REVISION

Helmintos y aparato respiratorio

e B Localizador web
Articulo 106.709

J.L. Pérez-Arellano*®, M.A. Andrade, J. L6pez-Aban®, C. Carranza® y A. Muro®

“Unidad de Enfermedades Infecciosas y Medicina Tropical. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.

Las Palmas de Gran Canaria. Las Palmas. Espafia.

"Departamento de Ciencias Médicas y Quirdrgicas. Universidad de Las Palmas de Gran Canaria.

Las Palmas de Gran Canaria. Las Palmas. Espafia.

‘Laboratorio de Inmunologia Parasitaria y Molecular. CISET. Facultad de Farmacia.

Universidad de Salamanca. Salamanca. Espafia.

Introduccion

El término “parasitismo” indica un tipo de asociacién
entre 2 seres vivos que tiene consecuencias nocivas para
uno de ellos (hospedador) y aporta beneficios al otro
(parasito). Aunque que el término “pardsito” incluye
conceptualmente a todos los seres vivos capaces de cau-
sar perjuicio a otros, tradicionalmente en medicina este
nombre se aplica de forma exclusiva a los protozoos,
helmintos y artrépodos que viven temporal o permanen-
temente en el ser humano'. Desde un punto de vista
préctico, el parasitismo puede ocasionar manifestacio-
nes clinicas (enfermedades parasitarias) o cursar como
una infeccién asintomadtica'. Con algunas excepciones
(principalmente la amebosis y el paludismo grave?), la
mayor parte de parasitos que afectan al pulmén son hel-
mintos, es decir, animales invertebrados que tienen as-
pecto de gusano (vermes).

En este trabajo revisaremos de forma conjunta las
enfermedades del aparato respiratorio producidas por
estos seres vivos en humanos, actualizando varios as-
pectos ya considerados en ARCHIVOS DE BRONCONEU-
MOLOGIA por Cremades® en 1998. Inicialmente se indi-
cara de forma breve cudles son los principales géneros
y especies implicadas, asi como el momento del ciclo
biolégico en que tiene lugar el contacto con las estruc-
turas respiratorias. En un segundo apartado se revisardn
las principales caracteristicas epidemioldgicas, hacien-
do hincapié en la distribucién geografica de estas en-
fermedades. A continuacién se indicardn los mecanis-
mos de lesiéon pulmonar (agresién por el pardsito y
defensa del hospedador) para sefialar posteriormente
las manifestaciones clinicas. Los 2 ultimos bloques se
dedicardn a los métodos diagndsticos y a las posibilida-
des terapéuticas.
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Agentes causales

Las principales helmintosis humanas estdn producidas
por diversas especies de cestodos, trematodos y nemato-
dos. Las cestodosis que afectan al pulmén tnicamente
son las producidas por formas larvarias, nunca las produ-
cidas por vermes adultos (p. ej., Taenia saginata, Taenia
solium, Diphyllobothrium latum, Hymenolepis sp. o
Dipylidium caninum). Por otro lado, la principal cestodo-
sis en la que se afecta el pulmoén es la hidatidosis o equi-
nococosis (producida por Echinococcus granulosus)®,
mientras que es excepcional la afectaciéon pulmonar por
cisticercos (forma larvaria de 7. solium)>’ y por otras es-
pecies de Echinococcus (E. multilocularis, E. vogeli y E.
oligarthrus)*. Dentro de las trematodosis, los 2 géneros
que pueden cursar con lesién pulmonar son Schistosoma
y Paragonimus. Las esquistosomosis estdn producidas
por varias especies de Schistosoma; las mas importantes
por su frecuencia son las ocasionadas por S. mansoni, S.
haematobium 'y S. japonicum®. En el caso de las esquisto-
somosis, la afectacién pulmonar adopta 2 formas diferen-
tes: durante la fase aguda, en el contexto de un sindrome
de Katayama, y en la fase crénica, por embolia de huevos
en las ramas de la arteria pulmonar®. La paragonimosis se
debe a la infeccién por varias especies de Paragonimus,
de las cuales el agente causal mas importante es P. wes-
termani®'®, Finalmente, varios tipos de nematodosis pue-
den afectar al pulmén: a) algunas helmintosis intestina-
les, que incluyen en su ciclo vital el paso transpulmonar
—Ascaris sp., uncinarias (Ancylostoma duodenale, Ne-
cator americanus) y Strongyloides sp.—'"'%; b) algunos
tipos de filariosis linfaticas (producidas por Wuchereria
bancrofti, Brugia malayi o Brugia timori)" y dirofilario-
sis (ocasionada por Dirofilaria immitis)', y ¢) nematodo-
sis tisulares como la toxocariosis (producida por Toxoca-
ra canis o Toxocara cati)® o la triquinelosis (producida
por varias especies de Trichinella)'®.

Aspectos biologicos basicos

Los helmintos mencionados acceden al organismo
desde el exterior empleando 3 vias diferentes (fig. 1).
Asi, E. granulosus, P. westermani, Ascaris lumbricoi-

Arch Bronconeumol. 2006;42(2):81-91 81



PEREZ-ARELLANO JL ET AL. HELMINTOS Y APARATO RESPIRATORIO

Echinococcus granulosus
Paragonimus westermani
Ascaris lumbricoides
Ancylostoma duodenale
Toxocara sp.

Trichinella sp.

Wuchereria bancrofti
Brugia malayi

Brugia timori
Dirofilaria inmitis

Schistosoma sp.
Uncinarias
Strongyloides sp.

Fig. 1. Vias de entrada de los helmintos.

des, Ancylostoma duodenale, Toxocara sp. y Trichinella
sp. penetran en el organismo por el consumo de formas
infectivas del pardsito presentes en el agua o en alimen-
tos. Por otro lado, la infeccién por Schistosoma sp., un-
cinarias y Strongyloides stercoralis tiene lugar por via
transcutdnea. Finalmente, las filariosis se transmiten por
diferentes vectores artrépodos.

