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Las larvas de cestodos, también conocidas como tenias, son las responsables
de las cestodosis larvarias. En el presente trabajo se aborda la etiologia,
epidemiologia, sintomatologia, diagndstico, prevencién y tratamiento

de tres cestodosis larvarias: hidatidosis, esparganosis y cisticersosis.

Las cestodosis larvarias son
enfermedades parasitarias pro-
ducidas por larvas de cestodos
(tenias). El hombre puede ser hos-
pedador intermediario normal o
accidental de algunas tenias, es
decir, puede albergar las formas
larvarias de estos pardsitos. Es
hospedador intermediario normal
en el ciclo biolégico de la tenia
Vampirolepis nana y hospedador
accidental en el ciclo de Taenia
solium y Echinococcus granulosus,
adquiriendo las enfermedades
denominadas cisticercosis e hida-
tidosis, respectivamente. Mds
esporddicamente puede verse afec-
tado por las larvas de algunas
tenias de animales, como es el caso
de la esparganosis
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Hidatidosis

Es una zoonosis parasitaria produ-
cida por el desarrollo de larvas,
hiddtides, de especies de cestodos
(tenias), del género Echinococcus
Rudolphi, 1801.

Dentro del género Echinococcus hay
tres especies de las que el hombre
puede ser hospedador intermediario:
Echinococcus granulosus, E. multilocula-
ris y E. vogeli. El agente etiolégico
de esta parasitosis en el hombre es
mayoritaria, aunque no dnicamen-
te, el cestodo Echinococcus granulosus
Batsch, 1786.

Etiologia
En el desarrollo de esta especie se
diferencian dos fases o estadios:

— Adulto. Gusano de tamafio mi-
croscopico, aproximadamente 7 mm,
que vive adherido al intestino del-
gado del hospedador definitivo, en
donde puede vivir hasta 2 afios.
Dentro de los hospedadores defini-
tivos el mds frecuente es el perro,
aunque también destaca el zorro y
el lobo. El hospedador definitivo al
defecar expulsa el dltimo segmento
de la tenia, que contiene en su
interior huevos que contaminan el
suelo, agua, pastos, verduras, etc.
Estos huevos presentan una viabi-
lidad elevada, que oscila de meses
a afios segin las condiciones. Una
vez que los huevos salen al exterior
deben ser ingeridos por el hospe-
dador intermediario; entre los hos-
pedadores intermediarios mds fre-
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Fig. 1. Ciclo bioldgico de Echinococcus granulosus.

cuentes estdn la oveja, el cerdo,
reno, canguro, caballo, jirafa,
mono y el hombre. Los huevos, una
vez que llegan al intestino delga-
do del hospedador intermediario,
dejan en libertad el embrién
(fig. 1).

— Larva. Se libera el embrién,
como hemos dicho anteriormente,
en el intestino delgado del hospe-
dador intermediario y pasa a las
venas mesentéricas, a los capilares
y posteriormente se instala en dis-
tintos érganos mayoritariamente
en el higado y en menor medida en
los pulmones, rifién', aparato geni-
tourinario?, musculo® y cerebro®.
Una vez instalado el embridn, a
partir de él se desarrollan las larvas

que pueden llegar a transformarse
en quistes. Estos quistes hidatidi-
cos, si presentan protoescélex via-
bles, al ser ingeridos por los hospe-
dadores definitivos les transmiten
la parasitosis.

Epidemiologfa

Echinococcus granulosus es un pardsi-
to de distribucién cosmopolita. La
infeccién humana es menos comtn
que en otros reservorios, aunque
en determinadas zonas geogréficas
esta parasitosis puede considerarse
endémica’®.

En América del Sur un alto por-
centaje de perros alberga el gusano
adulto y origina un importante
problema de salud pablica debido

ey

Adulto de Ecchinococcus granulosus.
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a la alta parasitacién de los huma-
nos. Un problema similar, aunque
a menor escala sucede en el Sur de
Australia donde el perro es tam-
bién un importante reservorio de
la parasitosis.

Grecia, Espafia e Inglaterra son
los paises europeos con mayor inci-
dencia de la enfermedad.

Patogénesis y sintomatologia
La aparicién de sintomas estd con-
dicionada por la localizacién y el
tamaflo del quiste. El quiste hida-
tidico crece muy lentamente y
durante mucho tiempo sin origi-
nar sintomas aparentes y cuando
ha alcanzado un gran tamafio o se
rompe, es cuando la persona para-
sitada empieza a encontrarse mal.
La localizacién mds frecuente del
quiste es la hepdtica, donde gene-
ralmente presenta un curso asinto-
matico, que puede transformarse
en sintomdtico al aumentar de
tamaflo o al presionar un conducto
biliar. Los quistes localizados en
los pulmones, al aumentar de
tamaflo, provocan tos, dolor en el
pecho o respiracién entrecortada.

