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Patologia respiratoria importada: parasitosis
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INTRODUCCION

Las enfermedades no respetan los limites internaciona-
les. El incremento acelerado de la inmigracion, de los
intercambios culturales y cientificos, de los viajes de ne-
gocios, del turismo y del nimero de pacientes inmuno-
deprimidos ha influido, significativamente, en la forma
que hoy practicamos la medicina. Raras infecciones y
“exOticos” parasitos, considerados limitados a las areas

TABLA 1. Principales parasitos (con posible repercusion
respiratoria) notificados al Sistema
de Informacion Microbiolégica (SIM)
de la Red Nacional de Vigilancia
Epidemioldgica durante 2002 y 2003

Parasitos Total 2003 Total 2002
Ascaris lumbricoides 98 64
Echinococcus granulosus 22 30
Echinococcus sp. 2 5
Entamoeba bistolytica 41 33
Entamoeba sp. 6 5
Leishmania donovani 0 2
Leishmania sp. 12 24
Plasmodium falciparum 108 120
Plasmodium malariae 3 2
Plasmodium ovale B 8
Plasmodium sp. 1 3
Plasmodium vivax 13 23
Schistosoma baematobium 4 2
Schistosoma mansoni 1 0
Taenia solium 1 1
Taenia sp. 24 37
Toxoplasma gondii 96 78
Otros (no se especifican) 211 146

tropicales del planeta en vias de desarrollo, estin aumen-
tando en los servicios sanitarios europeos y americanos.
Determinadas caracteristicas climaticas y deficientes me-
didas higiénico-sanitarias son los pilares fundamentales
que facilitan la supervivencia de los parasitos y perpetian
su endemia en diferentes areas geograficas del planeta.

Espana es un pais receptor de inmigrantes. La mayor
parte provienen de Europa (paises de la Union Europea),
aunque con un incremento destacable de la Europa del
Este (Rumania, Bulgaria y Rusia). En segundo lugar, Afri-
ca, especialmente, el drea Norte (Marruecos, Argelia) y
subsahariana (Senegal, Gambia y Nigeria). Le sigue Amé-
rica, con los paises iberoamericanos como Republica Do-
minicana, Ecuador, Cuba, Perd y Colombia y, por ultimo,
Asia con la Republica Popular China y Filipinas!. En las
tablas 1 y 2 se exponen, segin datos de la Red Nacional
de Vigilancia Epidemiolégica, los principales parasitos
(con posibilidad de manifestacion respiratoria) notifica-
dos en los anos 2002/20032 y las parasitosis de declara-
cion obligatoria notificadas por comunidades autébnomas
en el ano 20033.

Los parisitos pueden producir sintomatologia respira-
toria por tres mecanismos. Mediante el desarrollo de reac-
ciones de hipersensibilidad durante su ciclo vital* (ta-
bla 3), mediante la invasion directa de la pleura o del
parénquima pulmonar y, secundariamente, tras la infec-
cion de otro 6rgano.

El grado de afectacion respiratoria dependera de las ca-
racteristicas del parasito y de la respuesta inmunoldgica
del huésped. Por ello, las parasitosis son una causa rara
de enfermedad pulmonar significativa en pacientes con
inmunidad conservada.

Si bien son numerosos los parasitos capaces de produ-
cir enfermedad respiratoria (tabla 4)%, tan sélo, nos referi-
remos a aquellos que realmente son “importados” o sus-
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citan gran interés por prevalencia o morbimortalidad. Ex-
cluimos a Ancylostoma braziliense y A. caninum por su
principal expresion cutinea (Larva migrans cutinea®) y
pobre manifestacion respiratoria (sindrome de Loffler); a
Taenia solium o tenia del cerdo responsable de la cisti-
cercosis por su infrecuente repercusion respiratoria®; a
Dirofilaria inmitis o gusano cardiaco canino, responsable
de la Dirofilariasis con rara expresiéon pulmonar a mo-
do de embolia periférica (nédulo solitario)” y, a Gnast-
hostoma spinigerum (gnatostomiasis) de principal ma-
nifestacion cutdnea y, raramente, COmMoO neumonitis,
derrame pleural, hemoptisis 0 neumotérax®.

Los protozoos Toxoplasma gondii 'y Pneumocystis cari-
nii no seran desarrollados en esta ocasion por conside-
rarlos “amigos habituales”.

HELMINTOS

Ascariasis

Ascaris lumbricoides es uno de los pardsitos mas pre-
valentes en humanos, con especial afeccion en ninos. La
infeccion se adquiere mediante la ingesta de huevos de
Ascaris presentes en otros humanos o en alimentos, agua
o tierra. Los huevos alcanzan el intestino delgado, libe-
rando larvas que atraviesan la pared intestinal para, via
hematica o linfatica, alcanzar los pulmones. Una vez en el
interior de los alvéolos, migran de forma ascendente por
el arbol traqueobronquial hasta alcanzar la laringe y ser
deglutidas. En el tracto digestivo, completan su madura-
cién a gusanos adultos, produciendo huevos que serin
eliminados con las heces®?.

