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INTRODUCCION

En general se cree que las epfermedades parasitarias son problemas
simples desde el punto de vista diagnbstico. Los factores econémicos son
en Uitima instancia el fundamento de la prevalencia de las enfermedades
parasitarias. La falta de recursos economicos constituye muchas veces el
principal obstaculo paralograr el abatimiento de dichas enfermedades.

La relacion entre economia y enfermedades parasitarias podria plantearse en
forma inversa. AuUn cuando en el desarrollo economico de un pais
intervienen factores geogréaficos, politicos y culturales, se observa una clara
correlacion entre la frecuencia de enfermedades parasitarias y las zonas
econémicamente afectadas.

Es interesante resaltar el hecho de que las enfermedades parasitarias
producen sintomatologia relacionada con todas los aparatos y sistemas del
organismo. Esto hace que todos los especialistas, por ejemplo: el
dermatdlogo, neumodlogo,  cardidlogo,  ginecobstetra,  neurdlogo,
independientemente de su especlalidad, tendran gque enfrentarse a las
enfermedades parasitarias mas comuines.

Debido a la importancia en México de las enfermedades parasitarias,
trataremos de dar una serie de datos en el laboratorio que ayude al medico
en el diagndstico de dichas enfermedades.

En cuanto a las enfermedades parasitarias se conoce muy poco sobre el
proceso que controla la inmunidad de éstas. Se cree que existe una célula
progenitora y un factor estimulante de las colonias (FEC), especifico para los



eosinéfilos que maduran en la médula 6sea. Los eosindfilos componen
alrededor del 3% de los leucocitos circulantes.

El grado de eosindfilia en las infecciones parasitarias depende de la
naturaleza del agente, de la resistencia del huésped y de la extensién y
localizacién de la infeccién, la eosindfilia generalmente es discreta, excepto
en algunas helmintiasis histicas como fasciolosis en que habitualmente es

muy alta > 50%, y dura mientras se mantiene la exposicion al parésifo o a
sus productos activos.



OBJETIVOS

1. Establecer qué parasito se encuentra con mas frecuencia en una
poblacién determinada.

2. Determinar qué tan frecuentemente es el aumento de eosinéfilos en las
enfermedades parasitarias.

3. Reconocer las caracteristicas patogénicas de las enfermedades
parasitarias.

4. Mencionar los métodos mas adecuados para el diagnostico correcto.

5. Se investigara la relacion que existe entre los eosinofilos con las
enfermedades parasitarias, haciendo una investigacion de campo, para
asf llegar a un correcto resultado, apoyandonos en las técnicas mas
adecuadas para poder establecer si existe realmente dicha relacion.



Il. GENERALIDADES

Las migraciones de las poblaciones humanas han contribuido en gran parte,
al establecimiento y desarrollo de parasitos animales en nuevas localidades.
Se supone que los colonizadores blancos y sus esclavos traidos de Africa,
introdujeron en el hemisferio occidental la fiebre amarilla, el dengue, el
paludismo, la infeccion por la tenia de los peces (ditilobotriosis), la urcinarias
producida por Ancylostoma Duodenale y Necator Americanus, la
esquistosomiasis, la filiariasis de Bancroft, ademéds de otros agentes
etiolégicos de otros tipos, el tifus exantematico, la lepra, la viruela, el
sarampién y la parotidfitis epidémica, |a sifilis y probablemente la gripe.

Ademads de las migraciones pacificas de los pueblos, las guetras y conquistas
han contribuido mucho a modificar la distribucién geografica y la
epidemeologia de las enfermedades de |a especie humana,

De 1941 a 1945 a consecuencia de la exposicidn al contagio en zonas de
gran endemicidad, los ejércitos contrajeron muchas enfermedades
parasitarias raras, que no existian en los paises donde ellos procedian, entre
ofros figuran el paludismo falsiparum resistente, las leishmaniasis cutanea y
via oral, la uncinariasis, la estrongiloidosis, ia filariasis de Bancroft y la
esquistsomiasis.

21 EOSINOFILOS Y SUS FUNCIONES

Los leucocitos (gloébulos blancos) estdn constituidos normalmente por
granulocitos, linfocitos y monocitos, ademas de otras lineas menos comunes
como: basdfilos, acidofilos y eosindfilos.



En una extension de sangre periférica tefiida con el método de Wright se
reconocen por 1as siguientes caracteristicas morfolégicas de ios eosindfilos.

Eosinéfilos

Descripcion: La estructura de estas células se parece a la de los neutréfilos
polimorfonucleares, pero con la singular diferencia con los granulocitos
neutrofilos que su citoplasma contiene granuios méas grandes, redondos u
ovalados y con gran afinidad por los colorantes dcidos. Se identifican
facilmente por el tamario y color de estos grénulos que se ponen de rojo
brillante con un colorante que contenga eosina. En preparaciones bien
tefidas puede verse un punto luminoso en cada granulo. Su citoplasma es
incoloro o presenta un tono débilmente azul celeste, el nicleo se tifie algo
menos intensamente que el de los neotréfilos polimorfonucleares y suele
tener dos segmentos conectadoes, rara vez mas de tres. €l diametro medio de
los gosindfilos es de 13 um.

Produccidn y funclén. Los eosindfilos se forman en la médula 6sea. En
contraste con los neutrofilos, en los eosindfilos sélo aparece un tipo de
granulaciones. En la fase de mielocito, los granulos eosindfilos estan tefidos
de oscuro, pero a medida que la célula madura, los grénulos presentan
reacciones brillantes a los colorantes. Los granulos eosindfilos son lisomas y
contienen hidrolasa 4cida y ademds peroxidasa e histamina. La relacion entre
los eosindfilos sanguineos y los histicos en el hombre es alrededor de 1/100;
los eosindfilos histicos se localizan primariamente en Ia piel, pulmones y
aparato gastrointestinal. Los eosindfilos contienen alrededor de un tercio de
{a histamina de la sangre. Son capaces de moverse y fagocitar, aunque
menos activamente que los neutréfilos. Los granulos eliminan su contenido
en la vacuola fagocitica. Los eosinéfilos responden habituaimente junto con



las células plasméticas en la fase tardia de la inflamacién, su nimero normal
varia entre 50 y 250/ul de sangre y constituye del 1 al 4% de los leucocitos,

La eosindfilia se refiere al aumento del nimero de leucocitos eosingfilos por
encima de lo normal, calculado a partir del recuento leucocitario total y del
recuento diferencial.

Los granulocitos son necesarios para la destruccion fagocitaria de muchas
clases de microorganismos, asi como para que se produzca la
corrrespondiente inflamacion histica.

Los eosindfilos se acumulan con frecuencia en los lugares de invasion de los
vermes (helmintos) en los tejidos y en los sitios en donde se produce una
reaccidn alérgica. En ambas circunstancias, ellos pueden reflejar ta liberacion
de materiales quimiotéacticos para los eosintfilos, a partir de los mastocitos
histicos activados. Los granulos eosinéfilos contienen grandes cantidades de
dos materiales -proteina bésica principal y mieloperoxidasa eosindfila-, que se
libera cuando se activa y desgranulan los eosindfilos.

Al liberarse, estos materiales pueden lesionar el tegumento de las larvas de
los parasitos helmintos, que son demasiado grandes para ser ingeridos por
las células fagocitarias. Esta liberacién de proteina basica principal y de
mieloperoxidasa eosindfila puede provocar también lesiones histicas lo que
contribuye a tas alteraciones anotomopatol6gicas que se hallan en ciertos
trastornos en los que los eosindfilos pueden acumularse en gran numero en
los tejidos.

Por motivos desconocidos, la eosinopenia, acompafiada de una menor
liberacién de eosindfilos de la médula d6sea, es caracteristica de las
infecciones bacterianas agudas. Los glucocorticoides supramrenales pueden
causar también eosinopenia, posiblemente por inducir la maduracién de las
células circulantes.



Los tejidos contienen un abundante numero de células denominadas
mastocitos, que se parecen a los baséfilos en que poseen grénulos que se
tifien de azul negruzco con el método de Wright, pero que difieren de éstos en
que su niicleo es redondo en vez de segmentado.

Los mastocitos histicos poseen receptores en su membrana superficial para el
fragmento Fe de la IgE, lo que constituye un mecanismo para concentrar la
IgE en los tejidos sobre la superficie de ios mastocitos, con los lugares para la
fijacién del antigeno en las inmunoglobulinas libres para reaccionar con los
antigenos de estos organismos. Una consecuencia de tales reacciones
antigeno-anticuerpo es la degranulacién de los mastocitos. El contenido
liberado de los granulos comprende sustancias quimiotacticas que atraen los
eosindfilos al lugar histico de que se trate, los cuales dan salida a

continuacién a la proteina bdsica principal que ataca los organismos
invasores.