Diagnéstico
Un examen radiolégico o una eco-
graffa pueden evidenciar la exis-
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Quiste hidatidico humano.

tencia de quistes hidatidicos que
habfan pasado desapercibidos por
la inexistencia de sintomas previos.
Si bien, también es de utilidad la
realizacién de tomografias computa-
rizadas o de pruebas con ultrasonidos.
Pruebas seroldgicas como la hema-
glutinacién indirecta o la técnica
ELISA pueden ser utiles, aunque
hay que tener precaucién ya que
existen reacciones cruzadas con la
cisticercosis y la esparganosis.

Tratamiento

El tratamiento farmacoldgico se
realiza con la administracién de deri-
vados benzimidazdlicos, mebendazol
y albendazol. Su objetivo final es con-
seguir la erradicacion de la parasito-
sis, aunque si se consigue detener el
crecimiento larvario ya serfa un éxito
significativo, ya que los resultados
conseguidos con terapia farmacoldgi-
ca no han sido muy importantes. El
uso del mebendazol en la hidatidosis
se centra, ante todo, en quistes inope-
rables o en recaidas tras la extirpacion
quirdrgica, siendo los resultados
variables de unos casos a otros. El tra-
tamiento quirdrgico, constituye
actualmente la solucién mds eficaz
para eliminar los quistes hidatidicos’,
ya que cualquier quiste calcificado
puede tener capacidad germinativa,
pudiendo producir abscesos hepdticos
o romper después de un golpe trau-
mdtico®, provocando asi la propaga-
ci6én de la arena hidatidica con la con-
siguiente diseminacién de los quistes.
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En los hospedadores definitivos
el tratamiento mds eficaz consiste
en la administracién de praziquan-
tel cada 30 difas. Las heces elimi-
nadas por el perro a las 72 horas
posteriores a la administracién del
tratamiento deben ser recogidas y
posteriormente incineradas.
Prevencién

— La educacién sanitaria de la
poblacién constituye la medida
mds importante para controlar la
evolucién de la parasitosis.

— Lavarse las manos antes de
comer y con especial esmero si se
ha tocado un perro.

— Se debe mantener a los hospe-
dadores definitivos alejados de la
habitacién, de las huertas y de las
fuentes de agua para evitar infec-
ciones masivas.

— Consumir solamente agua
potable.

Esparganosis ocular.

— Lavar las frutas, verduras y
hortalizas minuciosamente bajo un
chorro fuerte de agua.

— Evitar el contacto de los perros
domésticos con perros vagabun-
dos.

— No alimentar a perros con vis-
ceras.

En algunas comunidades espaflo-
las se viene desarrollando desde
1990 programas de control y pre-
vencién destinado en la elimina-
cién de perros vagabundos y en la
administracién de antihelminticos
para erradicar los quistes.

Esparganosis

Es una zoonosis parasitaria produ-
cida por la larva espargano o plero-
cercoide de tenias pertenecientes al
género Spirometra Mueller, 1937,
muy relacionadas con las del géne-
ro Diphillobothrium Liihe, 1910,
cuyos adultos se encuentran en los
mamiferos, especialmente en
perros y gatos.

Epidemiologfa

La esparganosis ha sido descrita en
animales y en el hombre en pafses
de Lejano Oriente, Estados Uni-
dos, Australia y Suddfrica. Aunque
existe esparganosis animal en Lati-
noamérica y en Europa, no se han
denunciado casos humanos. Las
especies mds conocidas, responsa-
bles de esparganosis, son: Spirome-
tra mansoni Joyeux y Houdemer,
1927 prevalente en Asia sudorien-
tal y Spirometra moansonoides Mue-
ller, 1935, descrita en Estados
Unidos.

Etiologia

Las larvas procercoide de estos ces-
todos se desarrollan en copépodos
(pequefios crustdceos acudticos) y
las larvas plerocercoide o esparga-
no en peces, anfibios 0 mamiferos
(tig. 2).

El hombre puede infestarse, oca-
sionalmente, por via oral, al inge-
rir copépodos infestados con larvas
procercoides o al comer pescado o
anfibios (ranas o serpientes) crudos
con larvas plerocercoides. Estas
larvas atraviesan entonces la pared
intestinal y se desplazan por el
interior del organismo humano,
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mas o menos tiempo, hasta que se
inmovilizan.

