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RESUMEN

El Sindrome Diarreico Agudo (SDA) es un problema de Salud Publica,
tanto en adultos como en nifos, resultante de la ingestion de agentes
etiologicos que atraviesan las barreras protectoras del organismo; dentro
de los cuales podemos citar en orden de frecuencia a los virus, bacterias y
protozoarios.

Por lo cual el objetivo de nuestro trabajo fue determinar la frecuencia de
parasitosis intestinal causada por protozoarios en pacientes
diagnosticados con Sindrome Diarreico Agudo que acuden al Laboratorio
de la Caja Petrolera de Salud entre marzo a diciembre del 2009.

El estudio fue de tipo descriptivo y aleatorio, realizado en 1100
pacientes; de los cuales los resultados revelaron que el 68.91% no
presentaron parasitos y el 31.09% presentaron uno o méas parasitos.

De los pacientes parasitados el 17.45% son del género femenino y el
13.64% del género masculino.

En los pacientes parasitados se observo que el 7.82% pertenecian a nifios
entre 0 a 5 afos y el 6.00% a nifios entre 6 a 10 afos de edad.

La mayor frecuencia de parasitosis, fueron los meses de septiembre a
diciembre (primavera) con un 13.55%.

Entre los pacientes parasitados el 28.46% presentaron un solo parasito, el
2.27% resultaron biparasitados y el 0.36% triparasitados.

Las especies de protozoarios que presentaron los pacientes con mayor
frecuencia, fueron: E. coli con un 14.64%, B. hominis con el 10.91%, G.
lamblia con el 3.09%y E. histolytica con el 1.64%.
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1. INTRODUCCION.

El Sindrome Diarreico Agudo es un problema de Salud Publica, tanto en
adultos como en nifios, resultante de la ingestion de agentes etioldgicos que
atraviesan las barreras protectoras del organismo como son: la barrera 4cida
del estbmago, mucosa intestinal, motilidad intestinal, flora microbiana normal,

el sistema inmune y los tejidos linfaticos asociados.

Esta enfermedad es causada por multiples agentes infecciosos, los cuales
obedecen a diversos origenes y mecanismos fisiopatoldgicos; dentro de los
cuales podemos citar en orden de frecuencia a los virus, bacterias y

protozoarios.

Ademas cabe resaltar que existe un predominio de protozoarios en el
altiplano y que también hay datos que muestran que en Bolivia mas del 65%
de la poblacion se encuentra multiparasitada y por ende el 45% restante

tiene parasitosis de moderadas a intensas.

Por lo cual este problema radica en la falta de informacion a la poblacion;
respecto a las normas de higiene personal, habitos de alimentacion propicios
a esta infeccién por la contaminaciéon de manos, agua y alimentos; asi como
los servicios bésicos sanitarios limitados y en general a las condiciones
sociales y culturales precarias, sin dejar de lado la economia deprimida de

nuestro pais.



2. JUSTIFICACION.

Debido a que el Sindrome Diarreico Agudo es un problema de Salud Publica
gue causa 365 muertes de los nifios menores de 5 afos, es importante
realizar investigaciones profundas a cerca de las causas que lo producen;
siendo una de sus causas importantes, la parasitosis intestinal causada por

protozoarios.

Lo cual nos lleva a cuestionar la responsabilidad de cada persona por los
habitos perjudiciales de higiene que tienen; asi como la limitacion de

servicios béasicos sanitarios y en si la pobreza de nuestro pais.

Por lo cual en el presente trabajo se llevo a cabo una investigacion especifica
sobre la frecuencia de parasitosis intestinal causada por protozoarios en los
pacientes con Sindrome Diarreico Agudo que acuden al Laboratorio de la
Caja Petrolera de Salud, con el propésito de aportar informacion a la
poblacion en general e impulsar a que se lleven a cabo medidas preventivas

gue disminuyan de alguna manera dicho problema.
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3. OBJETIVOS.

3.1. OBJETIVO GENERAL.

Determinar la frecuencia de parasitosis intestinal causada por protozoarios
en pacientes diagnosticados con Sindrome Diarreico Agudo que acuden al
Laboratorio de la Caja Petrolera de Salud entre Marzo — Diciembre del 2009.
3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

+ |dentificar a la poblacion parasitada y no parasitada.

4+ Determinar qué grupo etareo y género de la poblacion en estudio es la

mas susceptible a presentar protozoarios.

4+ Determinar que protozoario es el mas frecuente en la poblacion en

estudio.

4 |dentificar en que estacion del afio hay mayor frecuencia de Sindrome

Diarreico Agudo por protozoarios.

+ Determinar la frecuencia de monoparasitismo y multiparasitismo en la

poblacion en estudio.
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4. DISENO TEORICO.

4.1. MODELO TEORICO.




4.2. ANTECEDENTES.

Clifford Dobell, uno de los protozodlogos mas eminentes del siglo XX, quien
mucho influyo para que la escuela norteamericana, representada por Faust,
Craig y D’Antoni, adoptaran la misma teoria segun la cual el poder patégeno
de la E. histolytica es el mismo en amebas aisladas de cualquier region del
mundo. La escuela de Dobell pensaba que las amebas viven en y de su
huésped. Por lo cual durante la primera Guerra Mundial, realizo durante
cuatro afios, estudios sobre disenteria en militares ingleses y fue en esa
época cuando adquirid gran experiencia en el estudio de los protozoarios del

intestino humano, en muestras de materia fecal. (9)

En América Latina la presencia, prevalencia e incidencia de parésitos en
diferentes regiones, es un muy buen indicador del estado de salud de la
poblacion; los factores de riesgo de la parasitosis asociada a nivel de vida,
condiciones de hacinamiento, promiscuidad, pobreza, falta de servicios
basicos, continlan estando presentes en distinta magnitud, puesto que la

calidad de vida es heterogénea. (2)
Bolivia se encuentra entre los paises de mayor incidencia, en protozoarios

intestinales donde encontramos un 75% de parasitos en el altiplano y 97% de

pardasitos en el trépico. (3)
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4.3. CARACTERISTICAS GENERALES DEL SINDROME DIARREICO
AGUDO.

