figura
30)

En el caso de los quistes los observadores con poca experiencia, pueden confundir los
quistes de E. hominis con los quistes de E. nana no obstante estos ultimos, son mas
grandes y pueden encontrarse con dos o cuatro ntcleos.®V (figura 31)

Fig 30 Quiste de Enteromonas hominis en una muestra de heces
tefiidas con tricrémico.
Tomado de: http://www.cdc.gov/dpdx/enteromonas/

Fig 31 Trofozoito de E. hominis en una muestra de heces tefiidas con
tricrémico. En este plano focal, tres de cuatro nicleos son visibles.
Tomado de: http://www.cdc.gov/dpdx/enteromonas/




CICLO DE VIDA
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sabe que causa la enfermedad. (Figura 32)

Fig 32 Ciclo de vida de Enteromonas hominis
Tomado de: http://www.cdc.gov/dpdx/enteromonas/

DIAGNOSTICO

Examen coproparasitoscopico (directo o de concentracion), en examen en fresco los
trofozoitos se mueven activamente y no se alcanazan a diferenciar los flagelos. El
citoplasma es granuloso y vacuolado.®"

CHILOMASTIX MESNILI

Se localiza en el intestino grueso (region cecal), no se considera patdgeno, se adquiere por
fecalismo.

Carece de patogenicidad, pero su aparicion en las heces ha obligado a hacer su
diferenciacion con Giardia lamblia que si estd comprobada su agresividad y con otros
flagelados y levaduras con los que frecuentemente se les confunde.®




MORFOLOGIA

Los trofozoitos son piriformes, incoloros, de 6 a 20 um por 3 a 10 um, con movimiento
activo; el nucleo refringente y palido se localiza en la porcién anterior y adyacente a éste,
el citostoma en forma de ocho alargado; tres flagelos emergen por la porcion anterior, de
los cuales solo se observan sus movimientos. El citoplasma es granular y contiene
abundantes vacuolas con bacterias. El nticleo presenta membrana delgada y endosoma
central.

Los quistes son piriformes, semejantes a un limon (figura 33 y 34), miden de 6.5 a 10 pm
por 3.5 a 6 um, si se mueve el micrométrico se pueden observar condensaciones internas
que corresponden a el ntcleo y citostoma. ¢V

Fig 33y 54 Quistes de Chilomastix mesnili, se puede observar el niicleo con endosoma central.

CICLO DE VIDA

La etapa de quiste es resistente a las
presiones ambientales y responsable de la
transmision de Chilomastix, ambos quistes y
trofozoitos se pueden encontrar en las heces
(etapas de diagnostico). La infeccion se
transmite por la ingestion de quistes en el
agua contaminada, en los alimentos o por la
ruta fecal-oral (manos o fomites).
Chilomastix reside en el ciego y/o colon; en
general se considera un comensal cuya
contribucion a la patogénesis es incierta.
Los animales pueden servir como un
reservorio para Chilomastix. ¢? (figura 35)

Fig 35 Ciclo de Vida de Chilomastix mesnili Tomado de
:http://www.cde.gov/dpdx/chilomastix/dx.html




DIAGNOSTICO

Chilomastix mesnili se identifica a través de la deteccion de quistes y/o trofozoitos en las
muestras de heces, ambas preparaciones huimedas concentrados y frotis tefidos

permanentes.©

IODAMOEBA BUTSCHLII

Es un parasito no patoégeno, aunque Derick en 1948 reporta un caso de muerte por esta
especie lo cual es discutible, puesto que se indica que es una “especie parecida” a
lodamoeba butschlii debido a que todas las especies de amibas, patégenas y no patogenas,
en ciertas fases de sus ciclo pueden presentar vacuolas de glucdgeno, por lo que es comin
que sean reportadas como lodamoeba butschlii sin investigar mas.®"

MORFOLOGIA

Los trofozoitos son dificiles de observar y en caso contrario, presentan movimiento lento.
El tamano puede variar de 8 a 15 um, el citoplasma presenta vacuolas con bacterias y
levaduras y, nucleo es muy aparente con un gran cariosoma refringente. En los quistes
tefiidos con lugol lo mas aparente es la vacuola (figura 36), con glucdgeno que se tifie de
café rojizo, aunque en algunos casos adquieren un tono amarillo o anaranjado. El ntcleo
se observa como un anillo con un gran cariosoma central o excéntrico; en algunos
especimenes, es factible observar las fibrillas acromaticas alrededor o junto al
cariososma.®V

- i

Fig 36. Quiste de lodamoeba butschlii tefiido con tricromico, se observa el
_\‘ : g nucleo y vacuola de glucdgeno. Tomado de:
>, T http://www.cdc.gov/dpdx/intestinal Amebae/gallery html#ibuetschliicysts
‘ ‘ trichrome
s .

DIAGNOSTICO

Busqueda de trofozoitos y quistes por medio de exdmenes coproparasitoscopicos y frotis
de materia fecal con tincion permanente. En caso necesario se puede cultivar.?




HYMENOLEPIS NANA

MORFOLOGIA

Fig 37. A. Tres ejemplares adultos de Hymenolepis nana. B. Scolex de Hymenolepis nana en un montaje fresco.
Tomado de: http://www.cdc.gov/parasites/hymenolepis/

Descubierta por Bilharz en 1851 en El Cairo. Grasi y Ronelli (1887-1892) estudiaron su
ciclo biologico y demostraron que no necesitan hiesped intermediario, prevaleciendo en
climas calidos. @

La infeccion por Hymenolepis la tenia enana se encuentra en todo el mundo. Se observa
con mayor frecuencia en nifos en paises en los que el saneamiento y la higiene son
inadecuados. Aunque la infeccién por tenia enana rara vez causa sintomas, puede ser mal
diagnosticados de infeccion por oxiuros.©)

Fig 38. Huevo de Hymenolepis nana. Técnica de Formol-eter. Se
observan en la oncdsfera seis ganchos.

Los huevos de Hymenolepis nana son de forma ovalada y mdas pequenas que las de H.

diminuta, con un intervalo de tamafio de 30 a 50 micras. En la membrana interna son dos
polos, de los que los filamentos 4-8 polares se extienden entre las dos membranas y en la
oncosfera pose seis ganchos.® (figura 38)

Los adultos de Hymenolepis nana tienen una longitud de 15 a 40 mm posen un pequefio
escolex, de forma redondeadas en el extremo anterior, y proglotides que se pueden
distinguir en el extremo posterior.©® (Figura 37)




CICLO DE VIDA

Los huevos de Hymenolepis nana son inmediatamente infectantes cuando salen con las

heces y no pueden sobrevivir mas de 10 dias en el ambiente externo. Cuando los huevos

son ingeridos por un artrépodo hospedero
especies  de
escarabajos y pulgas pueden servir como
hospederos intermediarios), se convierten
en cisticercoides, que pueden infectar a
seres humanos o roedores sobre ingestion
y convertirse en adultos en el intestino.

intermediario  (varias

Cuando los huevos son ingeridos (en agua
o alimentos contaminados o de las manos
contaminadas con heces), las oncosferas
contenidas en los huevos son liberados.
Los oncosferas (embrién hexacanto)
penetran la vellosidad intestinal y se
convierten en larvas cisticercoide. Sobre la
ruptura de la vellosidad,
vueleven a la luz intestinal, evaginando su
escolex, se adhieren a la mucosa intestinal
y se convierten en adultos que residen en
la porcion ileal del intestino produciendo
proglétides gravidas. Los
eliminan en las heces cuando libera los
proglotides.©
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Fig 39. Ciclo de vida de Hymenolepis nana. Tomado de:
http://www.cdc.gov/parasites/hymenolepis/biology.html

Un modo alternativo de infeccién consiste en la autoinfeccion interna, donde los huevos
liberan su embridn hexacanto, que penetra la vellosidad continuando el ciclo infectivo sin
paso por el entorno externo. La vida de los gusanos adultos es de 4 a 6 semanas, pero la
autoinfeccidn interna permite a la infeccion persistir durante afios.® (figura 39)

MODO DE TRANSMISION

La infeccion de adquiere de agua, alimentos y manos contaminados y cuando los
proglotidos gravidos se desintegran en el intestino y liberan los huevos ocurre la
autoinfeccién interna. Cuando los huevos son ingeridos por insectos, los cisticercoides se
desarrollan en el hemocele de los artrépodos y el humanos se infecta de manera
indirecta.®




CUADRO CLINICO

En los pacientes adultos raramente se presentan sintomas asi como en los nifios con pocos
parasitos, pero en las hymenolepiasis masivas se presenta sintomatologia digestiva con
dolor abdominal, diarrea y anorexia. En general la sintomatologia es similar a la de otras
teniasis. @®

Las infecciones graves con H. nana pueden causar debilidad, dolor de cabeza, anorexia,
dolor abdominal y diarrea.©

DIAGNOSTICO

El diagnostico depende de la deteccion de huevos en muestras de heces. Técnicas de
concentracion y los exdmenes repetidos aumentard la probabilidad de detectar infecciones
leves.©

TRATAMIENTO

La hymenolepiasis se trata con niclosamida que es la droga de eleccion. Se administra a la
misma dosis que para las tenias grandes, durante una semana, para asegurar que todas las
oncosferas que han penetrado a las vellosidades intestinales y cisticercoides que daran
origen a las nuevas Hymenolepis adultas sean alcanzados por la droga.®

ASCARIS LUMBRICOIDES

La ascariosis es una parasitosis producida por Ascaris lumbricoides, gusano cilindroideo de
extremos aguzados, de la familia Ascarididae, orden Ascaridida, clase Secernentea. El Ascaris

lumbricoides es el nematodo de mayor tamafio que parasita al hombre; es un helminto
dioico (sexos separados). El adulto es de color rosado o blanco nacarado.©

Se adquiere mediante la ingestion de la forma infectante (huevo larvado) que ha
madurado en el suelo, seguramente fue conocido por el hombre desde hace muchos
siglos, los griegos lo conocian como Elminsstrongyle y los romanos lo describieron como
Lumbricus teres. Fue estudiado a precision a mediados del siglo XIX, por Mosler, Leuckart,
Stewar, Lutz y los hermanos Koino.®

El Ascaris es el nematodo de mayor tamano que parasita al hombre; es un helminto dioico
(sexos separados). Su prevalencia se debe fundamentalmente a la contaminacion fecal del
suelo y a la capacidad de supervivencia de los huevos. Los adultos de Ascaris
lumbricoides se localizan en el intestino delgado, aunque algunas veces puede haber
migraciones erraticas de parasitos adultos a lugares como el higado, peritoneo, rifiones,
etc.”