Los sintomas respiratorios se desarrollan en la fase pul-
monar del pardsito, aproximadamente, entre los 9 y
12 dias después de la ingestion de los huevos. Constitu-
yen un sindrome caracterizado por infiltrados pulmonares
eosinofilicos transitorios, referido cominmente, como
sindrome de Loffler (Ascaris L. continta siendo la princi-
pal causa de este sindrome en el mundo). Los sintomas
consisten en tos irritativa, dolor retroesternal (“quema-
zo6n”), hipertermia leve y, en casos mas graves, disnea y
expectoracion hemoptoica. Hasta la mitad de los pacien-
tes muestra crepitacion y sibilancias y el 15% de los mis-
mos experimenta urticaria en los primeros 4-5 dias de la
expresion respiratoria de la enfermedad. Es posible el de-
sarrollo de hepatomegalia y las adenopatias no son visi-
bles. Estos sintomas agudos suelen ser autolimitados y re-
miten, generalmente, en 5-10 dfas. La radiografia de térax
puede mostrar pequenos infiltrados redondeados u ova-
les en ambos campos pulmonares. Estos infiltrados son
migratorios, pudiendo confluir en las dreas perihiliares,
desapareciendo, generalmente, después de varias sema-
nas!®. La eosinofilia es el hallazgo de laboratorio mas
comun y el andlisis del esputo revela eosinofilos y los
cristales de Charcot-Leyden, presentes en todas las infec-
ciones pulmonares eosinofilicas producidas por parasi-

TABLA 2. Parasitosis de declaracién obligatoria. Casos
notificados a la Red Nacional de Vigilancia
Epidemiolégica por Comunidades Auténomas
en el afio 2003

Disenteria Paludismo Triquinosis
Andalucia 16 31 0
Aragén 0 26 0
Asturias 4 8 0
Baleares 0 0 0
Canarias 0 14 0
Cantabria 1 0 0
Castilla-La Mancha 2 7 5
Castilla y Leon 3 9 33
Cataluna 51 113 1
Comunidad Valenciana 13 62 1
Extremadura 0 1 2
Galicia 8 10 0
Madrid 13 125 0
Murcia 0 0
Navarra 7 7 0
Pais Vasco 15 33 5
La Rioja 1 4 1
Ceuta 0 3 0
Melilla 2 0 0
Total estatal 136 456 48

TABLA 3. Mecanismos inmunitarios en las parasitosis

pulmonares*
Reaccion de Mecanismo
hipersensibilidad implicado Ejemplos
(Gell y Coombs) P
Tipo I
Alérgica IgE, mastocitos, Larvas de Ascaris
basofilos (migracion pulmonar)
Eosinofilia pulmonar
tropical
Esquistosomiasis
(dermatitis pruriginosa)
Anafilactica IgE, mastocitos Escape/rotura de quiste
hidatidico
Tipo II IgG, complemento, Anemia de la malaria
autoanticuerpos
Tipo III Inmunocomplejos,  Eosinofilia pulmonar
complemento, tropical
neutrofilos Esquistosomiasis (fiebre
de Katayama)
Malaria (afectacion renal)
Tipo IV Células T, citocinas, Esquistosomiasis (huevos)

macréfagos Paragonimiasis

Filariasis linfatica

;2 controvertido.

tos!!. Los niveles de IgE'? y de anticuerpos frente Ascaris,
también, estin elevados. El estudio funcional respiratorio
muestra una disminucion transitoria de la capacidad vi-
tal, o bien, una disfuncion obstructiva. El diagndstico de
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TABLA 4. Parasitos responsables de enfermedad
respiratoria*

Parasitos Distribucion

Helmintos

Nematodos (gusanos
cilindricos)
Ascaris lumbricoides
Toxocara canis, T. catis

Universal
Universal (predominio dreas
templadas y tropicales)
SE Asia, Cy O Africa, Ny S América
Mediterrdneo S Europa, N Africa,
India, China, Japén
S EE.UU., México, Africa, Asia,
S América
S América, Caribe
Universal (endémica dreas tropicales
y subtropicales)
Universal
Pacifico, Asia, Africa, China,
Sy C América
Brugia malayi SE Asia
Dirofilaria immitis SE Asia, América, S Africa, Australia
Gnathostoma spinigerum  India, Filipinas, Thailandia
Trematodos (gusanos
planos)
Schistosoma mansoni
S. haematobium
S. japonicum

Necator americanus
Ancylostoma duodenale

Ancylostoma caninum

Necator brasiliense
Strongyloides stercolaris

Trichinella spiralis
Wuchereria bancrofti

Africa, S Arabia, S América, Caribe

Africa, Este Medio, India

Asia (China, Filipinas, Tailandia,
Indonesia)
S. intercalatum Cy O Africa
Paragonimus westermani  India, China, Japon, Filipinas
P. africanus Africa
P. caliensis Sy C América

