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por vía oral o por la piel, los hábitos higiénico-sanitarios deficientes, entre ellos el

fecalismo, facilitan su transmisión y conservación.

Entre las nematodosis más prevalentes en nuestro país tenemos aquéllas causadas

por Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura (tricocéfalo), uncinarias (Necator
americanus y Ancylostoma duodenale) y Strongyloides stercoralis. Cuando la carga

de dichos parásitos es considerablemente alta o se acompaña de alteraciones en las

defensas del hospedero, se pueden producir complicaciones que comprometen se-

riamente la salud del paciente.

En la actualidad se sabe que el control farmacológico de estas nematodosis es efec-

tivo y seguro. No obstante, sin autocuidado y mantenimiento sostenible de buenas

condiciones higiénico-sanitarias, no es posible su erradicación.

Por lo anterior, esta revisión dirigida al personal de la salud, especialmente a los

médicos generales, discutirá los aspectos más relevantes de estas nematodosis y de
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sus complicaciones, haciendo énfasis en su biolo-

gía, fisiopatología, manifestaciones clínicas, diag-

nóstico, tratamiento y algunos datos epide-

miológicos.

 PALABRAS CLAVE

HELMINTIOSIS

NEMATODOSIS

ASCARIS LUMBRICOIDES

TRICHURIS TRICHIURA (TRICOCÉFALO)

UNCINARIAS (NECATOR AMERICANUS Y

ANCYLOSTOMA DUODENALE)

STRONGYLOIDES STERCORALIS

 INTRODUCCIÓN

LA PRESENTE REVISIÓN ACERCA DE LOS NEMÁTODOS in-

testinales de importancia médica, dirigida al perso-

nal de la salud y especialmente a los médicos gene-

rales, pretende profundizar en los aspectos más re-

levantes de las nematodosis y sus complicaciones.

Para este fin es importante tener en cuenta que la

población que habita una determinada región está

expuesta a numerosos agentes parasitarios del tracto

gastrointestinal (TGI), presentes en el medio. Di-

chos parásitos intestinales pueden ingresar al orga-

nismo por vía oral o por la piel a partir de diferen-

tes fuentes de infección como el suelo, el agua no

potable y los alimentos contaminados, ocasionando

las denominadas enteroparasitosis, que constituyen

un verdadero problema de salud pública ampliamen-

te diseminado en el mundo, que afecta con prefe-

rencia a los infantes de los países en vía de desarro-

llo o de los situados en las zonas tropicales o

subtropicales (1).

Entre los parásitos intestinales patógenos más fre-

cuentes tenemos Ascaris lumbricoides, Trichuris
trichiura, Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica
(1), Enterobius vermicularis, Necator americanus,
Ancylostoma duodenale, Taenia solium y saginata
(2). Estos agentes parasitarios pueden afectar cual-

quier hospedero humano, principalmente los niños,

en especial aquéllos con inadecuados hábitos higié-

nico-sanitarios que facilitan la transmisión y conser-

vación de estas especies parasitarias en una comu-

nidad (1). Además, estos parásitos pueden ocasio-

nar diferentes manifestaciones clínicas como diarreas

de intensidad variable, malabsorción, desnutrición,

anemia (3), pérdida de la atención, entre otras, por

lo cual es muy importante tener tanto buenas con-

diciones sanitarias como educación  en higiene, para

buscar la disminución de la frecuencia de  las

parasitosis intestinales (3).

Las enfermedades parasitarias en general, y las de

localización intestinal en particular, representan un

serio problema de salud pública en muchas regio-

nes del mundo, especialmente en los países en vía

de desarrollo como Colombia, en donde el bajo ni-

vel de escolaridad, las malas condiciones higiénico-

sanitarias, las deficiencias en los servicios públicos

tales como acueducto y alcantarillado, y los reduci-

dos ingresos, incrementan los problemas de parasi-

tismo, y con ellos las enfermedades gastrointestinales

(1,3).