También puede adquirirse la
infestacion al aplicar con fines tera-
péuticos sobre las heridas especial-
mente las localizadas a la altura de
los ojos, emplastos de carne cruda
de rana parasitada con larvas espar-
gano. Estas larvas, atraidas por el
calor del cuerpo humano, penetran
y se encapsulan en el 4mbito ocular.

La esparganosis humana no suele
ser demasiado peligrosa, excepto si
afecta la 6rbita ocular. Los estados
larvarios al movilizarse en los teji-
dos o subcutdneamente, provocan
dolor, edema y una elevada eosino-
filia.

Clinicamente se distinguen dos
tipos de esparganosis: la comun,
consecuencia de la ingesti6n de
larvas, éstas migran dentro del
hospedador, dando lugar a prurito
(escozor) y dolor. La inmoviliza-
cién de las larvas se traduce en la
aparicién de tumores, de localiza-
cién variable, generalmente subcu-
tdneos, aunque también pueden
ser musculares, mucosos o vesica-
les. En la biopsia de estos tumores
se observa la presencia de larvas
plerocercoide, rodeadas por una
fuerte reaccién inflamatoria.

La esparganosis ocular, conse-
cuencia de la aplicacién de carne
de rana parasitada en contacto con
el ojo, es bien conocida por los
oftalmélogos de Extremo Oriente.
La penetracién ocular de la larva
va seguida de un periodo de 6-12
dias sin sintomas, tras los cuales
aparecen picores y molestias
durante el movimiento de los ojos,
asi como trastornos en la visién.
Los dolores son de intensidad
variable. Estos sintomas coinciden
con la aparicién de inflamacién
pruriginosa y tumefaccién en el
ojo. En ocasiones se producen
infecciones secundarias que com-
plican la evolucién y pueden con-
ducir a la pérdida del ojo.

Tratamiento

El tratamiento quirdrgico ha
resultado ser el mds eficaz sobre
todo en la subcutdnea, con una
rdpida recuperacién. En la espar-
ganosis ocular se recomendd’ la
inyeccién de alcohol etilico con
procaina, para destruir el pardsito
y poder ser absorbido. También se
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Fig. 2. Ciclo bioldgico de Spirometra mansoni, agente de la esparganosis.

ha probado con éxito la inyeccién
intravenosa con novarsenovenzol'.
Cuando las larvas estdn en movi-
miento la terapéutica quirdrgica

es impracticable y se ha probado
el mebendazol sin éxito y el prazi-
quantel mal tolerado por el pa-
ciente'’.
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Fig. 3. Tipos de infestacion y localizaciones de la cisticercosis humana.
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Larvas cisticerco.

Prevencién

En la esparganosis comtn, consiste
en evitar el consumo de carne
cruda de renacuajos, ranas, cule-
bras, y mamiferos parasitada con
larvas espargano. En la espargano-
sis ocular, abandonar los métodos
terapéuticos ancestrales, como la
aplicacién de cataplasmas en las
heridas. También en dreas endémi-
cas el agua de bebida con posibili-
dad de contaminacién con copépo-
dos parasitados, debe ser hervida o
filtrada adecuadamente.

Cisticercosis

Infestacién producida por la larva
cisticerco de Taenia solium. El
hombre adquiere esta parasitosis
cuando de forma accidental entra
en contacto con el cisticerco con-
virtiéndose en hospedador inter-
mediario de dicho cestodo.

Etiologia

La fuente de transmision en la cisti-
cercosis es, en casi todos los casos,
el hombre. La infestacién humana
puede producirse de varias formas:
autoinfestacién exégena, en la que
un paciente infestado por Taenia
solium ingiere de forma accidental
las proglétides que expulsa; tam-
bién se ha sugerido la posibilidad
de que los huevos de Taenia presen-
tes en el aparato digestivo pudieran
eclosionar provocando una autoin-
festacién endbgena. La forma mds
probable de contagio se centra en la
ingestiéon de alimentos contamina-
dos con heces de personas parasita-
das por Taenia solium (fig. 3).
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Epidemiologfa

Las principales formas de contagio
humano incluyen la ingestién de
comida contaminada con huevos
de Taenia solium" y la transmisién
ano-mano-boca en individuos por-
tadores de este pardsito en su
intestino, pudiendo autoinfestarse
o infestar a otra persona.