E. granulosus tiene un ciclo de vida indirecto. Los
canidos y algunos félidos los albergan en la fase adulta,
mientras que la fase larvaria (metacestodos) se encuen-
tra en numerosos hospedadores intermediarios, gene-
ralmente ungulados y roedores*'’. El ser humano se
convierte en un hospedador intermediario accidental al
ingerir huevos del helminto, bien directamente del hos-
pedador definitivo o por el consumo de agua o verduras
contaminadas con deposiciones de los hospedadores
definitivos. Tras la ingestion, los huevos eclosionan en
el intestino delgado y se liberan oncosferas que pene-
tran en la pared intestinal. Estas oncosferas se dirigen
por via circulatoria hasta el higado, donde se retiene la
mayoria, y el resto accede por la circulacién venosa al
pulmén e incluso supera el filtro pulmonar y llega a
través de la circulacién sistémica a otros érganos. Oca-
sionalmente se ha descrito la llegada de oncosferas
desde el intestino por via linfatica (evitando el filtro
pulmonar) y por via bronquial'’. En los érganos diana,
las oncosferas que el sistema inmunitario no ha destrui-
do dan lugar progresivamente a quistes (hidatides) que
aumentan de tamafio de forma paulatina, hasta que se
generan protoescolices y vesiculas hijas que ocupan el
interior!”.
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Las diferentes especies de Schistosoma siguen tam-
bién un ciclo indirecto, que requiere, como hospedado-
res intermediarios especificos, diversas especies de cara-
coles de agua dulce (Biomphalaria sp., Bulinus sp. o
Onchomelania sp.). En estos hospedadores tienen lugar
varias fases del ciclo biolégico y se liberan cercarias al
medio acuoso®. Las cercarias son capaces de atravesar la
piel intacta y se transforman en esquistosémulas al per-
der la cola. Las esquistosémulas penetran en el sistema
venoso y desde ahf a la circulacién pulmonar, atravesan-
dola; inicialmente acceden a las cavidades cardiacas iz-
quierdas y con posterioridad a los vasos mesentéricos (p.
ej., S. mansoni) o vesicales (p. €j., S. haematobium). En
el interior de los vasos tiene lugar la diferenciacion se-
xual; las parejas (macho y hembra) se mantienen acopla-
das vy, tras la fecundacion, se liberan huevos que se diri-
gen tanto en direccién anterégrada como retrégrada, lo
que ocasiona las lesiones caracteristicas de la enferme-
dad (granulomas). En esta fase “crénica” la lesién pul-
monar se produce por la embolizacién de huevos en las
ramas de las arterias pulmonares.

Los trematodos del género Paragonimus también tie-
nen un ciclo indirecto —mads complejo que el de Schis-
tosoma—, que incluye 2 tipos de hospedadores inter-
mediarios: caracoles de agua (como Aroapyrgus, en el
que tiene lugar un ciclo similar a Schistosoma) y crus-
tdceos (en los que penetran las cercarias y se enquistan
en forma de metacercarias)’. La infeccién en humanos
tiene lugar por la ingesta de crustaceos crudos o insufi-
cientemente cocinados (sobre todo cangrejos) portado-
res de metacercarias. En el intestino se produce la ex-
quistacion de las metacercarias; las larvas atraviesan la
pared intestinal, acceden al peritoneo y emigran a tra-
vés del diafragma hasta el espacio pleural. Posterior-
mente se produce el desarrollo de la forma adulta en el
tejido pulmonar, donde se forman quistes con una cap-
sula fibrosa y un contenido hemopurulento y se liberan
huevos que finalmente se eliminan por via bronquial®.

Los helmintos intestinales mencionados (Ascaris sp.,
A. duodenale, N. americanus y Strongyloides sp.) oca-
sionan afectacién pulmonar durante su desplazamiento
por el drbol bronquial. La infeccién por Ascaris sp.'8, y
ocasionalmente por A. duodenale, tiene lugar por la in-
gesta de alimentos contaminados con huevos embriona-
dos de ambos nematodos. En el intestino delgado se li-
beran larvas (L,) que penetran en la pared intestinal y
por via venosa alcanzan el higado (en el que no ocasio-
nan lesiones), tras lo cual contindan su recorrido hasta
las cavidades cardiacas derechas y desde ellas hasta el
lecho capilar pulmonar. Posteriormente atraviesan la ba-
rrera alveolocapilar y siguen un recorrido ascendente
por los bronquiolos, los bronquios y la traquea hasta lle-
gar a la faringe, donde son deglutidos, por lo que llegan
de nuevo al intestino delgado, donde se encuentra la
forma adulta del parésito. La infeccién por uncinarias'
y por S. stercoralis®® habitualmente sigue una via dife-
rente. Las larvas filariformes (L,) penetran a través de la
piel, por contacto de los pies descalzos con la tierra. Por
via venosa acceden hasta las ramas de la arteria pulmo-
nar, y el proceso se completa de forma similar a los
otros helmintos intestinales. Una diferencia importante
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TABLA I
Agentes causales y caracteristicas basicas del ciclo biologico de los helmintos que afectan al aparato respiratorio
. . . . Hospedador/ Hospedador/ .
Género Especie/s Tipo de ciclo es definitivo/s es intermediario/s Forma de contagio
Echinococcus | E. granulosus Indirecto Cénidos Ungulados, humanos Ingesta de huevos
Contacto con perros
Consumo de agua
o alimentos
Schistosoma S. mansoni Indirecto Humanos Caracoles de agua dulce Penetracién transcutdnea
S. haematobium de cercarias
S. japonicum”
S. intercalatum
S. mekongi
Paragonimus | P. westermani Indirecto Humanos, otros Caracoles de agua dulce (1.°) | Consumo de crusticeos
mamiferos Crustaceos (2.°) crudos o semicrudos
Ascaris A. lumbricoides | Directo Humanos Ingesta de huevos (consumo
de agua y alimentos)
Ancylostoma A. duodenale Directo Humanos Penetracién transcutdnea
de larvas
Ingesta de huevos (consumo
de agua y alimentos)
Necator N. americanus Directo Humanos Penetracién transcutdnea
de larvas
Strongyloides | S. stercoralis Directo Humanos Penetracién transcutanea
de larvas
S. fuellerborni Autoinfeccion
Wuchereria W. bancrofti Indirecto Humanos Dipteros hematéfagos Inoculacién de larvas por
Brugia B. malayi (Culex sp., Aedes sp., picadura
B. timori Anopheles sp.)
Dirofilaria D. immitis Cénidos
Toxocara T. canis Directo Perros Ingesta de huevos presentes
T. cati Gatos en el suelo
Trichinella T. spiralis Autoheteroxeno | Mamiferos, Ingesta de carne cruda
T. nativa humanos o semicruda de animales
T. britovi parasitados
T. murrelli
T. nelsoni
T. pseudospiralis
T. papuae

