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Introduccion

La infeccién por pardsitos en el campo neumoldgico
es una entidad poco frecuente en nuestro entorno, lo
que motiva que no sea un diagndstico diferencial habi-
tual en la practica neumoldgica. Por el contrario, tiene
una elevada prevalencia en diversas dreas geograficas
del cercano y lejano Oriente, Africa y centro y sur de
América, aunque la endemia para cada parasito varia en
cada pafs. Esta situacién epidemiolégica se ve favoreci-
da por unas caracteristicas climdticas que facilitan la su-
pervivencia del pardsito en su hdbitat, asi como por
unas deficientes medidas higiénicas y de control sanita-
rio que ayudan, en la mayoria de las ocasiones, a man-
tener la endemia’.

Sin embargo, en los ultimos afios se ha observado un
incremento de determinadas parasitosis en diversos pai-
ses desarrollados, incluso algunas de ellas previamente
inexistentes o excepcionales®™. Este hecho ha sido atri-
buido a varios factores, como el mayor nimero de inmi-
grantes procedentes de paises endémicos, el incremento
de turistas que viajan a estos paises con la consiguiente
“importacién” de estas infecciones, y el aumento de
pacientes inmunodeprimidos como consecuencia del
sida, tratamientos inmunodepresores y trasplantes de
Grganos™’. Por ello, es importante tener un elevado indi-
ce de sospecha de estas infecciones, conocer aquellos
pardsitos que pueden causar enfermedad pulmonar y la
fase de su ciclo vital en la que ésta tiene lugar y saber
reconocer sus manifestaciones respiratorias mas habi-
tuales (tabla I).

Los parasitos pueden afectar al pulmén por varios
mecanismos: a) directamente durante una fase de su ci-
clo vital, particularmente determinados helmintos, coin-
cidiendo con su migracién a través del pulmén, lo que
provoca una reaccién de hipersensibilidad; ) secunda-
riamente tras la infeccién de otro érgano, o ¢) por inva-
sién directa del pardsito en el parénquima pulmonar, la
pleura o los bronquios®. El grado de afectacion respira-
toria dependerd, por una parte, de las caracteristicas del
parédsito y, por otra, de las respuestas inmunolégicas del
huésped frente al mismo. Ahora bien, las parasitosis son
causa rara de enfermedad pulmonar significativa en los
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sujetos con una inmunidad conservada, pero los pacien-
tes inmunodeprimidos presentan un mayor riesgo de
contraer una enfermedad parasitaria pulmonar activa.

Las infecciones por helmintos pueden cursar de for-
ma asintomadtica o provocar sintomas extrapulmonares
y/o pulmonares de caricter inespecifico, lo que dificulta
su sospecha (tabla II). Este es el caso de Ascaris,
Strongyloides, Filaria o Ancylostoma, que ocasionan
cuadros de hiperreactividad bronquial que pueden ser
atribuidos a un asma bronquial®''. Este hecho adquiere
una especial relevancia cuando incide sobre pacientes
con una hiperreactividad bronquial previa, dado que los
sintomas provocados por el pardsito se pueden atribuir a
la propia enfermedad de base'?. En estas circunstancias,
la administracién de un tratamiento esteroideo, encami-
nado a tratar el cuadro de broncospasmo, provoca una
inmunodepresion en el paciente que, en el caso de
Strongyloides, puede favorecer una diseminacién de la
infecci6n parasitaria'?.

Un dato habitualmente presente, y en muchos casos
orientativo, que debe alertar sobre una posible parasito-
sis es la presencia de una eosinofilia, en especial si el
individuo ha residido o viajado a un drea endémica’.
No obstante, la eosinofilia es un hallazgo poco comiin
en las infecciones por protozoos y en las infecciones

TABLA 1
Clasificacion de los parasitos

Helmintos
Nematodos
Ascaris lumbricoides
Strongyloides stercoralis
Ancylostoma duodenale, Necator americanus
Toxocara canis, T. catis
Wuchereria bancrofti, Brugia malayi
Trichinellu spiralis
Ancylostoma braziliense
Dirofilaria immitis
Trematodos
Schistosoma haematobium, S. mansoni, S. japonicum
y S. mekongi
Paragonimus westermani
Cestodos
Echinococcus granulosus
Taenia solium

Protozoos
Entamoeba histolytica
Toxoplasma gondii
Pneumocystis carinii

Plasmodium fulciparum
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TABLA I
Parasitosis pulmonares. Manifestaciones clinicas y radiograficas
Microorganismo Infeccion Via de entrada Manifestaciones clinicas Radiografia de térax
Ascaris lumbricoides Ascariasis Oral Broncospasmo Sindrome de Loftler
Strongyloides stercoralis Estrongiloidiasis Cutdnea Broncospasmo Sindrome de Loffler
Wuchereria bancrofti Filariasis Cutdnea (insecto)  Tos seca, broncospasmo Fibrosis pulmonar,

Toxocara canis, T. catis Larva migrans visceral  Oral

Ancylostoma duodenale Anquilostomiasis Cutdnea
Trichinella spiralis Triquinosis Oral
Paragonimus westermani Paragonimiasis Oral

Schistosoma haematobium,
T. mansoni, T. juponicum
Echinococcus granulosus
Ancylostoma duodenale
Dirofilaria immitis

Esquistosomiasis

Equinococosis Oral
Larva migrans cutdnea  Cutdnea
Dirofilariasis

Plasmodium falciparum Paludismo

Cuténea (oral)

Cutdnea (insecto)

Taenia solium Cisticercosis Oral
Entamoeba histolytica Amebiasis Oral
Toxocara gondii Toxoplasmosis Oral
Pneumocystis carinii Neumocistosis Inhalacién (7)