Desde el punto de vista epidemiológico, las entero-

parasitosis conforman una problemática multifac-

torial en la que se relacionan variables ecológicas,

inmunológicas, genéticas, fisiológicas, nutricionales

y culturales; el balance adecuado de este conjunto

de factores, determina la presencia o ausencia de

enfermedad parasitaria.  Sin embargo, las condicio-

nes sanitarias del medio ambiente y, en particular,

los hábitos higiénicos de los individuos o de las co-

munidades, constituyen un factor determinante para

la prevalencia de las diferentes parasitosis intesti-

nales (1,3).
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) en su

reporte de diciembre de 1994, sugirió que aproxi-

madamente 1.400 millones de los habitantes del

planeta están infectados con Ascaris lumbricoides,

1.200 millones con uncinarias (Ancylostoma

duodenale y Necator americanus) y 1.000 millo-

nes con Trichuris trichiura. El centro de colabora-

ción de la OMS en Oxford ha estimado en el mundo

214 millones de casos de ascariosis, con una inci-

dencia por año de 12 millones de casos agudos (4),

130 millones de casos de tricocefalosis y al menos

98 millones de uncinariosis con enfermedad clínica-

mente demostrable, que causan efectos negativos

en el crecimiento, el estado nutricional, el rendimien-

to escolar, el desarrollo y la actividad física de los

niños (3).

En Colombia, según la Encuesta Nacional de

Morbimortalidad de 1981, se encontró una preva-

lencia global de parásitos intestinales del 81.8%,

constituida por 18.2% de no patógenos y 63.6%

de parásitos potencialmente patógenos. En esta

población la prevalencia de Trichuris trichiura fue

37.5%, Ascaris lumbricoides 33.6%, uncinarias

21.2%, Giardia intestinalis 12.5%, Entamoeba

histolytica 12.1%, y Strongyloides stercoralis 1.3%;

sin embargo, en los niños esta prevalencia aumenta

considerablemente (1).

Un estudio realizado durante 1999 en escolares y

adolescentes de la ciudad de Medellín, pertenecien-

tes a instituciones educativas tanto privadas como

oficiales, reportó para esta población las siguientes

prevalencias: A. lumbricoides 5.3%, T. trichiura

9.2%, uncinarias (Ancylostoma duodenale y

Necator americanus) 0.4% y S. stercoralis 0.2%.

Las anteriores prevalencias, comparadas con la En-

cuesta Nacional de Morbimortalidad de 1981, mues-

tran una reducción bastante importante de estas

helmintiosis, lo que hace pensar que en Medellín

han mejorado las condiciones higiénico-sanitarias y

el autocuidado de los habitantes. Sin embargo, se

debe tener en cuenta que este estudio fue realizado

únicamente en Medellín, específi-camente en el área

urbana, por lo cual sus resultados no se pueden ex-

trapolar al comportamiento de estas helmintiosis en

las áreas rurales de este municipio ni a otras regio-

nes del país (5).

Como se puede deducir de lo anteriormente expues-

to, las parasitosis intestinales, en general, constitu-

yen un problema de salud pública. Sin embargo,

dada la alta frecuencia de las nematodosis intesti-

nales, esta revisión se enfocará en los aspectos más

relevantes de la interacción de estos agentes para-

sitarios con el hospedero, su ciclo de vida, la fisio-

patología, manifestaciones clínicas, complicaciones,

diagnóstico y tratamiento.

 PRINCIPALES AGENTES

 CAUSALES DE

 NEMATODOSIS HUMANAS

Ascaris lumbricoides

ES EL NEMÁTODO INTESTINAL DE MAYOR TAMAÑO, co-

nocido como lombriz del intestino.  Los adultos no

tienen órganos de fijación y viven en la luz del intes-

tino delgado sostenidos contra las paredes debido

a su musculatura (2). Las hembras adultas produ-

cen gran cantidad de huevos en la luz del intestino

del hospedero, que luego son eliminados al exterior

con las materias fecales. Los huevos fértiles pueden

caer a la tierra; si ésta es húmeda y sombreada, en

2 a 8 semanas se forman en el interior de los hue-

vos las larvas con capacidad infectante.  El ser hu-

mano puede infectarse con huevos embrionados, al

consumir alimentos o agua contaminada, de los

cuales eclosionan larvas en el intestino delgado

proximal, donde se desarrollan.  La larva penetra a

la mucosa, luego alcanza el sistema venoso portal,

va al pulmón, rompe capilares bronquiales, ascien-
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de hasta la glotis, cae al esófago y se localiza en

intestino delgado, donde continúa su maduración

hasta formar adultos (2,3,6).

