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Caso clinico 1

Mujer de 24 anos. Ecuatoriana. Vive 5 afos en Espafia. Manipuladora de
alimentos.

AP: crisis convulsiva generalizada hace 4 meses.

EA: acude a urgencias: crisis convulsiva generalizada.

Expl: Pares craneales conservados, PICNR. No rigidez de nuca. No focalidad.
AS, ECG, Rx torax sin alteraciones. Toxicos en orina negativos.

TAC craneal:

,' : Astrocitoma como 12 posibilidad
TAC tap: no alteraciones

RMN craneal: 4 o - : : :
35 BN Neurocisticercosis en fase vesicular coloidal

T / con visualizacion de escolex en el interior

Tratamiento: albendazol 400 mg/12 h y DXM en pauta descendente
Examen directo de heces: negativo.



NEUROCISTICERCOSIS



Clasificacion de HELMINTOS
* 1. Anélidos: segmentados.
« 2. Nematodos: cilindricos; no segmentados; diferentes sexos.

« 3. Platelmintos: planos; hermafroditas
-Trematodos: huéspedes acuaticos
-Cestodos: segmentados (escolex + proglotides)
- Taenia solium (lombriz solitaria)
-Cisticercosis (larva)
{-Teniasis (adulto)
- Taenia saginata: Teniasis
- Hymenolepis nana
- Hymenolepis diminuta
- Dipylidium caninum
- Diphyllobothrium latum
- Echinococcus granulosus: Quiste hidatidico



Distribucidon geografica

Mundial, +frec en areas tropicales, subtropicales, preferentemente en zonas de hacinamiento y
salubridad deficiente



Agente infeccioso: Fase larvaria de Taenia solium

scolex

* Reservorio: cerdos o humanos.
* Vehiculo: tierra, fruta y verdura contaminada por cerdos, moscas o fecal oral.
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*Parasito adulto; hombre
sLarva: hombre y cerdo

*Hombre se alimenta de carne de
cerdo infectada: larvas se
adhieren a la pared intestinal:
crecen: forma adulta: teniasis

TS que parasita TGl humano
expulsa huevos, eliminados con
heces.

*Huevos ingeridos por
cerdo/hombre (ingestion de agua
0 alimentos contaminados)
invaden pared intestinal: torrente
circulatorio: tejidos (ms estriado,
SNC, ojo...)

SNC: NEUROCISTICERCOSIS



Ciclo bioldgico

Lugares de mayor afeccién

Loso]os.

Las personas o~ N\
adquivren la
nfeccion al
ingerir huevos
de tetua en
carme
contaminada

De esta forma las
verdura y los animales,

epecialmente el cerdo,
Las larvas forman

loa clsticercos

Tenia o solitaria
adulta

I g . é H clsterco
Jol pasto o ' origing
animales y La tierra £ b somaalo

(Tenis adulta)
on 103 intestinos

Corfcom LA MDNAA/L LML COOO

Las larvas salon al medio ambiente
. por madio de las heces fecales
Huevo de

solitaria




Epidemiologia

 Enfermedad parasitaria +frec del SNC.

« Problema de salud publica en Sudamérica, Africa y Asia (inexistencia en
musulmanes.

* Aumento de prevalencia en paises desarrollados por turismo, inmigracion.

« Dificultad para conocer la prevalencia por: clinica inespecifica/ ausencia de
dx fiable.



Clinica

Depende de: Nimero, tamarfo y localizacion de quistes en SNC.

Clinica variable, lo mas frecuente: epilepsia (50-80%), cefalea (40%), HIC.

- Epilepsia: larvas en parénquima cerebral. 12 causa en el mundo de
epilepsia en >25 afnos.

- Sme psicotico: esquizoide/paranoide/deterioro mental, pérdida de memoria,
confusion, neurosis.

- Sme meningeo: meningitis aséptica, aumento de prots y eos en LCR.
- Sme de pares craneales: 6ptico, oculomotores y auditivo.
- Sme medular: cambios motores y sensitivos en MMII y finalmente paralisis.

Localizacion mas frec:

«  parénguima de hemisferios cerebrales
« cavidades

* espacio subaracnoideo

* meninges

« médula

Cisticercos pueden permanecer asintomaticos durante afnos



Gravedad

Sintomas

Leve:
- NC calcificada

- NC Parenquimatosa

- Cisticercos unicos o escasos

Asintomatica o con cefalea
Epilepsia benigna

Grave:
- NC meningeas, espinales o
intraventriculares

(Cisticercos unicos o multiples
con inflamacion, aracnoiditis,
encefalitis e hidrocefalia)

» Cefalea intensa y persistente

+ Epilepsia tonico-clonica intensa y
repetida

+ Mareos, vértigo, diplopia,
alteraciones de conducta y conciencia
» Demencia

+ Hipertension endocraneal




Diagnostico

Estudio de LCR: aumento de prots y leucocitos (ly y eos), glu baja.
Deteccion de Ag parasitario en suero y LCR: permite monitorizar evolucion.