Cutdnea (insecto)

cor pulmonale

Broncospasmo Sindrome de Loffler

Broncospasmo Sindrome de Loffler

Musculares Normal

Tos seca, hemoptisis Derrame pleural,
neumotdrax

Sindrome de Lottler,
cor pulmonale

Tos seca, broncospasmo

Asintomitica Quistes pulmonares
Tos seca Sindrome de Loftler
Asintomética Nadulo solitario
Musculares Lesiones redondeadas

(3-10 mm)
Derrame pleural, condensacion
Intersticial y alveolar
[ntersticionodular perihiliar
Edema pulmonar

Dolor toricico
Fiebre, disnea
Fiebre, disnea
Distrés

por helmintos puede desaparecer en determinadas cir-
cunstancias, como en los estados sépticos o en la inmu-
nodepresion, en especial por tratamiento esteroideo'.
En estas situaciones, el antecedente de una eosinofilia
en el pasado puede ser un dato interesante a tener en
cuenta'®. Por ello, ante la presencia de una eosinofilia
en la sangre, los fluidos o los tejidos es importante esta-
blecer diversos diagndsticos diferenciales, entre los que
se deberia incluir una parasitosis, e indagar sobre posi-
bles antecedentes de residencia o viajes a paises con
una clevada prevalencia, que permitan establecer un
diagndstico temprano y un tratamiento en las fases ini-
ciales de la infeccion.

El diagnéstico de una parasitosis por helmintos se es-
tablece con frecuencia mediante la identificacion de
huevos o larvas del pardsito en las heces, pero el diag-
ndstico definitivo de una parasitosis pulmonar precisa,
en la mayoria de los casos, de la demostracién del para-
sito en el esputo, el lavado broncoalveolar, la biopsia
pulmonar o el liquido pleural. No obstante, su aisla-
miento puede pasar desapercibido en el examen rutina-
rio y, por ello, es aconsejable informar al microbidlogo
sobre la sospecha de este tipo de infecciones con el fin
de utilizar técnicas adecuadas que permitan su identifi-
cacién®. El tratamiento debe encaminarse, por una par-
te, hacia el tratamiento farmacolégico de la infeccion vy,
por otra, a establecer medidas preventivas que eviten, en
caso de una nueva exposicion, la adquisicién de la in-
feccidn, especialmente en las dreas endémicas.

Helmintos
Ascariasis

Es una de las helmintiasis de mayor prevalencia a ni-
vel mundial causada por Ascaris lumbricoides. La in-
feccién se adquiere con la ingesta de alimentos, agua o
ticrra (geofagia) infestados con sus huevos, en especial
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en zonas rurales con escasas condiciones higiénicas.
Tras la ingesta, los huevos alcanzan el intestino delga-
do, donde producen las larvas que atraviesan [a pared
intestinal y que, por via hemadtica, alcanzan la circula-
cioén pulmonar, penetrando en los alveolos, desde donde
migran de forma ascendente por el drbol bronquial has-
ta la laringe. Posteriormente son deglutidos y, de nuevo
en el tracto digestivo, completan su maduracion trans-
formdndose en gusanos adultos, que producen los hue-
vos que son eliminados con las heces al medio externo,
donde pueden permanecer durante anos®. Los sintomas
pulmonares que tienen lugar durante la migracion larva-
ria a través de los pulmones acontecen a las 1-2 sema-
nas de la adquisicion de la infeccidén y se manifiestan
con tos irritativa no productiva y dolor retrosternal vy,
en algunos casos mds graves, con fiebre, disnea y ex-
pectoracién hemoptoica'. Después del inicio de los sin-
tomas respiratorios puede aparecer una erupcién cuta-
nea pruriginosa. En la radiografia de térax pueden
observarse infiltrados parenquimatosos mal delimita-
dos, asimétricos, de instauracion rapida y cardcter mi-
gratorio, que llegan a confluir en las dreas perihiliares.
Este cuadro, conocido como sindrome de Loffler, tiene
un curso benigno y autolimitado en un par de semanas y
estd provocado por una reaccién inflamatoria local, que
causa una neumonitis con infiltrados celulares monoci-
tarios y eosinéfilos, de localizacion alveolar e intersti-
cial, e incluso pequeiias dreas de necrosis y hemorra-
gia'”. La eosinofilia en sangre estd presente en la
mayoria de los pacientes y persiste en ocasiones algu-
nos meses después de la resolucién clinica. As{ mismo,
el incremento de las concentraciones séricas de IgE es
frecuente. El estudio funcional respiratorio puede reve-
lar en algunos pacientes una disminucion transitoria de
la capacidad vital, mientras que en otros se observa un
patrén obstructivo!®. El diagnéstico de la neumonitis
por Ascaris se puede establecer mediante el aislamiento
de las larvas en las secreciones respiratorias o en el as-
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pirado géstrico, aunque éste no ¢s un hallazgo frecuen-
te. El aislamiento de huevos de Ascaris en las heces
apoyara el diagnostico, pero su ausencia durante un epi-
sodio de neumonitis no lo descartard como causante de
la neumonia, dado que entre la migracién larvaria pul-
monar y la produccion de huevos pueden transcurrir un
par de meses®. La afectacién respiratoria suele ser auto-
limitada. El tratamiento de la ascariasis se realiza con
mebendazol, pamoato de pirantel o albendazol.