Fisiopatología

Los gusanos adultos causan irritación de la mucosa

del intestino delgado debido al movimiento y pre-

sión que hacen por su gran tamaño; además, oca-

sionan inflamación de esta mucosa y pueden pro-

ducir diarrea u obstrucción intestinal cuando se en-

trelazan. Se ha aislado un péptido proteolítico lla-

mado ascarasa, que protege al áscaris contra la di-

gestión enzimática intestinal (7). Cuando las larvas

pasan por el pulmón, producen ruptura de los capi-

lares y de la pared alveolar, generando hemorragia

e inflamación (6,7).

Manifestaciones clínicas

Un gran número de casos de infección por áscaris

son asintomáticos, pero aun en infecciones leves

pueden ocurrir manifestaciones clínicas. Las prime-

ras de dichas manifestaciones, que ocurren después

de la infección, se presentan en el tracto respirato-

rio; si son leves, se pueden confundir con un cata-

rro, pero pueden llegar a ser alérgicas de tipo

asmatiforme, severas, como el síndrome de Löffler,

que puede simular una neumonía atípica.  Además,

el paso ocasional de las larvas a la circulación arterial

facilita su llegada a otros órganos donde pueden

desencadenar granulomas de cuerpo extraño (ver

complicaciones), por los cuales se pueden presen-

tar, entre otros, síntomas neurológicos, incluyendo

convulsiones. La irritación mecánica en el intestino

delgado causa dolor abdominal difuso y en ocasio-

nes diarrea, meteorismo, náuseas y vómito; se pue-

den presentar también, en infecciones severas,

abombamiento del abdomen y síntomas de obstruc-

ción intestinal (ver complicaciones) (2,3,6-8). La

ascaridiosis, además, interfiere con la nutrición ya

que produce anorexia y merma de la utilización de

carbohidratos, lípidos y proteínas, debido a que el

parásito consume estos elementos, puede disminuir

levemente su absorción e induce diarrea y vómito

(7).

Complicaciones

Cuando la infección es masiva y hay hipersensibili-

dad se presenta el síndrome de Löffler, en el que

por las múltiples lesiones alveolares, con exudado

inflamatorio y hemorrágico, se presenta un cuadro

respiratorio agudo, con fiebre de varios días, tos

espasmódica, abundante expectoración que ocasio-

nalmente es hemoptoica, estertores bronquiales y

signos de consolidación pulmonar; en las radiogra-

fías se ven opacidades diseminadas que simulan una

neumonía atípica (6,7).

Otras complicaciones estrechamente relacionadas

con la ascaridiosis son la obstrucción intestinal (9)

y de vías biliares (7) y la  migración a  órganos como

hígado y pulmón (6-8), entre los más frecuentes,

además  perforación intestinal, apendicitis y pan-

creatitis (2, 6,7). Cuando existe migración hacia las

vías biliares se puede producir colangitis supurativa

y si la hembra penetra un poco más puede dejar

huevos en el parénquima hepático, a partir de los

cuales se forman granulomas de cuerpo extraño que

llevan a una hepatitis granulomatosa, en la que ade-

más se pueden originar abscesos macroscópicos por

focos de necrosis cuando muere el parásito o for-

mación de cálculos por los huevos o restos del pa-

rásito.

La ascaridiosis peritoneal es una migración origina-

da por perforaciones intestinales o ruptura del apén-

dice, en la que se forman granulomas que hacen

pensar en tuberculosis peritoneal.  Estas migracio-

nes pueden presentarse por causas no definidas o

ser inducidas por fiebre y medicamentos como los

antihelmínticos benzimidazólicos (6,7).

La ascaridiosis se ha asociado en preescolares y es-

colares con desnutrición, al disminuirse la ingestión

de alimentos por la anorexia que se produce, ade-
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grueso.  Las hembras adultas depositan los huevos

en la luz del colon los cuales, sin embrionar, salen al

exterior con las materias fecales; por tanto, todavía

no son infectantes (1). Sin embargo, cuando caen a

la tierra húmeda con temperatura templada, desa-

rrollan larvas en su interior en un período de 2 a 8

semanas, para convertirse en huevos infectantes (1).

Estos huevos pueden permanecer viables en la tie-

rra varios meses e incluso años, si existen condicio-

nes favorables de humedad y temperatura en el suelo

(2,6).

