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Epidemiologia de la ascaridiasis

Fl ascaris lumbricoides es el pardsito que infesta mds
frecuentemente al hombre, alcanzando mds de mil millones de
casos en el mundo. La prevalencia de la parasitosis varia
ampliamente de acuerdo con el grado de desarrollo
socioeconémico de las regiones. Es mds frecuente en nifios
menores de cinco afios, sin que la incidencia de infeccion se
vea afectada por el sexo (1, 2).

A pesar de que el tratamiento individual suele ser ficil y
efectivo, lareinfestacion, asi como laasociacion con oxiuriasis,
son fenémenos comunes, que se registran hastaen 10% de los
Casos.

Ciclo Vital

Comienza cuando lahembraadulta deposita huevos fertilizados
y no fertilizados en el intestino del individuo. Los huevos son
resistentes al frio, a la desecacién, a la purificacién con
quimicos fuertes y son sensibles a los rayos solares. La
maduracién de los huevos fertilizados encuentra condiciones
ideales en un medio ambiente oscuro y himedo, con
temperaturas entre 28 y 32 grados centigrados (1). Bajo estas
circunstancias, el desarrollo de primer estadio se alcanzaenun
periodo de 10 a 14 dias. Los huevos permanecen activos por
dos afios aproximadamente, aunque a temperatura ambiente
pueden serlo hasta por seis afos.

Los vehiculos de trasmision suelen ser: la tierra (importante en
los nifios), el agua contaminada y los vegetales no lavados
contaminados con huevos maduros. Se han descrito casos
excepcionales de infeccion en neonatos, debida a mi gracion
transplacentaria de la larva.

Una vez ingeridos, los huevos son ablandados por el jugo
géstrico y las secreciones duodenales, lo que permite la
emergencia de las larvas. Estas penetran la pared intestinal

merced alaaccion de enzimas proteoliticas, alcanzando luego
laluz de los vasos sanguineos, asi como linfaticos mesentéricos
y hepiticos. Atraviesan luego el higado, pasando el corazén
derecho y alos capilares pulmonares, desde donde son filtradas
delasangre. Lamigracion hacialos alvéolos duratres o cuatro
dias. En condiciones de infestacion masiva, algunas larvas
pueden atravesar la circulacion pulmonar, acceder a la
circulacién arterial y producir cuadros sistémicos de ocurrencia
infrecuente.

Las larvas atrapadas en el capilar pulmonar penetran al saco
alveolar en donde duplican su longitud y su volumen hasta
convertirse en larvas de tercer o cuarto estadio. Luego,
ascienden desde el alvéolo hacia el arbol traqueobronquial
ayudadas por la tos refleja y después de dos semanas son
deglutidas. S6lo aquellas que maduraron hasta la formaadulta
temprana son resistentes al dcido gdstrico y podran sobrevivir
enel tracto gastrointestinal. Una vez en el intestino, el pardsito
termina su desarrollo para instalarse de preferencia en el
yeyuno. Los pardsitos mantienen su posicion gracias a fuertes
contracciones musculares que generan un movimiento en
espiral sin adherirse a la mucosa.

Una hembra adulta deposita unos doscientosmil huevos por
diay aunque en lainfestacién predominan las hembras, se han
descrito casos de enfermedad debidaexclusivamente a gusanos
machos. Estos son casos de curso autolimitado. Los gusanos
adultos pueden vivir un afio y luego son expulsados con las
heces.

Cuadro Clinico

Las manifestaciones pueden aparecer en la etapa de migracion
larvaria y son el resultado de los dafios directos ocasionados
por el pardsito y de la respuesta inmune, tanto humoral como
celular, del hospedero. El paso de la pared intestinal no suele
generar sintomas, atn en infestasiones masivas. En las
infestaciones repetidas se puede producir unarespuestainmune
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sostenida y exagerada, que se traduce en urticaria, edema
angioneurotico y broncoespasmo (1. 2).