E



MORFOLOGIA

A B C

Fig 40. A. Hembra adulta de A. lumbricoides. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/ImageLibrary/AF/Ascariasis/body_Ascariasis_il5.htm.

B. Huevo larvado de Ascaris lumbricoides. C. Huevos fértil corticado de A. lumbricoides en un montaje en
formol-eter.

Es mas frecuente en paises con clima tropical, subtropical y templado. Su prevalencia se
debe fundamentalmente a la contaminacion fecal del suelo y a la capacidad de
supervivencia de los huevos, es cosmopolita. Los adultos de Ascaris lumbricoides se
localizan en el intestino delgado, aunque algunas veces puede haber migraciones erraticas
de parasitos adultos a lugares como el higado, peritoneo, rifiones, etc.®®

Se caracteriza por tener un cuerpo blando, de color blanco, a veces amarillento o rojizo,
segun las sustancias ingeridas por el hospedador. Presenta dimorfismo sexual, las
hembras son de mayor tamafio que los machos y en el macho, el extremo posterior se
encuentra enroscado ventralmente.® (figura 40)



http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/ImageLibrary/AF/Ascariasis/body_Ascariasis_il5.htm

CICLO DE VIDA A=I11fcctwu Stage

A: Diagnostic Stage

Posee una gran resistencia metabdlica y una
gran capacidad de reproduccion, llegan los
huevos al intestino donde son liberadas las

larvas, que penetran la pared intestinal hasta
la circulacion sanguinea, pasan por el higado
de aqui al corazdn, este los envia a los
pulmones llegando hasta los capilares
pulmonares, donde quedan atrapadas. Alli,
las larvas rompen el endotelio capilar y

penetran en los alvéolos, ascendiendo por
bronquiolos y bronquios a la faringe, para
descender nuevamente por el aparato
digestivo, y llegar al intestino delgado para
desarrollarse.®) (figura 41)
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Fig 41. Ciclo de vida de Ascaris lumbricoides. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Ascariasis.htm

MODO DE TRANSMISION

Es un nematodo que parasita exclusivamente al ser humano. El hombre lo adquiere al
ingerir huevos en el segundo estadio juvenil desde el ambiente contaminado con excretas.
La mayoria de los casos se presenta en los nifios y los adolescentes, lo que sugiere una
mayor exposiciéon al ambiente contaminado y una atn deficiente higiene personal en la
ingesta alimentaria ©?. Los huevos son enormemente resistentes respecto al calor extremo
y la desecacion, por lo que pueden sobrevivir varios anos en ambientes humedos y
templados.©)

CUADRO CLINICO

La parasitosis intestinal se agudiza en zonas de alta marginalidad en donde las
condiciones de vivienda, higiene personal y educacién son precarias ©». Cuando existe un
cuadro clinico presenta caracteristicas totalmente inespecificas. Dependiendo de la
cantidad de gusanos y de eventuales complicaciones que pudieran presentarse,
podriamos asistir a la aparicidn de signos y sintomas vagos.

E



Puede cursar asintomatica, presentado en la fase larvaria o pulmonar: tos espasmodica,
expectoracion mucosa, fiebre, hemoptisis ocasional y respiracion sibilante; en la fase
adulta o intestinal: vomitos, nduseas, pérdida de apetito, diarrea, distension abdominal,
dolor abdominal tipo colico localizado en epigastrio, fiebre y cuadros alérgicos.©”

Periodo larvario: produce lesiones mecanicas e inflamatorias fugases con eosinofilia local
y sanguinea, acompanados de fiebre elevada, tos y estertores bronquiales, a este cuadro se
le conoce como el sindrome de Loeffler.

Migraciones erraticas: se producen alteraciones graves y a veces fatales, pudiendo ser
regurgitados y salir por la boca, escapar por narinas, invadir por vias biliares, vesicula,
higado, rifdn, apéndice, conducto lagrimal, conducto auditivo externo, abscesos hepaticos
y obstruccién laringea.®®

DIAGNOSTICO

El diagnostico de certeza de esta geohelmintiasis se logra por la observacion de los
estadios adultos eliminados principalmente por el ano y excepcionalmente por la boca,
observacion de los huevos fértiles o infértiles (si existen machos y hembras, o sdlo si estan
presentes las hembras en el intestino, respectivamente) en las deposiciones a través de un
examen coproparasitario seriado. El estudio de las deposiciones serd negativo para la
presencia de huevos: si solo existen machos en el intestino, si los estadios juveniles
intestinales no han alcanzado la madurez o si éstos se encuentran en el ciclo de Loos (ciclo
extra-intestinal).®)

TRATAMIENTO

La ascariasis es tratado con albendazol, mebendazol o ivermectina. La dosis es la misma
para los nifilos como para los adultos. El albendazol se debe tomar con los alimentos. La
ivermectina se debe tomar con el estdémago vacio con agua. El albendazol estd aprobado
por la FDA para el tratamiento de la ascariasis y la seguridad de la ivermectina para el
tratamiento de los nifios que pesen menos de 15 kg no se ha establecido.

TRICHURIS TRICHIURA

Trichiuris trichiura, también conocido como tricocéfalo es una especie pardsitaria de
nematodod del orden Trichuriada, agente causal de la parasitosis conocida
como tricuriasis. Conocido también como gusano latigo, por su parte anterior muy
delgada y su parte posterior mas ancha, como el mango. El tricocéfalo presenta una
distribuciéon a nivel mundial y se pueden observar mas comunmente en el sur
de Norteamérica y Centroamérica.’

j


http://es.wikipedia.org/wiki/Tricuriasis
http://es.wikipedia.org/wiki/Norteam%C3%A9rica
http://es.wikipedia.org/wiki/Centroam%C3%A9rica

MORFOLOGIA

Fig 42. Imagen que muestra el extremo posterior de un adulto de T.
trichiura. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/SZ/Trichuriasis/body
_Trichuriasis_micl.htm

Fig 43. Huevos de Trichuris trichiura. Técnica formol-eter.

Sus huevos son de 50-55 micrémetros por 20-25 micrémetros (figura 43), son en forma de
balén de fatbol americano y poseen un par de polos "tapones" en cada extremo. Los
huevos se pasan a través de las heces. Los machos adultos de Trichuris trichiura son de 30-
45 milimetros de largo (figura 44 A), con un extremo en espiral posterior. Las hembras
adultas son 35-50 milimetros con un extremo posterior recto (figura 44 B). Ambos sexos
tienen un largo latigo en su extremo anterior. Los adultos normalmente residen en el
intestino grueso, intestino ciego y el apéndice del huésped.?? (figura 42)
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Fig 44. A. Hembra B. Macho Tomado de
http://library.thinkquest.org/26260/media/tricuris%20
trichiura.jpg
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CICLO DE VIDA

suelo, los huevos se desarrollan en una fase /

Los huevos se eliminan con las heces. En el

de 2 células, una fase de division avanzada,

donde estan embrionados, los huevos se
hacen infecciosos en 15 a 30 dias. Después
de la ingestion (Contaminacion del suelo las
manos o los alimentos), los huevos
eclosionan en el intestino delgado, y las
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larvas de liberacion maduran y se
establecen como adultos en el colon. Los
gusanos adultos (aproximadamente 4 cm
de longitud) viven en el ciego y el colon 7 A
ascendente. Los gusanos adultos se fijan en 055'2123‘.‘;”1"@?53 o
esa ubicacidn, con las porciones anteriores

enroscados en la mucosa. Las hembras
comienzan a ovopositar 60 a 70 dias
después de la infeccion. Los gusanos
femeninos en el ciego eliminan entre 3.000 y 20.000 huevos por dia. El tiempo de vida de

los adultos es de alrededor de 1 afo.? (figura 45)
Fig 45. Ciclo de vida de Trichuris trichiura. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames
/SZ/[Trichuriasis/body_Trichuriasis_pagel.htm#Life Cycle
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MODO DE TRANSMISION

La infeccidn por T. trichiura es causada principalmente por la ingestion de huevos. Esto
puede suceder cuando las manos o los dedos que se han contaminado con la suciedad se
ponen en la boca o por consumir verduras o frutas que no han sido cuidadosamente
cocinados, lavado o pelados.™

CUADRO CLINICO

Pueden sufrir infecciones ligeras o severas. Las personas con infecciones leves por lo
general no tienen sintomas. Las personas con sintomas fuertes pueden experimentar
evacuaciones frecuentes y dolorosas de las heces que contiene una mezcla de moco, agua
y sangre. El prolapso rectal también puede ocurrir. Los nifios con infecciones graves
pueden llegar a presentar una anemia grave y retraso en el crecimiento."
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DIAGNOSTICO

La identificacion microscopica de huevos de T. trichiura en las heces es una prueba de la
infeccion. Puesto que los huevos pueden ser dificiles de encontrar en las infecciones leves,
un procedimiento de concentracion se recomienda. Debido a la gravedad de los sintomas
depende de la carga de gusanos, la cuantificacion de este ultimo (por ejemplo, con la
técnica de Kato-Katz) puede resultar util.