La eosindfilia acomparia regularmente a otras entidades clinicas como la
gastroenteritis eosinofilica, la enfermedad de Hodgkin, la hiperleucocitosis
con eosinofilia en los nifios y la eosinofilia familiar.

El grado de eosinofilia en pacientes que presentan infestacién parasitaria es
muy variable, pero parece relacionarse estrechamente con la presencia de
infeccién activa. La cifra de eosinofilos aumenta con la reinfestacién por el
mismo parésito con los recrudecimientos tras un tratamiento incompleto, o
con la reactivacién de larvas latentes.

La eosinofilia es mé&s ostensible si estan invadidos los tejidos (ejemplo
triquinosis) que si los parasitos albergan en la luz de una viscera hueca
(ejemplo Taenia). La importancia de libre intercambio de liquidos intestinales
se hace evidente por la desaparicion de la eosinofilia en algunas formas
enquistadas de infeccién (ejemplo cisticercosis).
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2.2 INFECCIONES PARASITARIAS INTESTINALES

Generalmente, a este grupo de padecimientos no se les da la debida
importancia, s6lo son vistas a nivel de consulta externa, se tratan en forma
individual, y excepcionalmente se efectta una investigacion epidemioldgica a
nivel famitiar o de la comunidad para efectuar un tratamiento integral.

Es importante recordar que son tres factores estrechamente relacionados los
que influyen en la frecuencia de las infecciones parasitarias; el parasito, el
huésped y el medio ambiente, Para que el problema parasitario sea
endémico es necesario que ocurran ciertas condiciones biologicas y
ecoldgicas que actiten sobre el parasito y el huésped.

La frecuencia de parasitosis intestinales en los habitantes de paises en vias
de desarrollo es elevada, y por lo general se halla en relacion directa con las
deficientes condiciones sanitarias y ambientales en que se desarrollan los
grupos de poblacién, ya que los hdbitos higiénicos y dietéticos son
deficientes, lo cual los hace mas susceptibles a la infeccién, permitiendo que
el parésito sobreviva y se multiplique en el organismo y produzca
manifestaciones clinicas diversas.

El médico de contacto primario debe conocer los aspectos clinicos,
diagnosticos y terapéuticos, asi como las medidas preventivas importantes de
los padecimientos parasitarios frecuentes para poder indicar las medidas de
control adecuadas.

Las parasitosis mas frecuentes en nuestro medio son: los protozoosis y las
helmintiasis.
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Protozoosis

Las protozoosis de que nos ocuparemos en este apartado son: a) amibiasis,
b) giardiasis y c) tricomoniasis.

Los protozoosis producidas por E. histolyticay G. lamblia son cosmopolitas
y capaces de subsistir en diversos climas y regiones geogréaficas; ambos
protozoos se observan con mayor frecuencia en los sectores de alta densidad
de poblacion o en pequerios grupos de individuos que viven hacinados.

A menudo se observan entre los componentes de cualquier sector urbano o
rural algunas especies de protozoarios considerados comensales o sapréfitos,
tales como E. coli, Endolimax nana, etc., que tienen un ciclo vital similar al
de E. hystolytica, o G. Jamblia. La presencia de E. nana y E. coli en el
intestino del hombre demuestra que existe contaminacién de alimentos y agua
por materia fecal en la comunidad; sin embargo, se considera que no son
productores de enfermedad.

Amibiasis

Agente etioléglco. Entamoeba histolytica; la forma de resisiencia e
infectante en el quiste, y la forma invasiva es el trofozoito.

Mecanismo de transmisién. Por ingestion de agua y alimentos
contaminados con materia fecal humana que contenga !a forma quistica del
parésito,

Patogenia. El habitat natural del parasito es el colon y recto sigmoides, sitio

al cual llega en forma de trofozoito y se implanta en la mucosa produciendo
enzimas liticas que lesionan la mucosa y submucosa originando lesiones
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uicerativas (amibiasis intestinal aguda). Las amibas pueden penetrar a la
circulacion portal e invadir el higado (amibiasis hepatica); asimismo, pueden
invadir otras estructuras (ya sea por contiguidad o atravesando el peritoneo);
pericardio, pleura, pulman, piel, etc., o diseminarse por via hemaidgena hacia
pulmén, cerebro, rifién, etc.

Cuadro clinico. Dependerd de la localizacién y se puede clasificar en
amibiasis intestinal, aguda o cronica, y amibiasis extraintestinal, hepatica,
cutaneay otras.

Amibiasis Intestinal aguda. Las principales manifestaciones clinicas son:
evacuaciones diarreicas con moco y/o sangre, dolor abdominal de predominio
en flanco y fosa iliaca derecha, meteorismo y ataque al estado general. La
severidad del cuadro clinico dependerd de la magnitud de las lesiones; la
complicacién mas grave es la colitis fulminante de las lesiones; en la que las
lesiones ulcerativas se extienden a casi Ja totalidad del intestino grueso, y
generaimente se complica con procesos baclerianos por gramnegativos,
dando lugar en ocasiones a un proceso toxiinfeccloso severo.

Amiblasis intestinal cronica. En esta entidad encontramos diarrea
intercurrente; las evacuaciones se acompafian de moco o sangre,
alternandose con periodos de constipacién, dolor abdominal, meteorismo,
flatulencia, borborigmos, hiporexia, tenesmo y pujo rectal; son frecuentes sélo
molestias digestivas vagas. Siempre que se presenten molestias digestivas
sin caracteristicas especificas de algtn cuadro clinico reconocido, hay que
descartar amibiasis intestinal.

Amiblasis hepatica. Las manifestaciones clinicas de la amibiasis hepatica
pueden presentarse durante un ataque de amibiasis intestinal aguda, otras
veces posterior a este, y ocasionalmente, en pacientes que no refieren
cuadros sugestivos de colitis amibiana. Los signos y sintomas frecuentes
son. dolor en cuadrante superior derecho, hepatomegalia dolorosa, ataque al
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estado general (hiporexia, astenia, adinamia) y fiebre; ocasionalmente existe
abombamiento en hipocondrio derecho, y manifestaciones respiratorias
(insuficiencia respiratoria, hipoventilacién basal derecha, tos, ete.).

Amiblasis cutdnea. Por su patogenia la amibiasis cutdnea puede ser
adquirida por:

(a) contacto Intimo (sodomfa o perianal) o
(b) diseminacion hematogena.

Desde el punto de vista macroscdpico, las lesiones cutaneas se presentan
como una ulceracién superficial, con base irregular rojiza y granular, puede
adquirir aspectos ulcerativo, granulomatoso o tumoral, con tendencia a crecer
rapidamente en profundidad y superficie, de bordes bien definidos, la base se
cubre de un exhudado sanguinolento, facilmente sangrante muy sensible.

Otras localizaciones de la amiblasis. Pulmones, pleura, mediastino,

peritoneo, cerebro, rifiones, etc., las cuales pueden ser por continuidad o por
diseminacién hematogena.

Diagnédstico diferencial., La amibiasis intestinal aguda puede confundirse
con shigellosis, balantidiasis, giardiasis. La amibiasis hepatica, con
fasciolosis, tumores abdominales, abscesos bacterianos, tumores hepéticos;
la amibiasis cuténea, con Ulceras bacterianas y mictticas, tumores cuténeos.
herpes cutaneo, etc.

Método de diagndstico. Estos dependen de si la entidad es de forma
intestinal o extraintestinal.

14



Forma intestinal

a) Coproparasitoscépico x 3 en fresco.

b) Coproparasitoscépico x 3 en concentracion

c) Rectosigmoidoscopia, observacién y/o biopsia de mucosa de
recto/sigmoides.

Formas extraintestinales
a) Hepatica

o Radiografia simple de térax y abdémen y movilidad diafragmatica

« Ultrasonografia hepatica

o Gammagrafia hepéatica

+ Observacion microscopica directa del contenido necrético obtenido por
puncién de |a cavidad.

b) Cuténea. Observacion microscopica directa del material de raspado de
los bordes de la lesién ulcerativa.

En las formas extraintestinales, ademds, se realizan reacciones
inmunoldgicas especificas para E. histolytica, como son:

(a) Contrainmunoelectroforesis
(b) Prueba de ELISA
(c) Hemaglutinacion

Tratamiente. El agente quimioterapico dependera det tipo de amibiasis de
que se trate.