4.3.1. DEFINICION DE SINDROME DIARREICO AGUDO.

El Sindrome Diarreico Agudo revela una alteracion fisiopatolégica, por
aumento de la motilidad intestinal, aumento de la secrecién de agua hacia el
lumen intestinal y por una mala absorcién de nutrientes por dafio en el
epitelio intestinal. Que en Ultimo término indica un trastorno del transporte
intestinal de agua y electrélitos; el cual se manifiesta por un evidente
aumento de volumen, fluidez o frecuencia de las deposiciones en relacion

con el habito intestinal normal de cada individuo. (10)

4.3.2. FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DIARREICO AGUDO.
El Sindrome Diarreico Agudo se manifiesta por medio de cuatro mecanismos,

los cuales se observan en el siguiente grafico. (11)

Cesa con ayuno
Heces< 1000mil/d.

Soluto gap del fluido
fecal t

Na fecal <70 mEqg/]

Gran cantidad de
sustancias no absorbibles

osmoticamente activas en
luz del TD.

0sm en heces Normal

Alt. del transporte de Persiste con ayuno

SECRETORA iones por epitelio

intestinal. Heces acuosas

ALT. DE LA Transito intestinal

MOTILIDAD acelerado. FEX S CX iy

Pérdida de la integridad | Persiste con ayuno
INFLAMATORIA de la mucosa. Moco, sangre, pus en
Inflamacion/ ilcera heces.
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4.3.2.1. DIARREA OSMOTICA.

Se produce cuando existe un exceso de solutos no absorbibles que retienen
agua en la luz intestinal, donde la presion osmotica de la luz intestinal es
superior a la plasmatica, lo que determina una secrecidn rica en agua con

escaso contenido de sodio. (12)

Las causas mas frecuentes de diarrea osmética son:

4+ La ingestion excesiva de hidratos de carbono poco absorbibles.
+ La ingestion de antiacidos o laxantes que contienen magnesio y
fosfato. (12)

La diarrea osmoética se caracteriza por:

+ Cesar con el ayuno.
4+ El volumen de las heces es generalmente < a 1 L/dia.
+ La diferencia entre la osmolaridad fecal y la suma de concentraciones

de sodio y potasio multiplicadas por dos, es > a 175 mosmol/kg. (12)

4.3.2.2. DIARREA SECRETORA.
Es causada por la alteracion del transporte de iones por las células del

epitelio intestinal. (12)

La diarrea secretora se caracteriza por:

+ Persistir con el ayuno.

4+ Las heces suelen ser voluminosas (mas de 1 L/dia).

+ La diferencia entre la osmolaridad fecal y la suma de concentraciones
de sodio y potasio multiplicadas por dos, es inferior a 50 mosmol/kg.
(12)
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4.3.2.3. DIARREA POR ALTERACION DE LA MOTILIDAD.
Llamada también diarrea motora se produce fundamentalmente por dos

mecanismos:

+ Aumento del peristaltismo intestinal: Donde la diarrea suele
observarse en enfermedades cronicas, como el sindrome del
intestino irritable, la diabetes mellitus, el hipertiroidismo y por
malabsorcion de acidos biliares. (12)

+ Reduccion del peristaltismo intestinal: Condiciona la aparicion
de sobrecrecimiento bacteriano, el cual, puede desencadenar
diarrea y esteatorrea. Se observa en enfermedades como la
esclerodermia, la diabetes mellitus y en el sindrome de

pseudoobstruccion intestinal. (12)

4.3.2.4. DIARREA INFLAMATORIA.

Muchas enfermedades inflamatorias de la mucosa cursan con secrecion de
moco, sangre, proteinas séricas y pus a la luz intestinal, con lo que aumentan
el volumen y la fluidez de las heces. La intensidad de la diarrea en estos
casos es variable. (12)

+ En los casos leves se producen deposiciones que contienen escasa

cantidad de moco, exudado y sangre. (12)
+ Cuando se afecta una gran superficie de la mucosa intestinal se altera

también la absorcion de iones, solutos y agua por la mucosa del colon.
(12)
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4.4. PARASITOS INTESTINALES.
El tracto digestivo del hombre es capaz de albergar una gran variedad de
parasitos, tanto protozoos como helmintos, los cuales pueden ser patdgenos

0 comensales. (2)

Desde luego, el poder patdégeno que ejercen estos parasitos no tiene relacion

con su tamafio, para poder ser sintomaticos o asintoméaticos. (2)

En la mayoria de los parasitos intestinales, la via de infeccion es la digestiva

y en algunos la cutanea. (2)

A su vez, los estadios o formas infectantes en los protozoos son trofozoitos o

quistes; en los helmintos son huevos o larvas. (2)

4.4.1. CICLO DE VIDA.

El ciclo de vida méas simple es aquel que permite a los parasitos dividirse en
el interior del huésped, para aumentar su numero y a su vez producir formas
que salen al exterior para infectar nuevos huéspedes; llevandose a cabo este

ciclo principalmente en los protozoarios intestinales. (4)

4.4.2. MECANISMOS DE TRANSMISION.
Los mecanismos de transmision de los enteroparasitos guardan relacion con

sus respectivos ciclos evolutivos, distinguiéndose de esta manera: (2)

4.4.2.1. INFECCION POR FECALISMO.

El hospedero infectado elimina al medio externo las formas infectantes a
través de sus heces contaminando el suelo y agua, luego el hospedero
susceptible contrae la infeccion por ingestibn de quistes, ooquistes,

esporoquistes, esporas de protozoos y huevos de helmintos. (2)
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Dentro de los enteropardsitos que causan este tipo de infeccion, podemos
citar:

Entamoeba histolytica.
Giardia lamblia.
Blastocystis hominis.
Entamoeba coli.
lodamoeba butschlii.
Endolimax nana.
Chilomastix mesnili.
Ascaris lumbricoides.
Trichuris trichiura.

- F F F & F & F & ¥

Hymenolepis nana. (2)

4.4.2.2. INFECCION POR CARNIVORISMO.

Ocurre en aquellos parasitos, con interposicion de hospederos
intermediarios; el ciclo se completa cuando el huésped susceptible ingiera
carnes crudas o mal cocidas que contengan quistes de protozoos o estados

larvales de cestodos. (2)

Dentro de los enteropardsitos que causan este tipo de infeccion, podemos
citar:

+ Sarcocystis hominis.