El examen de la mucosa rectal por proctoscopia (o directamente en caso de prolapsos) de
vez en cuando puede demostrar gusanos adultos.”

TRATAMIENTO

Esta parasitosis es dificil de tratar. De los farmacos que en los ultimos afos se venian
utilizando como la ditiazanina y el tiabendazol hay una tendencia a abandonarlos, la
primera por su toxicidad y la segunda por su poca eficacia. Actualmente el mebendazol y
albendazol son los mas promisorios en el tratamiento de la tricocefalosis.®®

STRONGYLOIDES STERCORALIS

Fue observado este parasito por primera vez por Norman (1876) en las materias fecales
diarreicas de soldados franceses destacados en Cochinchina (actualmente Vietnam).
Askanaz (1900) demostrd que las hembras adultas se localizan en la mucosa del tubo
digestivo en donde depositan los huevos. Lous (1899-1905) y Fulleborn (1914)
describieron el ciclo biologico.?®)

Strongyloides stercoralis es un nematodo endémico en dreas tropicales y templadas de todo
el mundo. Una de las caracteristicas mas llamativas de este geo-helminto es su ciclo vital
complejo que le permite provocar auto-infestacion en el hospedero. En la mayoria de los
casos la infeccidn permanece asintomatica, en especial en las areas endémicas. Sin
embargo, bajo ciertas condiciones de inmunodepresion, S. stercoralis puede provocar
cuadros graves y a veces mortales que incluyen formas de hiperinfestacién o
diseminadas.”)
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MORFOLOGIA

Fig 46. A. Larva de S. stercoralis en un montaje formol-eter. Se observa el eséfago y prominente primordio
genital. B. Larvas de S. stercoralis en una muestra de biopsia intestinal, se tifieron con H & E. Imagen tomada
con un aumento de 1000x aceite. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/SZ/Strongyloidiasis/body_Strongyloidiasis_micl.htm

Strongyloides stercoralis es un nematodo endémico en dreas tropicales y templadas de todo
el mundo. Una de las caracteristicas mas llamativas de este geo-helminto es su ciclo vital
complejo que le permite provocar auto-infestacion en el hospedero.”

La primera etapa (larvas rabditiformes) de Strongyloides stercoralis miden de 180-380
micras de largo, con un corto canal bucal, un eséfago rabditiforme y un primordio genital
prominente. Estas larvas normalmente se encuentran en las heces, como embrionados y
los huevos eclosionan en la mucosa del intestino delgado del huésped. También pueden
encontrarse en el suelo y en las heces cultivadas.?)

La tercera etapa de las larvas filariformes Infecciosa, de Strongyloides stercoralis son de
hasta 600 micras de largo. La cola tiene una muesca y el del es6fago hasta el intestino tiene
una proporcion de 1:1. Se encuentra en el suelo e invaden el huésped humano por la
penetracion directa de la piel. Pueden ser encontrados en las muestras respiratorias
durante los casos de autoinfeccion. (figura 46)
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CICLO DE VIDA

Las larvas rabditiformes son expulsadas con
las heces mudando dos veces y se convierten
en larvas infectivas filariformes (desarrollo
directo) o cuatro veces y se convierten en
adultos libres vivos y hembras que se
aparean y producen huevos desde que
eclosionan. Este ultimo a su vez puede
convertirse en una nueva generacion de
adultos de vida libre, o en larvas infectivas
filariformes. Las larvas filariformes penetran
en la piel del huésped humano para iniciar el
ciclo parasitario. Posteriormente las larvas
filariformes del suelo contaminado penetran
en la piel humana, y son transportadas a los
pulmones donde penetran en los espacios
alveolares, que se llevan a través del arbol
bronquial hasta la faringe, son tragadas y
luego llegan al intestino delgado.?7” (figura
47)
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Fig 47. Ciclo de vida de Strongyloides stercolaris. Tomado de:

http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/SZ/

Strongyloidiasis/body_Strongyloidiasis_pagel.htm#Life Cycle

En el intestino delgado se muda dos veces y se convierten en hembras adultas. Las

hembras vivas enroscadas en el epitelio del intestino delgado producen huevos por
partenogénesis, que producen larvas rabditiformes. Las larvas rabditiformes bien se
puede pasar en las heces, o puede causar autoinfeccién. En autoinfeccion, las larvas
rabditiformes se convierten en larvas infectivas filariformes, que pueden penetrar ya sea
la mucosa intestinal (autoinfeccion interna) o la piel de la zona perianal (autoinfeccion

externa), pasan sucesivamente a los pulmones, al arbol bronquial, la faringe y el intestino

delgado donde maduran en adultos, o pueden diseminar ampliamente en el cuerpo.®

Hasta la fecha, la aparicion de autoinfeccion en los seres humanos con infecciones por

helmintos se reconoce solo en Strongyloides stercoralis y Capillaria. En el caso del
Strongyloides, la autoinfeccion puede explicar la posibilidad de infecciones persistentes por
muchos afios en personas que no han estado en un area endémica y de hiperinfecciones

en individuos inmunodeprimidos.
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MODO DE TRANSMISION

La infeccion ocurre cuando las larvas filariformes se encuentran en el suelo infectado
penetran la piel humana. La transmision de persona a persona es rara, pero se ha
documentado.®

CUADRO CLINICO

En la mayoria de los casos la infecciéon permanece asintomatica, en especial en las areas
endémicas. Sin embargo, bajo ciertas condiciones de inmunodepresion, S. stercoralis puede
provocar cuadros graves y a veces mortales que incluyen formas de hiperinfestacion o
diseminadas.”

En las infecciones agudas, pueden desarrollar en el lugar de penetracion (en la piel),
prurito, rash papular eritematoso, seguido de sintomas pulmonares (una neumonitis tipo
Loffler), diarrea, dolor abdominal y eosinofilia. La migracion de las larvas en la piel puede
causar una erupcion serpiginosa urticarial. Las personas inmunocomprometidas,
especialmente aquellos en tratamiento con corticoides sistémicos o pacientes con células T
humanas tipo 1 del virus linfotropico de infeccion, corren el riesgo de hiperinfeccion o
enfermedad diseminada, que se caracteriza por dolor abdominal, infiltrados pulmonares
difusos y septicemia o meningitis entérica de bacilos gram-negativos. La tasa de
mortalidad sin tratamiento de estrongiloidiasis diseminada es alta. Eosinofilia inexplicada
puede ser un signo de presentacidn de estrongiloidiasis.)

DIAGNOSTICO

Es una parasitosis de dificil diagnostico, ya que el mismo requiere de la visualizacion
directa de las formas larvarias del parasito y no existe una prueba que se asocie con 100%
de sensibilidad. El diagnostico se realiza mediante la busqueda de larvas rhabditiforme en
el examen microscopico de las heces, ya sea directamente o mediante cultivo en placas de
agar. Repetidos exdmenes de heces o el examen del contenido duodenal puede ser
necesario, dada la baja sensibilidad de un tnico examen de heces.®

Hiperinfeccion y estrongiloidiasis diseminada son facilmente diagnosticadas mediante el
examen de las heces, esputo, liquido cefalorraquideo y otros fluidos y tejidos del cuerpo,
que suelen contener grandes cantidades de larvas.?)

TRATAMIENTO

La droga de eleccion es tiabendazol a dosis de 50mg/Kg/dia por 3 dias; tomado después
de los alimentos. @8
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ENTEROBIUS VERMICULARIS

MORFOLOGIA

Fig 48. A. Huevos de E. vermicularis en una cinta de celofan preparacion de celulosa. B. Macho adulto de E.
vermicularis de un acetato de formalina-etil (FEA). El gusano mide 1,4 mm de longitud. C. Huevos de E.
vermicularis en una preparacion en frewco. Tomado de: http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/A-
F/Enterobiasis/body_Enterobiasis_micl.htm

A nivel mundial, es la infeccion mas frecuente en la escuela o los nifios preescolares y en
condiciones de hacinamiento. Enterobiasis parece ser mas comun en climas templados
que en los paises tropicales. La infeccién por helmintos mas comun en los Estados Unidos
(un estimado de 40 millones de personas infectadas).’®

El nematodo Enterobius vermicularis es un pequefio gusano redondo fino, Aunque la
infeccién puede afectar a todas las personas, ocurre con mads frecuencia entre los nifios, las
personas institucionalizadas, y miembros del hogar de las personas con infeccion por
oxiuros. Las hembras adultas miden de 8 a 13 mm, macho el adulto de 2 a 5 mm (figura 48
B). Los seres humanos son considerados como los tinicos huéspedes .7
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CICLO DE VIDA

Los huevos son depositados en los pliegues A nioes s
ingested by human
perianales (figura 48 A y C). Estos son
tragados y sieguen el mismo desarrollo que
los huevos ingeridos. Después de la
ingestion de huevos infectantes, las larvas
eclosionan en el intestino delgado y los
adultos se establecen en el colon. El
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anal, pero la frecuencia con la que esto ocurre es desconocido. (figura 49)
Fig 49. Enterobius vermicularis. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames
/AF/Enterobiasis/body_Enterobiasis_pagel.htm#Life Cycle

MODO DE TRANSMISION

La auto-infeccion se produce por la transferencia de los huevos infectantes a la boca con
las manos que se han rascado la zona perianal. De persona a persona la transmision
también puede ocurrir a través de la manipulaciéon de la ropa contaminada o ropa de
cama. La enterobiasis también puede ser adquirida a través de las superficies en el
ambiente que estan contaminadas con huevos de lombrices intestinales (por ejemplo,
cortinas, alfombras). Algunos pocos huevos pueden flotar en el aire y se inhalan.”®

También se da por la migracion retrégrada de los menores nacidos entre el ano y los
intestinos, donde las larvas maduran hasta convertirse en adultos. Los gusanos hembras
gravidas adultos migran de noche a la regién perianal y depositan hasta 11.000 ~ 15.000
huevos. Los huevos son infectantes dentro de 6 horas de la oviposicion.”
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CUADRO CLINICO

Esta parasitosis suele ser asintomatica o acompanada de prurito perianal. Sin embargo,
puede haber sintomas de inquietud, pérdida de apetito, insomnio, e irritabilidad,
especialmente en nifios con altas cargas parasitarias. En raras ocasiones, los oxiuros
pueden causar serios problemas gastrointestinales y las infecciones ectopicas en algunas
areas, como el pulmon, el higado y el bazo.?)