El hombre se infecta al consumir agua o alimentos

contaminados con huevos embrionados; éstos su-

fren ablandamiento de sus membranas y se liberan

larvas en el intestino delgado, penetran las  glándu-

las de Lieberkühn, en donde tienen un corto perío-

do de desarrollo, para luego pasar al colon; allí ma-

duran y viven aproximadamente 3 años.  Los pará-

sitos adultos se enclavan en la mucosa del intestino

grueso ayudados por una lanceta retráctil que les

permite profundizar en la mucosa hasta quedar fuer-

temente adheridos (2,6,14-16).

Fisiopatología

La principal lesión producida por los tricocéfalos

proviene de la acción mecánica al introducirse los

parásitos adultos mediante su lanceta retráctil en la

mucosa colónica; de este modo se produce una he-

rida traumática que causa inflamación local, edema

y hemorragia (2,3).

Manifestaciones clínicas

Las infecciones leves no originan síntomas y se diag-

nostican por el hallazgo ocasional de huevos al exa-

men coprológico (2). En las infecciones de intensi-

dad media se producen dolor tipo cólico, pujo,

tenesmo, diarrea con moco y sangre, denominado

síndrome disentérico por tricocéfalos.

Complicaciones

En las infecciones severas, además de lo anterior,

se pueden presentar enflaquecimiento, anemia,

más por interferir en la utilización de carbohidratos,

grasas y proteínas por malabsorción, consumo de

los alimentos por el parásito y pérdidas por el vómi-

to ocasionado. Sin embargo, como se describió an-

teriormente, esto no ha sido corroborado por dife-

rentes estudios (2,3,6-8,10).

El estudio realizado por Hadidjaja y colaboradores

(11) sugirió que la ascaridiosis está relacionada con

alteración en la capacidad cognitiva, manifestada

como dificultad para el aprendizaje y déficit de con-

centración, lo cual fue corroborado porque esta al-

teración mejoró con el tratamiento antiparasitario.

Sin embargo, cuando se asocia la ascaridiosis con

este tipo de complicaciones, lo que ocurre usual-

mente es que existen diferentes factores que pue-

den incidir en el déficit cognitivo, como el estado

socioeconómico bajo, la desnutrición, la baja esco-

laridad y cultura de la comunidad, que pueden in-

fluir directamente sobre el desarrollo cognitivo del

individuo en mayor proporción que la ascaridiosis.

Aunque existe controversia, estudios como el de

Curtale et al. (2), entre otros, encontraron que la

presencia de Ascaris lumbricoides estuvo estrecha-

mente relacionada con anemia en el grupo de edad

de 72-119 meses, con una intensidad de infección

mayor de 8.000 huevos por gramo de heces.  La

ascaridiosis se presentó en el 51% de los niños y

estuvo asociada a anemia moderada.

Diagnóstico y tratamiento

El diagnóstico de la ascaridiosis debe hacerse por la

identificación de los huevos en materia fecal  o por

la expulsión de parásitos adultos y la presencia de

un cuadro clínico sugestivo (2,3). El tratamiento de

elección se hace con albendazol en dosis única (400

mg v.o.) (12,13).

Trichuris trichiura o Tricocéfalo

NOMBRE DERIVADO DE TRICHOS (pelo). Es un gusano

blanco cuyo hábitat en el humano es el intestino
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retraso pondoestatural (2,3,8,15-17) y déficit

cognitivo (18). Además, estas infestaciones pueden

ocasionar importante pérdida de sangre, causada

por la colitis disentérica, el prolapso rectal y la posi-

ble ingestión de eritrocitos por parte del parásito,

como parte de su alimentación normal de exudado

intestinal, aunque algunos autores no los conside-

ran hematófagos (2).  Se han reportado otras com-

plicaciones como la obstrucción y perforación

colónica por una alta infestación con T. trichiura
(18,19).

Diagnóstico y tratamiento

El diagnóstico de la tricocefalosis debe hacerse por

la identificación en materia fecal de los huevos y la

presencia de un cuadro clínico sugestivo (2,3).  El

medicamento de elección es el albendazol, al igual

que para la ascaridiosis (6,11,12).