Estrongiloidiasis

Estd causada por Strongyloides stercoralis, parasito
endémico en dreas rurales de clima tropical donde las
condiciones climaticas de calor y humedad favorecen su
supervivencia en el suelo'. No obstante, también se en-
cuentra en areas no tropicales, como el sur de los
EE.UU. e incluso en nuestro pais se han descrito casos
aislados?*?? y ha demostrado ser una infeccién auticto-
na no infrecuente en una zona de la Comunidad Valen-
ciana*. La infeccién se adquiere por contacto con tierra
contaminada por larvas de S. stercoralis, habitualmente
por andar o trabajar descalzo®. Las larvas filariformes
penetran a través de la piel sana al torrente circulatorio
hasta alcanzar los capilares alveolares, desde donde as-
cienden por el arbol traqueobronquial con las secrecio-
nes respiratorias, y posteriormente son deglutidas. De
nuevo en el intestino delgado se transforman en gusanos
adultos, que producen huevos que desarrollan larvas
rabdoides no infectantes. A partir de aqui pueden seguir
dos caminos: o se eliminan con las heces a la tierra,
donde se transforman en larvas filariformes infectantes,
o bien se transforman directamente en larvas filarifor-
mes en la luz intestinal y atraviesan la pared intestinal o
la piel perianal, para iniciar un nuevo ciclo pulmonar
(autoinfeccién enddgena)®. Esta capacidad de reinfec-
tar al huésped sin necesidad de una nueva reinfeccién
exogena diferencia a S. stercoralis del resto de helmin-
tos y explica cémo puede provocar infecciones crénicas
y recurrentes durante afos, aiin cuando la exposicion
finaliz6 mucho tiempo atrds®®. Un dato constante es
la presencia de eosinofilia en sangre periférica. En la
mayoria de los casos, la infestacion es asintomadtica o
provoca molestias intestinales leves e inespecificas y re-
acciones cutdneas pruriginosas. Sin embargo, la migra-
cion larvaria pulmonar puede provocar una tos produc-
tiva y en casos mas graves disnea, broncospasmo e
incluso hemoptisis, especialmente en el sindrome de hi-
perinfeccién provocado por un incremento en el nimero
de larvas durante su migracidén transpulmonar. Estas
manifestaciones se atribuyen a una reaccién de hiper-
sensibilidad de tipo inmediato y, de hecho, es frecuente
encontrar concentraciones séricas elevadas de IgE®. En
los dltimos afios se ha observado un incremento de in-
fecciones graves por S. stercoralis, especialmente en
pacientes con sida?® pero, en general, puede afectar a
pacientes con depresion de la inmunidad celular, sobre
todo por neoplasias, trasplante de &érganos, malnutri-
ci6n, tratamientos citotéxicos o corticoides!*?”. En estos
casos se puede producir un incremento importante del
nimero de larvas durante su transito intestinal y pulmo-
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nar (sindrome de hiperinfeccion) o incluso una invasién
larvaria con diseminacién en pulmones, higado y siste-
ma nervioso central, que con frecuencia se complica
con bacteriemias por gérmenes gramnegativos'. Se
debe mantener un alto indice de sospecha de estrongi-
loidiasis en las dreas endémicas y, en especial, en los
pacientes con una hiperreactividad bronquial, dado que
el broncospasmo que puede provocar el parasito podria
ser atribuido a la enfermedad de base?®. En estos casos,
el incremento del tratamiento esteroideo podria favore-
cer el desarrollo de un sindrome de hiperinfeccién o
una diseminacién'*?. Radiolégicamente la estrongiloi-
diasis no complicada puede provocar dreas de consoli-
dacién desigual v no segmentarias, presumiblemente
causadas por una reaccion alérgica. Con menor frecuen-
cia que Ascaris puede producir un sindrome de Loffler.
Sin embargo, en el sindrome de hiperinfeccién se han
descrito diversos patrones radioldgicos, como una con-
solidacién alveolar y un patrén intersticial o intersticio-
nodular difuso extenso!. El diagndstico de la estrongi-
loidiasis no complicada se establece mediante la
identificacién de las larvas en las heces. Cuando hay
afectacién pulmonar las larvas pueden identificarse en
el esputo o en el lavado broncoalveolar®. El test serol6-
gico ELISA, empleando extracto antigénico de las lar-
vas, es positivo en el 80% de las infestaciones. Sin em-
bargo, en los pacientes inmunocomprometidos su valor
es limitado®. El tratamiento consiste en la administra-
cidn de tiabendazol, albendazol o ivermectina, acompa-
fiado de una modificacién del tratamiento inmunosupre-
sor, especialmente en las formas graves®!?.