Esta parasitosis constituye un serio
problema de salud publica en dife-
rentes paises de América Latina,
Africa y Asia"'*"'¢, En Africa y Asia
la importancia de esta enfermedad
varfa mucho de unas pafses a otros,
debido a sus diferentes hébitos ali-
menticios y a su tendencia religiosa.
En los paises musulmanes esta para-

Cisticerco en el cerebro.

sitosis es casi inexistente, debido a
que el Cordn prohibe el consumo de
carne de cerdo, hospedador definitivo
de este parisito. Por el contrario en la
India y Africa Central, donde la
carne es consumida sin control higié-
nico, la cisticercosis es una enferme-
dad endémica'"".

Debido al incipiente aumento de
turismo y los grandes movimientos
migratorios de individuos proceden-
tes de dreas endémicas la incidencia de
la cisticercosis ha aumentado en los
paises desarrollados'*”, especialmente
en Estados Unidos donde la entrada
de inmigrantes procedentes de Amé-
rica Latina ha condicionado un
aumento importante de la incidencia
de esta enfermedad®**. A pesar de
todo, la prevalencia exacta de esta
parasitosis no se puede determinar
debido a la inespecificidad de sus
manifestaciones clinicas.

Patogenia y sintomatologia
Las manifestaciones clinicas asocia-
das a la cisticercosis dependen del
namero y localizaciéon de los parasi-
tos en el hombre, asi como en la
variabilidad de la respuesta inmune
del hospedador frente al parisito.
Este pardsito tiene una predispo-
sicién particular a afectar el siste-
ma nervioso, produciendo una
patologia que se conoce con el
nombre de neurocisticercosis™?*'.
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En los enfermos con neurocisti-
cercosis los sintomas mds frecuen-
tes son déficit motor, movimientos
involuntarios y la manifestacién
clinica mds frecuente es la epilep-
sia caracterizada por crisis ténico-
clénicas generalizadas®. Si los cis-
ticercos se localizan dentro de los
ventriculos cerebrales pueden pro-
ducir una hidrocefalia que general-
mente conduce a la muerte.

Ademis de en el cerebro, los cis-
ticercos pueden localizarse en el
ojo donde al desarrollarse pueden
conducir a una disfuncién en la
agudeza visual.

Debido al incipiente
aumento de turismo y
los grandes movimientos
migratorios de
individuos procedentes
de dreas endémicas la
incidencia de la
cisticercosis ha
aumentado en los paises
desarrollados

En los musculos, generalmente los
quistes calcifican sin producir tras-
tornos aunque, puede producirse una
pseudohipertrofia muscular acompa-
fiada de fiebre alta y eosinofilia.

La muerte de los cisticercos suele
conducir a menudo a una exacerba-
ci6én de los sintomas y a una reaccién
inflamatoria extensa alrededor de los
pardsitos muertos o moribundos.

Diagnéstico

La interpretacién de los eximenes de
neuroimagen e inmunoldgicos per-
mite el diagndstico de la cisticercosis.

Si el cisticerco estd localizado en
el ojo puede ser descubierto con
un examen oftalmoscépico™.

Si éste estd localizado en el teji-
do subcutdneo puede identificarse
mediante radiografias o incluso
por palpacién®*.

Tratamiento
Debido a la gran variedad de casos
que existen de cisticercosis no es
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posible un solo esquema de trata-
miento.

Tanto en praziquantel como el
albendazol son drogas de eleccién
en el tratamiento de estas parasito-
sis. La eficacia del albendazol es
superior a la del praziquantel, ya
que el primero es capaz de destruir
a los 8 dias de tratamiento del 75
al 90% de los quistes parenquima-
t0s0s.

Existen formas de neurocisticer-
cosis que no pueden ser tratadas
con productos cestocidas, ya que el
uso de esos medicamentos puede
exacerbar el edema que acompafia
a esas manifestaciones. [

Bibliografia

1. Vazquez F, Santamaria JL, Blesa E.
Renal hydatid disease in childhood.
Report of two cases. Cir Pediatr 1998,
11 (1): 40-43.

2. Benejam JM, Rioja C, Cuesta JM, Gil
P, Bono A, Rioja LA. Primary retro-
peritoneal hydatidosis. Actas Urol Esp
1997; 21 (5): 524-527.

3. Dali M, Hssaida R. Muscle hydatido-
sis. 15 cases. Presse Med 2000; 17
(21): 1166-1169.

4. Matyja E, Schmidt B, Zabek M,
Jagielski J, Krolicki L. Multiocular
cysteral and hydatid cyst of the brain:
a report of three cases. Folia Neuro-
pathol 1998; 36: 239-243.