“Incluye también animales silvestres.

entre S. stercoralis y el resto de helmintos es su capaci-
dad de reinfeccion desde el intestino.

Las filariosis constituyen la forma mas frecuente de
nematodosis sanguinea. La afectacién pulmonar adopta
2 patrones diferentes: por un lado, las filariosis linfati-
cas (producidas por W. bancrofti y Brugia sp.), transmi-
tidas por diversos dipteros hematéfagos, ocasionan le-
siones pulmonares por la liberacién de microfilarias que
son secuestradas en el lecho vascular pulmonar'®; por
otro, la infeccién por D. immitis ocasiona lesién pulmo-
nar por embolizacién pulmonar de larvas'#?!,

La toxocariosis se produce por la ingesta de huevos
embrionados presentes en suelos contaminados por he-
ces de perros o gatos infectados. Por razones légicas,
esta enfermedad es mas frecuente en los primeros afios
de la vida. En el intestino delgado se produce la eclo-
sién de los huevos y la liberacién de las larvas (L,), que
penetran a través de la pared intestinal y, por via veno-
sa, acceden a diversos drganos como el higado, pulmén,
sistema nervioso central y globo ocular®.

La infeccidn por diferentes especies de Trichinella se
produce por el consumo de carne cruda o semicruda de
cerdos o jabalies parasitados'®. En el intestino tienen lu-
gar la exquistacion y el desarrollo sexual, tras lo cual se
producen la fecundacién de las hembras y la liberacién
de larvas L,. Estas penetran en vasos y tejido linfatico y
acceden a la musculatura estriada esquelética, incluyen-
do diafragma y otros musculos respiratorios. En estos
musculos, las larvas L, invaden las células musculares,
en las que crecen y se enquistan.

En Ia tabla I se indican de forma resumida las dife-
rencias principales entre los helmintos que ocasionan
afectacion del aparato respiratorio.

Caracteristicas epidemioléogicas

La infeccion por E. granulosus tiene una distribucion
cosmopolita y su prevalencia es muy variable depen-
diendo de los paises e incluso dentro de cada pais®*2.
Las zonas hiperendémicas mds importantes son la cuen-
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TABLA 1T
Aspectos epidemiologicos de los helmintos que afectan al aparato respiratorio
Género Especie/s aug’)iigflos Distribuciéon mundial Personas afectadas en el mundo
Echinococcus | E. granulosus Si Cosmopolita Muy variable dependiendo
de las zonas afectadas

Schistosoma S. mansoni No éfrica, Sudamérica, Caribe, Oriente Proximo 200 millones

S. haematobium Africa continental e insular, Arabia Saudi, Irdn

S. japonicum China, Filipinas, Indonesia

S. intercalatum Zona central de Africa

S. mekongi Laos, Camboya
Paragonimus | P. westermani No Asia, Africa, América del Sur 22 millones

P. kellicoti Estados Unidos

P. africanus Africa

P. uterobilateralis Africa

P. miyazakii Japén
Ascaris A. lumbricoides Dudoso | Cosmopolita 4.500 millones
Ancylostoma | A. duodenale No Cosmopolita
Necator N. americanus No Cosmopolita
Strongyloides | S. stercoralis Si Cosmopolita

S. fuellerborni fuellerboni No Africa

S. fuellerborni kelley No Paptia-Nueva Guinea
Wuchereria W. bancrofti No Africa, India, Sudeste asidtico, Sudamérica 100 millones
Brugia B. malayi Sur y Sudeste asidtico

B. timori
Dirofilaria D. immitis Si Cosmopolita No cuantificada
Toxocara T. canis Nit Cosmopolita No cuantificada

T. cati
Trichinella T. spiralis Si Variable dependiendo de la especie 11 millones

T. nativa

T. britovi

T. murrelli

T. nelsoni

T. pseudospiralis

T. papuae

ca mediterranea (Marruecos, Ttnez, Libia, Israel, Liba-
no, sur de Italia, Cerdefia y Espafia), los paises de la an-
tigua Unidn Soviética, el este de Africa (Somalia, Etio-
pia, Kenia), América del Sur (Pert, Chile, Argentina y
Uruguay), zonas de China, Malasia, Sri Lanka e India.
En estas zonas la prevalencia es muy variable: entre
1/1.000 habitantes en el lago Turkana (Kenia) y 0,7-0,9
por 100.000 habitantes en Israel. La tasa de mortalidad
global se cifra en 0,2 por 100.000 habitantes*.