Filariasis

También conocida como eosinofilia pulmonar tropi-
cal, provoca un cuadro clinico caracterizado por una
marcada eosinofilia en sangre, tos irritativa paroxistica
y sibilancias®'. Las especies con mds frecuencia involu-
cradas son Wuchereria bancrofti y Brugia malayi, endé-
micas en paises tropicales del sudeste asidtico, Malasia,
norte de Africa, sur de la India y algunos paises de Sud-
américa, donde se encuentra el mosquito vector que
transmite la enfermedad. La picadura del mosquito pro-
voca la inoculacién de la larva infecciosa en el ser hu-
mano que, tras un proceso de maduracién en gusanos
adultos, puede localizarse en los vasos y ganglios linfa-
ticos. Los gusanos depositan microfilarias, que suelen
aparecer en la circulacién periférica en momentos espe-
cificos del dia y que son atrapadas en gran medida por
los pulmones, lo que explicarfa las manifestaciones pre-
dominantemente respiratorias'®. Clinicamente la filaria-
sis provoca un cuadro clinico caracterizado por tos seca
paroxistica de predominio nocturno, sibilancias y dis-
nea, acompaifiado con frecuencia de febricula y pérdida
de peso y, no es raro, presencia de linfadenopatias y he-
patosplenomegalia, sobre todo en los nifios'®. En la ra-
diografia de térax se observa un patrén intersticio-nodu-
lar, con nédulos de 2 a 5 mm de didmetro, de
predominio en los campos medios e inferiores, de dis-
tribucién bilateral y simétrica. No es habitual la presen-
cia de adenopatias hiliares y el derrame pleural es ex-
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cepcional. Las lesiones radiologicas suelen evolucionar
hacia la resolucién con el tratamiento adecuado, pero
pueden ser permanentes®. El lavado broncoalveolar re-
vela una alveolitis eosinéfila®. El hallazgo de laborato-
rio més relevante y constante es una leucocitosis con
una marcada e intensa eosinofilia, que suele alcanzar
valores de 3.000/ul. También hay una elevacion de las
concentraciones séricas de [gE mas acentuada durante
las recidivas de la enfermedad®. Estudios realizados en
biopsias pulmonares™ han evidenciado, en los estadios
iniciales, intensos infiltrados eosinodfilos en el intersticio
alveolar, los espacios alveolares y alrededor de las es-
tructuras broncovasculares, y ocasionalmente granulo-
mas. Si la infeccion no se trata, la enfermedad progresa
hacia una fibrosis intersticial, peribronquial y perivascu-
lar progresiva e irreversible y, finalmente, al desarrollo
de un cor pulmonale crénico. Estudios de funcién pul-
monar demuestran en la mayoria de los pacientes un pa-
trén restrictivo, junto a una obstruccidn de caracter leve
y reversible, y en una menor proporcién un patrén pre-
dominantemente obstructivo asociado a un componente
restrictivo leve®. Si se administra el tratamiento especi-
fico en los primeros afios de la enfermedad las altera-
ciones de la funcidn respiratoria son reversibles. Sin
embargo, la cronificacion de la infeccidn, con frecuen-
tes recaidas, acaba provocando alteraciones fibréticas
en el intersticio pulmonar, con alteraciones funcionales
irreversibles***’. Estos hallazgos sugieren que la res-
puesta de hipersensibilidad inmediata no es el tnico he-
cho inmunopatoldgico en esta enfermedad. El diagnds-
tico lo sugiere la presencia de eosinofilia y los hallazgos
clinicorradioldgicos en pacientes que viven o proceden
de un 4rea endémica, ya que las filarias no se aislan en
sangre y solo excepcionalmente en el tejido pulmonar y
las adenopatias®. La deteccion de titulos elevados de
anticuerpos antifilaria mediante técnicas de fijacién del
complemento o hemaglutinacién corroboran el diagnds-
tico y una respuesta terapéutica a la dietilcarbamacina
lo confirma®!.

Larva migrans visceral o toxocariasis

Esta causada por la infeccién por larvas de Ascaris
del perro y gato, que infectan mayoritariamente a nifios
que ingieren tierra contaminada con las heces de estos
animales, que contienen los huevos de Toxocara canis 'y
T. catis. Las larvas, que no completan su ciclo vital en
el hombre, migran desde el intestino a diversos drganos,
donde mueren y provocan la formacién de granulomas
eosinofilos™. Si bien la infeccion puede ser asintomati-
ca, las manifestaciones pulmonares, al igual que ocurre
con otros helmintos, son una consecuencia de fa lesién
causada por la migracién transpulmonar de las larvas, y
la tos productiva, la disnea y las sibilancias son los sin-
tomas mds habituales. Otras manifestaciones son fiebre,
mialgias, diarrea, erupciones cutdneas y hepatospleno-
megalia®. Una importante leucocitosis con eosinofilia es
un hallazgo frecuente, asi como una elevacion de las
concentraciones séricas de IgG, IgM e IgE. Radiol6gi-
camente, pueden detectarse dreas de consolidacién mal
definida, difusas o locales transitorias, en la mitad de
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los pacientes sintomaticos. El diagndstico definitivo se
establece con la identificacion de las larvas en las mues-
tras de biopsia, pero dado el curso benigno €ésta rara vez
es necesaria. El lavado broncoalveolar puede evidenciar
una eosinofilia en presencia de una condensacién®. El
test de ELISA, que detecta antigenos larvarios, posee
una elevada sensibilidad y especificidad en el diagnosti-
co de la enfermedad™. En la mayoria de los casos la
enfermedad es autolimitada y no precisa tratamiento es-
pecifico. En los casos mds graves se administra dietil-
carbamacina o tiabendazol**.

Angquilostomiasis o uncinariasis

Se produce por los nematodos Ancylostoma duode-
nale y Necator americanus. El primero se encuentra en
algunos paises del Mediterrdneo, Iran, India y Pakistdn
y el segundo en el norte y sur de América, algunas par-
tes de la India, Africa central, Indonesia y el sur del Pa-
cifico. El hombre se infecta por el contacto de la piel
con la tierra contaminada con excrementos humanos
que contienen los huevos que desarrollardn las larvas.
Tras la penetracién percutdnea de las larvas, donde pue-
den provocar una dermatitis pruriginosa maculopapular
local, acceden al torrente sanguineo y alcanzan los capi-
lares pulmonares, migrando ascendentemente hasta al-
canzar el tracto intestinal, lugar donde se transformaran
en gusanos adultos y pondrin los huevos, que se elimi-
nardn con las heces'. La afectacion pulmonar presenta
habitualmente un curso benigno y autolimitado y con
frecuencia asintomadtico. Cuando provoca sintomas res-
piratorios éstos consisten en tos no productiva y sibilan-
cias'. Los hallazgos de laboratorio més frecuentes son
la anemia y la eosinofilia. En la radiografia de térax
pueden aparecer infiltrados fugaces y transitorios, que
generalmente ocurren a las 2-3 semanas de la infeccion,
constituyendo un sindrome de Loftler*'. El diagndstico
se establece mediante la identificacion de larvas en las
secreciones respiratorias o gastroduodenales. El examen
de heces y las pruebas seroldgicas no son de ayuda para
el diagnostico de la neumonitis, ya que ésta ocurre poco
después de la adquisicién de la infeccién y el perfodo
de formacion de los huevos puede ser de varios meses®.
El tratamiento consiste en mebendazol, pamoato de pi-
rantel o albendazol®.