EITB (inmunoelectrotransferencia), inmunoblot o Western Blot: Dx
iInmunolégico, S 90-100% (resultado — no excluye dx)

Identificacion del parasito en material de biopsia.
Neuroimagen: RMN y TAC:
— TC: eleccion en NC probable.

— RM: reservada para TC normal o no concluyente. Indicada en quistes
de base de craneo, troncoencéflo, ventriculos y médula.

Tipico:

 quistes definidos con
escolex en interior

 Calcificaciones puntiformes
multiples.

e

\ [Q. Calcificados



Diagnaostico diferencial

» Lesiones quisticas:
— Astrocitoma
— Hidatidosis
— Quiste porencefalico
— Metastasis quisticas
« Granulomas:
— TBC
— Toxoplasmosis
— Abceso
— Toxocariasis
— mits
« Calcificaciones:
— Toxoplasmosis
- CMV



Tratamiento

1. FARMACOS CESTOCIDAS: destruccion de quistes
« Praziguantel 20 mg/kg/d durante 15-30 dias (14 d para otras localizaciones).
0

« Albendazol 5 mg/kd/8h durante 14-28 dias (segun algunos autores: min 3 sem):
eleccion por: + efectivo, + barato, no ineracciona con corticoides ni
antiepilépticos como praziquantel)

2. TRATAMIENTO SINTOMATICO

« Se puede asociar dexametasona: reducir la reaccion inflamatoria producida por
la muerte del parasito (24-32 mg/d).

« +/-Diuréticos osmoticos (manitol 2 mg/kg/d).
« Antiepilépticos.

3. CIRUGIA:

« HIC grave por quistes de gran tamafno
« Hidrocefalia

« Compresion medular.

» Casos refractarios a tto medico.



No cestocidas si...

« Encefalitis cisticercosa (imp edema cerebral)

« Hidrocefalia y quistes subaracnoieos o cerebrales (s6lo si drenaje previo)
* Quistes gigantes

« Cisticercos calcificados (solo anticomiciales si es preciso).



Figura 1. Tratamiento de las diferentes formas de neurocisticercosis.
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Prevencion y control

* Higiene e ingesta de carne bien cocinada.
» Evitar los FR:

— Consumo de carne de cerdo, frutas y verduras contaminadas con T.
Solium.

— Contacto con personas infectadas o materia fecal



Caso clinico 2

« Varon 43 afos,

 Desde hace 10 dias diarrea con sangre y moco (8-10 dep)

« Hace 5 afos paso 2 semanas en Brasil / Diarrea 5 dias

« Trabaja en una explotacion de porcinos cerca de Murcia

« MAP: Coprocultivo: flora habitual. Ag Rotavirus y Adenovirus (-)

*3 muestras de heces para parasitos con varios dias de intervalo.
*Examen fresco heces: negativo

*Ecografia abdomen: sin alteraciones.

*Serologia amebiasis: positiva.

*Sigmoidoscopia, raspado superficial: mucosa edematosa con ulceras y
parches de fibrina. Biopsia: trofozoitos intracelulares en la mucosa.



AMEBIASIS



Distribucidon geografica:

*Distribucion mundial. Mas frecuente en areas tropicales y subtropicales,
con hacinamiento y salubridad deficiente.
*50 millones de casos en el mundo, con 40000-50000 muertes al aio.



Agente infeccioso: Entamoeba histolytica

Varias especies que infectan al hombre, siendo E. histolytica la que causa patologia sistémica
de mayor gravedad.

Protozoo: E histolytica

Parésito activo (trofozoito). Protozoo: E histolyitica
Parasito inactivo (quiste)

*Reservorio: Hombre
*Habitat: Intestino grueso del hombre
*Fuente de Infeccion: Agua y alimentos contaminados con heces infectadas.
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A\ = nfective Stage
AE Diagnostic Stage

Cysts and tophozoites
= Maninvasive Colonization pasged in fecas

= Intestinal Disease

= Extraintestingl Disease

Ciclo bioldgico:
*Quistes resistentes al pH gastrico, cloracion
del agua y condiciones ambientales (se
destruyen por coccion).
sIngesta de quistes procedentes de agua o
alimentos contaminados. También contacto
sexual (oroanal).