+ Taenia solium.

+ Taenia saginata.

+ Diphyllobothrium latum. (2)

4.4.2.3. INFECCION POR EL MECANISMO ANO-MANO-BOCA.
Tipicamente ocurre en la enterobiasis, el hospedero susceptible o los
hospederos ya infectados, adquieren la infeccion o se reinfectan facilmente

con los huevos que son ya infectantes y muy livianos. (2)

18



4.5. PROTOZOARIOS.

Los protozoarios son organismos unicelulares que se localizan en diferentes
tejidos, unos son de vida libre y otros son parasitos de animales y plantas.
Algunos son inofensivos, otros producen enfermedad y en ciertos casos la

muerte del huésped. (4)

4.5.1. MORFOLOGIA.

La mayoria de los protozoarios son moviles en una etapa de su desarrollo, lo
gue se conoce como forma vegetativa o trofozoito. Algunos de estos tienen la
capacidad de transformarse en una forma de resistencia, conocida como

quiste. Los trofozoitos constan de membrana, citoplasma y nucleo. (4)

La membrana varia de espesor segun las especies y sus principales

funciones son:

+ Limitar el parasito.
+ Servir como elemento protector.

+ Permitir el intercambio de sustancias alimenticias y de excrecion. (4)

El citoplasma es una masa coloidal y representa el cuerpo del organismo, en
algunas especies se puede diferenciar claramente una parte interna,
granulosa y vacuolada, llamada endoplasma y otra externa, hialina,

refringente, que es el ectoplasma. (4)

En algunos protozoarios existen vacuolas en el citoplasma, unas son
alimenticias encargadas del metabolismo de los nutrientes y otras excretoras
que facilitan la eliminacion de sustancias. También se encuentran
mitocondrias y sustancias nutritivas de reserva que reciben el nombre de

cuerpos cromatoidales. (4)
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El nlcleo es esférico u ovoide, se encuentra localizado en cualquier parte del
citoplasma; en general consta de membrana, granulos de cromatina y

cariosoma o nucléolo; casi siempre es Unico y sus funciones principales son:

+ Regular la sintesis proteica.

+ Reproduccion. (4)

4.5.2. FISIOLOGIA.
Los protozoarios tienen organelas, que se especializan en llevar a cabo

funciones vitales como:

4.5.2.1. ALIMENTACION.

La alimentacion se realiza mediante diferentes mecanismos:

+ La O0smosis el mas simple, que consiste en el intercambio de
sustancias organicas disueltas en el medio donde viven, a través de
su membrana.

+ La fagocitosis que se realiza por medio de prolongaciones de su
ectoplasma o seudodpodos, las cuales engloban las particulas
alimenticias hasta incorporarlas al citoplasma.

+ Un tercer mecanismo donde los protozoarios utilizan sus cilios o
flagelos para acercar los nutrientes a una boca o citostoma por donde

penetran a la célula. (4)

El metabolismo se lleva a cabo en las vacuolas donde se producen enzimas
digestivas. Los residuos de este metabolismo se eliminan a través de la
membrana celular, en algunas especies se hace por un orificio excretor
llamado citopigio, en otras solo se liberan los residuos cuando sucede la

ruptura de la célula. (4)
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4.5.2.2. RESPIRACION.

La respiracion en los protozoarios puede ser:

+ Aerobia: Toman el oxigeno de su medio ambiente y expulsan el

di6éxido de carbono a través de la membrana celular.

% Anaerobia: Necesitan metabolizar ciertas sustancias de las cuales

obtienen el oxigeno. (4)

4.5.2.3. REPRODUCCION.

Los protozoarios se multiplican por:

+ Reproduccion asexual: Se divide en dos clases:

v Divisién binaria: Consiste en la division longitudinal o
transversal de las formas vegetativas, de la cual resultan dos
nuevos seres iguales al primero.

v/ Divisién multiple: Ocurre cuando una célula da origen a varias

formas vegetativas. (4)

+ Reproduccion sexual: Se lleva a cabo por dos mecanismos, los
cuales son:

Vv Reproduccion esporogoénica: Las formas trofozoiticas no
dividen su nucleo, sino que sufren una serie de diferenciaciones
morfoldgicas, transformandose en células masculinas o
femeninas llamadas gametocitos.

v/ Conjugacién: Consiste en la union de dos células, entre las
cuales se forma un puente citoplasmatico por donde
intercambian material genético, después se separan y cada una

sigue su proceso de division binaria. (4)
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4.5.2.4. LOCOMOCION.
Los protozoarios presentan mecanismos diversos de locomocion, funcién que
se tiene en cuenta como uno de los parametros para su clasificacion, asi la

clase:

+ Rhizopodea: Se moviliza por la formacion de seudépodos que ejercen
traccion sobre el citoplasma; produciendo el desplazamiento del
parasito.

4+ Zoomastigophorea: Presenta varios filamentos moviles o flagelos
gue se mueven a manera de latigo, produciendo desplazamiento de la
célula.

+ Kinetofragminophorea: Tiene su cuerpo cubierto de cilios o pestafias
vibratiles que se mueven sincrénicamente y producen la traslacion del
organismo.

+ Sporozoea: Carece de Organos de locomocion en casi todas sus

etapas de desarrollo. (4)

4.6. PROTOZOARIOS NO PATOGENOS.

4.6.1. AMEBAS.

4.6.1.1. Entamoeba coli.

El trofozoito mide de 20 a 30 micras, ameba frecuente en la luz intestinal,
con motilidad no progresiva, posee un endoplasma con granulos gruesos,
vacuolas y bacterias, sin eritrocitos. El ectoplasma con seuddépodos romos en
varias partes de la célula proporcionandole un movimiento lento. El nucleo
puede mostrar a veces una cromatina irregular y un cariosoma excéntrico y

grande. (4)

El prequiste del mismo tamafio al trofozoito, redondeado, con uno a dos

ndcleos y a veces una vacuola ioddfila. (4)
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El quiste mide de 15 a 30 micras, usualmente esférico, ocasionalmente
oval, tiene mas de cuatro nlcleos cuando estd maduro. Al colorearlos se
puede observar cuerpos cromatoidales como una astilla y vacuolas de
glucégeno. (4) “VER ANEXO”

4.6.1.2. Endolimax nana.

El trofozoito mide entre 6 a 15 micras, el endoplasma presenta vacuolas,
bacterias y restos vegetales. Los seuddépodos son pequefios y aparecen
simultdneamente y en forma brusca. Su desplazamiento es limitado, el
ndcleo presenta un cariosoma grande, que puede verse aun en
preparaciones sin colorear. La cromatina de la membrana nuclear no existe o

es muy pequena. (4)

El quiste mide de 5 a 10 micras, puede ser redondo u ovalado y presenta,
cuando estd maduro cuatro nucleos que se observan como puntos brillantes.
(4) “VER ANEXO”

4.6.1.3. lodamoeba butschlii.