Triguinosis

Se adquiere con la ingesta de carne cruda o poco co-
cida, generalmente de cerdo, que contiene larvas de 7ri-
chinella spiralis. Esta enfermedad tiene una distribu-
cion universal y en ocasiones se presenta en forma de
brotes. La infeccion en el hombre acontece en 2 fases.
La primera, fase intestinal, ocurre a los 2 o 7 dias de la
ingesta de la carne contaminada y puede pasar desaper-
cibida, por ser asintomatica, o provocar sintomas diges-
tivos como diarrea. En la segunda fase, las larvas atra-
viesan la pared intestinal y por via hematdgena llegan a
los pulmones, desde donde pasan a la circulacién sisté-
mica y alcanzan la musculatura estriada de todo el cuer-
po, en la que se enquistan, pudiendo provocar una mio-
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sitis. Esta fase se caracteriza por la aparicién de un ede-
ma periorbital, fiebre, dolores musculares y leucocitosis
con eosinofilia®. Las manifestaciones respiratorias son
predominantemente musculares, pero el transito de las
larvas a través de los pulmones provoca, en raras oca-
siones, una tos irritativa. El diafragma es uno de los
miusculos afectado con mds frecuencia, pero también
puede involucrar a la musculatura intercostal, cardiaca,
laringea y deglutoria, entre otras'. Esto se traduciria en
la aparicion de dolores toracicos, disnea, deterioro de la
funcién pulmonar, taquicardia, disfonia y disfagia. Las
manifestaciones radiolégicas pulmonares no son frecuen-
tes, pero ocasionalmente puede aparecer un infiltrado ba-
sal o micronodular, que se resuelve espontineamente en
1-2 semanas. La calcificacion de la pared de los quistes
en los musculos respiratorios puede ocasionar opacidades
redondeadas de | cm de didmetro. El diagnostico defini-
tivo de la triquinosis lo establece el hallazgo de las larvas
en los musculos afectados. Las pruebas seroldgicas no
son positivas hasta pasadas 3 semanas de la infeccién®. El
curso clinico es autolimitado, por lo que no es necesario
un tratamiento farmacolégico. En casos de gravedad se
utiliza el mebendazol o albendazol'**.

Paragonimiasis

Estd causada por trematodos del género Paragoni-
mus, de los cuales el mas frecuente y conocido es el Pa-
ragonimus westermani, endémico en zonas de Filipinas,
Corea, Japon, China, oeste de Africa y América central
y del sur. Se ha observado un incremento de esta parasi-
tosis en el mundo occidental como consecuencia de la
inmigracién de refugiados procedentes del sudeste asid-
tico’. El hombre adquiere la infeccién con la ingesta de
cangrejos crudos o poco hervidos que estan parasitados
por las formas larvarias. Cuando se ingieren atraviesan
la pared del intestino delgado y pasan a la cavidad peri-
toneal, atraviesan el diafragma y penctran en el espacio
pleural para, finalmente, invadir el pulmén. Las larvas
se transforman en pardsitos adultos en los pulmones,
donde pueden permanecer enquistadas durante afos y
producir huevos de forma constante hasta que mueren®.
Clinicamente, la primera fase de migracién abdominal
suele ser asintomatica, aunque algunos pacientes pre-
sentan dolor abdominal o epigastralgia. La fase de mi-
gracién pleural, que ocurre al mes de adquirida la infec-
cion, provoca dolor pleuritico y la radiografia de torax
puede revelar un neumotérax o un derrame pleural. La
fase de migracion pulmonar puede acompanarse de tos
irritativa, disnea, febricula, anorexia, pérdida de peso y
expectoracién hemoptoica®. Los datos del laboratorio
revelan una leucocitosis con una eosinofilia marcada.
Radioldgicamente, en esta fasc se pueden detectar infil-
trados pulmonares mal definidos y migratorios, que se
resuelven en unas semanas. Finalmente, la fase de en-
quistamiento pulmonar, que puede durar afos, se carac-
teriza por hemoptisis de cardcter recurrente’. Los quis-
tes, localizados cerca de los bronquiolos y bronquios,
pueden erosionar una via aérea y diseminar su conteni-
do a otras zonas pulmonares, provocando una neumo-
nfa. En esta fase la eosinofilia suele estar ausente. La
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radiografia de térax es, en el 80% de los casos, patol6-
gica y puede adoptar varios patrones caracteristicos:
a) condensacion alveolar; b) lesiones quisticas en anillo
bien delimitadas, de 4 a 20 mm de diametro, en el inte-
rior de la condensacién alveolar, ofreciendo un aspecto
de “burbujas dentro de una condensaciéon”, y ¢) image-
nes de “estrias lineales” sobre los patrones anteriores,
que corresponden a tractos comunicantes entre quistes'>.
Las lesiones pulmonares estdn localizadas en los campos
medios pulmonares y se extienden hacia la periferia. No
es infrecuente la desaparicién de estas lesiones y la apa-
ricién de otras nuevas. Las lesiones pulmonares pueden
simular una tuberculosis posprimaria. El diagnéstico mi-
crobiolégico es dificil de establecer en las primeras fases
de la enfermedad, previas a la produccién de los huevos,
pero posteriormente pueden identificarse en heces, espu-
to o incluso en el liquido pleural**#*, Las pruebas de fija-
cion del complemento y ELISA son métodos diagnosti-
cos vdlidos en los casos en los que no se aisla al
pardsito. El tratamiento de eleccién es el pracicuantel™.