15
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CLASIFICACION DE LOS ANTIAMIBIANOS
SEGUN EL SiTIO DE ACCION DENTRO DEL ORGANISMO

10 - Sitio de Accién

Medicamentos

Dosis y Via de Administracion i~ L0

Luz intestinal

Diyodohidroxiquinoleina

30 mg/kg al dia durante 20 dias en 3 aplicaciones
por via oral

Clorohidroxiguinoleina

20 mg/kg al dia durante 20 dias en 3 aplicaciones
por via oral

Dicloroacetamida

20 mg/kg al dia durante 10 dias

Pared Intestinal

Dehidremetina

1 mg/kg IM sin pasar de 60 mg diarios por 10 dias

Luz y Pared Intestinales

Metronidazo!

40 mg/kg al dia en 3 aplicaciones durante 10 dias,
via oral; 10 mg/kg al dia durante 10 dias por via IV

Tinidazol

50 mg/kg al dia durante 10 dias.

Extraintestinal, de distribucién

sistematica

Metronidazol

Dosis citada.

Dehidroemetina

1 mg/kg al dia durante 10 dias sin pasar de 60 mg.

Higado fundamentalmente

Cloroquina Niflos menores de 6 afios:
2540 mg cada 12 horas durante dos dias; después,
125 mg cada 12 horas durante 12 dias mas.
Tinidazol Nifios mayores de 6 afios:

Duplicar la dosis anterior 50 mg/kg al dia durante 5
dias.




Glardiasis

Agente etioléglico. Giardia lamblia. La forma de resistencia e infectante es
el quiste. Laforma patégena es el trofozolto.

Mecanismo de transmisién. Ingestién de agua o alimentos contaminados
con materia fecal humana que contenga la forma quistica del parasito.

Patogenia. Dado que el habitat normal de este protozoo es el duodeno y las
primeras porciones del yeyuno, los trofozoitos que se adosan a la mucosa de
la pared intestinal producen irritacion local y disminuyen la superficie de
absorcion.

Cuadro clinico. En |os casos leves es asintomatica; generaimente se refiere
dolor ahdominal, hiporexia, ndusea, vémito, meteorismo y cuadros enterales
intercurrentes; pero en los casos de parasitosis masiva, sobre todo en nifios
pequefios, se observan paroxismos de dolor abdominal, detencién del
crecimiento y desarrollo, diarrea intensa con evacuaciones liquidas, verdosas,
que sugieren deficiente absorcién intestinal.

Diagnéstico diferencial

a) Entidades que causan ei sindrome de malabsorcion intestinal.
b) Oftras parasitosis intestinal.

¢) Ocasionalmente con enteritis infecciosa

d} En adultos con gastritis y tlcera.

Métodos de diagnéstico
a) Coproparasitoscépico, 3 muestras en fresco.

b) Coproparasitoscdpico, 3 muestras en concentracién.
c) Estudio del contenido duodenal.

16



d)
e)

Cépsula de Beal.
Biopsis duodenal.

Tratamiento

a)
b)

€)
d)

Nimorazol: 20 mg/kg al dia durante cinco dias fraccionado en tres tomas.
Metronidazol: 20 mg/kg al dia durante cinco dias fraccionado en tres
tomas.

Tinidazol: 20 ma/kg durante dos dias.

Furazolidina: 7 mg/kg al dia durante siete dias fraccionado en tres tomas.
(Cuadro No. 4)

Medidas preventivas comunes a amibiasis y glardiasis

a) Deteccion y tratamiento de portadores y enfermos.
b) Eliminacion adecuada de la materia fecal.
¢) Aseo de las manos.
d) Desinfeccion del agua y alimentos.
e} Evitar la ingesta de alimentos contaminados o potencialmente
contaminados (de dudosa calidad higiénica).
Balantidiasis

" Agente etiolégico. Balantidium coli. La forma de resistencia e infectante es
el quiste; 1a forma patégena es el trofozoito.

Mecanismo de trasmislién. Ingestion de agua o alimentos contaminados con
materia fecal humana o de cerdos que contengan la forma quistica del
parasito.
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Patogenia. Dado que el habitat natural del parasito es el intestino grueso, a
este nivel el trofozoito secreta enzimas liticas que producen lesiones
ulcerativas a nivel de la mucosa y submucosa intestinal, que ocasionalmente
pueden perforarse y originar peritonitis secundaria.

Cuadro clinico.  Ocasionalmente la enfermedad cursa sintomética.
Frecuentemente se refieren diarrea con sangre, moco o pus, dolor abdominal
tipo colico, meteorismo, ndusea y vémito, ataque al estado general (hiporexia,
astenia y pérdida de peso); en algunos casos se refiere estrefiimiento.
Diagnéstico diferencial.

Se hace con amibiasis intestinal aguda.

Métodos de dlagnéstico.

a) Coproparasitoscopico, tres muestras en fresco.
b) Coproparasitoscépico, tres muestras en concentracion.

Tratamiento.

a) Aminosidina: 15 mg/kg al dia durante cinco dias fraccionada en tres
tomas.

b) Mefronidazol: 20 mg/kg al dia durante cinco dias fraccionada en tres
tomas.

c) Nimorazol: 20 mgé&kg al dia durante cinco dias fraccionado en ires

tomas.

Medidas preventivas.

a) Deteccién de portadores y enfermos (humanos y cerdos)
b) Eliminacion adecuada de materia fecal (de humanos y cerdos)
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c) Aseo de manos

d) Descontaminacién de agua y alimentos.
e) Evitar la ingesta de alimentos contaminados o potencialmente

contaminados (de dudosa calidad higiénica).

Helmintiasis

Las helmintiasis constituyen una gran variedad de enfermedades, como las
que se muestran en el cuadro.

Mecanismo de .. Enfermedad ‘Agente Causal
- Trasmisién R Sr LR
Por e} suelo Ascariasis Ascaris lumbricoides
Tricocefalosis Trichuris trichiura
Estrongiloidosis Strongyloides
Uncinariasis stercolaris
Necator americanus

Ancylostoma duodenale

Por contagio

Enterobiasis

Enterobius vermicularis

Por fecalismo

Himenolepiasis

Hymenolepis nana

Por ingesta de carne
de animales infectados

Teniasis

Taenia solium
Taenia saginata

Por fecalismo

Cisticercosis

Huevos de taenia
solium

Por ingesta de carne de | Hidatidosis Huevos de Echino-
animales infectados COCCUS granulosus

Por ingesta de algunas | Fasciolosis Fasciola hepética
plantas acuéticas

crudas (berros)
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“Enfermedad

Por  penetracién  a | Esquistosomiasis Schistosoma haemato-
través de |a piel bium

Schistosoma mansoni
Schistosoma japonicumn

Por picadura  de | Mansonelosis Mansonella ozzardi
dipteros del género

Culicoides

Por  picadura  de | Oncocercosis Onchocerca volvulus
dipteros del género

Simulium

La alta frecuencia de infecciones intestinales por helmintos en una imporiante
indicacién de las condiciones del medio, la cual refleja deficiencias en el
saneamiento basico, en el nivel general de vida y en los habitos higiénicos del
individuo, de su grupo familiar y de su comunidad. En forma individual, y
dependiendo en cuanto a medidas higiénicas se refiere; asi tenemos que en
las gechelmintiasis o helmintiasis trasmitidas por el suelo es indudable que
existan factores ecolégicos que las favorecen, como son la temperatura,
aumento de la humedad del ambiente y de la vegetacién, pero se perpetia
por los h&bitos higiénicos deficientes de la poblacion, tales como la
contaminacién fecal del suelo y de los alimentos, viviendas inadecuadas,
movimientes migratorios y fuentes de trabajo o actividades primarias de los
individuos.

La enterobiasis es una infeccion cosmopolita en individuos que conviven en
forma estrecha, su prevalencia es elevada tanto en nifios de guarderias, como
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en nifios internados y en individuos de familias numerosas que viven
hacinados.

Las teniasis son el resultado de la insalubridad e insuficiente control técnico
en los rastros y mataderos, asi como del comportamiento personal y social
favorable de la trasmision del parasitismo y del saneamiento rudimentario.

Ascariasis
Agente etiolégico. Ascaris lumbricoides.

Mecanismo de trasmisién. Ingestién de huevos embrionados contenidos en
tierra, en agua, alimentos, manos o juguetes contaminados.