En las formas masivas, pueden presentarse hepatomegalia,
ictericia y evidencia bioquimica de necrosis e inflamacion
hepaticas, en especial en casos de reinfestacion, cuando ya
existe memoriainmunoldgica. Los sintomas ocasionados por
el paso del pulmén, varian desde tos ligera, en las infestaciones
leves, hastaedema pulmonar,en las masivas. El dafio pulmonar
directo, la hemorragia y el exudado, asi como la presencia de
detritus celulares, dan lugar a infiltracién polimorfonuclear y
eosinofilia, conocida como sindrome de Léeffler. Unos cinco
dias después de su inicio puede haber tos, que rara vez es
paroxistica; disnea, generalmente sin cianosis; sensacion de
quemaduraretrosternal; febriculay estertores. Estaneumonitis,
usualmente de una a dos semanas de duracién, cede
espontineamente, aunque se puede acompafar de
sobreinfeccion bacteriana. La radiografia de térax puede
mostrar uninfiltrado lobular moteado, muchas veces confluente
enel dreaperihiliar. Enel sindrome de Loeffler frecuentemente
hay eosinofilia periférica tardia.

Enlasinfestaciones repetidas se pueden encontrar granulomas
eosindfilos en la pared intestinal y en el parénquima hepatico
debido a la mayor resistencia del hospedero.

La localizacién ectdpica ha sido bien definida por Marks:
tracto gastrointestinal (colon y vias biliares) 56%, apéndice
25%, absceso de heridas quirirgicas abdominales 6% y
pancreas 5%. también se hadescrito la presenciade dscarisen
cerebro, canal vertebral, 0jos, oidos, nariz, amigdalas, pared
tordcica y sistema genitourinario (1).

La migracion se ve favorecida por diversos factores como
fiebre alta, diarrea, consumo de alimentos condimentados,
anestesia y estrés, entre otros. Los gusanos machos parecen
ser mds sensibles a estos estimulos. La complicacién mds
comunen las infestaciones masivas es la obstruccién intestinal,
en particular anivel de la valvulaileocecal, circunstancia que
enel 85% de las veces se presenta en niflos entre uno y cinco
anos de edad.

Laincidenciade obstruccion intestinal en dreas endémicas es
de dos por mil y puede llegar a ser letal en seis de cada 100.000
casos. Otras condiciones que facilitan la migracién son la
esfinterotomia biliarendoscopicao quirdrgicay las anastomosis
biliodigestivas.

Obstruccion de la via biliar
Esta complicacién tiene lugar cuando el gusano alcanza el

ducto biliar comuin, desde donde puede llegar a ocluir ductos
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alin mds delgados. Es posible, incluso, que pueda atravesar el
parénquima hepdtico, perforar la cipsula de Glisson y salir al
espacio perihepdtico. Cuando el pardsito queda atrapado en
los ductos bliares, su desintegracion y la liberacion de gran
cantidad de huevos puede originar colangitis supurativa con
compromiso de venas pequenas y erosion del parénquima
circundante. La pileflebitis es una de las complicaciones mas
desastrosas de la ascaridiasis biliar. Pueden tener lugar la
formacién de abscesos hepadticos, en cuyo centro hay pus,
restos de dscaris y de sus huevos. El aspirado del absceso
frecuentemente muestrasobreinfeccién con Escherichia Coli

(1).

La mayoria de las veces los pacientes adultos infestados son
mujeres (1, 3). La invasién biliar puede, en ocasiones, pasar
inadvertida. Los sintomas, cuando se presentan, varian
dependiendo del nimero de vermes. La principal quejaes la
epigastralgia, aunque la localizacién del dolor cambia de un
enfermo a otro. Asi, éste puede ser referido al cuadrante
superior derecho y al drea periumbilical o puede ser difuso.

En ocasiones el dolor se irradia a la regién lumbar baja, en
cdpsulas y térax. Las nduseas y el vomito se presentan en 33%;
expulsion de dscaris por boca y ano en el 25%; fiebre entre el
20% y 30% y hepatomegalia en el 12.5% de los sujetos
afectados. Al contrariode lo que pudieraesperarse, la frecuencia
de ictericia en estos casos, s6lo alcanza 20%, quiz4 debido a
laintermitencia de la obstruccidn biliar (3, 4). Frecuentemente
hay leucocitosis dada por eosinofilia, mds importante durante
la migracion larvaria y puede oscilar entre 8% y 42%.