Cestodos (tenias)
Echinococcus granulosus — Universal (S y C América, Area
Mediterrdnea de Europa y Africa,
Este Medio, Africa, Rusia, China,
Australia)

Universal (Hemisferio N de América,
Europa, Asia, Rusia)

Endémico en México, Cy S América,
Africa, Asia

E. multilocularis
Taenia solium

Protozoos
Entamoeba histolytica Universal (endémico en México,

S América, S Africa, Egipto, India

y SE Asia)
Plasmodium falciparum  Africa, S y C América, Asia
Pneumocystis carinii Universal
Toxoplasma gondii Universal

Leishmania donovani Africa, Este Medio, S América, Asia

certeza para la neumonitis por Ascaris se establece me-
diante el aislamiento de sus larvas en las secreciones res-
piratorias o en el aspirado gastrico. Ya que se precisan
de al menos 40 dias para que las larvas intrapulmonares
(responsables del cuadro respiratorio) maduren como
para producir huevos en las heces, un examen negativo
de las mismas, durante o poco después de un episo-
dio de neumonitis, no excluye al Ascaris como agente
etiologico. El tratamiento antihelmintico (mebendazol o
albendazol) esta indicado para erradicar la infeccion y
prevenir las inusuales, pero, potencialmente devastadoras
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complicaciones digestivas (obstruccion intestinal, afecta-
cion biliar o pancredtica)!®. El broncospasmo puede ser
manejado de forma convencional.

Estrongiloidiasis

La infeccion comienza cuando la piel humana (al andar
o trabajar descalzo) toma contacto con larvas infectivas
de Strongyloides stercoralis presentes en la tierra u otros
materiales contaminados por las heces humanas. Estas
penetran a través de la piel sana y, via hematégena, al-
canzan los alvéolos desde donde ascienden por el arbol
traqueobronquial y son deglutidas. En el intestino delga-
do maduran a gusanos adultos y producen huevos, los
cuales, o bien, son eliminados por las heces, o bien, li-
beran larvas no infectantes que pueden transformarse en
infectantes dentro de la luz intestinal y atravesar la pared
intestinal o la piel perianal, para reiniciar un nuevo ciclo
pulmonar y conseguir la autoinfecciéon endégena. Esta
particular capacidad de autoinfeccion producird infeccion
cronica y recurrente. Cuando la inmunidad celular estd
comprometida, la autoinfeccion sin freno producird un
sindrome de hiperinfeccion con enfermedad diseminada
y elevada mortalidad®®.

En la mayoria de los casos, la infestacion es asintoma-
tica o provoca molestias intestinales leves e inespecificas
y reacciones cutineas serpiginosas y pruriginosas ca-
racteristicas. La migracion larvaria transpulmonar puede
producir accesos de tos seca, irritacion faringea, disnea,
sibilancias y hemoptisis, siendo también posible, un sin-
drome Loffler’s like. Algunos pacientes con estrongiloi-
diasis cronica experimentan episodios recurrentes de fie-
bre y neumonitis (asemejando neumonias bacterianas),
crisis asmadticas (las cuales empeoran, paradéjicamente,
con el uso de corticoides) o disnea por enfermedad res-
trictiva pulmonar.

La diseminacion masiva de larvas infectantes (sindrome
de hiperinfeccion), se asocia generalmente, con sobrein-
feccion bacteriana por gérmenes gramnegativos y resulta-
ra en enfermedad diseminada con fiebre, diarrea, ab-
dominalgia, broncospasmo grave, neumonia extensa,
hemorragia pulmonar e incluso, desarrollo de un sindro-
me de distrés respiratorio agudo (SDRA). La radiografia
de térax revela consolidacion de espacios aéreos, opaci-
dades focales o patrones difusos reticulo-nodulares o no-
dulares’ !4, La eosinofilia puede ser la Ginica “pista” para
orientar el diagndstico, si bien, se encontrard suprimida
o ausente en la enfermedad diseminada (infeccién bac-
teriana concomitante) o con el uso de corticoides. Los
niveles de IgE estin generalmente elevados.

El diagnostico definitivo de estrongiloidiasis pulmonar
se realiza mediante el hallazgo de larvas en esputo o en
el lavado broncoalveolar (LBA). El diagnéstico de pre-
suncion se basa en su deteccion en las heces (las larvas
aparecerdn a las 3-4 semanas de la penetracion dérmica
inicial), si bien, esta puede ser negativa hasta en el 25%
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de los pacientes infectados!>. Por ello, la aspiracion del
jugo duodeno-yeyunal o el uso de tests mas especificos
(Enterotest®) es requerido para la deteccion de las larvas
en estos pacientes!®. La serologia mediante anilisis de
inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA) es altamente
sensible y especifica (> 90%)!". El tratamiento de eleccion
es con tiabendazol, si bien, ivermectina es una alternativa
eficaz!3.