En Espaia la hidatidosis ha sido y es una enfermedad
endémica, presente en muchas regiones (especialmente
en Castilla y Ledn, Aragén, Navarra, La Rioja, Madrid,
Castilla-LL.a Mancha), que hasta hace unos afios alcanzaba
cifras considerables®. Sin embargo, Ultimamente se ha
observado un descenso de los casos autdctonos (tabla II),
aunque estd aumentado el nimero de casos importados?.

La esquistosomosis humana es endémica en 76 pai-
ses y constituye uno de los mayores problemas de salud
publica en paises tropicales y subtropicales. Se estima
que existen unos 200 millones de personas afectadas y
que causa de 300.000 a 500.000 muertes por afio®’. La
infeccion producida por las diferentes especies de
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Schistosoma afecta en mayor grado y con mds prevale-
cia a individuos jévenes; a medida que avanza la edad,
disminuye la carga parasitaria individual y aumenta la
resistencia a la reinfeccién?. La distribucién de la in-
feccién por diferentes especies es cambiante, depen-
diendo de las estrategias de control y de la aparicion de
nuevos focos®™. De forma general, la infeccion por S.
mansoni tiene lugar en muchos paises de Africa, Suda-
mérica (Brasil, Surinam y Venezuela), varias islas del
Caribe (entre ellas Puerto Rico, Santa Lucia, Guadalu-
pe, Martinica, Republica Dominicana, Antigua y Mont-
serrat) y en algunas zonas de Oriente Préximo. Entre las
dreas de infeccion por S. haematobium figuran una gran
parte de Africa continental e insular (Madagascar e islas
Mauricio), Arabia Saudi y la provincia del Khuzestdn
en Iran. La distribucién de la infeccién por S. japoni-
cum es mas limitada y comprende varias zonas de Chi-
na (regiones proximas al rio Yangtzé, las zonas lacustres
de la regién central y dreas montafiosas de Sichuan y
Yunnan), Filipinas e Indonesia (zona central de Sulawe-
si). Las otras 2 formas de infeccién por Schistosoma
son de distribucién muy limitada: S. intercalatum en la
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zona central de Africa (principalmente Gabén, Came-
rin y Zaire, con focos mds aislados en Nigeria, Repu-
blica Central Africana, Chad y Burkina Faso) y S. me-
kongi en Laos y Camboya. En Espafia no existe
esquistosomosis como enfermedad autdéctona debido,
entre otros factores, a la ausencia de hospedadores in-
termediarios adecuados®. Sin embargo, cada vez se
describen mas casos importados, tanto en inmigrantes
como en viajeros. Aunque el nimero de casos declara-
dos al Sistema de Informacién Microbiolégica es esca-
s0 (2 o 3 anuales), la revision de los casos publicados o
comunicados en congresos indica que la incidencia de
esta enfermedad es mucho mayor3*-32,

La infeccion por trematodos del género Paragonimus
afecta a unos 22 millones de personas en el mundo, con
focos endémicos en varios paises de Asia, Africa y
América®®. Los paises asidticos mds afectados son Co-
rea, Japon, Taiwan, region central de China y Filipinas,
aunque también se ha descrito en Vietnam, Sri Lanka,
Indonesia, Malasia, Laos y Tailandia. En Africa se dis-
tribuye en el centro-oeste, principalmente en Camertn,
Nigeria, Guinea, Gambia y Liberia. En América se han
descrito casos en muchos paises, sobre todo en Ecuador,
Pert, Colombia, Venezuela y parte de Brasil. La especie
mas importante, de forma global, es P. westermani, aun-
que dependiendo de las zonas geograficas se encuentran
otras especies (p. ej., P. kellicotti en EE.UU.*, P. africa-
nus 'y P. uterobilateralis en Africa®® o P. miyazakii en
Jap6n3®). Por las caracteristicas del ciclo biol6gico, la
mayor parte de las infecciones se deben al consumo de
crustaceos crudos o escasamente cocinados, aunque en
menor medida pueden producirse por la ingesta de car-
ne de hospedadores paraténicos (p. ej., cerdo, 0so o
rata). Un aspecto de interés es la posibilidad de casos
adquiridos en paises occidentales al consumir crustice-
os encurtidos (en vino o vinagre) exportados de zonas
endémicas. En Espafia no se han descrito casos autdcto-
nos de paragonimosis y los importados son excepciona-
les?.

Las geohelmintosis son las parasitosis mds frecuentes
en el mundo: se calcula que aproximadamente 4.500
millones de personas estdn afectadas®. Los 3 tipos de
geohelmintos con potencial afectacién de estructuras
respiratorias son A. lumbricoides, uncinarias y Strongy-
loides sp. La infeccion por A. lumbricoides es cosmopo-
lita, pero con una prevalencia mas elevada en los paises
en vias de desarrollo del drea tropical y subtropical®.
De cualquier forma, la prevalencia de esta infeccién es
muy variable dependiendo de la edad (predominio en
nifios) y de las diferentes regiones del pais. Los casos
declarados en Espaiia al Sistema de Informacién Micro-
bioldgica han sido escasos hasta el afio 1999 (de 10 a
20 casos anuales), fecha a partir de la cual se han incre-
mentado de forma notable, probablemente por la in-
fluencia de la inmigracién*. No existen datos conclu-
yentes sobre la presencia actual de casos autctonos en
Espafia, que, de cualquier forma, son excepcionales*#,
Las uncinariosis (ocasionadas por A. duodenale y N.
americanus) son las helmintosis cuya prevalencia mun-
dial es mayor'. Su distribucién es cosmopolita, aunque
predominan en Asia (especialmente en China) y en el

Africa subsahariana. N. americanus tiene una distribu-
cién mas cosmopolita, mientras que A. duodenale esta
restringido a 4dreas mds concretas. La infeccién por un-
cinarias presenta, a diferencia de la ascariosis, un pre-
dominio en la edad adulta. En nuestro pais practicamen-
te sélo se ha descrito como enfermedad importada®**.
La infeccién producida por nematodos del género
Strongyloides es prevalente en extensas dreas de clima
tropical de Asia, Africa y América, disminuyendo a me-
dida que las zonas geograficas se alejan del trépico. Las
2 principales especies que parasitan a humanos son S.
stercoralis y S. fulleborni. Se estima que entre 80 y 100
millones de personas que habitan zonas templadas del
planeta se encuentran infectadas por S. stercoralis*,
mientras que la infeccién por S. fulleborni se limita a
zonas de Africa y Papda-Nueva Guinea®. En Espafia, es
comun tanto la descripcion de estrongiloidosis autdcto-
nas (particularmente en la Comunidad Valenciana)?46-43
como de formas importadas®*.