Patogenia. E| habitat natural del parasito adulto es el intestino delgado
(yeyuno o fleon); vive libre en la luz intestinal sin lesionar la mucosa; este
helminto tiene la particularidad de migrar dentro del organismo humano, ya
que la fase de larva es tisular y al paso por el parénquima pulmonar puede
originar procesos transitorios, como la neumonia eosinofilica o sindrome de
Loeffier.

Cuadro clinico. En casos leves es asintomatica. En las parasitosis
moderadas existen hiporexia, palidez, ocasionalmente geofagia, diarrea y
expulsién de gusanos adultos por via rectal; en caso de parasitosis masiva
(recuento de huevos por gramo de heces, superior a 50 000) se observan a
menudo complicaciones que requieren de manejo quirdrgico, como la oclusion
intestinal, perforacion intestinal o migracion errética a vias biliares, vesicula,
efc.
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Dlagnéstico diferencial

a) Ofras parasitosis intestinales
b) En casos de complicacion dependera del tipo y caracteristicas de la
misma.

Métodos de diagndstico.

a) Coproparasitoscépico por concentracion, tres muestras.
b) Coproparasitoscopico, tres muestras con la técnica de Stoll.
¢) Biodiagnéstico hematico, eosinofilia.

Tratamiento

a) Mebendazol; 200 mg diarios por via oral durante tres dias sin importar
peso ni edad.

b) Pirantel; 10 mg/kg en dosis unica por via oral.

c) Piperazina; 100 mg&kg al dia por via oral, en dos tomas, durante tres
dias.

d) Albendazol; 200 mg en dosis Gnica por via oral.

Medidas de contro! preventivo

a) Saneamiento ambiental del hogar y la comunidad.

b) Eliminacién adecuada de la materia fecal.

¢} Control de la materia fecal utilizada como fertilizante.
d) Tratamiento de enfermos

€) Aseo de manos

f) Aseoc de juguetes que los nifios se llevan a la boca.
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Tricocefalosis
Agente etiolégico. Trichuris trichura

Mecanismo de trasmisién. Por ingestion de huevos embrionados que
contaminan tierra y ésta a su vez agua y alimentos o0 manos.

Patogenia. Por lo general, el parasito adulto habita en el ciego, apéndice
cecal e ileon terminal; se adhiere a la mucosa y pared intestinal; se considera
hematéfago.

Cuadro clinico. Est en relacion directa con la severidad de los parasitosis,
pudiéndose valorar aproximadamente por la cantidad de huevos que se
expulsan en la materia fecal; generalmente, cuando la cifra es menor de 5,000
huevos por gramo de heces se considera leve y el paciente cursa
asintomatico; en pacientes con mas de 5,000 huevos por gramo el cuadro
clinico se manifiesta por dolor abdominal, diarrea, heces con moco y sangre,

tenesmo, pujo y prolapso rectal y ademas anemia moderada (tricocefalosis
masiva).

Diagnéstico diferencial

a) Con otras parasitosis intestinales
b) Otras causas de prolapso rectal

Métodos de diagnéstico

a) Coproparasitoscépico, tres muestras con técnica de concentracién.
b) Coproparasitoscépico, tres muestras con técnica de Stoll,
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Tratamiento
En parasitosis leve o moderada:

a) Tiabendazol: 25 mg/kg al dia, durante cinco dfas por via oral, sin exceder
de 1,500 mg cada 24 horas.

b) Mebendazol: 200 mg por via oral cada 24 horas durante tres dias, sin
importar peso o edad del paciente.

¢) Albendazol: 400 mg por via oral cada 24 horas por 3 dias.

En parasitosis masiva se aplicar4 enema de hexil resorcinol con la férmula
siguiente:

Hexil resorcinol 1 mifkg
Glicerina 1 mitkg
Goma arabiga 1 g/kg
Solucién salina 20 mifkg

Se aplicara una enema cada tercer dia durante cinco ocasiones, seis a ocho
horas después de la administracién de una enema de solucién salina,
protegiendo las zonas de contacto con vaselina. El material evacuado se
estudiara por tamizado.

Medidas de control preventivas
a) Eliminacién adecuada de la materia fecal
b) Saneamiento ambiental del hogar y de la comunidad

c) Aseode manos
d) Aseo de juguetes o utensilios que los nifios se lleven a la boca
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- Uncinariasis
Agente etiolégico. Necator americanus y Ancylostoma duodenale

Mecanismo de trasmisién. Penetracién de larvar filariformes a través de la
piel (tigmotactismo).

Patogenia. Su habitat natural en el organismo humano es la porcién
proximal del intestino delgado, llegando a invadir el fteon distal; mediante su
capsula bucal se fija a la mucosa considerandose hematéfago, migra en el
organismo humano dado que parte de su ciclo es tisular, y a su paso por el
parénguima pulmonar puede dar origen a la neumonia eosinofilica o
sindrome de Loeffier.

Cuadro clinico. Las manifestaciones del cuadro clinico varian de acuerdo
con la severidad de la infeccion, considerdndose grave o masiva cuando
encontramos mas de 5,000 huevos por gramo de heces; principalmente se
presenta diarrea con evacuaciones sanguinolentas, en ocasiones melénicas,
dolor abdominal; hiporexia; cefalea, dolores musculares y palidez;
ocasionalmente se presentan grados tan severos de anemia que llevan al
paciente a insuficiencia cardiaca.

Diagnéstico diferencial

a) Causas de anemia
b) Otras parasitosis, como tricocefalosis y estrongiloidosis

Método de diagnéstico

a) Coproparasitoscépico, tres muestras con la técnica de concentracion
b) Coproparasitoscépico, tres muestras mediante la técnica de Stoll
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c)
d)

Biometria hemética completa con busqueda de eosinéfilos
Identiftcacion de las larvas por cultivo de Harada Mori

Tratamiento especifico

a)

b)
c)

d

Mebendazol; 200 mg cada 24 horas durante tres dias por via oral (sin
importar edad y peso)

Pirantel; 20 mg/kg al dia durante tres dias por via oral

Tiabendazol; 10 mg/kg dia durante tres dias por via oral (sin exceder de
1,600 mg cada 24 horas),

Albendazol; 400 mg en dosis diaria por via oral por dos dfas.

Tratamiento complementario

Tratar la anemia segtin la severidad del caso.

Medidas de control preventivo

Eliminacién adecuada de materia fecal

Tratamiento de enfermos

Saneamiento ambiental

Control de la materia fecal utilizada como fertilizante
Uso de zapatos

Enterobiasis

Agente etiolégico. Enterobius vermicularis

Mecanismo de trasmision

a)

Aspiracién de deglucién de huevos larvados
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b

b) Contagio directo al darse la mano y llevarse ésta a la boca
c) Por autoinfeccién (mano-ano-boca)
d) Por migracion retrograda del parésito (retroinfeccion)

Patogenia. El habitat natural es el intestino humano a nivel de ciego y colon
ascendente; la hembra desciende a las margenes de! ano a depositar sus
huevos y ahi puede migrar, ascender a vulva, vagina, etc, y dar
manifestaciones locales.

Cuadro clinico. En la enterobiasis intestinal encontramos prurito anal,
insomio, irritabilidad, dolor abdominal bruxismo, y ocasionalmente diarrea y
expulsién de gusanos adultos por via rectal; en los casos de migracién al
aparato genitourinario, generalmente en las niflas, encontramos
manifestaciones locales que van desde prurito vulvar y flujo vaginal hasta
datos de infeccion de vias urinarias y/o enuresis. También es probable que
el parésito emigre al apéndice cecal y que el paciente presente un cuadro de
apendicitis que requirirad de manejo quirdrgico.

Diagnéstico diferenciat

a) Otras parasitosis intestinales

b) Dermatitis o infecciones locales

c) Infeccion bacteriana de vias urinarias
d) Infeccion bacteriana genital

e) Otras causas de enuresis

Métodos de diagnéstico

El especifico; técnica de Graham, efectuada tres veces en recto y vulva
repitiéndose sélo en caso de duda diagnéstica.
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Tratamiento

a) Mebendazol; 200 mg cada 24 horas tres dias por via oral (sin importar
edad y peso)

b) Pirantel;10 mg/kg un solo dia por via oral

¢) Piperazina; 50 mg/kg/dia, 7 dias y repetir al mes otros 7 dias.

d) Albendazol; 400 mg en dosis Unica por via oral.