Paragonimiasis

El hombre adquiere la infeccion con la ingesta de can-
grejos crudos o poco cocinados que estan parasitados por
las formas larvarias de, principalmente, Paragonimus
westermani. Una vez ingeridos, atraviesan la pared intes-
tinal, migran dentro de la cavidad peritoneal, atraviesan el
diafragma, penetran en el espacio pleural y alcanzan los
pulmones (la localizacion pulmonar es el evento primario
y principal en la paragonimiasis) donde estimularan la
formacion de una cdpsula fibrosa alrededor de los gusa-
nos en maduracion®!81%, En torno a la 7-8 semana de in-
feccion, los gusanos ya maduros inician la produccion
de huevos dentro de los pulmones. La fase precoz (desde
la infeccién inicial hasta la produccion de los huevos)
puede manifestarse con dolor abdominal y dolor pleuri-
tico, generalmente bilateral. La radiografia de térax puede
mostrar neumotérax o derrame pleural de caracteristicas
exudativas y rico en eosin6filos!,

A medida que las larvas migran dentro del parénquima
pulmonar puede aparecer tos irritativa, dolor toracico,
malestar general y esputo hemoptoico. La radiologia
muestra infiltrados algodonosos migratorios y transito-
rios!. En este momento la leucocitosis y la eosinofilia pe-
riférica son muy llamativas, por lo que la presentacion cli-
nica-radiolégica asemeja el sindrome de Loffler. En la fase
tardia de la infeccion (comprende el tiempo de vida de
los gusanos maduros dentro del pulmén) la sintomatolo-
gia mds comun es la hemoptisis recurrente” 1819, El mate-
rial expectorado tiene tipicamente un color achocolatado
y estd compuesto por sangre, c€lulas inflamatorias y hue-
vos de Paragonimus. La fiebre estd generalmente ausen-
te y el paciente no parece enfermo. La eosinofilia san-
guinea es minima o estd ausente. La radiografia de torax
es normal hasta en el 20% de los casos, sin embargo, las
anomalias mas comunes (opacidades y lesiones quisticas,
de 0,5 a 5 cm de diametro) tienden a localizarse en los
campos medios y extenderse hacia la periferia, de forma
Unica o multiple, pudiéndose acompanar de derrame
pleural (uni o bilateral e incluso masivo)”:14. Establecer
el diagnostico en la fase inicial es dificil. En la fase tar-
dia, el diagnéstico se confirma por la presencia de hue-
vos en el esputo o en el LBA, en las heces (huevos de-
glutidos), en el aspirado de una lesiéon pulmonar con
aguja fina, en la biopsia transbronquial y gracias a los
tests serologicos disponibles (ELISA, fijacion del comple-
mento)!®19, El tratamiento de eleccion es praziquantel'3.

Triquinosis

La infeccion se adquiere con la ingesta de carne cruda
0 poco cocinada, generalmente de cerdo, que contiene
las larvas de Triquinella spiralis. Tras la fase intestinal
inicial (los primeros 2-7 dias), acontece la fase muscular
tipica, donde los gusanos ya maduros liberan nuevas lar-
vas que alcanzan el flujo sanguineo y se distribuyen en
el musculo estriado, donde serdn enquistadas y viables
durante anos’. En esta fase se desarrollardn los hallazgos
clinico-analiticos principales de la triquinosis: edema pe-
riorbitario, miositis y eosinofilia periférica. La afectacion
respiratoria en la Triquinosis es resultado del paso de las
larvas a través de la circulacion pulmonar (manifestando,
raramente, tos irritativa y lesiones radiologicas autorreso-
lutivas como infiltrados basales parcheados, micronodu-
lares o derrame pleural) y de la miositis a nivel de los
musculos respiratorios como el diafragma (con alta den-
sidad de larvas enquistadas) y los musculos laringeos y
deglutorios, entre otros, produciendo dolor epigastrico o
tordcico bajo, compromiso de la funcion respiratoria®,
afonia y disfagia. En la radiografia de térax pueden ob-
servarse los quistes intramusculares calcificados como
opacidades ovales de 0,8 a 1 mm de didmetro. También
producirdn semiologia respiratoria el desarrollo de una
neumonia bacteriana secundaria o el fallo cardiaco con-
gestivo por miocarditis. El diagndstico definitivo se reali-
za al objetivar las larvas en el musculo biopsiado (muscu-
lo sintomatico, proximo a una insercion tendinosa). Los
test serologicos, incluyendo ELISA, estin disponibles y
son utiles, si bien, no son de ayuda para el diagndstico
precoz. Las especies de Triquinella pueden diferenciarse
por estudio genético?!. Corticoides con mebendazol o al-
bendazol son tiles para la Triguinosis grave con afecta-
cion del sistema nervioso central, del miocardio o de los
musculos respiratorios!3.