Las molestias se presentan mas frecuente es el prurito en la region perianal, durante la
noche, cuando la hembra de E. vermicularis desciende para efectuar la ovoposicion. Es
comun que los nifos afectados por esta parasitosis padezcan de insomnio e irritabilidad,
por el violento escozor que se produce y por constante rascado que, ademas abre la puerta
a infecciones bacterianas. Las migraciones aberrantes del parasito a la vulva o trompas de
Falopio causan flujo, dermatitis y salpingitis de larga evolucién®@®

DIAGNOSTICO

Una persona infectada por oxiuros es a menudo asintomatica, pero la comezon alrededor

del ano es un sintoma comun.®

El diagnostico de oxiuros se puede llegar desde tres técnicas sencillas. La primera opcién
es la busqueda de los gusanos en el region perianal 2 a 3 horas después de que la persona
infectada estd dormida. La segunda opcion consiste en tocar la piel perianal con cinta
adhesiva transparente para recoger posibles huevos de lombriz. Si una persona esta
infectada, los huevos de la cinta serdn visibles con un microscopio. El método de la cinta
debe llevarse a cabo en 3 mafanas consecutivas justo después de que la persona infectada
se despierta y antes de que él / ella hace cualquier lavado. La tercera opcion para el
diagnostico es analizando muestras de debajo de las ufias con un microscopio. Una
persona infectada que ha arafado la zona anal puede haber recogido algunos huevos de
lombriz debajo de las uhas que se podrian utilizar para el diagndstico.

Dado que los huevos de lombriz y gusanos son a menudo escasa en las heces, no se
recomienda el examen de muestras de heces.®)

TRATAMIENTO

Los tratamientos de mayor utilidad son: el pirivinio, el pamoato de pirantel y
albendazol.?®




TAENIA SAGINATA

La teniosis es una parasitosis del hombre, hospedero definitivo responsable de la
dispersion de los huevos al ambiente; considerada como una enfermedad de la pobreza, la
incultura y como consecuencia de la relacion que se tiene con el cerdo; en México existen
las condiciones necesarias para que la transmisién se mantenga. Es una parasitosis
causada por alguna de las dos especies del cestodo: TI. saginata o TI. solium, las cuales se
alojan en el intestino delgado del hombre (hospedero definitivo).®?

MORFOLOGIA

e

Fig 50. A.Huevos en preparaciones formol-eter de Taenia spp. Cuatro ganchos se puede ver claramente.

B. Proglétides maduros de T. saginata. Inyeccion de tinta china en el poro genital, ayuda a la visualizaciéon de
las principales ramas uterinas laterales (> 12) C. escolex de T. saginata. Tenga en cuenta las cuatro ventosas
grandes y la falta de ganchos rostelo y rostelares. D. Gusanos adultos. Tomado de:
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/Frames/SZ/Taeniasis/body_Taeniasis_micl.htm

Los seres humanos se pueden infectar comiendo carne de res infectada cruda o mal
cocida. Una vez ingeridos, los cisticercos se adhieren al intestino delgado y se convierten
en tenias adultas en el transcurso de 2 meses. Las tenias adultas producen progloétidos
(figura 50 B) que maduran, se desprenden y migran al ano, y luego se eliminan por las
heces.®)

La T. solitim es un helminto aplanado en forma de cinta, de color blanquesino (figura 50
D), que llega a medir de 2 a 7 m de longitud, (solo T. saginata, Diphyllobothrium latum y
Hexagonoporum mide hasta 30 m). La T. soliim estd constituida por por un escolex
periforme de 1 a 2 mm, con un rostelo de doble hilera de ganchos y cuatro ventosas como
organos de fijacidn; continia con un cuello y una porcion germinal, que da origen a los
proglétidos que conforman el estrdbilo; los proglotidos se dividen en inmaduros,
maduros y gravidos.®?

El huevo de Taenia mide aproximadamente de 30 a 40 p (figura 50 A), presenta una
membrana hialina que rodea a el embri6foro, en su interior contiene a la oncdsfera; es
resistente a el ambiente. Cuando es ingerido se activa por las enzimas gastricas e
intestinales y el embrion.®




CICLO DE VIDA

Los seres humanos son los tinicos huéspedes definitivos para T. saginata y T. solitim. Los
Huevos o progldtides gravidas se eliminan con las heces; los huevos pueden sobrevivir
durante dias a meses en el medio ambiente. los huevos pueden sobrevivir durante dias o
meses en el medio ambiente. El ganado (T. saginata ) y los cerdos ( I. solium ) se infectan al
ingerir vegetacion contaminada con

huevos o proglétides gravidas. En el  R——
Il ysticarei in muscla

'ﬂﬁ (0 Huners ket i
=) - fany of undercooked infecled meal

intestino del animal, invaden la pared

intestinal y emigran a los musculos Onosphets o,

estriados, donde se convierten en penelale inesing
wal, and circlale

cisticercos. Un cisticerco puede sobrevivir o mescliote

durante varios afios en el animal.®

T sagala T, salum

o A

3“ J
i

Seaolex atiches to infestine

Los seres humanos se infectan por la
ingestion de carne infectada cruda o poco
cocida. En el intestino humano, el

cisticerco se desarrolla durante 2 meses en

una tenia adulta, que pueden sobrevivir

durante afios. Las tenias adultas se
adhieren al intestino delgado por su Cath sl v g 1 sk
escdlex y residen en el intestino delgado. ~ Mmerkestyrsig cieion
: contaminate by aggs o gravi progloids
La longitud de los gusanos adultos de T.
saginata_generalmente es de 5 m o menos KA Lutn
saginata g o
pero pueden alcanzar hasta 25 my de 2 a
7 m para I. solium. Los adultos producen
proglotides que maduran, se vuelven
gravidos al desprenderse de la tenia y

migran al ano donde se hberal'l en laS Eqgs or gravid plﬂgl!ﬂiidsirl faces SAPLRHEALTHILR: PEGPLE"
and passed inta environment Fill:wwo dpd e ovidpdle

A= Infacfive Stage
Ai Diagnostic Stage

heces (aproximadamente el 6 por dia). ®
(figura 51)

Fig 51 Tomado de: http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/

HTML/ImageLibrary/SZ/Taeniasis/body_Taeniasis_il6.htm

Para T. saginata adultos suelen tener de 1,000 a 2,000 proglotides, mientras que T. solium
los adultos tienen un promedio de 1,000 progldtides. Los huevos contenidos en los
proglétides gravidos se liberan después de que los proglétides migran a las
heces. T. saginata puede producir hasta 100.000 y T. solium puede producir 50.000 huevos
por proglétide respectivamente.®152




MODO DE TRANSMISION

Las personas se pueden infectar al comer la carne de res que contenga cisticercos
infecciosos, asi como las personas con malos habitos higiénicos.®)

CUADRO CLINICO

Debido al gran tamafio de los parasitos I. saginata, la teniasis por T. saginata suele ser mas
sintomatica que las teniasis por T. solium. Los sintomas tipicos de teniasis son malestar
epigastrico leve, nduseas, flatulencia, diarrea y hambre dolorosa. En algunos casos, la
eliminacion de segmentos de tenia por las heces es perceptible. Los sintomas mas visibles
de teniasis son la eliminacion de proglotidos (segmentos de tenia) a través del ano y las
heces. En casos inusuales, los progldtidos se pueden alojar en el apéndice o en las vias
pancreaticas y biliares.®

DIAGNOSTICO

La teniasis se puede diagnosticar mediante la identificacion microscopica de huevos y
progldtidos en las heces; sin embargo, los huevos y los proglétidos solo comienzan a
excretarse en las heces después de 2 0 3 meses de que la infeccion por tenia adulta se ha
establecido en el yeyuno superior. La repeticion de técnicas de examinacion y
concentracion aumentara la probabilidad de detectar infecciones leves. Se recomienda el
andlisis de 3 muestras fecales recolectadas en distintos dias para aumentar la sensibilidad
de los métodos microscdpicos.®)

En el drea de parasitologia el diagnostico de las enfermedades parasitarias se establece
generalmente por la demostracion morfologica de parasitos, a través de diferentes
metodologias tutiles para la deteccion de una gran variedad de ellos y otras para uno solo.
El conocimiento del ciclo vital del parasito ayuda a determinar el tipo, cantidad y
frecuencia de los especimenes necesarios para el diagndstico.®

Cuando se sospecha de un portador de taenia adulta, se recomienda la técnica de Graham
(raspado anal) con diagndstico confiable del 85 al 95%. Los métodos
coproparasitoscopicos de flotacion como Faust y Ferreira o de sedimentacion como
Ritchie su sensibilidad flucttia del 20 al 80%, por lo que se recomienda usar la técnica del
tamizado de 24 horas, que permite revisar toda la materia fecal evacuada en un dia.®?