Medidas de control preventivas

a) Saneamiento ambiental

b) Deteccion y tratamiento de enfermos

¢) Tratamiento de individuos que conviven en forma estrecha con el
paciente y con los familiares

d) Aseo de las manos

e) Control periodico a nivel de guarderia e internados.

Himenolepiasis

Agente etlol6gico. Hymenolepis nana

Mecanismo de trasmision

a) De hombre a hombre

b) Ingestién de alimentos o bebidas contaminadas con materia fecal que
contengan huevos infectantes.

Patogenia.  El habitat natural de este agente es el intestino delgado,

Hymenolepis nana, se localiza a nivel de la luz intestinal o de las

vellosidades. Dicho agente provoca estimulacion de las vellosidades,
aumentando asf el peristalismo intestinal.
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Cuadro clinico. Dolor epigéstrico, ndusea, vomito, diarrea yfo constipacién,
astenia, hipodinamia, cefalea, palidez.

Diagnéstico diferencial. Otras parasitosis intestinales.

Métodos de diagnéstico

a)
b)

Coproparasitoscopico, tres muestras con la técnica de concentracién.
Coproparasitoscopico, tres muestras mediante la técnica de Stoll.

Tratamiento

a)

b)

Niclosomida (clorosalicilamida); 20 mg/kg/dia durante 6 dias. (Se
recomienda un desayuno ligero, a continuacién masticar las pastillas y
deglutirlas y cuatro horas después una comida o desayuno adundante).

Niclorofén (difentamo 70); 65 mg/kg en dosis Unica, sin exceder de 4 g.
Administracion en ayunas.

Métodos de contro!

Tratamiento de enfermos

Eliminacion adecuada de la materia fecal

Saneamiento ambiental

Aseo de manos

Evitar la ingesta de alimentos o bebidas de dudosa calidad higiénica
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Teniasis
Agentes etiolégicos. Taenia solium y Taenia saginata

Mecanismo de trasmisiéon. Al comer carne cruda de res o de cerdo o
insuficientemente cocida, que contenga formas lavarias de Taenia,

Cuadro clinico. Dolor abdominal de predominio en epigastrio, ndusea,
vomito, diarrea y/o constipacion, aumento o disminucién del apetito, astenia,
hipodinamia y nerviosismo.

Diagnéstico diferencial. Ofras parasitosis intestinales.
Métodos de diagndstico.

a) Tamizado de heces
b) Técnica de Graham

Tratamiento. Niclosamida (clorosalicilamida);, 40 mg/kg en dosis Unica por
via oral.

Métodos de control

a) Tratamiento de enfermos

b) Saneamiento ambiental

¢) Eliminacién adecuada de |la materia fecal

d) Control de carne a nivel de rastros y mataderos
e) Coccién de la carne antes de comerla

f) Aseo de manos
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2,3 METODOS DE LABORATORIO PARA DIAGNOSTICO DE
PARASITOS INTESTINALES

Examenes Coproparasitoscépicos.

1)  Generalidades.

Un examen coproparasitoscopico es el estudio de la materia fecal para la
bisqueda e identificacién de formas parasitarias.

Los métodos coproparasitoscépicos se pueden dividir en: cualitativos y
cuantitativos; los primeros se usan para saber qué formas parasitarias
existen y los segundos en qué numero se encuentran; estos ultimos sobre
todo se utilizan en helmintiasis.

Los métodos cualitativos siguen diversas rutinas para su elaboracion; en
funcion a ésto, habra unos que exijan més manipulacidn que otros.
2}  Técnicas cualitativas de flotacién,

Examen coproparasitoscépico (CPS) de flotacién con solucién de
sacarosa.

Utilidad. Técnica que se utiliza en casos de emergencia, cuando no se
tienen ofro tipo de reactivos a lamano. Este procedimiento se puede utilizar
en el campo.

Limitaciones. La solucion de sacarosa atrae moscas, provocando las
molestias consiguientes.
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Método de Willis.

Es un metodo de concentracion por flotacion simple; en este casc se usa
salmuera.

Utilidad. Por su sencillez, se puede utilizar en encuestas en el campo; se
usa para huevos, quistes y larvas.

Limitaclones. Como no se filtra la materia fecal, las preparaciones pueden
quedar muy sucias.

Método de Faust.
Examen CPS de concentracion por centrifugacion flotacion.

Utilidad. Hace una buena concentracion de quistes, huevos y tarvas; es la
técnica preferida por la generalidad de los laboratorios.

Limitaciones. Es poco eficaz para huevos pesados como los de Taenia sp.,
Fasciola hepéatica u 6vulos de Ascaris lumbricoides.

Examen CPS cuantitativo de Stoll.

Utilidad. No obstante que fue disefiado para infecciones por uncinarias, las
bondades del método lo han hecho popular y util en todo tipe de helmintiasis
en que se necesita hacer una evolucion de la intensidad. Su fundamento es
basicamente aritmético, los célculos son muy simples tomando en
consideracion las diluclones empleadas.
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Limitaciones. Por el hecho de hacer una dilucién de un pequefio volumen
de materia fecal, en un volumen relativamente grande de una solucién de
hidréxido de sodio, las posibilidades de evaluar con éxito las helmintiasis
moderadas estdn sumamente disminuidas, pués todavia se manejan
volumenes de materia fecal mas pequeiios que los que se utilizan en el
examen directo.
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ll. PROYECTO
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. PROYECTO

Para la realizacion de esta investigacion de campo en la Unidad Médica
Familiar No. 64 del IMSS, ubicada en Tequesquinahuac, Estado de México,
se siguieron los siguientes métodos de laboratorio.

El método que utilizamos para la determinacién de los parasitos intestinales
fue el Método de Faust, el cual es un examen coproparasitoscopico de
concentracion, por centrifugacion y flotacion, Este método depende de las
diferencias en la gravedad especifica entre los quistes y huevos por un lado,
y los desechos fecales por otro. Se utiliza una solucién de sulfato de zinc
con un peso especifico de 1.16 6 1.18 para que los quistes y huevos floten,
mientras que la mayor parte de los deseches se hunden hacia el fondo.

Técnica.

1) Se emulsiona una muestra de heces del tamario de una nuez en 10 ml
de agua destilada dentro de un tubo de ensaye.

2) Se filtra la suspension a través de cuatro copas de gasa, con el fin de
eliminar las particulas méas gruesas.

3) Se centrifuga, aproximadamente durante 2 minutos, a 1,800 rpm y se
vierte el sobrenadante invirtiendo el tubo rapidamente.

4) Se ailaden unos 2 ml de agua. Se levanta el sedimento llenando el tubo

con agua. Se centrifuga y se repiten estos lavados hasta que el
sobrenadante sea claro.
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5)

6)

Afiddase una pequefia cantidad de sulfato de zinc y repose el sedimento
dando pequefios golpecitos al tubo. Se llena el tubo con solucién de
sulfato de zinc y se centrifuga a 1,800 rpm (No debe alterarse |a placa en
el menisco, mientras se traslada el tubo de la centrifuga.

Con un alambre (de 5 a 6 mm de didmetro) se extrae inmediatamente,
pero con cuidado, una pequeiia cantidad de la placa a un portaobjetos.
Se cubre y se examinan.

El método que utilizamos para preparar las extensiones de sangre, fue el de
la Tincion de Wright. Este colorante se llama policroméatico porque produce
varios colores. Es una solucién de alcohol metilico de un colorante 4cido y
otro bésico.

Técnica

R

3)

4

Se hace la extension de sangre lo mas homogénea posible en un porta
objetos perfectamente limpio y se deja secar al aire,

Colocar la extensién secada al aire y hacia arriba en una gradilta.

Sin fijacién previa, cubrir la extensién con una cantidad determinada del
liquido colorante mediante un cuenta-gotas. Empléese gran cantidad de
colorante, con el fin de evitar una evaporacion excesiva y la precipitacion
consiguiente.

Después de 2 min., afiadir al liquido colorante en la extensién una
cantidad igual de la solucién amortiguadora con un segundo cuenta-
gotas. Para conseguir la mezcla del colorante con el diluyente, se sopla
con suavidad en varios puntos de la placa para establecer corrientes
suaves igualando asi la distribucidn. Se deja que la mezcla repose
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5)

6)

durante unos 3 6 4 minutos esperando la aparicién de una espuma
metalica verdosa.

Quitar el colorante con un chorro de agua (preferible agua destilada),
primero suave y luego més fuerte. El colorante que haya quedado en el

dorso de |la placa se quita con una gasa humeda en alcohol.