Existen 2 tipos de infeccién por filarias capaces de
ocasionar lesiones respiratorias: las filariosis linfaticas
y la dirofilariosis. Las primeras estan producidas por 3
especies (W. bancrofti, B. timori y B. malayi), con una
distribucién geografica diferente. Se ha descrito la in-
feccion por W. bancrofti en aproximadamente 80 paises;
aproximadamente un tercio de los casos corresponde a
Africa, otro tercio a la India y el resto al sur de Asia, el
Pacifico y zonas de Centro y Sudamérica. Los paises
con mayor prevalencia son: India, Nigeria, Bangladesh,
Indonesia, Repiblica Democratica del Congo, Filipinas
y Madagascar®. La infeccién por Brugia sp. se limita al
sur y sudeste asidtico, en concreto a China, India, Indo-
nesia, Malasia, Timor, Sri Lanka, Tailandia y Vietnam.
Globalmente la filariosis linfatica afecta a unos 120 mi-
llones de personas®®. En Espaiia todos los casos de fila-
riosis linfatica descritos son importados®'. La infeccién
por D. immitis es cosmopolita. Afecta principalmente a
perros y gatos en zonas con un clima célido y templado,
aunque se extiende de forma progresiva a otras regiones
del planeta. Habitualmente afecta a canidos y especifi-
camente a perros, y es infrecuente el diagnéstico en hu-
manos'*. Los hospedadores intermediarios son aproxi-
madamente 70 especies de mosquitos pertenecientes a
varios géneros (Culex, Aedes, Anopheles y Mansonia).
En Espafia la dirofilariosis pulmonar se ha descrito
como enfermedad autéctona en la provincia de Sala-
manca®>>, aunque la elevada seroprevalencia en perros
en otras zonas de Espafia, como Canarias*, hace supo-
ner que esta entidad estd infradiagnosticada.

La triquinelosis es una enfermedad de distribucién
mundial y en la actualidad se estima que en el mundo
hay més de 11 millones de enfermos®. Por las caracte-
risticas del ciclo biolégico, esta enfermedad aparece ha-
bitualmente en forma de brotes en zonas muy diversas
del mundo, como el este de Europa (Rusia, Rumania,
Polonia, Bulgaria, antigua Yugoslavia, republicas balti-
cas), zonas rurales de Asia (sobre todo China) y algunos
paises de Sudamérica (Argentina, Uruguay, Chile y Mé-
xico). Las distintas especies de Trichinella ocupan dife-
rentes nichos ecoldgicos. Las especies mas cosmopoli-
tas son T. spiralis y T. pseudospiralis, mientras que
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TABLA III
Principales sindromes clinicos de las helmintosis que afectan al aparato respiratorio

Patrén clinicobiolégico Subtipos

Sindromes clinicos Agentes causales

Masa o nédulo pulmonar

Infiltrados pulmonares

Patrén miliar/hipertension pulmonar
Derrame pleural
Afectacion muscular

Sin afectacién extrapulmonar

Con afectacion extrapulmonar

Echinococcus granulosus

Dirofilaria immitis
Sindrome de Loffler Ascaris sp.
Ancylostoma duodenale
Necator americanus
Wuchereria bancrofti
Brugia malayi
Brugia timori

Eosinofilia pulmonar tropical

Sindrome de Katayama
Larva migrans visceral
Sindrome de hiperinfeccién

Schistosoma sp.
Toxocara sp.
Strongyloides sp.

Schistosoma sp.
Paragonimus sp.
Trichinella sp.

otras presentan una distribucién mds restringida (p. ej.,
T. nativa, que puede sobrevivir a temperaturas de con-
gelacion, tiene distribucién subadrtica, y T. nelsoni, ca-
paz de soportar elevadas temperaturas, se encuentra en
regiones tropicales)®. En Espaiia, la triquinelosis es
principalmente una enfermedad autéctona y se han des-
crito brotes en diferentes regiones®’.

La prevalencia de toxocariosis en cualquier regién o
pais es dificil de establecer, ya que: a) el cuadro clinico
no es patognomoénico; b) no existe un diagndstico para-
sitologico directo, y c) las técnicas seroldgicas presen-
tan una amplia reactividad cruzada. Por ello, el diagnds-
tico de casos clinicos de toxocariosis (“larva visceral
emigrante”) en Espafia es anecddtico, ya sean casos au-
téctonos o importados. Sin embargo, la elevada seropre-
valencia en humanos en varias zonas de Espafia (un
32,8% en nifios de Galicia®, un 3,4% en poblacién ge-
neral en Canarias®, un 14,1% en personas con eosinofi-
lia en Barcelona®, un 8,5% en nifios de dreas urbanas
en Salamanca®' y un 1% en nifios en Madrid®?) debe ha-
cer pensar en la existencia de formas asintomaticas o en
un infradiagnéstico de formas clinicas.