Los huevos observados en los exdmenes coproparasitoscopicos, son iguales para T. solium
y T. saginata. Cuando se obtienen progldtidos gravidos se puede distinguir las dos
especies por el nimero de ramas uterinas (menos de 13 es T. solium). El frotis fecal grueso
en celofan de Kato-Katz. Tdstico de helmintos que puede ser utilizado para la busqueda
de huevos de Taenia sp.®?




TRATAMIENTO

Antiguamente se empleaban medicamentos como semillas de calabaza, extracto etéreo de
helecho macho, mecaprina y derivados acridinicos pero las reacciones secundarias que
provocan y la escasa accidn tenisida las han hecho caer en desuso. ® Actualmente el
tratamiento para enfermos con teniosis se basa en la utilizacion de medicamentos
antihelminticos especificos, como el praziquantel, para el tratamiento de nifios mayores
de 5 anos y poblacion en general y el albendazol para nifios menores de 5 afios. Todo caso
probable o sospechoso de teniosis debe ser confirmado por estudios de laboratorio si no
es posible realizar el coprodiagndstico, se procede con la administracion del
antiparasitario especifico.® Las tenias pueden parasitar a los individuos durante 10 afios
0 mas.®




b) TECNICAS COPROPARASITOSCOPICAS

El diagndstico de las infecciones parasitarias se basa en el andlisis microscopico de las
muestras fecales, puede establecerse de dos maneras fundamentales: por método directo y
método indirecto. Los métodos indirectos tienen fundamental importancia para el
diagnostico de parasitosis en que es imposible o muy dificil la visualizacion directa del
parasito o de algunos de sus elementos.®

El examen coproparasitoscopico, es uno de los estudios de laboratorio en el que se analiza
la materia fecal. En particular este estudio se utiliza para detectar la presencia de parasitos
intestinales, lo que sirve para establecer un diagnostico definitivo de parasitosis.®”

La técnica mas sencilla para el andlisis de las materias fecales es el examen en fresco. La
muestra puede tomarse directamente de la materia fecal fresca o de muestras
concentradas.” En el examen en fresco la solucion salina fisioldgica permite ver la
existencia o ausencia de formas vegetativas o quisticas de los diferentes tipos de parasitos
y sus diferentes formas evolutivas; se puede observar parasitos mdviles y la presencia de
leucocitos, entre otros.! El examen en fresco con lugol se usa para tefiir el glucogeno y el
nucleo de los quistes. El examen en fresco con azul de metileno amortiguado (AMA), debe
efectuarse cada vez que se observen trofozoitos de amibas, no tifie los quistes o trofozoitos
de los protozoarios flagelados, es apropiada la tincion en muestras frescas.(”

Existen técnicas de concentracion, las cuales son mas sensibles, las mas utilizadas son las
de sedimentacién y flotacion. El método de concentracion por sedimentacion con formol-
éter es el proceso mdas usado para concentrar quistes de protozoos, huevos y larvas de
helmintos, y es mas eficiente que los métodos de flotacion. Por otro lado, el método de
flotacion con sacarosa es util para recuperar quistes de protozoos y huevos de helmintos.
La seleccion de una o mas técnicas dependerd de que especie parasitaria y en qué fase de
su ciclo evolutivo es necesario diagnosticar. 9




¢) INFLUENCIA DEL CLIMA CON LA DISPERSION DE PARASITOS

Las enfermedades parasitarias constituyen tanto un problema médico, como social y
economico en el mundo y principalmente en los paises en desarrollo y/o
subdesarrollados. Estas infecciones son comunes entre las comunidades mas pobres y son
mas frecuentes en nifios de edad escolar. Producen serios problemas de salud que tienen
consecuencias en el desarrollo fisico y en el aprendizaje.®

Las infecciones en el hombre estan intimamente relacionadas con el medio ambiente, en
especial aquellas transmitidas por vectores, aguas y alimentos. El cambio ambiental tiene
un gran potencial de seleccion de distintas enfermedades infecciosas, lo cual favorece la
aparicion de epidemias. A pesar de ello, establecer una relacidon directa causa-efecto,
clima-enfermedad, no resulta sencillo debido a su condiciéon multifactorial.®

Las relaciones del patdgeno, del vector-hospedador con el clima, las condiciones
meteoroldgicas, los habitas, los ecosistemas, entre otros, son moduladas por las
condiciones medio ambientales. Los cambios climaticos parecen influir sobre la
distribucidon temporal y espacial, asi como sobre la dindmica estacional e interanual de
patdgenos, vectores, hospedadores y reservorios. De esto se evidencia que los cambios
climaticos afectan, principalmente, a aquellos agentes parasitarios transmitidos por
vectores.®%

Por ese motivo se han desarrollado distintos modelos epidemiologicos predictivos
tedricos, con el objetivo de determinar el grado de sensibilidad de las distintas
enfermedades a las variaciones climaticas y su relacion con los brotes infecciosos para
poder asi implementar medidas preventivas. “» La distribucidon geogréfica y la variacién
estacional de muchas enfermedades infecciosas son la primera evidencia de su relacion
con el tiempo y el clima. Las fluctuaciones y la variabilidad interanual del clima
determinan el comportamiento de muchas de estas enfermedades consideradas por ello
sensibles al clima.®"

El estudio de las parasitosis intestinales ha adquirido un valor significativo y el
insuficiente saneamiento ambiental adquiere relevancia junto al dificil acceso a los centros
de salud y a la falta de recursos para adquirir alimentos, el efecto de estas condiciones,
sumado a los factores climaticos, las caracteristicas del terreno y la vegetacion determinan
la distribucion, abundancia y persistencia de ciertas parasitosis en el medio ambiente, De
este modo, los componentes fisicos, bioldgicos y sociales de los ecosistemas son
potencialmente capaces de producir perjuicios en la salud, segin sea el manejo que se
realice de los mismos. Un ejemplo de ello, lo constituyen los protozoos intestinales, con
sus formas de resistencia y dispersion (quistes).©"

El cambio climatico es un fendmeno emergente con una distribucién no equitativa, ya que
los mayores riesgos los padecen las poblaciones mas pobres, que son las que menos
contribuyen en la emision de gases generadores del efecto invernadero.




Respecto de las enfermedades infecciosas, la incidencia y la distribucién geografica de las
enfermedades transmitidas por el agua, alimentos y vectoriales, pueden verse afectadas
por cambios en las condiciones climaticas. Cambios en la temperatura, la humedad, el
patron de precipitaciones o vientos, o las superficies de agua influyen en la reproduccion
y maduracion de vectores. Son procesos ecoldgicos complejos, en los que intervienen otros
factores ambientales y sociodemograficos, por lo que es dificil efectuar predicciones
lineales. Sin embargo, la mayor parte de los modelos indican que el cambio climatico
podria inducir un incremento en el numero de casos y la presencia estacional de
enfermedades transmitidas por vectores, como el paludismo, el dengue o las encefalitis
virales.®)

Desde la década de 1980, los efectos del cambio climatico sobre la salud humana ha
recibido mayor atencién y, en particular, los inducidos sobre enfermedades infecciosas
que han sido los mas estudiados. Muchas enfermedades humanas son sensibles al clima,
el cambio climatico actia como un impulsor importante de los patrones espaciales y
temporales, afio a afio las variaciones (incluidas las epidemias), y las tendencias a largo
plazo. Aunque el clima es sélo uno de los muchos conductores de ambas enfermedades
infecciosas y no infecciosas, los fabricantes de politica de salud ptblica y los profesionales
estan cada vez mas preocupados por el impacto potencial del cambio climatico sobre la
salud de las poblaciones.®)

Los cambios notables en el clima promedio ya se estan observando (y, por tanto, afectan a
la distribucion espacial de algunas enfermedades, como la malaria). También se espera
que los eventos extremos pueden tener impactos ambientales y de salud (por ejemplo,
inundaciones, sequias y olas de calor) son mas probables de ocurrir. Ademads, cuando en
la agricultura predomina el clima seco es un factor clave de la inseguridad alimentaria y
por lo tanto la desnutricion, un importante contribuyente a los pobres resultados de las
enfermedades infecciosas. El clima también influye sobre las plagas agricolas / ganaderas
y enfermedades que proporcionan una via mas por su impacto en la seguridad
alimentaria y el desarrollo socio-econémico.®" %

Estos escenarios y cambios del clima y tiempo son propios de la combinacidon del
comportamiento natural agravados por el deterioro del ambiente ocasionados por el
propio hombre.®




IL. DEFINICION DEL PROBLEMA.

Son comunes los estudios que muestran la frecuencia de parasitos en poblacion abierta y
en grupos vulnerables, principalmente en paises en vias de desarrollo; sin embargo, hay
pocos datos actuales sobre la frecuencia de estos microorganismos en clinicas u hospitales.
M Ademas, recientemente se ha propuesto que debido al proceso de globalizacion, a un
uso indiscriminado de antiparasitarios y a cambios atmosféricos, existe una transicion
hacia parasitos emergentes, como Blastocystis, cuyo papel patdgeno atin no se ha aclarado.
Las parasitosis intestinales perjudican el desarrollo econdmico de las naciones y estan
estrechamente vinculadas con la pobreza y con los sectores sociales mas desamparados.
Estas pueden llegar a provocar cuadros digestivos, con severa repercusion sobre el
crecimiento y desarrollo en los nifios, pero también pueden transcurrir durante largo
tiempo asintomaticas y sin diagndstico con igual riesgo para la salud.