El trofozoito mide de 8 a 20 micras, los seudépodos emergen lentamente,
en forma de romos o de dedo con un movimiento muy lento. El endoplasma
contiene bacterias y vacuolas, es notoria una gran vacuola de glucégeno que
toma color café con el lugol. El nicleo no se observa en las preparaciones en
fresco, cuando se colorea presenta un cariosoma central rodeado de

granulos, con fibrillas hacia la membrana nuclear. (4)

El quiste mide de 5 a 14 micras, algunas veces en forma irregular y tiene un
solo nucleo grande con cariosoma excéntrico y granulos en un solo lado, en
forma de medialuna, se observa vacuola iodofila, lo cual hace facil su
identificacion. (4) “VER ANEXO”
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4.6.1.4. Blastocystis hominis.

Son de tamafio variable que varia entre 5 a 20 micras (promedio 10 micras)
multinucleados, con gran cantidad de mitocondrias y otros organelos
citoplasmaticos, con bordes angulosos e irregulares. En el contenido hay una
vacuola voluminosa que ocupa casi toda la célula. El citoplasma comprimido,

forma un anillo granuloso alrededor de ella. (6)

Se describen comUnmente cuatro formas evolutivas, las cuales son:

+ Forma vacuolar: Es la mas frecuente en el tracto gastrointestinal
mide alrededor de 8 a 10 micras de didmetro, presenta una gran
vacuola central rodeada de una estrecha banda periférica de
citoplasma que contiene otros organulos. Se desconoce todavia la
funcion de la vacuola aunque se ha sugerido que es para propositos
de almacenamiento. (14) “VER ANEXO”

+ Forma granular: Se encuentra muy raramente en heces. Es hasta
cierto punto morfolégicamente similar a la forma vacuolar, salvo que
se observan distintos granulos en la vacuola central. Los cuales han
sido diferenciados en tres tipos: metabdlico, lipidico y reproductivo.
(14) “VER ANEXO”

+ Forma ameboide: Es una célula polimorfa de tamafo variable y
presencia de pseudopodos de movimiento muy lento que le dan la
apariencia de ser inmovil, ademas es fuertemente adhesiva. Puede

ser confundida con trofozoitos de otras amebas. (14)

+ Forma quistica: Presenta una gruesa pared de varias capas y en
comparacion con las otras formas, generalmente es mas pequefia.

Carece de vacuola central, pero se observan algunos nucleos,
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multiples vacuolas y granulos de reserva. El quiste es la forma mas
resistente del parasito y es capaz de sobrevivir a condiciones muy

duras debido a las multiples capas de la pared. (14)

4.6.1.4.1. PATOLOGIA.

La infeccion causada por B. hominis, puede proliferar en el organismo
humano por afios sin causar sintomas, pero debido a que segrega proteasas,
puede provocar como reaccion, la produccion de anticuerpos y el
consecuente desencadenamiento de diarreas persistentes y enteritis que
pueden producir hemorragia. Cabe resaltar que la infeccién por B. hominis
ha sido observada en pacientes inmunodeprimidos o en aquellos que

presentan el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). (14)

4.6.2. FLAGELADOS.

4.6.2.1. Chilomastix mesnili.

Flagelado del intestino grueso del hombre; el trofozoito mide de 10 a 15
micras de longitud por 3 a 10 micras de ancho. De aspecto piriforme con un
gran citostoma que posee cuatro flagelos, tres anteriores y uno en el fondo
con direccion posterior; un nacleo esférico con uno o varios bloques de

cromatina. (2)

Los quistes miden de 7 a 9 micras, pequefio, es piriforme o redondeado,
con membrana clara y con mayor espesor en partes, el nicleo presenta un
cariosoma pequefio central; las fibras son torcidas semejantes a un gancho
para cabello que salen de la parte superior, tal nlcleo esta en el extremo
anterior y cerca a €l se encuentran los quinetoplastos, de donde emergen
cuatro flagelos, uno de ellos méas largo, con una membrana gruesa, presenta

un movimiento de traslaciéon y rotacion. (2) “VER ANEXO”
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4.7. PROTOZOARIOS PATOGENOS.

4.7.1. AMEBAS.

4.7.1.1. Entamoeba histolytica.

El trofozoito mide de 20 a 40 micras de diametro, muestra motilidad
progresiva con seudopodos hialinos que se forman rapidamente por
demarcacion entre el endoplasma y ectoplasma, el nicleo con cromatina
nuclear periférica y un cariosoma pequefio que no es Vvisible en las

preparaciones en fresco. (8)

El prequiste posee un solo nucleo y es redondeado, pero no tiene una pared

quistica refractiva. (8)

Los quistes son esféricos con un diametro de 12 a 15 micras, en el quiste
maduro, desarrolla de uno a cuatro nacleos, cada uno de los cuatro mide una
sexta parte del diametro del quiste, el citoplasma puede contener vacuolas
de glucégeno y cuerpos cromatoides, con extremos romos o redondeados.
La cantidad y el tamafio de los nucleos y el aspecto de los cuerpos
cromatoides son buenos criterios diagndsticos para los quistes. (8) “VER
ANEXO”

4.7.1.2. PATOLOGIA.
Las lesiones por E. histolytica pueden ser intestinales o extraintestinales

potencialmente involucrando a varios érganos. (13)

+ Lesiones intestinales: Se caracterizan por presentar evacuaciones
pequefas y numerosas, con moco, sangre y poco contenido fecal. La
interaccion inicial del trofozoito conlleva a lisis de las células diana y
una vez atravesado el epitelio intestinal, penetra por la capa de la

muscularis mucosae e instala habitat en la submucosa, formando una
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apertura pequefa de entrada. La reaccién inflamatoria resultante en el

tejido intestinal produce Ulceras. (13)

+ Lesiones extraintestinales: Son:
Vv La lesion pulmonar, generalmente originada por lesion hepatica.
Vv Lesién cerebral, causada por diseminacién sanguinea.