Larva migrans visceral o toxocariasis

Causada por la infeccion con larvas de Toxocara canis
y T. catis, afecta predominantemente a niflos en contacto
con perros infectados o que ingieren tierra contaminada
con las heces de estos animales. Una vez las larvas al-
canzan el intestino humano, migran a diferentes 6rganos
(higado, pulmones, cerebro, ojos y corazén), donde que-
dan en estado latente o mueren, provocando la forma-
cion de granulomas eosinofilicos. Si bien la enfermedad
en los animales tiene una distribucién universal, la pre-
valencia de perros infestados varia geograficamente, al-
canzando cifras del 40%!°. Los cachorros, hijos de madres
infectadas, son especialmente vulnerables, puesto que el
77-100% de los mismos adquiriran la infeccion, via trans-
placentarial®?2, Los sintomas mds comunes que produce
la toxocariasis son tos cronica, broncospasmo e insufi-
ciencia respiratoria, pudiendo manifestarse como sindro-
me de Loffler o como episodios de sibilancias o asma.
Otras manifestaciones posibles son fiebre, mialgias, dia-
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rrea, erupciones cutaneas y hepatoesplenomegalia. Los
principales hallazgos de laboratorio comprenden leucoci-
tosis llamativa, marcada eosinofilia periférica y alveolar,
hipergammaglobulinemia, factor reumatoide positivo, ele-
vacion de isohemaglutininas anti-A y anti-B y positividad
de los estudios serologicos (ELISA, positiva en el 80% de
los casos). Son visibles cambios radiograficos en el
30-50 % de los pacientes con toxocariasis, detectando
areas de consolidacion mal definidas, difusas o locales. El
examen de las heces es negativo, puesto que 7. canis no
completa su ciclo vital en el hombre y el diagndstico de-
finitivo se establece con la identificacion de las larvas en
la muestra de biopsial®. Algunos ninos afectados de
toxocariasis han mostrado defectos en la funcion del neu-
trofilo, probablemente secundarios a los elevados nive-
les de IgE*. El tratamiento es con tiabendazol o albenda-
zol, pudiendo ser util el empleo de corticoides en la
enfermedad pulmonar grave!s,

Eosinofilia pulmonar tropical (filariasis)

Causada principalmente por Wuchereria bancrofti o
Brugia malayi, produce un sindrome clinico caracteriza-
do por una marcada eosinofilia sanguinea, tos irritativa,
paroxistica y sibilancias®1223, La picadura del mosquito
vector provoca la inoculacion de las larvas que alcanzan
la via linfatica para localizarse en el sistema linfatico. Des-
de alli liberaran microfilarias a la circulacion periférica
que seran atrapadas, en gran medida, en los pulmones.
La clinica es de inicio gradual con tos seca, irritativa, pa-
roxistica y de predominio nocturno, disnea y sibilancias
con pérdida de peso, debilidad y fatiga. La presencia de
adenopatias y hepatoesplenomegalia es prominente en
ninos'2. Los principales hallazgos en el laboratorio son
la marcada eosinofilia (generalmente > 3.000/pD), la ele-
vacion en los niveles de IgE (generalmente > 1.000 U/mb),
la leucocitosis y la presencia de una intensa alveolitis eo-
sinofilica en el LBA. Si bien los principales cambios en la
radiografia de térax son difusos y simétricos con un pa-
tron reticulo-nodular, o nodular (2-5 mm de didmetro),
con predominio en campos medios e inferiores, puede
ser normal hasta en el 20-30%. Son raras las adenopatias
hiliares y el derrame pleural. El estudio de la funcion pul-
monar revela, en la mayoria de los pacientes, un patron
mixto, predominantemente restrictivo®1223, La confirma-
cion diagnostica se realiza mediante la positividad de los
estudios seroldgicos (anticuerpos antifilaria), la identifica-
cion de las microfilarias en muestras respiratorias o en
sangre (esta Gltima, excepcional) y la respuesta terapéu-
tica al tratamiento con dietilcarbamazina'3. La demora en
el inicio del tratamiento puede ocasionar fibrosis intersti-
cial progresiva y alteracion pulmonar irreversible®12.23,