III.  JUSTIFICACION

En Argentina se analizaron 113 nifios entre 0 y 14 afos de edad. En cada nifio se
realizaron exdmenes coproparasitoldgicos y test de Graham y se valord el estado
nutricional. Para el registro de datos ambientales se aplicaron encuestas
semiestructuradas. Se analizé la contaminacién del suelo. Se identifico Blastocystis,
Enterobius vermicularis, coccidios, Giardia intestinalis, uncinarias, Strongyloides stercoralis,
Trichuris trichura, Ascaris lumbricoides, Entamoeba coli, Endolimax nana y Taenia sp. La
prevalencia de nifios parasitados fue 73.5%. Se observd una mayor frecuencia de

enteroparasitosis en la franja etaria de 3 a 8 afnos. Se comprobo asociacidn entre parasitosis
y uso de letrinas y hacinamiento.®"

En Costa Rica se analizo la presencia de parasitos intestinales en muestras de heces de
nifos, de una poblacion de hasta cinco afios de edad, El disefio del muestreo fue aleatorio
simple, para un tamano de muestra de 350 y nivel de confianza del 95%. Se obtuvo una
muestra de heces de cada nifio; no se repitieron muestras. La deteccién de parasitos se
realizé mediante un examen directo (salina, lugol), concentrado de Ritchie (formol-éter) y
tincion modificada de Zielh Neelsen. Los resultados mostraron la presencia de Giardia
intestinalis en el 18,2%; Entamoeba histolytica/E dispar en el 15,7%; Ascaris lumbricoides en el
15,4% y Trichuris 0,8% y Entamoeba coli en el 9,7% de los casos.®®

En nifios de Perd, se detectaron cinco especies de protozoarios y cinco de helmintos, de las
cuales Blastocystis sp. (91.8%) fue la mas frecuente, seguida de A. lumbricoides (71.4%) .®»

En Africa, se analizaron las posibles respuestas de las infecciones parasitaras al cambio
climatico mundial , utilizando como modelo a Ascaris lumbricoides, el cual, es un helminto
transmitido por el suelo que se encuentra entre las infecciones mas comunes en todo el
mundo, por lo que se plante¢ e ilustré un método para evaluar las probables dimensiones
espaciales de estos cambios utilizando modelos de nicho ecoldgico con multiples

escenarios de cambio climatico para conocer la distribucion potencial futura de la
transmision del helminto, lo que puede ayudar a los funcionarios de salud publica de las




areas objetivo para los esfuerzos de migracion, educacion y regularizacion con la finalidad
de proteger la salud humana y el medio ambiente.®¥

En el alto Artico se desarrollaron una serie de modelos matematicos que ilustran cémo los
detalles sutiles del proceso de transmision de parasitos en los ungulados interactiian con
los efectos de los cambios climaticos sobre la fisiologia acogida. Se concluye con la
descripcién de otros aspectos de un calentamiento del Artico sobre las relaciones parasito-
hospedero y las ideas importantes que los estudios de los sistemas del Artico prevén los
posibles efectos futuros del cambio climatico en las especies mas templadas y los sistemas
tropicales.®

En el estado de Veracruz, Méndez y colaboradores estudiaron las variaciones de la
temperatura ambiente promedio y los casos de infecciones gastrointestinales,
concluyendo que la variabilidad de la frecuencia de diarreas puede ser explicada en
alrededor de un 40% por la temperatura. Consecuentemente, dicha frecuencia aumenta en
el periodo de mayo a agosto. Por el contrario, en la temporada de lluvias (septiembre,
octubre y noviembre) tanto los casos como las temperaturas disminuyen linealmente. ¢

IV. HIPOTESIS

Los cambios climaticos y la precipitacion pluvial influyen en la frecuencia de parasitosis
que presentan los nifios atendidos en el Hospital Infantil de Morelia.

V OBJETIVO GENERAL.

Analizar la frecuencia, asociacion con el clima, factores de riesgo y distribucién de los
principales parasitos en pacientes del Hospital Infantil de Morelia.

VI OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Estimar la frecuencia y distribucién por grupos etarios, sexo y temperatura
ambiental de parasitos en los nifios que acuden al Hospital Infantil de Morelia.

2. Correlacionar la presencia de parasitos con la precipitacion pluvial.

3. Describir los factores de riesgo asociados a las parasitosis.

VII. METODOS Y MATERIALES.

UNIVERSO DE ESTUDIO Y MUESTRA.

Este es un estudio de tipo descriptivo, observacional, abierto, retrospectivo, realizado en
nifios que acudieron al Hospital Infantil de Morelia con sintomas gastrointestinales, entre
Enero de 2008 y Diciembre de 2012, remitidos del servicio de consulta externa y
hospitalizados, a quienes se les realizd examen coproparasitoscopico en serie de tres
(CPS).




Para la adecuada recoleccion de las muestras a los pacientes ambulatorios se les
proporciond por escrito las indicaciones (Anexo 1); las muestras fueron procesadas por las
técnicas de examen directo en fresco, concentracion por flotacion (Faust) y por
Sedimentacion (Ritchie), asi como tinciones tricrémica, de Kinyoun y micrometria
(Anexo2)

Se realiz6 un formato en Excel para determinar las variables de estudio y poder establecer
la frecuencia, la distribucion (Anexo 3) y las pruebas diagndsticas (Anexo 4). Los datos
fueron extraidos de las tarjetas y bitacoras del Laboratorio de Parasitologia.

Para el andlisis de las variables se utilizé estadistica descriptiva e inferencial mediante una
prueba de X? cuadrada de Mantel-Haenszel y coeficiente de correlacion de Pearson.

CRITERIOS DE INCLUSION.

Nifios de 1 a 15 afios de ambos sexos con sintomas gastrointestinales remitidos del
servicio de consulta externa y hospitalizados.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Nifios con muestras incompletas.

CRITERIOS DE ELIMINACION.

Nifios con expedientes incompletos.

DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA.

Presencia de parasitos intestinales, edad, sexo, estacionalidad, parasitosis tinica y mixta.

FUENTES, METODOS, TECNICAS, Y PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE LA
INFORMACION.

Los datos se obtuvieron de las tarjetas y bitdcoras de registro de exdmenes
coproparasitoscopicos del Laboratorio de Investigacién en Microbiologia y Parasitologia
del Hospital Infantil de Morelia, quedando registrados en un formato disenado para tal
fin (Anexo 3) y procesados en hoja de calculo Excel para realizar las determinaciones
estadisticas.

Asimismo, se obtuvieron los datos en linea del Sistema Meteorologico Nacional de
México, para identificar la precipitacion pluvial y temperatura mensual de los respectivos
anos en el Estado de Michoacan.

ASPECTOS ETICOS.

Los nifios que participan en este estudio no corrieron ningun riesgo, ya que la unidad de
estudio fueron las muestras fecales, por lo que de acuerdo con el Reglamento de

E



Investigacion en Salud, esta investigacion fue sin riesgo y en los resultados se mantendra
la confidencialidad y anonimato de los pacientes. También este proyecto se apega a los
principios éticos de la investigacion cientifica postulados por la Asociacion Médica
Mundial a partir de la declaracion de Helsinki.

Para el personal que procesa las muestras se tomaron las medidas preventivas a fin de
evitar una eventual contagio, por lo que sera obligatorio el uso de bata, cubrebocas y
guantes.

E



IX. RESULTADOS

Se incluyeron muestras de 3689 nifos, el 61.6% no tenian parasitos, el 34.7% tenian
patdgenos y/o patdgenos/comensales y el 3.7% tenian comensales (Figura 1)

4% 0%

m COMENSALES

® PATOGENO/COMENSAL

m NEGATIVOS
Total 3689 nifios

Fig 1 Frecuencia de los principales parasitos en nifios que acudieron al hospital infantil de
Morelia durante el periodo (2008-2012).
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El parasito mas frecuente fue Blastocystis sp. (45%), seguido de los comensales E. nana

(15.5%), E.coli (15.1%) y el patogeno Giardia lamblia (9%). Figura 2
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Fig 2. Parasitos mas frecuentes en nifios que acudieron al hospital Infantil de Morelia

(2008-2012).
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En los meses lluviosos (>10 mmH:O pluvial promedio) se observd un incremento en la
frecuencia de parasitos, estd no mostré significancia estadistica; sin embargo, al
correlacionar la precipitacion pluvial mensual y la temperatura con el numero de CPS
positivos, el indice de Pearson fue de 0.75 y 0.76 respectivamente indicando una
correlacion positiva alta. (Fig 3 y 4)

Temperatura VS parasitos
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Grafico 3. Relacidon del ntimero de pardsitos con la temperatura en base al coeficiente de
correlacion de Pearson.
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Parasitos VS Precipitacion pluvial
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Grafico 4. Relaciéon del ntimero de parasitos con la precipitaciéon pluvial en base al
coeficiente de correlacion de Pearson.
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Los factores de riesgo asociados a Blastocystis sp. fueron defecar en el suelo, tener casa de
lamina/adobe, que la madre tenga nivel de estudios de primaria o menos y antecedentes
de arrojar lombrices (Tabla 1).

2 Factor RM
Parasito
Defecar en el suelo, tener casa de 1.45
lamina/adobe
Antecedentes de arrojar lombrices 1.05
Blastocystis sp.
Nivel de estudios de la mama de primaria | 1.11
0 menos

Tabla 1. Principales factores de riesgo asociados a el patogeno Blastocystis sp.

Mientras que para Giardia lamblia fueron tener casa de ldmina/adobe, convivir con
animales y chuparse los dedos/morderse las unas (Tabla 2).