Uncinarias

SON NEMÁTODOS CON CICLO DE VIDA DIRECTO. En el

intestino, el hombre puede ser parasitado por las

especies Necator americanus y Ancylostoma
duodenale; el primero es  más frecuente en Colom-

bia (1,2).  La transmisión y la infección ocurren a

través de la piel por la penetración de larvas de ter-

cer estadio que se desarrollan a partir de los huevos

en heces humanas, eliminados al medio ambiente

(1).  Las larvas, después de penetrar la piel, van por

vía sanguínea, llegan al corazón y pasan al sistema

respiratorio, para finalmente alcanzar el tracto di-

gestivo donde la mucosa yeyunal parece ser el

hábitat preferido en el que las larvas maduran; los

gusanos adultos lesionan este tejido y se alimentan

de sangre (1,6).

Fisiopatología

Las uncinarias se alimentan de sangre y se ha de-

mostrado que durante su actividad alimentaria se

producen diferentes sustancias anticoagulantes, de

modo que las lesiones continúan sangrando aun

cuando el gusano no esté succionando activamente

sangre (1). Se ha estimado que un solo ejemplar de

Necator americanus es responsable de una pérdi-

da sanguínea de 0.016 a 0.046 ml/día.  Esta canti-

dad de sangrado explica la patogenicidad de las

uncinarias y esto es causa del desarrollo de anemia

por deficiencia de hierro y en ocasiones de cuadros

diarreicos que van desde leves a severos.  Este san-

grado lleva a la expulsión a la luz intestinal de pro-

teínas plasmáticas, ácido fólico, micronutrientes

como el zinc y otros componentes, ocasionada por

la succión del parásito (1-3).

Manifestaciones clínicas

La severidad del cuadro clínico guarda estrecha re-

lación con factores como la edad, la raza, la intensi-

dad de la carga parasitaria, la antigüedad de la in-

fección, el grado de nutrición y el embarazo.  En los

lactantes, por ejemplo, la enfermedad es grave y

mortal en la mayoría de los casos.  El cuadro clínico

más importante de esta parasitosis está constituido

por el síndrome de anemia crónica, que se agrava

en pacientes desnutridos (1). Sin embargo, la

sintomatología depende principalmente de tres fac-

tores: la cantidad de hierro de reserva en los teji-

dos, la intensidad de la infección y su duración. La

anemia resultante es de tipo ferropénico (20), es

decir, microcítica-hipocrómica; no obstante, en paí-

ses como el nuestro en donde es deficiente la ingesta

de proteínas y nutrientes básicos como ácido fólico

y vitamina B
12,

 lo común es encontrar una anemia

mixta o dimórfica, o sea,  macrocítica-hipocrómica

(1, 2).

Diagnóstico y tratamiento

El diagnóstico de uncinariosis debe plantearse en

todo paciente con sospecha clínica, buscando la pre-

sencia de huevos en sus materias fecales (1).  Hace

unas tres décadas se utilizó el hidroxinaftoato de

befenio (21), sin embargo, en la actualidad el me-

dicamento de elección es el albendazol, 400 mg por

día durante 3 días (6,11); además se debe realizar
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terapia de restitución con hierro cuando exista ane-

mia ferropénica (20, 22).

Strongyloides stercoralis

Este gusano presenta formas parasitarias y

de vida libre en la tierra.  El parásito normalmente

descrito ha sido la hembra parásita, ya que hasta el

momento no se han encontrado los machos en los

tejidos del hombre, razón por la cual se ha conside-

rado que las hembras cuando llevan una vida para-

sitaria son partenogenéticas. Por el contrario, en

los Strongyloides de vida libre en la tierra se obser-

van tanto machos como hembras y la reproducción

es sexual (6,8,23).

Strongyloides stercoralis es un parásito esencial-

mente tisular, localizado en la mucosa y submucosa

del intestino delgado, preferentemente en el duo-

deno. En infecciones intensas puede invadir el

yeyuno, el íleon, los conductos pancreáticos y

biliares, el intestino grueso, el estómago y el esófa-

go.  Este parásito tiene tres tipos de ciclo de vida:

directo, de vida libre (indirecto) y por autoinfección

(6,23,24).