Anquilostomiasis o uncinariasis

Se produce por Ancylostoma duodenale y Necator
americanus. La infeccion se inicia con la penetracion per-
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cutanea de las larvas presentes en el suelo contaminado
por excrementos humanos (una breve exposicion es su-
ficiente), donde pueden provocar una dermatitis prurigi-
nosa maculopapular local. Las larvas acceden al torrente
sanguineo y alcanzan los pulmones para ascender por el
arbol traqueobronquial y ser deglutidas. En el intestino
delgado maduran y se adhieren a la mucosa intestinal, ali-
mentindose del torrente sanguineo (sangre y proteinas
séricas) y produciendo los huevos que se eliminarin por
las heces. El mayor impacto de la infeccion por estos pa-
rasitos es nutricional, conduciendo al desarrollo de ane-
mia y desnutricién®2425,. Los sintomas respiratorios pue-
den acontecer con el paso transpulmonar de las larvas
(dias 8-21 después de la infeccion) y, basicamente, son
tos leve e irritacion faringea siendo rara la presencia de
infiltrados pulmonares eosinofilicos. Los hallazgos de la-
boratorio son anemia y eosinofilia (generalmente de leve
intensidad y variable en el curso de la enfermedad). El
diagnostico se establece mediante la identificacion de las
larvas en las secreciones respiratorias o gastroduodenales,
ya que el examen de las heces y las pruebas serologicas
no son de utilidad para el diagnéstico precoz (la excre-
cion fecal de huevos no llegard a ser detectable hasta,
practicamente, 2 meses después de la adquisicion dérmi-
ca de N. americanus y hasta las 38 semanas para A. duo-
denale)®. El tratamiento es con mebendazol, si bien, Al-
bendazol o pamoato de pirantel son alternativas validas'3.

Esquistosomiasis

Considerada una de las parasitosis mundiales mads im-
portante, estd causada, principalmente, por Schistosoma
baematobium, S. mansoni y S. japonicum. La infeccion
se limita a las zonas donde vive el huésped intermediario:
el caracol. El ser humano se infecta al ingerir agua conta-
minada, nadar o lavarse con agua dulce que contenga lar-
vas infectantes (una breve exposicion es suficiente). Estas
penetran en el organismo a través de la piel sana, o, con
menor frecuencia, por via digestiva. Desde la circulacion
venosa, atraviesan los capilares pulmonares y alcanzan
la circulacion arterial para alojarse en el higado donde
madurardn y, como gusanos adultos, migrarin (en contra
del flujo sanguineo portal) hacia las venas mesentéricas
(S. mansoni y S. japonicum) o hacia las venas vesicales
(S. haematobium)?6-27. Alli depositaran los huevos, los
cuales, pueden embolizar distintos 6rganos o pueden eli-
minarse en las heces o en la orina. Las manifestaciones
respiratorias aparecen durante el transito inicial por los
capilares pulmonares o, posteriormente, durante la em-
bolizacion de la circulacion pulmonar por los huevos. Los
sintomas precoces (3-8 semanas tras la penetracion del
Schistosoma) son disnea, sibilancias y tos seca. En algu-
nos casos coincide con enfermedad febril denominada
fiebre de Katayama*, expresion clinica caracteristica de
las personas que visitan un area endémica. La leucocito-
sis y la eosinofilia son un hallazgo constante y la radio-
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grafia pulmonar puede evidenciar infiltrados transitorios.
Las complicaciones pulmonares a largo plazo son mais
frecuentes en las areas endémicas, especialmente en indi-
viduos con enfermedad hepatoesplénica desarrollada (hi-
pertension portal no cirrética), la cual, favorece el de-
sarrollo de una circulaciéon colateral portosistémica que
permite a los huevos del Schistosoma embolizar en la
circulacion pulmonar, ocasionando endarteritis pulmonar
granulomatosa y la aparicion gradual de hipertension pul-
monar y cor pulmonale®. La disnea es el principal sinto-
ma y la radiografia de torax, inicialmente, muestra nédu-
los miliares finos y, posteriormente, agrandamiento
cardiaco con dilatacion de las arterias pulmonares hasta
dimensiones aneurismaticas, generalmente irreversibles.
El inicio del tratamiento antiparasitario puede resultar en
una reaccion similar al sindrome de Jarisch-Herxheimer!?,
produciendo tos y sibilancias junto con nuevos infiltrados
radiologicos. Estos cambios son autolimitados y no pre-
cisan del cese del tratamiento. El estudio de la funcion
respiratoria demuestra un patréon predominantemente res-
trictivo, acompanado de la disminucién de la capacidad
de difusion. Las infecciones bacterianas recurrentes (trac-
to urinario y/o bacteriemias) son complicaciones clasicas
de la esquistosomiasis. El diagnéstico se establece por el
hallazgo de huevos en heces u orina (es raro hallar hue-
vos en el esputo), o en la biopsia rectal o vesical. Los
tests serologicos son de utilidad para la forma aguda de la
enfermedad? y en los casos con afectacién pulmonar
grave puede ser necesaria la realizacion de una biopsia.
La biopsia hepitica puede ser suficiente dado que la afec-
tacion hepdtica siempre precede a la pulmonar?. El trata-
miento de eleccion es con praziquantel'3,

Enfermedad hidatidica o equinococosis

Estd causada principalmente por Echinococcus granu-
losus, el cual produce la hidatidosis quistica. Con menor
frecuencia acontece la hidatidosis alveolar, producida por
E. multilocularis, asociada con animales salvajes (zorros).
Esta tltima se encuentra limitada, generalmente, al higa-
do (pudiendo extenderse al tejido pulmonar) y su grave-
dad se acompana de una alta tasa de mortalidad sin tra-
tamiento (90-100%)%3°,