Parasito Factor RM

Tener casa de lamina/adobe 8.16
Convivir con animales 1.54
Chuparse los dedos 1.36

Giardia lamblia

Tabla 2. Principales factores de riesgo asociados al patdégeno Giardia lamblia.
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X. DISCUSION

En el presente estudio, el 61.6% de los nifios no tenian parasitos, el 34.7% tenian
patogenos, mientras que el 3.7% tenia patdgenos/comensales, resultados similares fueron
reporatos por Miné y colaboradores en Brasil, donde el 68.52 de los nifios no tenian
parasitos, el 35.18% tenian patogenos, el 4% tenia patdgenos/comensales.®)

El parasito mas frecuente fue Blastocystis sp. 45%, seguido de los comensales E. nana
15.5%, E.coli 15.1% y el patégeno Giardia lamblia 9%, similar con los resultados publicados
por Bracciaforte y colaboradores en el 2010 en un estudio realizado en Argentina y con
Feo y colaboradores en Perti en 2009, quienes reportan a Blastocystis en primer lugar
desplazando a otros protozoarios y helmintos, concordando con otros
investigadores.*3%

En los meses lluviosos (>10 mm H:0 pluvial promedio) se observd un incremento en la
frecuencia de parasitos, aunque esta no mostrd significancia estadistica al correlacionar la
precipitacion pluvial mensual y la temperatura con el nimero de CPS positivos, el indice
de Pearson fue de 0.75 y 0.76, respectivamente, indicando una correlacién positiva alta.
Resultados semejantes fueron obtenidos en un estudio que se realiz6 en la Habana Cuba
en el 201108, en donde se llevd a cabo un censo de varios afios, relacionando la
temperatura y la precipitacion pluvial con el numero de CPS positivos, obteniendo un
coeficiente de correlacion de Pearson similar a lo reportado en el presente estudio.
Berberian y colaboradores en un estudio realizado en Argentina coinciden en que las
enfermedades infecciosas (especialmente las transmitidas por vectores), son sensibles a la
temperatura y la precipitacion pluvial debido a las variaciones climéaticas, concordando
con lo reportado con otros investigadores (18892

Los factores de riesgo asociados a Blastocystis sp. fueron defecar en el suelo, tener casa de
lamina/adobe, que la madre tenga un nivel de estudios de primaria o menos y
antecedentes de arrojar lombrices. Mientras que para Giardia lamblia fueron tener casa de
lamina/adobe, convivir con animales, chuparse los dedos/morderse las ufas;
coincidiendo con lo reportado por Gamboa y colaboradores quienes realizaron un
estudio especifico de los patégenos Giardia lamblia y Blastocystis sp. para determinar los
principales factores de riesgo relacionados con dichos parasitos en el 2009, los cuales
fueron similares con lo reportado por Pérez y colaboradores en Cuba en el 2012.7.89
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XI. CONCLUSION

La prevalencia de parasitos en pacientes del Hospital Infantil de Morelia se encuentra
asociada a la temperatura ambiental, la precipitacion pluvial, condiciones de la vivienda y
malos habitos higiénicos.
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XIII. ANEXO 1.

INDICACIONES PARA LA RECOLECCION DE MUESTRAS

A)  PACIENTES FORANEOS

1. Se requieren dos muestras con conservador (formol) y una fresca.

2. Para las muestras con conservador se debe colocar un pedazo de excremento del
tamafio de una nuez en el frasco con formol.

3. Homogenizar perfectamente con ayuda del abatelenguas hasta dejar una consistencia
de un atole espeso.

4. Repetir el procedimiento hasta completar 2 muestras (de dias diferentes).

5. Para la recoleccion de la muestra fresca colocar un pedazo de excremento del tamano
de una nuez en un frasco limpio con tapadera. Remitir al laboratorio antes de 24
horas de haber sido colectada. Las muestras pueden ser obtenidas a cualquier hora
del dia, no deben de extraerse de la taza de bafio. No es necesario el ayuno.

6. Las muestras se reciben de 7:30 a 10:00am de lunes a viernes y los resultados se
anexan al expediente a las 14:00 horas.

7. Si las muestras se entregan después de las 10:00 am los resultados se anexan al
expediente al dia habil siguiente a las 14:00 horas.

B) PACIENTES LOCALES

1. Colocar un pedazo de excremento del tamano de una nuez en un frasco limpio con
tapa.

2. La muestra no debe extraerse de la taza del bafio.

3. Remitir al laboratorio antes de una hora de haber sido colectada. 2 con menos de 24
horas, una de menos de una hora. Las muestras pueden ser obtenidas a cualquier
hora del dia. No es necesario el ayuno.

4. Repetir el procedimiento hasta completar 3 muestras.

5. Las muestras se reciben de 7:30 a 10:00am de lunes a viernes y los resultados se
anexan al expediente a las 14:00 horas el dia que entregue la tltima muestra.

ANEXO 2:

TECNICAS COPROPARASITOSCOPICAS.

A) EXAMEN MICROSCOPICO DIRECTO EN FRESCO.

La técnica mas sencilla y simple para el andlisis de las muestras fecales es el examen en
fresco, particularmente cuando son diarreicas. La muestra puede tomarse directamente
de la materia fecal o de muestras concentradas. Los reactivos mads usados son la solucion
salina isotdnica (SSI), el lugol y el azul de metileno amortiguado (AMA).

La observacion en fresco con SSI se usa para el examen inicial microscdpico de las heces
y se emplea para buscar los huevos y larvas de los gusanos, trofozoitos y quistes de
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protozoarios. El examen en fresco con lugol se usa para tefiir el glucégeno y el nticleo de
los quistes, por lo que si éstos estan presentes pueden identificarse especificamente con
este método. El examen directo en fresco con AMA, debe efectuarse cada vez que se
observen trofozoitos de amiba enla preparacion en fresco con SSI o cuando se sospeche
la presencia de éstos. E1 AMA tifie trofozoitos de amibas pero no tifie los quistes, ni
trofozoitos o quistes de flagelados. EI AMA es apropiado solo para muestras que estén
frescas no debe usarse en muestras preservadas en donde los organismos han muerto.

Material:
v' Aplicadores de madera

Portaobjetos de 26X76 mm

Cubreobjetos de 22X22

Solucién salina isoténica

Lugol

Solucién de azul de metileno amortiguado (AMA)

Solucion 1:1 de parafina y vaselina

AN NN NN

Microscopio

Procedimiento:

1. Colocar por separado en cada extremo de un portaobjetos una gota de solucion salina
isoténica y otra de lugol.

2. Con el aplicador, tomar una muestra representativa de heces (muestras con moco y
sangre elegir la parte que contiene para estudiarla).

3. Mezclar con la solucién salina isotdnica, procurando hacer una suspension y no un
frote.

4. Quitar de la suspension fibras y otros fragmentos solidos.

5. Colocar el cubreobjetos. Sellar con la solucion de vaselina-parafina 1:1. Observar con
objetivo 10X.

6. Repetir esta operacion en la preparacion con lugol. Las muestras tefiidas con lugol se
utilizan para examinar quistes de amibas, flagelados, ciliados y/o huevos de
helmintos, etc. Aunque los quistes se pueden detectar con objetivo de 10X, siempre
debe utilizarse el objetivo de mediano poder de resolucion (40X) para examinar las
caracteristicas de los quistes, los cuales ademas deben medirse para asegurar su
identificacion.

7. Se deben ver perfectamente los elementos en la preparacion sin que se dificulte la
observacion por exceso de detritus.

8. Examinar en el microscopio con objetivos de 10X y 40X.

9. En caso de observar trofozoitos de amiba en la muestra con SSI, colocar una gota de
AMA en el portaobjetos y mezclar la materia fecal.

10. E1 AMA se usara solo si se observan trofozoitos de amiba en SSI.

B) METODO DE FAUST.
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Este es posiblemente el método mas empleado en el mundo, y aunque no es muy efectivo

en materias fecales ricas en grasas como algunos otros métodos de flotacion, no concentra
muy bien los huevos pesados de la mayoria de los trematodos. Tiene el mérito especial de
ser accesible para la mayoria de los laboratorios, ademas de ser util para la busqueda
simultanea de protozoarios y helmintos.

Material:

v Tubos de ensayo sin labios de 13X100 mm.

v" Solucion de sulfato de zinc, con peso especifico de 1.180.
v" Vasos o frascos de vidrio (250 ml).
v" Gasa cortada en cuadros de 10 cm.
v Malla de alambre (de mosquitero) en cuadros de 12 cm.
v" Asa de alambre, terminada en circulo de 5-6 mm de diametro.
v" Portaobjetos desengrasados de 26X76 mm.
v" Cubreobjetos de 22X22 mm.
v" Embudos.
v' Abatelenguas.
v" Solucioén parafina-vaselina 1:1
v Centrifuga con camisa para tubos Wasserman, que alcance cuando menos 2,500
rpm.
v" Microscopio.
v Gradilla.
Procedimiento:
1. Hacer una suspension homogénea con uno o dos gramos de materia fecal y 10 ml de
agua de la llave.
2. Filtrar a través de la gasa colocada en el embudo y colectar la suspension
recibiéndola directamente en el tubo.
3. Centrifugar los tubos asi preparados, a 2000-2500 rpm durante 1 minuto.
4. Decantar el sobrenadaste y resuspender el sedimento con agua, agitando con un
aplicador.
5. Centrifugar nuevamente y volver a decantar el sobrenadante. Esta operacion se
repite hasta que el sobrenadante quede claro.
6. Agregar 2 a 3 ml de solucién de sulfato de zinc a los tubos y homogeneizar
perfectamente. luego llenar los tubos hasta 0.5 a1 cm por abajo de los bordes.
7. Centrifugar a 2000 rpm durante 1 minuto. Detener la centrifuga sin freno.
8. Recoger con el asa limpia o flameada, la pelicula superficial que se encuentra en el
menisco del tubo durante 2 a 3 ocasiones sucesivas y depositarla en un portaobjetos.
9. Colocar 2 gotas de lugol parasitologico sobre la preparacion y homogeneizar con el

angulo de un cubreobjetos y cubrir la preparacion. Sellar la laminilla.