Mecanismos de enfermedad y manifestaciones clinicas

En el aparato respiratorio, los helmintos mencionados
dan lugar a manifestaciones clinicas por 2 mecanismos
principales: a) la lesiéon mecénica debida a la presencia
del pardsito o a la obstruccién de estructuras (vasculares
o bronquiales), y b) la respuesta inmunoldgica al parasito
o a elementos de éste. En ocasiones las manifestaciones
clinicas son escasas, siendo la alteracién de las pruebas
complementarias (p. €j., radiografia de térax y/o hemo-
grama) los datos que indican la presencia de helmintosis.

Los principales patrones clinicos y bioldgicos de
afectacidon pulmonar y los helmintos responsables se in-
dican en la tabla III.

Masa o nédulo pulmonar

Las 2 helmintosis que se expresan por este patrén son
la hidatidosis (masa pulmonar tnica o multiple) y la di-
rofilariosis (néddulos pulmonares).
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La hidatidosis es la helmintosis pulmonar més fre-
cuente. Sus manifestaciones clinicas y bioldgicas varian
dependiendo del nimero de quistes y del estado de €s-
tos. El periodo de incubacién entre el contagio y las
manifestaciones es muy variable, desde meses hasta,
maés frecuentemente, afios. Aunque se han descrito ca-
sos en pacientes desde uno hasta 75 afos, la edad més
frecuente en el area mediterranea son los 20-40 afios,
sin predominio en funcién del sexo*'”%. En general la
aparicién de hidatidosis pulmonar se asocia a edades
mads tempranas que la forma hepdtica pura, lo que se ha
atribuido a la mayor distensibilidad del parénquima pul-
monar%, La asociacién con lesiones hepaticas es menos
frecuente de lo que pareceria 16gico desde el punto de
vista patogénico (20-40%) y puede estar relacionada con
la infeccién con diferentes cepas de E. granulosus®.
Globalmente, se considera que un 70-80% corresponde
a quistes dnicos y un 20-30% a formas muiltiples®*®, El
tamaiio oscila entre 1 y 20 cm y la localizacién princi-
pal son los 16bulos inferiores, sobre todo la region infe-
rior, con una distribucién similar en ambos pulmo-
nes®%, Las manifestaciones clinicas dependen de la
integridad o rotura del quiste, asi como de las complica-
ciones asociadas a la rotura®. Asf, en la hidatidosis pul-
monar no complicada, lo més frecuente es la ausencia
de sintomas; durante la rotura el dato mas caracteristico
es la presencia de vémica, mientras que las formas
complicadas (p. e€j., infeccién bacteriana secundaria, ro-
tura a pleura) se expresan por multiples sintomas y sig-
nos®’. En series amplias, los datos mds frecuentes son:
tos (62%), dolor tordcico (56%), expectoracion (42%) y
fiebre (32%)'". Hasta un 10% de los casos pueden desa-
rrollar un cuadro sistémico de anafilaxia durante la ro-
tura'’. Los estudios de imagen aportan, dependiendo del
estado del quiste, una rica semiologia, revisada en pro-
fundidad por Pedrosa et al* y Ramos et al®’.

La dirofilariosis pulmonar humana se expresa habi-
tualmente por la deteccion de alteraciones radioldgicas
en pacientes asintomdticos o con sintomas respiratorios
inespecificos'®. Las formas mds frecuentes son la pre-
sencia de nédulos pulmonares (persistentes o transito-
rios) o la deteccién de “granulomas”!?5253,



PEREZ-ARELLANO JL ET AL. HELMINTOS Y APARATO RESPIRATORIO

Infiltrados pulmonares

La aparicién de sintomas respiratorios (tos, expectora-
cién, disnea, ocasionalmente hemoptisis y dolor toréci-
co) asociados a infiltrados alveolares en la radiografia
simple de térax es otra forma de manifestaciéon de infec-
cién pulmonar por helmintos. La afectaciéon concomitan-
te extrapulmonar ayuda en la orientacién diagndstica.

Sin afectacion extrapulmonar. Los 2 cuadros caracte-
risticos son el sindrome de Loffler y la eosinofilia tropi-
cal pulmonar. El sindrome de Loffler es una de las de-
nominaciones mds confusas de la medicina. Ademads de
los problemas lingiiisticos®®, en la bibliografia médica
se emplea en 2 contextos diferentes: los infiltrados tran-
sitorios pulmonares asociados a eosinofilia® y la afecta-
cién endomiocdrdica en el paciente con eosinofilia”.
Especificamente, en el primer caso, la descripcién origi-
nal del sindrome de Loffler correspondia a la emigra-
cién transpulmonar de un helminto (probablemente As-
caris sp.)’!, aunque posteriormente se ha aplicado a
casos de afectacion pulmonar y eosinofilia “asociados”
a parasitosis sin paso transbronquial? e incluso a infil-
trados pulmonares transitorios de causa farmacoldgi-
ca”. En su sentido mds estricto se caracteriza por la
aparicién de infliltrados pulmonares, eosinofilia en san-
gre periférica por el paso transbronquial de Ascaris
sp.™. Aunque en textos cldsicos es frecuente indicar que
uncinarias e incluso Strongyloides sp. pueden asociarse
a este sindrome, es excepcional encontrar casos bien
documentados.

Por el contrario, la eosinofilia pulmonar tropical es
un sindrome bien definido’, cuya patogenia es una re-
accion de hipersensibilidad a antigenos de filarias linfa-
ticas (Wuchereria sp. y Brugia sp.). Clinicamente apare-
ce principalmente en varones, con edad media entre 20
y 30 afios, y existen diferencias raciales importantes
(predomina en habitantes de la India). Habitualmente el
cuadro clinico es el caracteristico de un asma grave, con
mala respuesta al tratamiento convencional. En la radio-
grafia simple de térax un 20% de los pacientes no
muestran alteraciones; en el resto, el dato habitual es la
presencia de infiltrados reticulonodulares, con un pre-
dominio en campos medios e inferiores.