Vv Absceso hepatico, apendicitis y peritonitis. (13)

[&] - cotonizacidn no invasiva
A\ - Forma nfectante =Enrumadad intestinal

A= Forma disgnéstica = Enfermedad extraintesting




4.7.2. FLAGELADOS.

4.7.2.1. Giardia lamblia.

El trofozoito tiene forma piriforme, mide aproximadamente 15 micras de
longitud por 7 micras de ancho, posee dos nucleos que se unen entre si en el
centro. (3)

El quiste tiene un didmetro de 8 a 12 micras de tamafio, de forma oval, con
uno de los polos mas ancho, en la membrana frecuentemente se observa
como una membrana gruesa de doble pared, internamente se encuentra el
citoplasma que presenta de dos a cuatro nucleos ovales, con cariosoma
pequefio, central y débilmente coloreado, su citoplasma es claro, con la
solucién de lugol se ve refringente y de un color amarillo palido, las fibras
semejan a un cabello doblado y dispuesto longitudinalmente al medio del
quiste en forma de “S” alargada. (3) “VER ANEXO”

4.7.2.2. PATOLOGIA.
La infeccion por Giardia lamblia, se manifiesta con diarrea mucosa o
esteatorrea. Ademas cabe resaltar que se ha implicado a factores

dependientes tanto del parasito como del hospedador. (15)

+ Factores dependientes de G. lamblia. Se producen por alteraciones
histoquimicas de la mucosa intestinal, que se traducen en una atrofia

de las microvellosidades intestinales, que llevan a:

v Una pérdida o disminucién de la actividad de las disacaridasas.

v Una disminucion de la absorcion de vitamina By,

v Una alteracion en el transporte de glucosa—sodio y en la
absorcion de D-xilosa.

v Una reduccion de la absorcion de solutos. (15)

28



+ Factores dependientes del hospedador.
Vv La inmunodeficiencia humoral, como la hipogammaglobulinemia
o el déficit selectivo de IgA.
v/ Los antigenos de histocompatibilidad (HLA).
v La malnutricion cal6rico-proteica que disminuye la produccion
de enterocitos.
v La microflora intestinal, imprescindible para la expresion de la

patogenicidad. (15)

Contaminacién de agua, alimentos,
manos/fomites con quistes
infectantes

Los trofozoitos también son
eliminados en heces fecales
pero no sobreviven en el

A = Forma infectante
A = Forma diagnodstica
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5. HIPOTESIS.

5.1. HIPOTESIS GENERAL.

Existe una estrecha relacion entre Sindrome Diarreico Agudo y la presencia

de protozoarios en la poblacion estudiada.

5.2. HIPOTESIS ESPECIFICAS.

+ Los nifios son mas susceptibles a presentar parasitosis causadas por

protozoarios.

4+ Las estaciones del afio predisponen al incremento de parasitosis.
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6. DISENO METODOLOGICO.
6.1. POBLACION.

En el presente estudio, se tomo como poblacién a todos los pacientes
diagnosticados con Sindrome Diarreico Agudo que acuden al Laboratorio de
la Caja Petrolera de Salud de la ciudad de La Paz, entre Marzo a Diciembre
del 2009.

6.2. RECOLECCION DE LA MUESTRA.

Las muestras fueron heces fecales recién emitidas, las cuales se
recolectaron en frascos estériles de boca ancha y tapa rosca, que se entrego
a cada paciente. Dandose las siguientes recomendaciones para la

recoleccion de la muestra:

+ La muestra no debera tener contaminacion o mezclado con orina,
tierra o papel.

+ Tomar del lugar mucoso o sanguinolento.

+ El tamafio de la muestra debe ser el equivalente al de una pepa de

durazno.

Una vez obtenida la muestra se procedio a registrarla en el cuaderno y su

posterior observacién microscopica. (1)

6.3. METODOLOGIA.

6.3.1. METODO COPROPARASITOLOGICO SIMPLE O DIRECTO.

Es una observacion que se hace de una muestra de heces al microscopio,
preparada en una placa con solucién fisiologica y solucion de lugol; para
buscar trofozoitos, quistes y ooquistes en protozoarios y larvas y huevos en
helmintos. (1)
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6.3.1.1. METODO DIRECTO CON SOLUCION FISIOLOGICA.
Con la solucion fisiolégica observamos a los parasitos moviles, por lo cual las
muestras se deben examinar en las primeras horas siguientes a su
recoleccién, pues posteriormente se inmovilizan y su identificacion es dificil.
4)

+ Los quistes aparecen como estructuras refringentes redondas u

ovaladas.
4+ Los trofozoitos amebianos pueden ser redondos o irregulares.

4+ Los trofozoitos de flagelados suelen ser piriformes. (6)

Al visualizar estos trofozoitos se estudia su tamafo, diferenciacion del
ectoplasma y endoplasma, el tipo de movimiento y las caracteristicas del
nucleo. (4)

6.3.1.2. METODO DIRECTO CON SOLUCION DE LUGOL.

La solucion de lugol hace resaltar algunas estructuras, como nucleos de
protozoos que se tifien de marron oscuro, ademas se deben observar
elementos de origen vegetal o animal que son importantes de reconocer o
gue pueden semejar parasitos, los quistes inmaduros pueden presentar
vacuola ioddfila principalmente, la cual ocupa gran parte del citoplasma que

se tifie de amatrillo o de marrén claro. (3)

Es factible reconocer el estado trofozoito en las preparaciones con lugol, por
la forma, por observar en algunos casos la diferencia entre ectoplasma y
endoplasma y por las caracteristicas del ndcleo, que resalta con esta
coloracién, sin embargo, se pierden algunos caracteres diferenciales

principales, como el movimiento y la emision de seudépodos. (3)
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6.3.2. METODO DE RITCHIE MODIFICADO.