Intestino delgado: exquistacion (division del
quiste cuatrinucleado con emergencia de
trofozoitos).

*Trofozoitos (labiles) se dirigen al intestino
grueso para colonizarlo, donde se alimentan de
bacterias y restos celulares.

*Trofozoitos pueden enquistarse completando
el ciclo.

*Trofozoitos: erosiones y Ulceras “en botella” en
mucosa intestinal, atraviesan la mucosa
destruccion/hemorragia de pared:

DISENTERIA AMEBIANA.

Heces disentéricas: trofozoitos  (menor
capacidad infectiva).

*Mayoria de individuos infectados: E. histolytica
comensal inofensivo en el intestino grueso
(portadores asintomaticos).



Factores de riesgo para amebiasis severa:

 Edad avanzada

» Desnutricion

 Embarazo

» Esteroides

* Neoplasia

« Alcoholismo

» Viaje reciente a region tropical.



Clinica

* P incubacion: 2-4 semanas (rango: dias a meses o afos).

AMEBIASIS INTESTINAL:
-Colitis amebiana:
-Ciego.
-Nauseas, flatulencia, dolor abdominal, alternancia de heces formes-
diarreicas.

-Disenteria amebiana:
-recto y sigma.
-Cefalea, nauseas, fiebre, dolor abdominal, tenesmo
-varias deposiciones al dia liquidas con sangre y moco.

-Disenteria amebiana fulminante:
-Todo el colon.

-Anorexia, nauseas, dolor abd intenso, tenesmo, fiebre 40°C con
deshidratacion.

-Hasta 20 deposiciones/dia de heces liguidas y sangre. Puede - Shock.




-Ameboma:
-Ciego y colon ascendente ppalmente.
-Dolor abd y masa palpable que puede confundirse con ca.
-Diarrea con sangre o disenteria.
-Complicaciones: perforacion intestinal: peritonitis / apendicitis.

-Coliits cronica:
- Puede simular Ell, riesgo de empeoramiento si se inician corticoides.

-Colitis graves en embarazadas y pacientes con corticoides.

-Ulceraciones cutaneas (perianales): poco frecuente.



AMEBIASIS EXTRAINTESTINAL:

-Diseminacion hematdgena: Abcesos: higado/pulmaén/pleura/pericardio/encéfalo.
Abceso hepatico: -Dolor abdominal y hepatomegalia.

-Duraciéon 2 semanas, puede reaparecer una y otra vez
Si no se administra tto.
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-Lesiones en pene por relaciones sexuales.



Diagnastico:

Examen fresco heces (liquidas:trofozoitos, semiformes:quistes inmaduros,
formes: quistes maduros).

Examen de heces concentradas.
(E dispar: no patdogena, similar a E histolytica (es 10 v mas frecuente que ésta))
3 muestra de heces con varios dias de intervalo.

Serologia para amebiasis, con titulos + a partir de la 12 semana en 90%,
pueden persistir + mas de 10 afios. Solo la infeccion por E histolytica cursa
con serologia positiva.

Extra intestinal: Biopsia borde de Ulcera o aspirado de abceso
Dx indirecto: IFI, ELISA, PCR

Sigmoidoscopia, raspado superficial.

Imagen: US, TAC o gammagrafia para localizar abcesos.



Tratamiento:

» Colitis aguda o cronica, ameboma, abceso hepatico:

Metronidazol 1g inicial, luego 750 mg mg/8h vo o iv 7-10 dias
(nifos 30-50 mg/kg/dia en 3 dosis)
+

paromomicina 500 mg/8 h vo 10 dias.

> Portadores asintomaticos: paromomicina 30mg/kg/d vo en 3 dosis, 7 dias
(puede usarse en embarazadas y nifos.)

Alternativas:
« Tinidazol, 2d/d x 5 dias en lugar de metronidazol.
» Dihidroemetina, 5 dias seguido de fosfato de cloroquina 2-3 sem.

« Tetraciclina, eritromicina (si intolerancia a metronidazol) + paromomicina, para
colitis leve, no erradica trofozoitos del higado.



Control...

« Examen de muestras de heces 1, 3 y 6 meses tras tto para asegurar
curacion.

« Buen px con tto.

Indicaciones de drenaje percutaneo:

» Persistencia de fiebre tras 5 dias de tto.

* Rotura de abceso.

« Abceso de gran tamafno en LHI (rotura a pericardio).

Indicacion de cirugia: megacolon toxico.



Prevencion y control

» Agua potable o hervida(hervir agua de calidad dudosa 1-10 min)
* No vegetales crudos ni fruta sin pelar

« Cloracién habitual: no eficaz. Yodo en solucion.