10. Observar al microscopio con objetivos de 10X y 40X.
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D) METODO DE RITCHIE.

Es una técnica de concentracion de muestras la presencia de huevos, quistes y larvas, no
importa la densidad que tengan. Con el éter se eliminan muchos detritus organicos y con
el formol, usado como fijador, se mantiene la integridad de las formas parasitarias.

Material:

v" Solucidn salina isotodnica.

v Formol al 10%.
v’ FEter sulftrico comercial.
v" Tubos cdnicos para centrifuga, de 15ml.
v" Vaso de precipitados.
v" Gasa cortada en cuadros.
v' Abatelenguas.
v Lugol.
v' Pipetas Pasteur.
v Bulbos de goma.
v" Porta objetos de 38 X 76 mm.
v" Cubre objetos 22 X 22 mm.
v" Microscopio.
Procedimiento:
1. Colocar con el abatelenguas, aproximadamente 1 g de materia fecal en el vaso de
precipitados, agregar 10 ml de solucion salina isotonica, homogeneizar.
2. Filtrar la suspension a través de la gasa, recibir en el tubo de centrifuga.
3. Centrifugar 1 minuto a 2000 rpm. Desechar el sobrenadante.
4. Agregar 10 ml de formol y dejar en reposo la suspension aproximadamente 5 minutos
(fijacion).
5. Agregar 5 ml de éter, tapar el tubo y agitar vigorosamente durante 30 segundos.
6. Centrifugar durante 1 minuto a 1500 rpm. Se observan cuatro capas: 1) éter, 2) restos
fecales, 3) formol, y 4) sedimentos.
7. Con la pipeta Pasteur extraer cuidadosamente el sedimento.
8. Colocar una gota del sedimento sobre un porta objetos, agregar una gota de lugol, y
cubrir con una laminilla.
9. Observar en el microscopio.
E) TINCION DE KINYOUN.
1. Cubrir la preparacion (previamente fijada) con fucsina durante 3 minutos. Evitar que
la preparacion se seque.
2. Enjuagar suavemente con agua de la llave.
3. Decolorar con acido sulfarrico al 10% por 5 segundos.
4. Enjuagar nuevamente con agua de la llave.
5. Poner el colorante de contraste (verde brillante al 1%) por 30 segundos.
6. Lavar con agua y dejar secar, colocando el portaobjetos en posicion vertical.
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7. Observar a inmersion.

F) TINCION TRICROMICA.

Es un método rapido que da buenos resultados en los estudios ordinarios. Es sencillo,
pues no es necesario sobretefiir y luego aclarar para que resalten los detalles morfologicos
de los parasitos. Tampoco hace falta el mordiente antes de la tincion. Pero para fines
practicos, el aclaramiento de los frotis da mejores resultados, y es preferible incluirlo. La
solucion colorante es estable y puede utilizarse varias veces, sustituyendo el volumen
perdido por la soluciéon madre. Sin embargo, si se tifien mas de 15 frotis al dia (en 50 ml),
el colorante tiende a perder su fuerza. Si la solucidén colorante se evapora dejandola
destapada durante 3 a 8 horas, recobra las cualidades perdidas. Esto puede lograrse
quitando la tapa de la caja de tincion durante la noche. La principal diferencia entre la
tincion de materias frescas y fijadas con PVA es que éstas necesitan mas tiempo,
omitiéndose ademas la fijacion, pues la solucion PVA ya realiz6 esta funcion.

Técnica de tincion con muestras frescas:
1. Fijador de Schaudinn

5 minutos a 50-C, 1 hora a temperatura ambiente
2. Alcohol al 70% con yodo

1 minuto

3. Alcohol al 70%
1 minuto

4. Alcohol al 70%
1 minuto

5. Colorante tricrémico
2 a 8 minutos
6. Alcohol al 90% acidificado
10 a 20 segundos, o hasta que el frotis ya casi no pierda colorante.
7. Alcohol al 95%
Enjuagar dos veces
8. Carbol Xilol
1 minuto
9. Xilol
1 minuto
10. Se monta con un cubreobjetos, empleando Permount u otro medio semejante.

Preparacion de Reactivos:

Fijador de Schaudinn modificado:
Cristales de cloruro de mercurio  45¢g
Alcohol etilico 95% 31 ml
Acido acético glacial 5ml




Disolver el cloruro de mercurio en el alcohol en un frasco con tapon agitando a intervalos,
anadir el 4cido acético, tapar el frasco y mezclar por agitacion; conservarlo hasta que sea
necesario.

Colorante tricrémico:

Cromotropo 2R 06 g
Verde claro SF 015¢g
Verde rapido FCF 015¢g
Acido fosfotingstico 07 g
Acido acético glacial 0.95 ml
Agua destilada 100 ml

Carbol - Xilol:
Fenol liquido 1 parte
Xilol 3 parte.

G) MEDICION MICROSCOPICA DE PARASITOS Y SUS PRODUCTOS.

La medicion de los parasitos y sus productos es un recurso valioso para precisar el
tamafio de los huevos y de los parasitos en sus estadios de su evoluciéon y permite una
mejor diferenciacion de ellos y un adecuado diagnostico. Se puede realizar con un
micrémetro ocular u ocular micrométrico y el micrometro objetivo.

Principio: Los micrdmetros oculares estan grabados con una escala fija que consiste en 50
lineas paralelas. Cada division del micrémetro ocular representa diferentes medidas
segin el poder de resolucién del juego de objetivos utilizados en un microscopio
compuesto, por lo tanto para cada juego de oculares y objetivos utilizados, la escala ocular
se debe comparar con una escala calibrada conocida. Es importante recordar que una vez
efectuada la calibracion con un determinado juego de oculares y objetivos, éstos no
pueden ser intercambiables con los componentes correspondientes de otro microscopio.

Coeficiente micrométrico: Es una cifra que expresa la equivalencia en um de una division
de la escala del micrometro ocular al emplear cada objetivo del microscopio. Suele
denominarse “factor” y la operaciéon para obtenerlo “calibracion del microscopio”. El
coeficiente micrométrico es inversamente proporcional al poder de amplificacién de los
objetivos utilizados. Habitualmente se obtienen tres coeficientes micrométricos para cada
microscopio usando un solo ocular micrométrico y los objetivos 10X y 45x (seco débil y
seco fuerte) y de 90X 6 100X (de inmersién), pero puede hacerse cualquier combinacién de
ocular y objetivo. Para obtener el coeficiente micrométrico hay que seguir la siguiente
técnica.
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Materiales:

v' Micréometro ocular de escala fija. Es un pequeno disco de vidrio de 12 mm de
diametro, en el cual puede verse grabada una escala de 5 mm, dividida en 50 partes y
generalmente numerada de 10 en 10. Este disco se coloca sobre el diafragma de cualquier
ocular, transformandolo asi en ocular micrométrico. Cada division de esta escala mide 100

um.

v Ocular micrométrico de platina con divisiones de 0.1 y 0.0lmm. Es esencialmente
similar al micrometro ocular, pero la lente va montada sobre un corto tubo que puede
acortarse o alargarse a voluntad por deslizamiento en el tubo externo, permitiendo asi

enfocar con toda precision la escala micrométrica intercalada entre él.

v' Micrémetro objetivo: Es un portaobjetos en cuyo centro esta grabado una escala de

1 6 2 mm, dividido en 100 6 200 partes; cada division mide 10 pum.
v Microscopio compuesto estandar.

Procedimiento:

1.- Retirar el ocular del microscopio. Si se utiliza un microscopio binocular, se acostumbra
a retirar el ocular X10 derecho.

2.- Desenroscar la lente superior del ocular e insertar la oblea del micrometro de modo
que se apoye en el anillo del diafragma dentro del ocular. Colocar el micrometro con el
lado grabado hacia abajo. El micrémetro se manipula con pafio para lentes y se debe
evitar por todos los medios que algun hilo quede adherido a la superficie.

3.- Reinsertar el ocular. Al observar a través del ocular, la escala del micrometro aparece
como una serie de divisiones alineadas.

4.- Colocar el micrometro de platina bajo el objetivo del microscopio que se ha de calibrar.
Enfocar la escala del micrometro de platina que se ve como una serie de divisiones de 0.1
y 0.01 mm.

5.- Ajustar el micrémetro de platina de modo que la linea “0” de la escala del micrémetro
ocular se superponga exactamente con la linea “0” de la escala del micrometro de platina.
6.- Sin efectuar ninguna otra manipulacion, observar ambas escalas y hallar el proximo
par de lineas que coincidan exactamente. Con un aumento de 450 X, las lineas
coincidentes son la marca 40 de la escala ocular y la marca de 0.09 mm de la escala del
micrometro de la platina.

Calculos:
El objeto de la calibracion es determinar cuanto mide en pm cada division de la escala

ocular cuando se calibra contra la escala del micrometro objetivo. Por lo tanto, 40
unidades de la escala del ocular equivalen a 0.09 mm de la escala del micrémetro de

j



platina y cada divisidn del ocular es igual a 0.09 mm/40, o sea 0.00225 mm. Dado que hay
1000 pm en cada milimetro, cada divisién del micrémetro es igual a 0.00225 X 1000, o sea
2.25 pm.

ANEXO 3

Tabla de Datos

Fecha Nombre Edad Sexo Ritchie Faust