En el ciclo directo las hembras depositan sus hue-

vos dentro de la pared intestinal, donde embrionan

y liberan larvas rabditiformes que salen a la luz in-

testinal para ser evacuadas por las heces. Cuando

estas larvas son depositadas en la tierra, el parásito

sigue el ciclo exactamente igual al de las uncinarias,

madurando a larvas filariformes que infectan al hom-

bre penetrando por la piel; luego llegan por vía san-

guínea o linfática hasta el corazón y los pulmones,

de allí pasan a la tráquea y la faringe, para luego

caer al intestino delgado en donde maduran a gusa-

nos adultos en unos 28 días (6,8,23).

En el ciclo de vida libre en la tierra, el Strongyloides

tiene la particularidad de presentar reproducción

sexual con aparición de gusanos hembras, machos

y varias generaciones de larvas filariformes que in-

fectan al hombre.  Este ciclo se presenta bajo con-

diciones óptimas de temperatura, humedad y ali-

mentos (23).

Otra forma de infección para el hombre es la

autoinfección. En ésta, cuando las larvas rabditi-

formes maduran en la luz intestinal y se convierten

en filariformes, pueden penetrar la piel perianal o la

mucosa y seguir el ciclo de vida directo, anterior-

mente descrito (23).

Fisiopatología

En los puntos de entrada cutánea de las larvas

filariformes, se puede inducir prurito seguido de una

pequeña pápula y edema. Al pasar por el pulmón

las larvas pueden ocasionar engrosamiento de los

tabiques interalveolares y de los bronquíolos, infil-

tración celular principalmente por eosinófilos,

transudado de plasma y pequeñas hemorragias (25).

Una vez que las larvas filariformes alcanzan el in-

testino delgado, principalmente el duodeno y el

yeyuno, penetran a la mucosa y la submucosa, lue-

go en pocos días maduran a gusanos adultos con

depósito de huevos que embrionan a larvas rabdi-

tiformes. Los gusanos adultos y estas últimas larvas

ocasionan daño tisular, por lo que el efecto de esta

parasitosis puede ser acumulativo debido al conti-

nuo movimiento y reproducción de los parásitos.

En infecciones leves los daños son insignificantes y

los pacientes son asintomáticos; sin embargo, en

infecciones moderadas el intestino presenta peque-

ñas hemorragias, inflamación catarral de la muco-

sa, edema, ulceraciones extensas y acortamiento de

las vellosidades (8,24,25).

Manifestaciones clínicas

Con frecuencia, la estrongiloidosis es asintomática

o produce escasas molestias. Cuando éstas se pre-

sentan, la sintomatología se caracteriza por trastor-

nos cutáneos, pulmonares y digestivos, acompaña-

dos de hipereosinofilia (6,23,24).
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En la piel se produce un eritema muy pruriginoso

en el punto de entrada de las larvas.  Algunas veces

las larvas filariformes deambulan creando trayectos

serpiginosos en la piel (larva currens).  Los sínto-

mas pulmonares atribuidos al paso de las larvas se

observan rara vez, pero pueden manifestarse desde

una bronquitis asmatiforme hasta una neumonitis

inespecífica (6,24).

Los síntomas digestivos se caracterizan por dolor

abdominal que puede ser epigástrico o difuso y de

carácter cólico, náuseas, vómito, anorexia y diarrea

persistente. En las infecciones intestinales severas y

debido a la enteritis ulcerativa ocasionada por el

parásito, se produce un síndrome de malabsorción

de grasas y vitaminas liposolubles, con deposicio-

nes esteatorreicas y compromiso del estado gene-

ral (6,24,25).

Complicaciones

Entre las complicaciones más importantes de la

estrongiloidiosis tenemos la hiperinfección, cuando

se afecta todo el tracto digestivo, y algunos casos

de esta complicación progresan a la forma disemi-

nada, la cual compromete otros órganos, principal-

mente pulmón (25), cerebro, meninges, hígado, ri-

ñón y páncreas, ocasionando la muerte en la mayo-

ría de los casos.  Estas complicaciones, especialmen-

te la diseminación, se pueden presentar principal-

mente en hospederos inmunocomprometidos, par-

ticularmente aquéllos sometidos a terapia medica-

mentosa con esteroides  (7,26-29).

Aunque la mayoría de los portadores de S. stercoralis

son asintomáticos, los pacientes con alta cantidad

de parásitos pueden presentar esteatorrea, diarrea,

absorción anormal de la D-xilosa, niveles bajos de

vitamina B
12 

y folatos.  Sin embargo, estas altera-

ciones no pueden  explicarse únicamente por la base

nutricional del paciente, sino que también parecen

ser secundarias a la inflamación de la mucosa intes-

tinal (8,23).