Los perros constituyen los huéspedes definitivos de
E. granulosus y transmiten la infeccion al hombre por
contacto directo o por la ingesta de agua, comida o tierra
contaminadas. Desde el intestino delgado las larvas ac-
ceden hasta los 6rganos diana principales: higado y pul-
mon, via linfatica o sanguinea, donde, en su interior, ma-
durarin, formando el quiste hidatidico caracteristico®-3,
Si bien en adultos el higado es el principal 6rgano diana
(75%); en ninos, los pulmones pueden ocupar este pri-
mer lugar31.32,

La afectacion pulmonar es resultado de la extension he-
patica o de la diseminacion hematégena. Los quistes pul-
monares pueden permanecer asintomaticos durante afos

(ocasionalmente un quiste intacto puede producir tos, he-
moptisis o dolor toracico). Su radiologia tipica es a modo
de masa homogénea, bien definida, con un didmetro en-
tre 1y 20 cm, redondeada u oval, con predominio en el
hemitérax derecho (I6bulo inferior), con expresion multi-
ple hasta en el 30% y bilateral, hasta en el 20%. Su calci-
ficacion es extremadamente rara (0,7%)3. A medida que
el quiste crece (1-5 cm/ano) produce erosiones en los
bronquiolos y el aire puede introducirse entre las mem-
branas que posee (periquiste y exoquiste), manifestando
inicialmente una fina radiolucencia en su parte superior
conocida como “signo del menisco” o “de la semilu-
na”'434 Con la introduccién de mayor cantidad de aire
pueden observarse niveles hidroaéreos. El colapso com-
pleto de la membrana parasitaria (endoquiste), flotando
en el interior del liquido del quiste, produce el “signo
del nentfar” o “de Camelotte”1434, La rotura del quiste a
la cavidad pleural puede ocasionar hidroneumotorax o
pioneumotorax. Los sintomas resultantes dependerin de
la localizacion y el tamano del quiste, si bien, la enfer-
medad hidatidica sintomadtica es, generalmente, producto
de la rotura del quiste, de forma espontdnea, tras trau-
matismo o tras infeccion. Esta rotura puede ocasionar la
aparicion brusca de fiebre y tos, asi como, de reacciones
inmunoldgicas secundarias al material antigénico libera-
do, expresandose como urticaria, sibilancias y hasta reac-
ciones anafilacticas fatales?3°,

La eosinofilia es un hallazgo infrecuente excepto cuan-
do tiene lugar una reaccion anafilactica donde alcanza
elevados porcentajes. Los estudios serologicos utilizados
como cribado primario son la hemaglutinacion indirecta y
el ELISA (50-60% de sensibilidad para la forma pulmo-
nary 85-98% para la forma hepitica®), si bien, presentan
abundantes falsos positivos por reacciones cruzadas con
otros parasitos. Esta sensibilidad puede incrementarse
con el uso de reacciones frente a antigenos parasita-
rios especificos, tales como, el antigeno 5 y el antigeno
8 kDa/12 kDa%®. El estudio de anticuerpos monoclonales
generados frente los antigenos parasitarios 5 y B han sido
propuestos de gran utilidad, especialmente, como mar-
cadores precoces de la enfermedad hidatidica y como
seguimiento posquirtirgico3°.

El tratamiento de la hidatidosis quistica es esencialmen-
te quirdrgico, pudiendo utilizar la terapia farmacoldgica
como complemento para evitar recurrencias.

PrROTOZOOS

Amebiasis

Causada por Entamoeba bistolytica, constituye la ter-
cera causa de muerte por enfermedad parasitaria en el
mundo, tras malaria y esquistosomiasis®’. Aunque el in-
testino es su organo diana provocando la disenteria ame-
biana, las formas extraintestinales implican, principal-
mente, al higado y al tejido pulmonar. La amebiasis
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toracica puede afectar a la pleura, al parénquima pulmo-
nar y al pericardio (raro), teniendo escasa presentacion
en ninos38. La infeccion alcanza el térax a través de la
extension directa de un absceso hepatico, o bien, via he-
matogena o linfatica, desde la lesion intestinal primaria,
sin afectacion hepdtica. Los abscesos hepiticos pueden
extenderse al espacio subdiafragmatico o romperse a la
cavidad pleural (empiema), al interior del pulmoén (area
de consolidacion o absceso pulmonar) o pueden de-
sarrollar una fistula hepatobronquial (expectoracion ca-
racteristica en “pasta de anchoa”) o biliopulmonar (pre-
sencia de bilis en el esputo) e, incluso, a través de la
embolizacién vascular, producir enfermedad tromboem-
bolica pulmonar con el desarrollo de fallo cardiaco con-
gestivo o cor pulmonale®. El paciente con afectacion res-
piratoria desarrollara fiebre, hemoptisis y dolor a nivel del
hombro derecho o interescapular, pudiendo acompanar-
se de tos seca, malestar general y pérdida de peso, con o
sin sintomatologia gastrointestinal. Los hallazgos radiol6-
gicos tienen predileccién por el hemitorax derecho, es-
pecialmente, l6bulo inferior derecho. Incluyen la eleva-
cion del hemidiafragma derecho (presente en el 50% de
los pacientes con abscesos hepaticos), areas de consoli-
dacion adyacentes al diafragma (con/sin cavitacion), abs-
cesos pulmonares proximos y distantes del higado (dise-
minacion hematogena) y derrame pleural derecho que
incluso puede ser masivo!?. Para el diagnéstico es de li-
mitado valor la presencia de E. histolytica en las heces
pero si lo tiene en el esputo, exudado pleural o en la pus
aspirada. Los estudios serologicos son muy utiles, espe-