Con afectacion extrapulmonar. En este contexto, las
principales posibilidades diagndsticas son el sindrome
de Katayama, la toxocariosis (larva migrans visceral) y
el sindrome de hiperinfeccién por estrongiloides.

El sindrome de Katayama es caracteristico de la es-
quistosomosis aguda y por ello aparece mds frecuente-
mente en viajeros que en inmigrantes®’S. Es habitual
comprobar en la historia clinica el contacto con agua
dulce potencialmente infectada entre 15 dias y 3 meses
antes de la aparicién de las manifestaciones. En su for-
ma completa, los pacientes presentan fiebre, cefalea,
mialgias generalizadas, dolor en hipocondrio derecho y
manifestaciones respiratorias inespecificas (tos, disnea);
estas ultimas son mds frecuentes en la infeccién por S.
mansoni que en la producida por S. haematobium. En la
exploracion fisica es frecuente detectar hepatomegalia
dolorosa y ocasionalmente esplenomegalia. Los princi-

pales datos complementarios alterados son la eosinofilia
(practicamente constante) y la presencia de anomalias
en la radiografia tor4cica, principalmente infiltrados mi-
cronodulares, condensacién alveolar y engrosamiento
de la pared bronquial”’. Este cuadro clinico corresponde
a una reaccién de hipersensibilidad al helminto, en una
fase del ciclo biolégico en que no ha comenzado la ovi-
posicion, por lo que es caracteristico que los estudios
parasitolégicos directos (coproparasitario, deteccidon de
huevos en orina) sean negativos.

La toxocariosis visceral (larva visceral emigrante) es
un cuadro caracteristico de la infancia, principalmente
en niflos con geofagia y/o onicofagia!>’8. Las manifesta-
ciones clinicas habituales son las hepaticas (hepatome-
galia dolorosa) y las pulmonares (broncospasmo). Pue-
den aparecer ademds lesiones cutdneas (prurigo y
urticaria), articulares (artritis), miocarditis, glomeru-
lonefritis y alteraciones neuroldgicas (p. €j., crisis epi-
Iépticas). En los exdmenes complementarios es muy
caracteristica la presencia de eosinofilia, hipertransami-
nasemia e hipergammaglobulinemia.

La infeccién por Strongyloides sp. en el paciente in-
munocompetente habitualmente no ocasiona manifesta-
ciones respiratorias, aunque en algunos casos se ha atri-
buido a este helminto la presencia de asma. Una
situacion diferente tiene lugar durante la estrongiloido-
sis diseminada, habitualmente por hiperinfeccion™.
Aunque existen casos de estrongiloidosis diseminada en
personas inmunocompetentes, la mayor parte de los ca-
sos aparecen en presencia de 2 factores de riesgo: el
empleo de glucocorticoides y la infeccién por HTLV-1
(virus linfotrépico humano de células T tipo 1)”%°. En
estas circunstancias, las larvas rabditiformes se transfor-
man en filariformes que penetran en la circulacién. Las
manifestaciones pulmonares son muy variadas y corres-
ponden a 2 patrones lesionales aislados o asociados: a)
infeccién bacteriana (por bacterias transportadas desde
el intestino), y b) hemorragia alveolar difusa’®. El
cuadro clinico es muy variable, desde formas paucisin-
tomadticas hasta formas graves con disnea, tos de carac-
teristicas variables, hemoptisis y opresion precordial. Es
muy frecuente la asociacién con manifestaciones diges-
tivas (dolor abdominal, nduseas, vomitos, diarrea o es-
trefiimiento). En la radiografia de térax habitualmente
aparecen infiltrados pulmonares intersticiales bilaterales
o focales. A diferencia de los otros cuadros menciona-
dos, la eosinofilia no es un dato frecuente, lo que difi-
culta la sospecha diagnéstica. En el esputo o en otras
muestras respiratorias es posible la visualizacion de lar-
vas filariformes o rabditiformes, e incluso huevos del
parasito.

Patrén miliar e hipertension pulmonar

La asociacién entre un patrén miliar y la deteccion de
hipertensién pulmonar (e incluso datos de cor pulmona-
le) es el patrén caracteristico de la esquistosomosis cré-
nica’’#, Esta forma de enfermedad representa la conse-
cuencia de la embolizacién de huevos de Schistosoma
que ocasionan una respuesta inflamatoria granulomato-
sa, siendo la hipertensién secundaria a estas lesiones.
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TABLA TV
Diagnostico directo de las helmintosis que afectan al aparato
respiratorio
Género Especie/s Diagnéstico directo

Echinococcus E. granulosus ~ Visualizacién del pardsito

en material expectorado”

Visualizacion de huevos
en heces u orina

Schistosoma

Visualizacion de huevos
en esputo o heces

Paragonimus

Ascaris A. lumbricoides Visualizacion de huevos
en heces

Ancylostoma  A. duodenale Visualizacion de huevos
en heces

Necator N. americanus  Visualizacion de huevos

en heces

Visualizacion de larvas
en heces, esputo o lavado
broncoalveolar (estudio
directo, técnica de
Baermann, técnica de
Harada-Mori, cultivo en

Strongyloides

agar)

Wuchereria W. bancrofti Deteccién de microfilarias
en sangre (Knott)

Brugia B. malayi Test ICT (Wuchereria)

B. timori

Dirofilaria D. immitis No disponible

Toxocara No disponible

Trichinella Biopsia muscular

“Excepcional en la préctica (solo en presencia de vémica).

Las manifestaciones clinicas corresponden a la hiper-
tensién pulmonar, con disnea y dolor torédcico sordo, a
los que pueden afiadirse datos de insuficiencia cardiaca
derecha. En la radiografia de térax el patrén mds carac-
teristico es el miliar (simulando una tuberculosis) y los
datos habituales de hipertensién pulmonar.