El portaobjetos puede secarse por evaporacién, dejando en posicién
inclinada o secandolo suavemente con pape! filtro.
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INTERPRETACION DE RESULTADOS

1)

2)

3)

Gréfica 1. Esta grafica nos permite observar como en una determinada
poblacién de individuos (huésped/adulto) existe una frecuencia en
aparicion de los paréasitos intestinales, la cual va decreciendo en forma
muy marcada. Como podemos ver aqui, la Entamoeba histolytica, es
ia que prsenta mayor frecuencia. Este es un parasito cuya infeccién,
desde el punto de vista anatémico patolégico, la podemos encontrar sin
producir lesiones en el huésped, o bien produciendo lesiones necréticas
con poca reaccién inflamatoria en el intestino grueso, con menor
frecuencia en el higado y con mucha menor frecuencia en la piel, el
cerebro y otros érganos.

Gréfica 2. Aligual que la anterior, nos permite observar la frecuencia en
la aparicion de los diferentes parasitos intestinales en nuestra poblacién
de nifios. Aqui como podemos ver, el pardsito méas frecuente es la
Endolimax nana, que es un parasito que es considerado comensal que
tiene un ciclo vital similar al de Entamoeba_histolytica, Su presencia
en €l intestino del hombre demuestra que existe contaminacion de
alimentos y agua por materia fecal en la comunidad; sin embargo, se
considera que no son productoras de enfermedades.

Gréficas 3 y 4. Estas nos permiten observar que la relacién que existe
entre la frecuencia en la aparicion de los parésitos intestinales es
inversamente proporcional a la eosinofilia presente.
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GRAFICA No. 1

RELACION DE FRECUENCIA PARASITO/HUESPED
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RESIDEN EN TEQUESQUINAHUAC, ESTADO DE MEXICO
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GRAFICA No. 2

RELACION DE FRECUENCIA PARASITO/HUESPED
EN UNA POBLACION DE NINOS APARENTEMENTE SANOS QUE RESIDEN EN
TEQUESQUINAHUAC, ESTADO DE MEXICO
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GRAFICA No. 3
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FRECUENCIA DE PARASITOS
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4.1 TABULACION DE DATOS" -

INIC. | ' HB|HTO.|-CN.-JLEUC! "L.. | M. E. B1. S. B2, L MM.: | M. 74 PARASITO!

N 12,8 | 40 32 5840 58 0 6 0 35 0 0 0 |G. lamblia

A 13.9 | 42 32_|12400 32 0 5 0 61 1. 1 0 |[E.nana

A 13.2 | 42 31 6600 47 0 10 43 [ 0 o] 0 |G. lamblia E. histolytica

A 12.5 | 40 31 6700, 44 1 10 o 45 o] 0 0 |G. lamblia E. histolytica

A 134 | 40 33 6850, 49 1 9 o] 41 0 0 0__G. lamblia E. nana

A 13.9 | 43 32 63900 35 0 5 1 69 0 0 0 [E. histolytica

A 16.9 { 50 34 74500 31 0 £l 0 64 o} 0 0 [E. nana

A 15.6 | 48 32 66000 36 0 5 0 58 1 0 0 [E coli

A 156 | 49 31 5350 42 [o] 8 0 50 0 o} 0 [E. coli

A 143 | 43 33 110950/ 49 0 7 1 43 0 0 0 [E. histolytica G. lamblia

A 1313 | 35 32 8950 49 2 23 g 26 [+] 0 0 [Hymenolenis nana

A 14.8 | 45 33 6400 38 1 5 0 56 0 1] 0 |E. nana

N 13.4 | 40 33 6600, 50 2 8 0 40 0 0 0 [E coli

N 113 | 34 33 112700 63 3 8 0 26 0 0 0 |E. coli leodamoeba

N 15.2 | 44 34 8250, 58 6 12 1 23 0 0 0 |E. nana

A 15.2 | 45 34 6650 40 4 6 0 50 0 0 0 |[Hymenolepis nana

N 13.2 | 40 33 |160000 786 3 8 1 12 0 0 0 [E. histolytica

A 13.9 44 31 5850 32 6 6 o] 56 [¢] 0 0 __|E. histolytica

A 13.2 | 42 31 7950 30 5 11 0 54 0 0 0 |E. histolytica E. coli

A 15.6 47 33 85001 40 4 7 1 88 [¢] 0 0 K5, lamblia

N 106 | 35 30 142000 52 0 15 1 31 1 0 0 |G. lamblia

N 13.2 | 42 31 55000 70 0 5] 0 24 0 0 0__[E. nana

N 143 | 45 3N 8300 50 0 6 1 41 1 1 0 |E. nana

N 13.4 45 30 9200 74 0 8 0 18 0 0 0 [E.nana

A 14.8 | 45 33 |10250{ 48 0 5 0 47 0 0 0 E. histolytyca

A 12.8 | 41 31 ]14450 36 2 26 0 36 0 [ 0 |E. vemicularis , Trichuris t.
* A = Adulto

N = Nifio
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INIC. 1 HB |HTO,| CN. [LEUC] L. M BB 18] B2 MM | M. - PARASITO:
A 13.4 | 41 32 7900 35 0 6 o] 59 0 0 0 |E. histolytica, E. nana A. jumb.
A 1391 43 32 [14800 39 0 17 o] 42 1 0 0 |G. lamblia
A 14.3 | 44 32 4800 33 1 6 0 60 4] 0 0 [E. histolytica
A 134 | 43 31 110350 25 1 13 2 59 Q Q 0 [E.coli
A 134 | 40 33 9600 45 o] 5 [+] 50 [*] [+] 0 A lumbricoide
A 13.4 | 40 33 | 15150 35 0 7 0 58 0 0 0 [E. histolytica
A 12.5 40 31 8500 28 1 30 2 38 1 0 0 A, lumbricoide
A 156 | 49 31 5600 36 3 8 1 52 o] a 0 _|E. histolytica
A 134 | 44 30 6250 41 0 19 1 39 0 0 0__IG. lamblia
A 13.4 | 40 30 9000 53 1 5 0 40 o] 0 0 [E. nana
A 139 | 45 30 9250 34 0 10 0 56 0 0 0 IG. lamblia, E. coli
A 15.2 50 30 73500 29 il 6 1 63 4] Q 0 |E. histolytica E. Nana
A 156 | 46 34 5800 20 0 7 [+] 65 6 0 0 [E. nana
A 143 | 43 33 | 13100 42 1 12 0 44 1 0 0 __[E. histolytica
N 12.8 | 43 30 110700 64 0 ] 0 30 0 o] 0__|E. histolytica
A 17.2 53 32 8300 36 5 S a 52 2 4] 0 _|E. coli
A 15.2 | 47 32 63000 35 3 10 0 51 1 4] 0 E nana
N 12.8 | 40 32 7300 63 1 8 [+] 28 4] 0 0 |E. histolytica
A 1139 45 30 6700 35 0 10 0 55 0 0 0 _E. nana
N 1341 45 30 8900 61 0 12 1 36 0 0 0 [E. coli, E. histolytica, E. nana
N 13.4 | 44 30 |10200 36 1 17 0 46 Q 0 0__E cali, E. histolytica, E. nana
A 1143 | 45 31 7300 42 0 8 0 50 0 0 0 [E. coli
A 1148 49 30 6050 56 0 7 3 34 0 1] 0 _[Trichura, Urcinaria
A 139 | 45 30 8400 60 4 5 1 30 0 0 0 _|E. histolytica
N 12.5 40 31 7200 47 3 16 1 33 o] Q0 0 . lamblia, E. coli
A 9.0 30 30 9700 27 0 52 1 20 0 0 0 _[E. coli, E histolytica
A 143 | 44 32 5800 43 2 10 o] 45 0 0 0 _|E cofi, E. histolytica
* A = Adulto

N = Nifio




Ly

- {LEUC]:

INIC. | HB.[HTO.! CN. Lo ME e B, S.i B2 L MMM ook PARASITO!
A 156 | 47 33 6350 52 0 5 3 40 0 0 0 [E nana
N 134, 42 32 8850 56 1 9 0 34 0 0 0 |E. coli
A 143 | 47 30 9650 38 2 5 0 55 0 0 0 _|G. lamblia
A 14.8 | 46 32 7550 48 1 8 0 40 0 0 0 |G. lamblia
A 13.9 | 46 30 5350y 55 1 11 0 33 Q0 Y 0 _[G. lamblia E. nana
A 13.9 45 30 83500 22 0 6 o] 72 0 4] 0 _[E. histolytica E. coli
N 12.5 38 33 5050 54 0 5 [s] 1 0 4] 0 |G. lamblia
A 158 | 51 31 7850 50 0 7 1 42 0 0 0 _[E. histolytica E. coli
N 43 44 32 6100 43 0 5 0 52 0 [o] 0 [E. coli E. nana
A 17.8 53 33 6250 18 1 5 o] 76 0 0 0 [E nana
N 13.2 | 40 33 8500 47 0 13 4 36 0 0 0__|E. histolytica
N 12.8 ) 39 33 90000 51 2 7 0 40 4 0 0 (G lamblia
A 14.3 | 43 33 8900 49 0 9 0 42 0 3 0 [E.nana
A 16.9 | 48 34 90500 29 0 2] 1 64 0 g 0 [E. coli E. histolytica G. lamblia
A 11.6 | 35 33 70000 30 1 6 0 63 0 0 0 |G. lamblia
A 1341 43 31 {10750 46 0 16 0 38 0 0 0 A lumbricoide
A 12.8 | 41 31 5450 64 0 8 [+] 27 1 0 0 [E.nana
A 13.4 43 31 8600 54 0 12 ¢} 33 1 O 0 [E. coli
A 12.0 36 33 955 33 1 5 [¢] 61 [¢] 0 0 |E. nana E. histolytica
A 128 | 40 32 7900 58 1 5 0 35 1 0 0 [E.nana
A 14.8 | 45 33 58000 41 1 6 1 51 0 0 0 |H.nana
N 12.8 | 43 30 5350 49 0 7 2 42 0 0 0 _|E. coli E. histolytica lodomoeba
N 13.4 45 30 56500 74 0 8 [+) 18 [4] 0 0 (E. coli
A 143 | 45 31 9350 55 o 12 0 33 0 0 0 [E nanaH. nana
N 1251 41 30 8550, 32 0 5 0 63 0 0 0 _[E. histolytica E. coli G. lamblia
A 132 | 44 30 7700 38 0 12 0 50 0 0 0_ {. trichura
N 128 | 42 30 96000 45 0 7 1 39 0 0 0 jlodomoeba
" A = Adulto

N = Nifio




BY

INIC. | HBE | HTO. | CN.ILEUC!: L | MO B B IS B2 MM ML |t :PARASITO
A 13.4 | 44 30 6050 43 0 7 1 39 0 0 0__|E. coii E. histolytica
N 1251 39 32 7200 39 0 7 2 52 o} [} 0 [G. lamblia
N 125 1 42 30 9750 65 0 S 2 24 0 0 0 _[E. cdi
N 125 ] 40 31 110550 54 0 15 1] 31 0 0 0__E coli
N 159 | 49 31 87000 47 2 6 0 45 0 0 0 [E. coli E. nana
N 11.6 | 39 30 9500 48 0 8 0 44 [¢] Q 0 _H.nanaE. coli
N 66 | 24 27 {13500 43 0 10 0 47 0 0 0 |E. coli
N 12.0 ] 39 31 8200 60 1 12 1 26 0 0 0 G. lamblia
A 12.8 | 43 30 9750 39 0 20 0 40 1 0 0 . lambl;ia E. coli E. nana
N 125 | 39 32 7250 38 0 10 0 51 1 o] 0 _IG. lamblia
N 116 37 31 7150 29 0 7 1 62 1 0 0 |E nana
N 143 1 43 33 7100 S5 0 8 0 37 0 0 0__[E. coli E. histolytica
A 152 | 46 43 7700 38 0 5 1 66 0 0 0_[E. nana
A 14.3 | 41 34 | 11900 26 0 ] 4] 65 0 0 0 _[H.nana
N 143 | 43 33 6900 54 0 16 0 30 0 0 0 A lumbricoide H. nana
A 15.8 | 50 32 7650 35 0 7 o 57 1 0 0 G. lamblia
A 143 | 45 31 7850 41 0 11 0 48 0 0 0 _|E. nana
A 148 | 44 33 9100 38 0 9] 5 56 4] 0 O __|E. histolytica lodomoeba
N 12.5 39 32 6800 54 0 =] 0 40 [+] 0 0 [E. coli E. hist. E. nana lodo.
A 12.8 | 42 30 61000 41 1 5 [1] 52 0 0 0 [E.coi
N 125 | 38 33 8700056 0 8 1] 36 [¢) 0 0 _[E. histolytica E. nana
N 132 | 42 31 6150 64 1 5] Q 29 0 0 0 E. histolytica
N 139 | 42 33 6100 43 1 11 0 45 [i] 0 0 _E. nana
N 143 | 44 32 7000 47 0 5 1 47 0 0 0 __[E. coli E. histolytica E. nana
A 134 | 43 31 (216501 18 "] 55 0 27 o] 0 0 __iE. histolytica E. nana
N 13.9 | 43 32 9650 37 Qg 6 0 57 o] 0 0 [E. histolytica
N 12.0 | 38 31 6700 67 1 5 0 27 0 0 0 |E. histolytica E. nana
* A = Adulto

N = Nifio
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INIC. | HB:.|HTO.{: CN.: |LEUC! L. M. BB SO [ B MMM
N 3.4 42 32 5450 43 0 7 1 47 2 0 0
A 25 38 33 3050 15 1 9 2 73 0 0 0 |E. coli E. histolytica E. nana
N 13.2 40 33 74500 57 ] 8 [+] 30 4 1 0 |E. nana
N 12.0 | 38 31 7300 74 0 5 0 24 1 0 0 |lodomoeba E. nana
N 15.8 50 32 | 10600 42 4] 8 0 52 0 0 0 |E. coli E. nana
N 11.0 | 37 30 [119000 73 0 17 o] 50 0 0 0 |A. tumbricoide
A 13.9 | 43 32 4850 54 0 13 0 33 0 0 0 |E. nana
N 13.9 | 41 34 71500 72 0 5 1 22 0 0 0 |E. coli E. histolytica
A 16.5 | 50 33 9570 34 0 10 0 56 0 0 0 __|E. histolytica E. nana
A 12.8 43 30 110900y 41 0 11 3 44 4] 2] 0 JA. lumbricoide
N 13.9 | 42 33 9100 48 0 13 1 37 1 0 0 |E.nana
N 14.3 | 43 33 58001 35 [1] 7 2 55 1 0 0 [E. histolytica
A 15.2 49 31 13250 41 1 6 o] 52 0 4] 0 [E histolytica
A 14.8 | 45 33 7100 42 0 8 0 50 0 0 0 [E. coli
N 16.5 52 32 5550 &0 2 6 1 41 [4] 1] 0 [E. histolytica
N 13.4 | 44 30 5150 41 ] 10 1 48 0 0 0 (E. nana
N 13.9 44 31 6000 44 1 7 o] 48 0 0 0 [E. histolytica
A 14.8 | 46 32 4900y 29 0 9 2 60 0 o 0 |[E. nana
A 13.4 41 32 6450 63 o] 6 0 31 0 0 0 _[|E. histolytica
N 14.3 | 43 33 5400, 48 1 5 2 44 0 0 0 __E. histolytica
A 11.6 39 30 5900 57 1 5 4] 37 [*] 0 0 [E. coli E_ histolytica lodo
A 14.3 | 44 32 9400 38 1 7 0 54 0 0 0 [E. histolytica
N 14.3 43 33 110100 68 4] 6 ] 26 o] 0 0 __[E. histolytica
A 16.5 | 50 33 7700 33 i 15 1 50 0 0 0 |G. lamblia
A 152 | 48 31 6200 41 0 9 0 49 0 o 0 _[E. coli E._nana
A 12.8 | 40 32 8750 37 0 6 0 57 0 0 0 _[E. coli
N 14.3 44 32 5850 40 2 10 0 a7 ] 4] 0 __E. histolytica
* A = Adulto

N = Nifo
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INIC.1“HB/| HTO.1"CN.Z|LEUC}: BT S i B2 MM