Por el contrario Solomons (30) reporta alteración

exclusiva de la absorción de las grasas, mientras que

la de los carbohidratos permanece estable.  Según

este reporte, es difícil atribuir algún tipo de anemia

a la infección por Strongyloides stercoralis, más

aun en individuos portadores asintomáticos; no obs-

tante, como se mencionó anteriormente, en los ca-

sos severos de hiperinfección se puede presentar el

síndrome de malabsorción, que conduce a los pa-

cientes a alteración en los niveles de vitamina B
12

 y

folatos, propiciando  la aparición de anemia megalo-

blástica.

Diagnóstico y tratamiento

Está basado en el hallazgo de larvas rabditiformes

en el coprológico seriado, por concentración o en el

cultivo (6). El tratamiento de elección debe hacerse

con tiabendazol, 25-30mg/kg/d, dividido en tres

dosis, durante cinco días (6,8,23,25). Además se

ha empleado el albendazol, pero con muy pobres

resultados. La OMS aprobó recientemente la iver-

mectina para uso en humanos (24). Sin embargo,

se requiere mayor experiencia con este medicamen-

to,  mediante más estudios en los ámbitos mundial

y local, con el propósito de conocer mejor su efica-

cia y seguridad en este tipo de parasitosis.

 COMENTARIO FINAL

EN LOS ÚLTIMOS AÑOS HA PROGRESADO significati-

vamente el conocimiento de la ecología, la epide-

miología y la morbilidad relacionadas con los

nemátodos intestinales de importancia médica. Tal

conocimiento ha reconocido el impacto en la salud

de las infecciones por dichos parásitos y ha creado

una base racional para su control. Se ha podido

determinar que los niños en edad escolar son el gru-

po poblacional que padece las helmintiosis más se-

veras, lo cual produce efectos adversos en su salud,

crecimiento y desempeño escolar. Además de lo
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anterior, los niños en edad preescolar son otro gru-

po en alto riesgo de morbilidad por estas parasitosis.

Aunque existen tratamientos farmacológicos alta-

mente efectivos, seguros, y de cómoda dosificación,

que pueden servir para desparasitar periódicamen-

te a los grupos de riesgo  en zonas de alta ende-

micidad, es importante resaltar que se debe seguir

prestando mayor atención a la educación para el

autocuidado de la salud y al mejoramiento de las

condiciones ambientales y de los servicios sanita-

rios, cuyas medidas podrían hacer disminuir

significativamente las prevalencias de las nemato-

dosis y, a la vez, sus severas complicaciones.

Es así como, a pesar del mejoramiento en las condi-

ciones higiénico-sanitarias, las nematodosis aún con-

tinúan produciendo problemas serios de salud pú-

blica en algunas zonas, especialmente aquéllas de

mayor depresión socioeconómica, tanto en nuestro

país como en el resto del mundo.

 SUMMARY

INTESTINAL NEMATODES OF MEDICAL

IMPORTANCE IN COLOMBIA.  A SOLVED

PROBLEM?

Intestinal parasites, in general, constitute a great

worldwide, public health problem. Of them,

nematodes are among the most outstanding in Co-

lombia.  Because these parasites can enter into the

organism either by ingestion or through the skin,

faulty hygienic-sanitary habits facilitate their

transmission and conservation.

Among nematodosis the more frequent in Colom-

bia are those caused by Ascaris lumbricoides

(roundworm), Trichuris trichiura (whipworm),

hookworms (Necator americanus and Ancylostoma

duodenale) and Strongyloides stercoralis.  When

the burden of these parasites is considerably high

and/or is accompanied by alterations in host

defenses, complications  can take place that seriously

affect health.

Presently it is known that pharmacological control

of these nematodosis is effective and safe.

Nevertheless, without selfcare, and maintenance of

good hygienic-sanitary conditions, their eradication

will not be feasible.

This review of outstanding aspects of nematodosis,

with emphasis on their biology, physiopathology,

clinical manifestations, diagnosis, treatment, and

some epidemiologic data, intends to update

physicians as a basis for adequate management of

this problem.
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