S. Lamberti R, Calvo C, Pombar A, Gino
L, Alvarez E, Aguado C, Larrieu E.
Hidatidosis in the province of La
Pampa, Argentina. Bol Chil Parasitol
1999; 54 (3-4): 110-112.

6. Serra I, Garcia V, Pizarro A, Luzoro A,
Cavada G, Lépez J. A universal metod
to correct underreporting of comuni-
cable diseases. Real incidence of hyda-
tidosis in Chile, 1995-1994. Rev Med
Chil 1999; 127 (4): 485-492.

7. Manterola C, Barroso M, Oberg C,
Molina E, Vial M, Ferndndez O. Sur-
gical alternatives in the treatment of
hepatic hidatidosis. Bol Chil Parasitol
1999; 54 (1-2): 13-20.

8. Gunay K, Taviloglu K, Berber E,
Ertekin C. Traumatic rupture of hyda-
tid cyst: A 12 year experience from a
endemic region. J Trauma Inj Infect
Crit Cara 1999; 46: 164-167.

9. Cornet E. Essai de treatment de la spar-
ganose retrobulbaire. Bull Soc Med
Chir Indo-Chine 1933; 11: 452-455.

10. Keller M. Sur une nouvelle methode
de traitement de la sparganose oculai-
re. Ann L’Ecole Super Med Pharm
Indo-Chine 1937; 1: 77-89.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Torres J R, Noya O, Noya B A, Mou-
liniere R, Martinez E. Treatment of
proliferative sparganosis with meben-
dazole and praziquantel. Trans R Soc
Trop Med Hyg 1981; 75: 846-847.
Del Brutto OH, Sotelo J. Etiopatoge-
nia de la neurocisticercosis. Rev Ecuat
Neurol 1993; 2: 22-32.

Lombardo L, Mateos JH. Cerebral cys-
ticercosis in México. Neurology 1961;
11: 824-828.

Diaz F, Garcia HH, Gilman RH. Epi-
demiology of taeniasis and cysticerco-
sis in a Peruvian village. Am J Epide-
miol 1992; 135: 875-882.

Botero D. Estudio sobre cisticercosis
en Colombia. Rev UIS Med Buc
1986; 14: 19-34.

Chopra JS, Kaur U, Mahajan RC. Cys-
ticercosis and epilepsy: a clinical and
serologic study. Trans Royal Soc Trop
Med Hyg 1981; 75: 518-520.

Michel P, Callies P, Raharison H,
Guyon P, Holvoet L, Genin C. Epidé-
miologie de la cysticercose a Madagas-
car. Bull Soc Path Ex 1993; 86: 62-67.
Kong Y, Cho SY, Cho MS. Seroepide-
miological observations of Taenia
solium cysticercosis in epileptic
patients in Korea. ] Korean Med Sci
1993; 8: 145-152.

Loo L, Braude A. Cerebral cysticercosis
in San Diego: a report of 23 cases and a
review of the literature. Medicine
1982; 61: 341-359.

McCormick GF, Zee CS, Heyden ]J.
Cysticercosis cerebri: a review of 127
cases. Arch Neurol 1982; 39: 540-544.
Richards FO, Schantz PM, Ruiz E, Sor-
villo FJ. Cysticercosis in Los Angeles
County. JAMA 1985; 254; 3444-3448.
Cuetter AC, Guerra LG, Meza AD,
Brower RD. Neurocysticercosis: a spe-
cial problem in the southwestern Uni-
ted States. J Trop Geogr Neurol 1992;
2:172-176.

Barry M, Kaldjian LC. Neurocysticer-
cosis. Sem Neurol 1993; 13: 131-143.
Lombardo L, Mateos JH. Cerebral cys-
ticercosis in México. Neurology 1961;
11: 824-828.

Medina MT, Rosas E, Rubio-Donna-
dieu F, Sotelo J. Neurocysticercosis as
the main cause of late-onset epilepsy in
Mexico. Arch Intern Med 1985; 145:
442-445.

Kruger-Leite E, Jalkh AE, Quiroz H,
Schepens CL. Intaocular cysticercosis.
Am J Ophthalmol 1985; 99: 252-257.
O’Grady TC, Robbins BA. Subcutane-
ous cysticercosis simulating metastatic
breast carcinoma. Int J Dermatol
1993; 32: 62-64.

Jolly SS, Pallis C. Muscular pseudohy-
pertrophy due to cysticercosis. J Neu-
rol Sci 1971; 12: 155-162.

ABRIL 2001