N 158 | 52 30 7050 32 0 6 1 61 0 0 0 _[E. histolytica

A 152 | 46 36 8600y 32 3 8 1 56 0 0 0 |E. coli E. histolytica

N 13.9 | 44 31 9100 40 1 7 4] 32 [+] 0 0 [E. coli

A 158 | 48 33 | 6150, 32 1 9 3 55 0 0 0 (E.nana

N 12.0 | 37 32 5050 50 0 5 2 43 0 0 0 G. lamblia

N 13.2 | 40 33 4600 45 0 13 3 39 0 0 0__[E.nana

N 143 | 44 32 57500 36 1 8 1 52 1 1 0 [E. nana

N 128 | 43 30 5650 45 0 5 4] 50 4] 0 0 [E. coli

A 103 ] 35 30 {13950 24 0 7 0 66 2 1 0 [E.nana

N 128 | 40 32 5500 55 0 14 0 31 0 0 0__[E. coli E. hist. E. nana lodo

A 16.9 | 51 33 8400 46 0 7 0 47 Y] 0 0 [E. coli E. nana

A 134 | 42 32 6650 46 1 7 4] 46 0 0 0 [E. hist. E. coli E nana
3 A 139 | 45 30 {11550 20 0 7 0 70 0 0 0 . histolytica

A 103 | 35 30 6600 37 0 5 2 55 0 1 0 [E. coli

N 13.9 { 46 30 8150 51 0 5 1 42 1 [1] 0__[E. coli E. histolytica

A 9.3 31 30 4050 37 o] 3 [*] 50 2] 0 0 [Urcinaria lodomoeba

A 125 | 40 31 8700 37 1 7 1 54 [*] ] 0 __|E. coli E. hist. E. nana

A 12,5 | 38 33 110000 67 0 7 0 26 (] 1] 0__[E. histolytica

A 14.8 | 45 33 | 11100 49 0 12 0 39 0 0 0 __|E. coli E. histolytica

A 1132 4 11 9400y 25 0 8 1] 66 0 1 0 |E. coli E. hist. E. nana

A 158 | 49 32 86500 36 0 [ ] 58 0 0 0 [E. nana E. coli

* A= Adulto

N = Nifio
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Discusién de Resultados

. Se encontré que en las enfermedades parasitarias intestinales estan

presentes mas de dos parasitos, tanto en la poblacion adulta como en la
infantil.

. Los resultados del laboratorio demuestran que la biometria hematica se

encuentra dentro dentro de los rangos normales, atn hablendo parasitosis
intestinal presente,

. En la gréafica 1 se observa que la frecuencia méas alta de parasitosis la

presenta la poblacién adulta, y se debe a E. Histolytica, parasito que sélo
se encuentra en la luz intestinal,

. En la gréfica 2 la frecuencia mas alta la presenta la Endolimax nana,

seguida de E. Histolytica.

. En la relacion parasitos-eosindfilos representadas en las graficas 3 y 4,

podemos observar que a mayor frecuencia de parasitos es menor la
eosinofilia presente.

. En la relacién parésitos-eosinéfilos, se presenta eosinofilia en una

poblacién del 31.2% de los individuos infectados.
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V. CONCLUSIONES

Debido a la relevancia que existe en México, de las enfermedades
parasitarias y al nivel socio-econdmico y politico de la poblacién en estudio,
se realizé esta investigacion de campo con el fin de apoyar a un diagnostico
mas completo.

Los resultados obtenidos en una poblacién de 500 pacientes (I.M.S.S. Clinica
No. 64, Tequesquinahua, Edo. de México), que presentaban parasitosis
intestinal, sélo el 31.2% mostraba eosinofilia, por lo cual podemos decir que
el aumento de eosindfilos no se debe precisamente a la presencia de los
parasitos en el organismo como se reporta en investigaciones anteriores,
sino a la respuesta inmunolégica que éstos provocan en él, esto lo podemos
ver en los parasitos que invaden tejido en algin estadio de su ciclo vital y no
con los que sdlo se encuentran en la luz intestinal.

Por lo que podemos decir, que para que la eosinofilia se presente, se
necesitan ciertos estimulos inmunologicos, que se provocan por medio de
factores quimiotaticos. Los eosindfilos se acumulan con frecuencua en los
lugares de invasion de los vermes (Helmintos) en los tejidos, pero ademas en
los sitios en donde se produce una reaccién alérgica; en ambas
circunstancias, ello puede reflejar |a liberacién de materiales quimiotacticos
para los eosinofilos, a partir de los mastocitos histicos activados. Estos
mastocitos histicos poseen receptores en su membrana superficial para el
fragmento Fe de la IgE, lo que constituye un mecanismo para concentrar la
IgE en los tejidos sobre la superficie de los mastocitos, en los lugares para la
fijacién del ‘antigeno en las inmunoglobulinas libres para reaccionar con los
antegenos de estos organismos. Una consecuencia de tales reacciones
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antigenoanticuerpos en la dregranulacién de los mastocitos, el contenido
liberado de los gréanulos, comprende sustancias quimicotacticas que atraen
los eosinéfifos al lugar histico de que se trate, provocando ahi su activacion y
dreganulacién. Esta degranulacién produce la liberacion de dos materiales
contenidos en los granulos de los eosindfilos, los cuales son la proteina
principal y la mieloperoxidasa eosinofilica, al liberarse estos materiales
pueden lesionar el tejido de los crganismos invasores.

Para que los parasitos que encontramos con mayor frecuencia en este
estudio produzcan un problema patolégico, se necesita que estén presentes
en tal cantidad que se provoquen la invasion hacia los tejidos y como
consecuencia hacia los organos, como en el caso de la Entamoeba
hystolitica que puede pasar por higado, pulmones, riflenes, piel, cerebro,
etc.; la invasion puede ser por continuidad o por diseminacion hematogénica.
Para que este proceso pueda ocurrir, es necesario que ciertas condiciones
biologica y ecolégica actien sobre el parésito y el huésped.

En cuanto a la biometria, se observa que la hemoglobina y leucocitos se
encuentran dentro de los rangos normales, lo que se demuestra que no

sufren ninguna alteracion.

Los métodos utilizados en el laboratorio presentaron vemntajas de ser
confiables y econémicos.

Esperando que lo anterior siva como pauta para investigaciones
subsecuentes, todo ésto con el fin de lograr que el laboratorio de andlisis
clinicos sea la base fundamental en el diagnéstico de dichas enfermedades.

53



Vi

BIBLIOGRAFIA

Rapoport

Introduccién a la Hematologia
2a, Edicién

Salvat Editores, S.A.

Biagi Fco.

Enfermedades Parasitarias
2a. Edicién

La, Prensa, Mexicana, S.A.
Meéxico 1984

PAG. 41-61

Manual de Técnica para el Diagnéstico Morfolégico de las
Parasitosis

Ed. Fco. Méndez Cervantes

México 1980 '

pag. 76 - 91

Napoleén Gonzélez Saldafa
Infectologia Clinica Pediétrical
4a, Edicion

Ed. Trillas

México 1988

pag. 644 - 663

&4



Todd Sanfort

Métodos de Laboratorio Clinico
Salvat Editores, S.A.

México

William J. Williams M.D., Ernest Beutler, M.D., Allan J. Erslev, R.
Wayne Rundles, Rh., D.M.D.

Hematoiogia

Salvat Editores, S.A.

Barcelona, 1975

J.D. Smyth, M.A, Sc.D.

Introduccién a la Parasitologia Animal
Ed. Continental, S.A,

México, Sep. 1965

Ernest Carroll Faust, Paul Farr Russell, Redney Clifton Jung, 1978
Parasitologfa Clinica

Salvat Editores, S.A.

Barcelona, 1978

Haroldw Brown, 1969
Parasitologfa Ciinica
Ed. Interamericana
3ra. Edicién

México, D.F. 19869

55



10.

1.

12,

13.

14,

15.

Wintrobe

Hematologfa Clinica

Editorial Interamericana, S.A.1.C.I.
Buenos Aires Argentina, 1979

Hemopoietic Cellular Proliferation, edited by
F. Stohiman, Jr., Grune & Stration
New York, 1970

Spiers, R.S.
The Principales of Eosinophil Diluents,
Blood 7:550, 1952

Donohugh, D.L.

Eosinophis and Eosinophilia
Calif, Med.

104 - 421, 1966

Litt M.

Eosinophis and Antigen-Antibody Reaction
Ann, N.Y. Acad, Sci.

116, 964, 1964

Acher, RK.:

The Eosinophil Leukocytes
Chap, 16, p. 173

Blackwell, Oxford, 1963

56



16.

17.

Beaver, Pe, et. A1

Experimental Entamoeba Histolytica in man
American Journal of Tropical Medicine and Higiene,
5,100 - 1009 :

Cameros, TW.M.
Inmunity Against Animal Parasites, Proceedings
of the 12 th International Veterinary Congress, 3, 44-65

57



	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Generalidades
	III. Proyecto
	IV. Resultados
	V. Conclusiones
	VI. Bibliografía