Derrame pleural

Aunque en varias de las helmintosis mencionadas
puede aparecer derrame pleural, esta manifestacion res-
piratoria es especialmente relevante en la paragonimo-
sis®. Su frecuencia oscila entre el 40 y el 70% de los
pacientes y se asocia a lesiones en el parénquima pul-
monar subyacente en forma de lesiones quisticas o né-
dulos. Aproximadamente el 20% de los pacientes con
afectacion respiratoria detectada por estudios de imagen
estdn asintomadticos, mientras que el resto presenta al-
glin sintoma como tos o dolor tordcico. La asociacién
con eosinofilia periférica es un dato constante, sobre
todo cuando hay afectacion pleural.

Afectacion muscular

La infeccién por las diferentes especies de Trichine-
lla afecta de forma predominante al tejido muscular es-
triado (esquelético o cardiaco)®. Por ello, la afectacién
pulmonar durante esta helmintosis deriva de la afecta-
cion de la musculatura respiratoria (principalmente del
diafragma, misculo afectado con mayor intensidad®’) y,
menos frecuentemente, de la apariciéon de miocarditis e
insuficiencia cardiaca®’.

TABLA V
Tratamiento de las helmintosis que afectan al aparato respiratorio
Género Especie/s Tratamiento Referencias bibliograficas
Echinococcus | E. granulosus Cirugia y/o antiparasitarios (albendazol + praziquantel) 4,66, 67,94, 95, 96
Schistosoma Fiebre de Katayama: praziquantel, 20 mg/kg cada 12 h 3 dias consecutivos 27,97
+ corticoides
Formas crénicas 84

Praziquantel, 20 mg/kg cada 12 h (1 dia)

Tratamiento sintomadtico
Paragonimus Praziquantel, 75 mg/kg/dia durante 3 dias consecutivos 85

Drenaje pleural

Ascaris A. lumbricoides | Albendazol, 400 mg en dosis tnica 12
Ancylostoma | A. duodenale
Necator N. americanus
Strongyloides Ivermectina 11
Wuchereria W. bancrofti Eosinofilia pulmonar tropical 75

Tratamiento clasico: dietilcarbamacina, 6 mg/kg/dia durante 21 dias
Brugia B. malayi Opciones alternativas: ivermectina + corticoides

B. timori
Dirofilaria D. immitis No precisa 52,53
Toxocara Albendazol, 400 mg/12 h durante 5 dias consecutivos 15
Trichinella Albendazol, 400 mg/dia durante 3 dias, posteriormente albendazol, 98
400 mg/12 h durante 15 dias + corticoides
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Diagnostico

El diagnéstico de las helmintosis pulmonares depende
inicialmente de la sospecha clinica basada en los patrones
antes sefialados. Excepto en la dirofilariosis pulmonar y
en el sindrome de hiperinfeccion por Strongyloides sp., es
frecuente encontrar eosinofilia en sangre periférica, lo que
puede ayudar en la sospecha de esta posibilidad diagnésti-
ca. Tras la sospecha clinica, el empleo de métodos direc-
tos (visualizacién del pardsito, deteccidon de proteinas es-
pecificas o material genético) o indirectos (serologia)
permitird el diagndstico final®®“. En la tabla IV se resu-
men las principales técnicas diagndsticas directas. Aunque
existen procedimientos comerciales de diagndstico, cree-
mos pertinente sefialar que en ocasiones dan lugar a resul-
tados falsos (tanto positivos o negativos), lo que conduce
a errores importantes en la préctica clinica (T. Gérate, co-
municacién personal).

Tratamiento

El tratamiento de las helmintosis que afectan al aparato
respiratorio es principalmente farmacolégico, reservandose
la Cirugl’a para la hidatidOSiS4’11’12’15’27’52'53’66’67’84’85'94_98. Los
farmacos mas utilizados son: albendazol, ivermectina,
praziquantel y dietilcarbamacina (los 3 dltimos unica-
mente accesibles a través de medicamentos extranjeros).

El tratamiento de la hidatidosis pulmonar se basa en la
cirugia y/o empleo de farmacos (albendazol y/o praziquan-
tel)*%. En esta localizacién no es dtil la estrategia PAIR
(puncién, aspiracién, inyeccioén y reaspiracion), empleada
en otras regiones anatémicas. La cirugia estd indicada de
entrada en presencia de quistes de gran tamafio, localiza-
cién superficial, complicaciones locales, afectacion de es-
tructuras vitales o gran efecto de masa. Puede encontrarse
una revisién exhaustiva de las técnicas quirtrgicas con-
cretas en el articulo de Ramos et al®’. Independientemen-
te de la técnica empleada, existen 2 aspectos importantes:
a) si es posible, el tratamiento preoperatorio (con alben-
dazol asociado o no a praziquantel) durante un mes dismi-
nuye la viabilidad del parésito®®, y b) es esencial evitar la
diseminacién de protoescélices durante la intervencion.
Sin embargo, la utilidad del empleo intraoperatorio de sus-
tancias protoescolicidas (etanol, suero salino hipertdnico,
cetrimida) no estd perfectamente establecida. Ademas de
su utilidad en el tratamiento preoperatorio, el uso de anti-
parasitarios es una opcioén adecuada en casos sin las indi-
caciones quirtirgicas previamente sefialadas. El mds eficaz
es el albendazol, empleado de forma aislada o asociado a
praziquantel (aunque el efecto de este ultimo es indirecto,
al aumentar la concentracioén de aquél). Tradicionalmente
se indicaban entre 3 y 6 ciclos mensuales de albendazol
con intervalos libres de 15 dias, aunque estudios recientes
sefialan que el tratamiento continuado es mds eficaz®.

En la tabla V se indican las pautas terapéuticas mas
utiles en el resto de las parasitosis mencionadas.
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