‘ Sintomas respiratorios

inespecificos
Residencia o lugar
de procedencia

Busqueda
del parasito

Contacto directo
microbidlogo

Aislamiento
directo
Estadio de . .
la enfermedad P‘—{ Ciclo vital ’

Secreciones respiratorias
heces, orina, sangre, etc.

Figura 1. Esquema diagnostico de las parasitosis pulmo-
nares.
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cialmente, los que objetivan y cuantifican anticuerpos
antiameba (IgM) y antigenos amebianos, mediante ELISA
o mediante anticuerpos monoclonales*’. El estudio con
PCR en secreciones o en esputo es de gran utilidad. Las
enzimas hepaticas generalmente se hallan en niveles nor-
males pudiendo detectar leucocitosis, c-ANCA#! y eleva-
cion de los reactantes de fase aguda. La eosinofilia no es
un hallazgo constante, aunque puede estar presente, asi
como, la anemia. El tratamiento consiste en metronidazol
y terapia de soporte!3.

Paludismo o malaria

La malaria estd causada por una o mas de las cuatro
especies de Plasmodium, si bien, P. falciparum y P. vivax
son los principales responsables de malaria clinica en el
mundo“2. P. falciparum muestra una gran virulencia y
P vivax, raramente causa morbilidad grave.

La clinica respiratoria oscila desde tos leve hasta insufi-
ciencia respiratoria fulminante y muerte, generalmente re-
sultado del desarrollo de edema pulmonar y sindrome
de distrés respiratorio agudo (afectacion pulmonar mas
importante en la malaria grave). Este edema pulmonar
ha sido bien descrito para P. falciparum, observandose
en el 2-5% de los pacientes infectados por el mismo™® y
se asocia con elevada parasitemia, malaria cerebral, insu-
ficiencia renal aguda, acidosis metabdlica, coagulacion
vascular diseminada y sepsis bacteriana®2. Los clinicos de-
ben conocer que no todos los signos respiratorios en ma-
laria estan siempre causados por la enfermedad, per se, y
considerar también la expresion respiratoria de la sobre-
carga liquida iatrégena o el desarrollo de neumonia aspi-
rativa (posconvulsion), nosocomial, o incluso, neumonitis
o bronconeumonia resultado de la inmunosupresion ge-
neral por malaria. En ninos afectados de malaria es fre-
cuente la presencia de bronquitis clinica y sus complica-
ciones, por lo que la confusion diagndstica entre malaria
y procesos infecciosos se incrementa®. El diagnéstico se
basa en el andlisis sanguineo mediante gota gruesa (de-
tecta la parasitemia) y gota fina (diferencia entre espe-
cies). El tratamiento antiparasitario debe contemplar la
amplia distribucion geogrifica de P. falciparum farmaco-
rresistentes!3.

Leishmaniasis

Leishmania donovani es responsable de la leishmania-
sis visceral o Kala-azar. La transmision ocurre por pica-
dura de la mosca Phlebotomus o por transfusion de san-
gre infectada. Fl parasito se localiza, predominantemente,
dentro de los macréfagos de la médula 6sea, higado,
bazo, ganglios linfiticos, tracto gastrointestinal y piel,
desde donde produce su clinica principal. Si bien la en-
fermedad pulmonar sintomatica con anormalidad ra-
diografica es rara, se ha descrito la posibilidad de bron-
coneumonia, bronquitis y neumonitis intersticial. El
diagnostico es posible con estudios seroldgicos (anticuer-
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pos monoclonales)*, biopsia hepatica, aspirado de mé-
dula 6sea e incluso, identificando los cuerpos de Leish-
man-Donovan®> o el microorganismo en los macréfagos
obtenidos por LBA.

CONCLUSIONES

Con la mejora en los medios de comunicacion y las
migraciones poblacionales, las parasitosis pulmonares
deben estar presentes en el diagnostico diferencial de
nuestros pacientes con enfermedades respiratorias. El
manejo diagnoéstico de las mismas podria resumirse en
lo expuesto en la figura 1. Respecto al tratamiento debe
encaminarse, por una parte, hacia el tratamiento far-
macologico de la infeccion y, por otra, a establecer me-
didas preventivas que eviten recaidas o extension a con-
vivientes.
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