Enlaenfermedad ocasionada por formas adultas del parasito,
la eosinofilia es rara a menos que haya reinfestacién por
dscaris o infestacién concomitante por otro pardsito. La
colangitis ocurre en 25% de los casos y los ataques repetidos
pueden llevar a cirrosis biliar secundaria.

Otras complicaciones son la colangitis aguda y los abscesos
hepéticos y puede haber peritonitis biliar originada por la
presencia de dscaris en el 25% de los pacientes. En algunos
lugares del mundo la ascaridiasis del drbol bilio-pancreético
puede ser responsable de hasta 25% o mds de los casos de
pancreatitis aguda. Esta, en principio se comporta como
cualquier otra pancreatitis, aunque revierte completamente si
ocurre liberacion temprana de la obstruccién. En algunos
casosde litiasis intrahepética se han descrito restos de dscaris
o sus huevos en el nticleo del calculo.

Otros pardsitos pueden causar enfermedad hepato-biliar. La
fascioliasis hepdtica, una enfermedad adquirida mediante el
consumo de berros que crecen cerca de lo suministros de aguas
de los criaderos de carneros y ovejas, presenta dos estadios
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clinicos diferentes: migracion larvaria en el parénquima
hepdtico que se acompaia de ndusea, vomito, fiebre, cefalea
y dolor en el epigastrio y en el cuadrante superior derecho.
También se puede dar alojamiento de los pardsitos en el drbol
biliar, lo que empeora la sintomatologia, aunque rara vez
ocasiona enfermedad biliar obstructiva. Otros pardsitos que
afectan el drbol biliar por invasion directa son Clonorchis
sinensis, Opistorchis felineus y Opistorchis viverrini (1, 5).
l'odos ellos producen inflamacién ductal, fibrosis y
engrosamiento, al parecer generados por antigenos presentes
¢n sus huevos.

La infestacién por estos tremdtodos se ha asociado con el
desarrollo posterior de colangiocarcinoma (1). Hasta el
momento, no se han descrito casos de infeccién por estos
pardsitos en nuestro medio.

Anatomia patolégica. En las paredes de los conductos biliares
esevidente el infiltrado inflamatorio compuesto por monocitos
v polimorfonucleares, incluyendo abundantes eosinéfilos. Los
fragmentos de dscaris o de sus huevos, algunas veces
segmentados (maduracién que ocurre habitualmente en el
medio ambiente), depositados en las ramas mds delgadas del
drbol biliar pueden generar unarespuesta granulamatosay ser
fagocitadas por células gigantes multinucleadas. Ladestruccion
del parénquima o la lesién de la placa limitante conduce a
fibroplasia y formacién de septos fibrosos, que permiten la
union de tractos portales cercanos y algunas veces conduce a
cirrosis biliar secundaria.

Losductos biliares fuertemente infestados demuestran ectasia,
fibosis periductal o edema, cambios degenerativos en el
epitelio biliar y dreas de ulceracion, especialmente en sitios
donde los remanentes de ascaris se adhieren a la pared ductal.
También hay hiperplasiaepitelial irregular con varias figuras
mitéticas y formaci6n ocasional de papilomas intraductales.
Las células epiteliales demuestran una alteracion considerable
de los patrones morfoldgicos con secrecion de moco aumentada
v produccién de mucopolisacdridos neutros y dcidos.

Los compuestos inorgénicos de las cubiertas de los huevos
fertilizados son semejantes a los de la bilis, especialmente
cuando hay inflamacién. En la ascaridiasis biliar, los hallazgos
quirdrgicos incluyen un aumento del tamano del higado y
cicatrices en la superficie que sugieren episodios previos de
inflamacién. El ducto biliar estd engrosado y a menudo se
observa dilatado (1).