« Tratamiento de portadores reconocidos.

« Control de heces a familiares y gente proxima.

« Preservativo si contacto oral o anal.



Caso clinico 3

Mujer 55 afnos.

AP: sin interés. Vivio en zona rural de Venezuela desde la infancia hasta
hace 10 anos.

EA: Aumento de disnea habitual: moderados esfuerzos y regurgitacion de
alimentos desde hace meses. Ultima semana: dolor precordial opresivo.

Exploracion: AC: taquicardica, resto sin alteraciones.
PC:

- ECG: TSV 120 Ipm, BCRDHH.

- Rx torax: gran cardiomegalia.

- AS: Hb 10 g/l, resto sin alteraciones.

- Ecocardiograma: FEVI 50%, dilatacion y disfuncion de VD.
- TEGD: incapacidad de EEI de relajacion durante la deglucion
- VDRL negativo, VHC negativo, VHB negativo.

- Serologia de Chagas: positiva



ENFERMEDAD DE CHAGAS O
TRIPANOSOMIASIS AMERICANA



DISTrIoucion geograftica

*16-18 milones de personas infectadas en 18 paises de latinoamérica (desde 20% de
la pobl en Bolivia a <1% en México y Nicaragua).

*Mayor prevalencia en las regiones mas pobres de América latina.

*Paises de Europa, Japon y Australia: inmigrantes latinoamericanos.

*EEUU: inmigrantes de México, Centroameérica y Sudamerica.



Un poco de historia...

Carlos Chagas, 1909
Describe el ciclo: patogeno, vector ,
hospedador, clinica y epidemiologia

Primer caso descrito de
enfermedad de Chagas




Agente infeccioso: Trypanosoma cruzi

T.cruzi: parasito:
protozoo flagelado

Reservorio: humanos, gatos,
perros, cerdos, ratones, zorros,
monos...

Triatomo, chinche del
beso o vinchuca.
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Ciclo biologico

Reduviidae bug

Epimastigote

| Metacyclic
trypomastigotes
in faeces

\\, Scratching or rubbing
Elﬂmme‘-l

Blood cell TrI_.,.-|:-::|n'l.ﬂsl'u_;p:lte\t§J b

Bloodstrearr Cell penetration ¢
- Amasiigote

¢

__.| Cell disruplion

Colonisation of muscle
or neural lissue

*Vinchuca infectada con
TC pica y excreta heces
con parasitos en la herida

Rascado: entrada de
parasitos.

*TC se propaga a traves
de la sangre invadiendo
tejidos del cuerpo:
corazén, SNC, musculos
y tracto digesivo.

*TC entra en citoplasma
celular.

*Cuando la célula muere
o estalla por la cantidad
de parasitos, TC vuelve a
vigjar por la sangre y a
infectar otras células.

*Respuesta inmune inicial
gue controla la infeccion
consiguiendo equilbrio.
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Transplacentaria:
infeccion
transmision
obligada.

Hemotransfusion:
mortales fulminantes, aunque la mayoria
mejoran espontaneamente

Vias de transmision

Vectorial (heces de triatoma): 80%

madre  con
aguda o0 cronica:
posible pero no

descritos casos

Ingestion de alimentos contaminados, en
contacto con material fecal de una
chinche infectada. Infrecuente (escasa
importancia epidemioldgica).

Otras:

.Leche materna (ocurrencia
excepcional aunque no se
recomienda).

«Contaminacion accidental
en laboratorio (material
bioldgico procendente de
enfermos graves o animales
infectados).

«Contacto con animales
contaminados (saliva de
perros infectados con alta
parasitemia).



* Periodo de incubacion: 5-14 dias (enfermedad aguda)
* Clinica:

FASE AGUDA.
*Nifios y adultos jovenes. Asintomatica en otros pacientes.
*Fiebre, astenia.
Lesion en sitio de entrada:
-Chagoma (lesion forunculoide poco o nada dolorosa en punto de inoculacion)
-Signo de Romafia (entrada a través de conjuntiva): en 20-50% de casos
agudos. Edema palpebral unilateral indoloro +/- conjuntivitis + noddulo linfatico
local. Dura 30-60 dias.
*Hepatomegalia/ esplenomegalia.
Edema sc gralizado o localizado (MMSS, MMII, cara): 30-50%.
*Exantema
*Taquicardia persistente.
*Bronconeumonitis.

Resolucion espontanea en 3-8 semanas en 90% de los individuos infectados



FASE INDETERMINADA.