Este método utiliza dos fases liquidas no miscibles entre si, una polar y otra
no polar que al ponerse en contacto con el bolo fecal realizan un coeficiente
de particién cuyo valor esta condicionado para cada elemento fecal por su
balance hidréfilo — lipéfilo, de manera que los elementos parasitarios se
decantan a favor de los grupos hidrofilos presentes en la fase acuosa. Por el
contrario los elementos del bolo fecal se decantan a favor de los grupos
lipdfilos, quedando en contacto con la capa no organica y participa en la
construccion del anillo que se forma en la interface que se encuentra entre
las dos fases. Este método suele tener el mejor rendimiento en el propésito
de concentrar los parasitos intestinales y en general es recomendado tanto

para protozoarios como para helmintos. (1)

6.3.3. CITOLOGIA DE MOCO FECAL.

Es una prueba que sirve para evaluar la celularidad de la muestra y la posible
presencia de parasitos. Para de esta manera determinar si la diarrea es de
etiologia viral, bacteriana o parasitaria. Tomando en cuenta los siguientes

parametros, para su evaluacion:

+ Leucocitos: La presencia de leucocitos se encuentra asociada con
moco y se observa en diferentes enfermedades intestinales, donde
més de 10 leucocitos por campo en moco fecal orienta a una patologia
infecciosa. (7)

v Si el predominio es de PMN, se puede pensar en amebiasis
aguda o patologia bacteriana.
v Si el predominio es de MN, es mas probable que la etiologia

seaviral. (7)

+ Moco: La presencia de moco se aprecia por su aspecto translucido y

gelatinoso, y es en principio anormal, indica con frecuencia
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estrefiimiento o colitis mucosa, es un signo de irritacién peritoneal o
del sindrome del intestino irritable, el moco puede ser escaso, hay
abundante moco en el adenoma velloso. El moco desarrolla
frecuentemente una deshidratacion importante y alteraciones

electroliticas. (7)

+ PH: Normalmente es aproximadamente 7.0; pero en diarrea por:
v/ Bacterias invasivas, generalmente es acido (< 6).
v Virus, siempre es acido.
Vv Intolerancia a la lactosa, se encuentra acido (< 5).
v Origen toxico, es neutro.

v Parasitos, generalmente es basico. (4)

6.4. MATERIALES, REACTIVOS Y EQUIPOS.
6.4.1. MATERIALES.

4+ Porta objetos.
Cubre objetos.
Aplicadores de madera.
Marcador indeleble.
Gradilla.
Tubos con tapa.
Embudo.
Coladera.
Gasas.

£ e EE R

Pipetas Pasteur.

6.4.2. REACTIVOS.
+ Solucion fisioldgica al 0.9%
+ Solucion de lugol.
+ Formol al 10%
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6.4.3.

+ Gasolina.

% Tira reactiva.

EQUIPOS.
4+ Microscopio.

+ Centrifuga.

6.5. PROCEDIMIENTO.

6.5.1.
*
+

6.5.2.

£+ + & &

METODO COPROPARASITOLOGICO SIMPLE O DIRECTO.
Identificar el porta objeto, con el nUmero correspondiente a la muestra.
Colocar en el porta objeto, una gota de solucion fisiolégica al lado
izquierdo y una gota de solucion de lugol al lado derecho.

Tomar de 1 a 2 mg de muestra fecal con un aplicador de madera.
Mezclar primero con la gota de solucién fisiolégica y después con la
solucién de lugol.

Cubrir las preparaciones con cubre objetos.

Observar al microscopio con aumentos de 10X y 40X, barriendo toda

la superficie con movimientos de zigzag. (6)

METODO DE RITCHIE MODIFICADO.

En un tubo tomar partes iguales de solucidn fisiologica y formol.
Aproximadamente 10 mL.

Agregar mas o menos 1 g de materia fecal y mezclar bien.

Filtrar por gasa doble.

Agregar 3 mL de gasolina, tapar y agitar fuerte.

Centrifugar 2 minutos a 2000 rpm.

Decantar las tres primeras capas (gasolina, restos de materia fecal y el
formol salino).

Observar el sedimento al microscopio. (4)
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7. RESULTADOS.-
TABLA N°1
FRECUENCIA DE PARASITOSIS EN PACIENTES DE LA “C.P.S.”
MARZO — DICIEMBRE 2009

PACIENTES N° MUESTRAS PORCENTAJE
PARASITADOS 342 31.09 %
NO PARASITADOS 758 68.91 %

TOTAL 1100 100 %
GRAFICA N° 1

FRECUENCIA DE PARASITOSIS EN PACIENTES DE LA “C.P.S.”
MARZO — DICIEMBRE 2009

NO
PARASITADOS
68.91%

En la siguiente grafica, se observa que de un total de 1100 pacientes, el
31.09 % se encuentran parasitados; en cambio el 68.91 % restante se

encuentran no parasitados.




TABLA N° 2

FRECUENCIA DE PARASITOSIS EN FUNCION AL GENERO
EN PACIENTES DE LA“C.P.S.”
MARZO — DICIEMBRE 2009

PARASITADOS NO PARASITADOS TOTAL
GENERO N° % N° % Ne %
MASCULINO 150 13.64 % 382 34.73 % 532 48.37 %
FEMENINO 192 17.45% 376 34.18% 568 51.63 %
TOTAL 342 31.09 % 758 68.91 % 1100 100%

GRAFICA N° 2
FRECUENCIA DE PARASITOSIS EN FUNCION AL GENERO

EN PACIENTES DE LA“C.P.S.”
MARZO — DICIEMBRE 2009
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En la presente grafica podemos observar que de un total de 1100 muestras
analizadas; 342 resultaron positivas, de las cuales el 13.64 % pertenecen al género
masculino y el 17.45 % son del género femenino. Tal situacién no ocurre con las
restantes 758 muestras negativas, de las cuales el 34.73 % pertenecen al género
masculino y el 34.18 % pertenecen al género femenino.