Esquistosomiasis

Considerada una de las mas importantes parasitosis
mundiales y con una amplia distribucion geografica,
estd causada por trematodos del género Schistosoma. El
S. haematobium es endémico cn extensas dreas de Afri-
ca central y del sur, Egipto y Arabia Saudita, y S. man-
soni, ademds, en zonas del Caribe y Sudamérica; S. ja-
ponicum lo es en China, Japén y Filipinas y S. mekongi
en Camboya, Laos y Tailandia®. La infeccién se limita a
zonas en las que vive el huésped intermediario: el cara-
col. El ser humano se infecta al ingerir agua contamina-
da, nadar o lavarse con agua dulce que contenga cerca-
rias infectantes®®. El ciclo vital del pardsito es complejo.
Las larvas penetran en el organismo a través de la piel,
con menos frecuencia por via digestiva, y alcanzan la
circulacion venosa, atraviesan los capilares pulmonares
y, posteriormente, la circulacion mesentérica y portal. .
En este lugar maduran y migran a las vénulas mesenté-
ricas (S. mansoni y S. japonicum) o vesicales (S. hae-
matobium), penetran en la pared intestinal o vesical,
respectivamente, y depositan los huevos, que pueden
embolizar a distintos 6rganos*. Las manifestaciones
pulmonares pueden producirse durante el transito inicial
por los capilares pulmonares o, posteriormente, durante
la embolizacién de los huevos en la circulacién pulmo-
nar. La migracién larvaria pulmonar provoca un cuadro
clinico agudo, con fiebre, tos seca, diarrca, malestar ge-
neral, urticaria, artralgias y, en ocasiones, broncospas-
mo. Esta forma aguda no es frecuente en los habitantes
de zonas endémicas pero, sin embargo, cs caracteristica
en las personas que visitan un drea endémica. La leuco-
citosis y la eosinofilia son un hallazgo constante*#. La
radiograffa pulmonar puede evidenciar infiltrados tran-
sitorios. Posteriormente, los huevos depositados en las
vénulas intestinales y vesicales pueden liberarse y llegar
de forma masiva al pulmén, provocando un cuadro agu-
do caracterizado por tos, disnea, hipoxemia y edema
pulmonar bilateral, atribuido a una reaccién de hiper-
sensibilidad. Una reaccién similar se puede observar
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durante el tratamiento antiparasitario?’. La infeccién
persistente durante afos y las repetidas embolizaciones
de huevos en la circulacion arterial pulmonar provocan
en las arteriolas de pequefio calibre la formacién créni-
ca de granulomas, y puede acabar desarrollando una hi-
pertension arterial pulmonar y un cor pulmonale créni-
co®. En la radiografia tordcica se observa un llamativo
aumento de tamafo de las arterias pulmonares, un cre-
cimiento ventricular derecho y, frecuentemente, un pa-
trén intersticionodulillar difuso e incluso miliar. El estu-
dio de la funcién respiratoria evidencia un patrén
predominantemente restrictivo, acompaiiado de una dis-
minucién de la capacidad de difusion®. El diagndstico
se establece por el hallazgo de huevos en heces u
orina**. No obstante, dado que la via aérea no se en-
cuentra afectada es raro hallar huevos en el esputo. En
los casos con afectacién pulmonar grave puede ser ne-
cesario realizar una biopsia pulmonar para establecer el
diagndstico. Sin embargo, habitualmente la enfermedad
se confirma mediante la biopsia hepatica, dado que la
afectacion hepatica siempre precede a la pulmonar®. El
tratamiento para el S. haematobium es el metrifonato o
pracicuantel, para S. mansoni la oxamiquina o praci-
cuantel y para el S. japonicum el pracicuantel’*,

Equinococosis

Esta causada en la mayoria de los casos por la espe-
cie Echinococcus granulosus (hidatidosis pulmonar) v,
con menor frecuencia, por E. multilocularis (hidatidosis
alveolar). E. granulosus presenta una distribucién uni-
versal, sobre todo en las zonas con cria de ganado ovino
y bovino, entre las que destacan diversas dreas del Me-
diterrdneo, Africa, Rusia, Australia y Sudamérica. Los
perros y carnivoros transmiten la infeccién al hombre y
a las ovejas, por contacto directo o por la ingesta de
agua, comida o tierra contaminada con los huevos del
pardsito'. La afectacién pulmonar se produce tras la mi-
gracién larvaria desde el intestino a la circulacion portal
y al higado, donde quedan atrapadas, aunque algunas
alcanzan, por via hemadtica, el pulmén, donde dan lugar
a la formacion de quistes. También pueden alcanzar los
pulmones por extension directa a través del diafragma.
El quiste hidatidico estd compuesto por 3 capas (peri-
quiste, exoquiste y endoquiste) y en su interior por un
contenido liquido, que contiene las vesiculas que desa-
rrollardn los escolices™. Clinicamente, la mayoria de los
quistes hidatidicos pulmonares intactos son asintomati-
cos, pero ocasionalmente producen tos con minima he-
moptisis. La rotura del quiste se acompana de un cuadro
agudo de tos, expectoracién, broncospasmo, fiebre y
dolor toracico. Incluso puede desencadenar una reac-
cién anafildctica con urticaria, prurito e hipotensién®.
Radiologicamente, los quistes hidatidicos indemnes
aparecen como masas esféricas muy bien delimitadas,
de 1-10 cm de diametro, generalmente en los 16bulos
inferiores y de predominio derecho. Cuando se produce
una comunicacidén entre el periquiste y un bronquio, el
aire penetra despegando las capas del quiste y origina
una delgada capa de aire alrededor de éste, que provoca
¢l denominado signo del “menisco” o signo de la “se-
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miluna”. Cuando el quiste se abre completamente al
bronquio por sus 3 capas, su membrana puede flotar en
el liquido que contiene, dando origen al signo del “ne-
nifar o del camalote”. Finalmente, la rotura de un quis-
te a la cavidad pleural puede determinar un hidroneu-
motdrax o un pioneumotdrax'*’. Al contrario que en
otras parasitosis, la eosinofilia es un hallazgo infrecuen-
te, excepto cuando tiene lugar una reaccion anafilactica,
momento en el que llega a alcanzar porcentajes eleva-
dos. Las pruebas seroldgicas tienen un valor limitado,
dado que presentan reacciones cruzadas con otros anti-
genos parasitarios, originando resultados falsos positi-
vos y negativos. La intradermorreacciéon de Casoni ge-
neralmente es positiva, pero no se correlaciona con la
actividad de la enfermedad'. A veces pueden identificar-
se escolices en el esputo o en el liquido pleural, lo que
confirmarfa el diagnéstico. El tratamiento consiste en la
reseccién quirdrgica del quiste®'. En algunos casos se ha
utilizado el albendazol"