Sin manifestaciones clinicas (latencia aproximada de 20 afios)

50-70% asintomaticos

30-70%: disfuncion cardiaca o digestiva: 10-30 afos después de fase aguda

FASE CRONICA.

-Manifestaciones cardiacas: + frec (20-30%) y serias (arritmias, IC, eventos
tromboemboalicos).

Clinica: palpitaciones, mareo, sincope, disnea, dotor precordial atipico.

Dilataciéon ventricular bilateral

*Adelgazamiento de paredes con aneurismas apicales y trombos
murales

Fibrosis intersticial difusa y atrofia de células e infiltracion
linfocitica.

*Parasitos raramente se objetivan en tinciones pero si con PCR

« Mortalidad ppalmente por miocardiopatia chagasica crénica. Algunos casos:
miocarditis aguda.

» Ppal causa de muerte repentina: FV (60%).

« Bradicardia, fenbmentos tromboembalicos y ruptura de aneurisma: otras causas
de muerte repentina



Alteraciones en ECG:

« BCRD aislado o asociado con HBA

« ESV aisladas o repetitivas

« Alteracion primaria de la repolarizacion ventricular
« Ondas Q (zonas eléectricamente inactivas)

- BAV V,
* BRI, disfuncién sinusal, taquiarritmia supraventricular.

Alteraciones en Ecocardiograma:

Alteraciones segmentarias de la contractilidad

*Aneurismas de apex y VI

*Hipo/acinesia de pared posteroinferior/ porcion basal septo anterior

*MCD -
Dilatacion y disfuncion del VD. ;

Otras pruebas ¥
*Holter 24 horas
Estudio electrofisologico -

*Prueba de esfuerzo
«Coronariografia
*RNM



-Manifestaciones digestivas (10%): megaesofago y megacolon.
Denervacion parasimpatica e infiltracion linfocitica.
Clinica: disfagia, odinofagia, regurgitacion, dolor abdominal

-+

Reactivacion de T cruzi en VIH con <200 CD4/mcl



Diagnostico
1°: historia coherente con la exposicion.

ENFERMEDAD AGUDA.
— IC: Deteccion de parasitos en frotis sanguineo. (IgM contra T cruzi no util).

ID: biopsia de adenopatias, AMO, LCR o liquido pericardico. Si no efectivos...

 Cultivo del parasito en sangre.
« Xenodiagnostico (cultivo del parasito en insectos vectores).

Problema: tarda semanas para resultados: puede usarse PCR.

ENFERMEDAD CONGENITA:

*Dx parasitologico: examen microscopico de cordon umbilical o PCR (no es posible dx
seroldgico por existir Ac anti T cruzi de la madre)

*Si dx parasitologico es negativo: deteccion de IgG especifica. A los 6-9 meses.

ENFERMEDAD CRONICA:
Aislar parasitos no es primordial. Xenodiagnéstico
*Dx seroldgico (IgG): muchos falsos positivos (lehismaniasis, paludismo, sifilis...)



Diagnodstico, en resumen...

» Historia coherente con la exposicion.

» Estadio precoz: frotis con tripanosomas, VSG elevada, linfocitosis con
linfocitos atipicos.

« Estadio tardio: serologia especifica (xenodiagnostico).

En la practica:
— Fase o reactivacion en IS: dx
— Fase y examenes para donantes de sangre: dx



Tratamiento

« Nifurtimox: 8-10 mg/kg/d en 4 dosis, aumentar progresivamente cada 2 sem
(2mg/kg/d) hasta 15 mg/kd/d. Duracion 4 meses.

* Benznidazol 5 mg/kd/d en 2 dosis durante 2 meses:

- NiN0S: mejor tolerancia.

- contraindicado en gestantes y pacientes con insuficiencia renal.
* Alopurinol16-24 mg/kg/d en 3 dosis durante 2 meses.
» Itraconazol 6 mg/kg/d durante 4 meses.

Nifurtimox y Benznidazol, tasas de curacion:
Kadanil -En fase aguda: 60-70%
Benznidazol -En fase crénica: 50%

100 mg

) comprimigdos
ranuratos

Desde 2006: Posaconazol: ( y ravuconazol)

o -Inhibe sintesis de ergosterol impidiendo la

oche> supervivencia del parasito.

-Mucho mas efectivo porque destruye al parasito.
Resultados mas prometedores en fase cronica.




Prevencion y control

* ldentificacion de vinchucas dentro de la vivienda.

« Si se encuentra una vinchuca, capturarla sin tocar con la mano, en frasco o
bolsa de polietileno.

« Uso de mosquiteros impregnados en permetrina. Insecticidas.



GRACIAS.