TABLA N°3

FRECUENCIA DE PARASITOSIS EN FUNCION AL GRUPO ETAREO
EN PACIENTES DE LA “C.P.S.
MARZO - DICIEMBRE 2009

PARASITADOS NO TOTAL
PARASITADOS
GRUPO
ETAREO N B ° % N® %

0-5 86 7.82 % 317 28.82% 403 36.64 %
6-10 66 6.00 % 40 3.64 % 106 9.64 %
11-15 33 3.00 % 27 245 % 60 5.45 %
16-20 12 1.09 % 13 1.18 % 25 2.27%
21-25 12 1.09 % 11 1.00 % 23 2.09 %
26-30 13 1.18 % 22 2.00 % 35 3.18 %
31-35 23 2.09 % 40 3.64 % 63 5.73 %
36-40 20 1.82 % 32 291 % 52 4.73 %
41-45 14 1.27 % 41 3.73% 55 5.00 %
46-50 18 1.64 % 56 5.09 % 74 6.73 %
51-55 14 1.27 % 26 2.36 % 40 3.63 %
56-60 18 1.64 % 14 1.27 % 32 291 %
61-65 3 0.27 % 17 1.55% 20 1.82 %
66-70 3 0.27 % 13 1.18 % 16 1.45%
71-75 4 0.37 % 21 1.91 % 25 2.28%
76-80 3 0.27 % 68 6.18 % 71 6.45 %
TOTAL 342 | 31.09% | 758 68.91% 1100 100 %
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GRAFICA N° 3
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Haciendo un analisis por grupo etareo en la siguiente grafica, se establece
claramente que la parasitosis se da con mayor frecuencia en nifios de 0 a 5
afios de edad con un 7.82 %, de 6 a 10 afios con un 6.00 %, de 11 a 15
afios con un 3.00 %; seguido en adultos de 31 a 35 afios de edad con un
2.09 %, de 36 a 40 afos con un 1.82 % y finalmente en adultos mayores de
56 a 60 afios de edad con un 1.64 %.

)




GRAFICA N° 4

FRECUENCIA DE PARASITOSIS EN FUNCION AL GRUPO ETAREO
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En la presente grafica se puede observar que el grupo etareo que no
presenta parasitos esta entre los 0 a 5 afios con un 28.82 %, de 76 a 80
afios con un 6.18 % y de 46 a 50 afios con un 5.09 %, en comparacion a los

demas.




TABLAN°4

FRECUENCIA DE PARASITOSIS SEGUN LAS ESTACIONES DEL ANO
EN PACIENTES DE LA“C.P.S.”

MARZO — DICIEMBRE 2009

PARASITADOS | ,,0 Agﬁ ADOS TOTAL
ESTAX:%\J DEL \o % \o % \o %

PRIMAVERA 149 | 1355% | 259 | 23.55% 408 37.10 %
VERANO 39 | 354% | 86 | 7.82% 125 11.36 %
oToNo 81 | 7.36% | 180 | 16.36 % 261 23.72 %
INVIERNO 73 | 6.64% | 233 | 21.18% 306 27.82 %

TOTAL 342 | 31.09% | 758 | 68.91% | 1100 100 %

GRAFICA N°5
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En la siguiente grafica se puede observar que hay mayor
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frecuencia de

parasitosis en primavera con un 13.55 %, un 3.54 % en verano por tomar un
solo mes de los tres que componen esta estacion; por lo cual la menor
frecuencia de parasitosis se da en invierno con un 6.64 %. En cambio la no
parasitosis seda con mayor frecuencia en primavera con un 23.55 % y en

menor frecuencia en otofio con un 16.36 %.
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TABLA N°5
FRECUENCIA DE MONOPARASITISMO Y MULTIPARASITISMO

EN PACIENTES DE LA “C.P.S.
MARZO - DICIEMBRE 2009

N° PARASITOS N° MUESTRAS PORCENTAJE
0 758 68.91 %
1 313 28.46 %
2 25 2.27%
3 4 0.36 %
TOTAL 1100 100 %
GRAFICA N°6

FRECUENCIA DE MONOPARASITISMO Y MULTIPARASITISMO
EN PACIENTES DE LA “C.P.S.
MARZO — DICIEMBRE 2009

68,91%

En la grafica se observa que el 68.91 % de los pacientes no presentan forma
parasitaria alguna; el 28.46 % presenta monoparasitismo, el 2.27 % presenta

diparasitismo y por ultimo el 0.36 % restante presenta triparasitismo.
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TABLA N°6

EN PACIENTES DE LA “C.P.S.
MARZO — DICIEMBRE 2009

FRECUENCIA DE TIPO DE PROTOZOARIO

PROTOZOARIO N° MUESTRAS PORCENTAJE

G. lamblia 34 3.09 %

PATOGENOS E. histolytica 18 1.64 %
E. coli 161 14.64 %

B. hominis 120 10.91 %

NO E. nana 0.18 %
PATOGENOS Ch. mesnili 0.36 %
I. butschlii 0.27 %

Negativo 758 68.91 %

TOTAL 1100 100%
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GRAFICA N° 7

FRECUENCIA DE TIPO DE PROTOZOARIO
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En la presente grafica podemos observar que el 68.91% de los pacientes no
presentan forma parasitaria alguna. También se puede apreciar que hay una
mayor frecuencia de E. coli con 14.64 %, B. hominis con 10.91 %, G. lamblia
con 3.09 % y una menor frecuencia de E. histolytica con 1.64 %, Ch. mesnili

con 0.36 %, |. butschlii con 0.27 % y finalmente E. nana con 0.18 %.