Larva migrans cutdneu

Causada por el Ancvlostoma braziliense, penetra a
través de la piel en forma larvaria, provocando lesiones
cutdneas serpiginosas y pruriginosas. Con menos fre-
cuencia provoca alteraciones pulmonares como tos irri-
tativa. Radiolégicamente pueden observarse infiltrados
migratorios transitorios (sindrome de Loffler)™. La eo-
sinofilia es frecuente y el lavado broncoalveolar puede
evidenciar eosindfilos si hay una neumonia®. El diag-
nostico definitivo se establece con la demostracion de
larvas en las secreciones respiratorias. El examen de he-
ces y las pruebas seroldgicas no son de utilidad en el
diagnéstico. El curso clinico de la enfermedad pulmo-
nar es autolimitado y no precisa, en la mayoria de los
casos, tratamiento farmacoldgico®.

Dirofilariasis

Es propia del sur y este de los Estados Unidos. Oca-
stonalmente la Dirofilaria immitis se transmite al hom-
bre por medio de un mosquito y, aunque con poca fre-
cuencia afecta al pulmén, puede producir un granuloma
bien delimitado, de | a 2 cm de didmetro, que radiolégi-
camente se manifiesta como un nédulo pulmonar solita-
rio™, lo que obliga a establecer un diagnéstico diferen-
cial con una neoplasia pulmonar. Es infrecuente la
eosinofilia y habitualmente cursa de forma asintomatica.

Cisticercosis

Provocada por Tuenia solium, es una parasitosis mas
frecuente en Europa oriental, Espafia, lfortugal, Centro-
américa, México y algunos paises de Africa y Asia. La
infeccién se adquiere, generalmente, por la ingesta de
carne de cerdo cruda o poco cocida. Esta parasitosis,
causa, en raras ocasiones, enfermedad toracica, afectan-
do a la musculatura respiratoria. Radiolégicamente pue-
den observarse multiples imdgenes ovaladas y calcifica-
das, de 3 a 10 mm de tamafio, pero que pueden ser
tinicas’.
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Protozoos
Amebiasis

Esta causada, en la mayoria de casos, por Entamoeba
histolvtica. Este protozoo provoca un cuadro abdominal
conocido como disenteria amebiana. De forma secunda-
ria puede originar complicaciones pleuropulmonares®.
Presenta una distribucidén universal, pero es endémica
en dreas con deficientes medidas sanitarias. La infec-
cion se adquiere con la ingesta de agua y alimentos con-
taminados por los quistes. La via habitual de infeccién
pleuropulmonar es por extensién directa a través del
diafragma, desde abscesos hepdticos generalmente loca-
lizados en el 16bulo derecho, lo que provoca la apari-
cion de un absceso subfrénico, un derrame pleural y/o
un empiema derecho y una condensacién pulmonar ba-
sal, que en algunos casos puede evolucionar a la forma-
cion de abscesos y cavidades'. Hay ocasiones en las que
la afectacién tordcica se produce en ausencia de patolo-
gia hepitica evidente®. En estos casos, la diseminacion
linfatica o hematdgena desde el colon son dos posibles
vias de acceso a los pulmones. El curso clinico de la
amebiasis suele ser insidioso y la manifestacion inicial
mas frecuente es el dolor en el hipocondrio derecho o el
torax, que puede acompafiarse de tos seca, malestar ge-
neral y pérdida de peso. En ocasiones se produce un
empiema o una fistula hepatobronquial, que produce un
material de aspecto tipicamente achocolatado o en *“‘pas-
ta de anchoas™. La eosinofilia no es un hallazgo cons-
tante, aunque puede estar presente, asi como la leucoci-
tosis y la anemia. El diagnéstico de la infeccién
pleuropulmonar por amebas puede establecerse median-
te pruebas seroldgicas en el 90% de los casos®. El aisla-
miento de trofozoitos o de quistes en el esputo o el Ii-
quido pleural es extremadamente dificil en la mayoria
de los casos'. El tratamiento de eleccién de la parasito-
sis pleuropulmonar es el metronidazol®!”.