Diagnéstico. El hallazgo de vermes en la materia fecal tiene
poca especificidad con relacién a su presenciaen la viabiliar.
Las ramas del drbol biliar se aprecian irregulares y dilatadas
o en la colangiopancreatografia retrograda endoscépica
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(CPRE) muchas se observan amputadas, debido a obstruccion
mecénica e inflamacién severa de los ductos biliares (3, 4, 6,
7). Con algunas variaciones, el cuadro radiolégico semeja al
observado en la litiasis intracanalicular. La radiografia de
abdomen puede, algunas veces, proveer evidencia de la
infestacién por dscaris, cambios inespecificos sugestivos de
pancreatitis, o aerobilia en aquellos pacientes con
esfinterotomia previa. La ultrasonografiaes unexamen seguro
y confiable parael diagnéstico y seguimiento de laascaridiasis
biliar pero su sensibilidad para detectar el pardsito es de s6lo
50%. Tiene ademads un papel limitado cuando se trata de una
localizacién pancredtica debido a la alta frecuencia de falsos
negativos.

Manejo. La CPRE también juega un papel importante en el
manejo de la ascaridiasis biliar pancredtica (3). En efecto, la
extraccién endoscopica del pardsito se acompaiia, por lo
general, de alivio rdpido de los sintomas. El tratamiento
consiste en restriccién de la via oral, administracion de
liquidos endovenosos y cuando sea necesario se utilizardn
antibidticos y analgésicos. Una vez mejoran los sintomas
agudos se suministra mebendazol por viaoral en dosis de 100
mg. cada 12 horas por tres dias (2, 3 ).

En los pacientes que no mejoran o que evidencia deterioro, se
recurre a la extraccion de los pardsitos por via endoscépica,
procedimiento que generalmente no requiere esfinterotomia(8).

Silaextraccién endoscGpica noes posible, el paciente debe ser
llevado a cirugia. Estas tltimas circunstancias se presentan
principalmente por infestaciones miiltiples de la via biliar o
por muerte del pardsitoen estalocalizacion. Porestarazon, en
la actualidad no se recomienda la prictica de administrar
piperazina directamente en el ducto biliar, ya que se induce
parilisis de los dscaris y se impide su salida de este sitio (3).

En algunos centros especializados se hace seguimiento
ecogrifico, a la espera de que los dscaris abandonen la via
biliar espontdneamente, lo cual ocurre en més del 80% de los
casos en un periodo aproximado de seis semanas (3, 8). Hay
un porcentaje escaso que persiste sintomético, o se reinfesta,
lo que hace necesarialainstrumentacion endoscopica. Cuando
se presenta infestacién masiva del ducto biliar con muerte de
los pardsitos en ese lugary pancreatitis complicada, es necesario
llevar a cirugia sin tardanza a estos pacientes para liberar la
via biliar directamente.

Enlaseriesdescritas, laenfermedad no progresa aparentemente
hacia formas crénicas de pancreatitis. En los dltimos 10 anos
(1985-1994), se han diagnosticado nueve casos, todos en
mujeres de obstruccién de la via biliar por A, lumbricoides
(Tabla 1).
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Tabla 1. Casos de ascaridiasis de la via biliar. Hospital San Juan de Dios.

CasoNo.| Edad Sintoma principal Dx. presuntivo Método diagnéstico Resultado
1 49 N.R. N.R. CPRE Extrac. del pardsito
2 49 Dolor abdominal Ascaridiasis del colédoco CPRE +Ecografia | Extrac. del pardsito
3 40 Dolor abdominal N.R. CPRE Extrac. del pardsito
4 N.R. Dolor abdominal Litiasis residual CPRE Extrac. del pardsito
5 38 Dolorabdominal Colecistitis cronica CPRE+Ecografia Extrac. por fistula
6 50 Dolor abdominal Pancre. Asc. colédoco CPRE+Ecografia Esfint. (noextraccion
7 68 N.R. Ascaridiasis colédoco CPRE+Ecografia Extrac. del pardsito
8 N.R. N.R. Dilatacion via biliar CPRE+Ecografia Canastilla fallida
9 64 N.R. Ictericia obstructiva CPRE Extrac. canastilla
N.R. =Noreferido.
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