8. DISCUSION.

En el presente trabajo se observo que, de 1100 pacientes que presentaban
sindrome diarreico agudo, 342 (31.09%) presentaron parasitosis. Este dato
se asemeja al que se obtuvo en un estudio realizado en el Hospital del Nifio
durante los meses de septiembre a noviembre de 1998, en el cual de 74

muestras, el 31.5% fueron positivas. (16)

Sin embargo otro estudio realizado en la Unidad de Parasitologia de la
Universidad de Chile en el afio 2008, encontraron que de 100 pacientes, 35
casos fueron positivos. (17)

En la distribucién de las parasitosis por el género se pudo constatar que las
mujeres fueron mayormente parasitadas con un 17.45% y los hombres con
un 13.64%. Por el contrario en un estudio realizado en la comunidad de
Santa Juana Venezuela en el afio 2005, la mayor frecuencia de casos
positivos correspondia a los hombres con un 51.50% y las mujeres con un
48.40%. (18)

Respecto a las parasitosis segun edad, en nuestra investigacion se obtuvo
gue el grupo etareo mas afectado, es el de los nifios de 0 a 5 afios de edad
con un 7.82% y los nifios de 6 a 10 afios con un 6.00%. Asemejandose al
estudio realizado en la comunidad de Santa Juana Venezuela en el afo
2005, en el cual se observa una mayor prevalencia de parasitos en nifios de
6 a 10 afos. (18)

La parasitosis segun cada una de las estaciones del afio, en nuestro estudio
seda con mayor frecuencia en primavera (13.55%) y en menor frecuencia en

invierno (6.64%). Al igual que los resultados obtenidos por el INLASA en la
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gestion 2009; donde se evidencia una mayor frecuencia de parasitosis en

primavera (44.73%) y una menor frecuencia en otofio (11.24%). (19)

El multiparasitismo encontrado tanto en hombres como en las mujeres
corresponde al 2.63% y con un solo parasito al 28.46%. Estos resultados
fueron inversos a los obtenidos en la provincia de Salta Argentina el 2007,
donde de 106 pacientes, 44 (41.5%) pacientes estaban multiparasitados, con

mas de cuatro especies. (20)

En cuanto al tipo de protozoario mas frecuente fue E. coli con un 14.64%, B.
hominis con un 10.91%, G. lamblia con un 3.09%, E. histolytica con un
1.64%, Ch. mesnili con 0.36%, |. butschlii con 0.27% y finalmente E. nana
con 0.18%. Los cuales se asemejan a los obtenidos por el INLASA en la
gestion 2009; donde de 427 muestras, el protozoario mas frecuente fue B.
hominis (31.15%), E. coli (18.97%), E. nana (14.99%), G. lamblia (11.71%),
Ch. mesnili (3.98%), I. butschlii (3.75%) y finalmente E. histolytica (1.17%).
(19)

A su vez nuestros resultados se asemejan a estudios realizados en Lima,
Peru el aflo 2006, donde B. hominis representa el 12,5% y G. lamblia

representa el 4,7%. (21)

Al igual que estudios realizados en Chile el afio 2004, donde el protozoarios
mas frecuente fue B. hominis (58.9%), G. lamblia (27.7%) y E. histolytica
(24.1%). (22)

Sin dejar de lado el estudio de “Encuesta Nacional de Demografia y Salud”,

realizado por el INE el afio 1994; en el cual se observo a la amebiasis con un
7.20% y la giardiasis con un 3.61%. (23)
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Segun el Ministerio de Salud y Deportes en su monografia “El
Enteroparasitsmo en Bolivia (Memoria de la investigacion 1975-2004)”
presentada el afio 2006; se encontré que la prevalencia de amebiasis seda
en el altiplano entre 0.5% a 7.9%, en los valles entre 0% a 22.9% y en el
tropico entre 0.4% a 38.6%. Por el contrario la prevalencia de giardiasis seda
en el altiplano, de 1.2% a 37.4%, en los valles de 0% a 38% Yy en el tropico
de 0% a 22.5%. (24)
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9. CONCLUSION.

Por los resultados obtenidos podemos concluir que el Sindrome Diarreico
Agudo no esté estrechamente relacionado con la presencia de protozoarios
como principal agente etiolégico; debido a que de 1100 pacientes se tiene
342 casos positivos resultando un 31.09% y 758 casos nhegativos

correspondientes a un 68.91% de la poblacion.

De los pacientes parasitados el 17.45% corresponde al género femenino y el

13.64% al género masculino.

Los niflos de 0 a 5 afios mostraron mayor frecuencia de parasitosis con un
7.82%, seguido de los nifios de 6 a 10 afios con un 6.00%, en relacién a los
otros grupos etareos. Debido a que los nifios no tienen habitos higiénicos
apropiados y tienen el sistema inmunolégico poco desarrollado, son mas

propensos a contraer infecciones.

Los pacientes adquieren parasitosis con mayor frecuencia, los meses de
septiembre a diciembre (primavera) con un 13.55%; por la aparicion de frutas
gue no son higiénicamente tratadas antes de su consumo y por el calor que

potencia las fuentes de infeccion.

En los pacientes la monoparasitosis es la mas frecuente con el 28.46%;

debido a que los pacientes provienen de regiones urbanas y suburbanas.

Las especies de protozoarios mas frecuentes corresponden a E. coli con un
14.64%, B. hominis con el 10.91%; las menos frecuentes a G. lamblia con el
3.09% y E. histolytica con el 1.64%; los cuales tienen gran importancia
medica debido a que provocan cuadros de gastroenteritis, que pueden

provocar brotes epidémicos.
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10. RECOMENDACIONES.

Basandonos en los resultados obtenidos, las recomendaciones sugeridas

son las siguientes:

+ Es importante que el Ministerio de Salud y Deportes, priorice la
problematica de las enteroparasitosis como una gran endemia,
orientando su accionar a la salud de las poblaciones, mediante

modelos de atencion basados en la promocion y prevencion.

+ Desarrollar un programa basado en el tratamiento racional, en la
educacion sanitaria, fomento del saneamiento ambiental e higiene

personal, todo esto con un monitoreo y evaluaciones periodicas.

+ Es importante que el Médico al momento de entregar los resultados al
paciente y darle el tratamiento adecuado; le dé a conocer las medidas

profilacticas que debe implementar, para asi evitar un contagio mayor.

4 Incentivar a la poblacién, mediante el conocimiento sobre estos temas,
a que ellos mismos cuiden el medio ambiente en el cual viven, a
través del recojo correcto de los desperdicios, el lavado de manos
después de realizar sus necesidades biologicas, una buena
manipulacién y preparacion de los alimentos, todo con el fin de

mejorar la calidad de vida de las persona que habitan esta ciudad.
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