Toxoplasmosis

Presenta una distribuciéon mundial y la infeccién hu-
mana es frecuente, habitualmente asintomatica y de cur-
so autolimitado. En la poblacién inmunocompetente es
muy rara la afectacion pulmonar®, Estd causada por To-
xoplasma gondii, un protozoo intracelular obligado que
parasita a numerosos animales domésticos y salvajes
que sirven de huéspedes definitivos. La parasitosis hu-
mana se adquiere con la ingesta de material contamina-
do con los ooquistes eliminados con las heces de ani-
males, fundamentalmente el gato, o con la ingesta de
carne poco cocida que contiene quistes®. La toxoplas-
mosis puede presentarse de 4 formas diferentes: a) for-
ma congénita diseminada con afectacién del sistema
nervioso central e infrecuente afeccidn respiratoria en
forma de neumonitis; b) forma ocular en adultos jéve-
nes inmunocompetentes, casi siempre como secuela de
la infeccién congénita; ¢) forma adquirida en adultos in-
munocompetentes, que se caracteriza por la presencia
de adenopatias asociadas o no a sintomas que recuerdan
a una mononucleosis infecciosa, y d) forma diseminada
en pacientes inmunodeprimidos con enfermedad dise-
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minada al sistema nervioso central, miocardio vy
pulmén'®, Esta dltima forma afecta especialmente a los
pacientes con una alteracion importante de la inmuni-
dad celular por sida, trasplantes de organos o neoplasias
linfoproliferativas, como la enfermedad de Hodgkin,
pero en ocasiones se asocia a procesos neopldsicos, en-
fermedades autoinmunes y tratamientos inmunosupre-
sores™¥. Entre las manifestaciones clinicas de la toxo-
plasmosis diseminada predominan las relacionadas con
el sistema nervioso central con fiebre, desorientacidn,
confusion y cefalea, pero a menudo estan presentes sin-
tomas respiratorios, como tos no productiva, disnea y
cianosis, asf como las manifestaciones clinicas de la
miocarditis"*!. En la radiografia de térax puede apare-
cer un patrén intersticial focal, que puede asociarse en
ocasiones a una condensacién alveolar. Es frecuente la
presencia de adenopatias hiliares'. El diagnéstico de la
infeccién activa puede establecerse mediante el aisla-
miento de trofozoitos en los fluidos orgdnicos y los teji-
dos, aunque resulta dificil. Por otra parte, la presencia
de quistes en los tejidos no demuestra una infeccién ac-
tiva, dado que los quistes pueden permanecer durante
afios tras la infeccidn inicial. La sospecha clinica de to-
xoplasmosis y las pruebas serolégicas positivas suelen
ser suficientes para iniciar el tratamiento®. El tratamien-
to de la toxoplasmosis se basa en la combinacién de pi-
rimetamina y sulfadiacina®!".

Pneumocystis carinii

Se considera un protozoo por la mayoria de los auto-
res. Sin embargo, recientes estudios sugieren que podria
clasificarse como un hongo. Tiene una distribucién uni-
versal y presenta una gran afinidad por los pulmones,
encontridndose habitualmente en numerosos animales.
La forma de transmisién se desconoce, si bien se consi-
dera que es por via aérea®. La infeccidn asintomadtica
por P. carinii es frecuente en personas sanas, incluso
puede ocasionar una neumonitis subclinica, como lo de-
muestra la presencia de anticuerpos frente al parasito en
un elevado porcentaje de personas'. Sin embargo, la
neumonia clinicamente relevante acontece de forma ca-
racteristica en los pacientes inmunocomprometidos por
el sida, tratamientos inmunosupresores, trasplantes de
organos, neoplasias e inmunodeficiencias graves®®. La
presentacién clinica de la neumonia en los pacientes
con sida® suele ser insidiosa durante dias o semanas,
con disnea progresiva, tos secd, taquipnea y cianosis.
Sin embargo, en los pacientes con otro tipo de inmuno-
depresién la presentacién aguda es mds frecuente®. La
hipoxemia arterial y el aumento del gradiente alveolo-
arterial de oxigeno es un hallazgo frecuente. Es caracte-
ristica la presencia de disnea y alteraciones importantes
en el intercambio gaseoso en ausencia de hallazgos fisi-
cos y de lesiones pulmonares radioldgicas llamativas.
Con frecuencia hay una elevacién de la enzima lactato-
deshidrogenasa sérica®. En los estadios iniciales puede
aparecer un patrén pulmonar nodular o intersticionodu-
lar difuso, bilateral y de localizacién predominantemen-
te perihiliar, que posteriormente puede evolucionar ha-
cia un patrén alveolar o alveolointersticial, con drcas
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focales de consolidacion homogénea, junto con areas
focales de atelectasia e insuflacién, en especial en las
zonas periféricas. La presencia de adenopatias hiliares y
de derrame pleural es infrecuente'. La mayoria de los
pacientes presenta una leucocitosis leve o moderada y la
presencia de una leucopenia se considera un signo de
mal pronéstico®™. El diagnéstico definitivo precisa de la
identificacion de los quistes y/o los trofozoitos de P. ca-
rinii. En un elevado porcentaje de pacientes con sida es
posible aislarlos en muestras respiratorias, como esputo
y lavado broncoalveolar, dado el mayor nimero de mi-
croorganismos presentes en los pulmones de estos pa-
cientes®®. En enfermos con otro tipo de inmunodepre-
sién pueden ser necesarias técnicas invasivas, como la
biopsia transbronquial, la puncion transtordcica e inclu-
so la biopsia pulmonar a cielo abierto para establecer el
diagnéstico etiolégico”. El tratamiento de la neumonia
por P. carinii se realiza con cotrimoxazol o pentamidi-
na'®. Dado el cardcter recurrente de la infeccién pulmo-
nar en los pacientes con sida es necesario continuar el
tratamiento supresivo con los mismos farmacos tras
el tratamiento de la neumonia®™. La profilaxis primaria
de la neumonia por P. carinii se realiza cuando la ci-
fra de linfocitos CD4 es inferior a 200/mm®* o coexiste
una candidiasis orofaringea, fiebre prolongada o el ante-

cedente de otras infecciones oportunistas®.

Paludismo

Por ultimo, cabe mencionar al protozoo causante del
paludismo, Plasmodium, ya que es una de las parasito-
sis mds endémicas a nivel mundial. Si bien la afectacién
pulmonar es rara, Plasmodium falciparum puede provo-
car un cuadro neuménico con un patrén alveolar, un de-
rrame pleural o un distrés respiratorio con edema agudo
de pulmén de prondstico muy grave®. Otras infecciones
pulmonares por protozoos son excepcionales.
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