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PRESENTACION

El área geográlica que abarca los límites de estos Estudios sobre
Patologías Tropicales corresponde a la zona nomriental de la am aionía
ecuatoriana. Dentro de las actuales provincias de Napo y Sucumbíos, en su
región oriental, el bosque húmedo tropical se ha mantenido hasta aproxima
damente 25 años habitado por una escasa presencia humana, correspondien
te a representantes de diversas nacionalidades indígenas: quichuas. sionas,
secoyas y huaorani. También se encontraban en la región pocos habitantes
blanco mestizos, que pennanecian desde tiempos antiguos, quizás como res
tos de la época cauchera. Unos y otros podrían eonsidcrarse como aboríge
nes de esta selva tropical. Conocedores de los recursos que en ella se encuen
tran han realizado una verdadera simbiosis que les ha pennitido no solamen
te sobrevivir, sino desarrollar una verdadera respuesta cultural al medio.
Creemos que en esta vasta zona boscosa, surcada por mil ríos, algunos de
ellos grandes como el Napo, la presencia humana rio sobrepasaba los lD(XXJ
liahi tantes

A partir de eom ienzos de la época del setenta las alteraciones que ha
suFrido este bosque húmedo tropical han sido tan intensas que en la acwali
dad la fisonomía del ecosistema amazónico puede considcrarsc transFomia

1. Hacia el año 1970 las compañías de exploración petrolera iniciaron la
instalación de un sistema de evacuación del petróleo que. partiendo de
los que hoy es Lago Agrio. Sliushu Ii nd i y Sachas, debía conducirlo al
Pacííico, por la provincia de Esmcraldas Simultáneamente se cønstruó
una red de carreteras. primero simple y en los años sucesivos, compleja.
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que permitiera los trabajos petroleros. En la actualidad esta red cruza en
todas direcciones la actual provincia de Sucumbíos y una parte impor
tante de la pmvincia del Napo. La selva ha pcrdido su silencio y sus tic-
mis están sintiendo de forma muy importante la presencia de productos
de desecho del petróleo y de sus mecanismos de explotación.

2. Paralelamente a la construcción de carreteras se ha dado un proceso de
colonización acelerada y desordenada, de personas que proceden de la
mayoría de la provincias de la República y que han buscado en esta
inmensa selva semivacía una tierra de promisión. Creemos que actual
mente sobrepasan los lOO.(XX) habitantes.

3. En épocas más recientes otros dos procesos invasivos han tenido lugar:
la explotación maderera por grandes compañías multinacionales y la
instalación de cultivos masivos de palma africana. Unos y otros consti
tuyen atentados reales a la configuración del ecosistema ama,ónico.

4. Como consecuencia de estos procesos la selva amazónica ha sufrido al
teraciones muy importantes como base de alimentación de sus habitan
tes. Parte muy importante de la caza ha huido de las áreas habitadas y
nuestros ríos, en otro tiempo ricos en variedad de peces, se encuentran
esquilmados por los contaminantes procedentes de las compañías petro
leras y de amplias áreas de explotación de Palma africana, instaladas en
la región.

No es de extrañar que la fisonomía de los procesos patógenos haya
sufrido también alteraciones en estos 20 últimos años y que algunas patolo
gías, que eran casi desconocidas, se hayan hecho presentes en la actualidad.
Incluso los procesos tropicales tradicionales presentan en el curso de estos
años cambios importantes y la investigación médica lendrá que estar muy
atenta para realizar acertadas interpretaciones a esta imagen cambiante del
enFermar de la región.

Presentarnos cinco estudios sobre temas importantes de la patología
humana, aunque el alcance de los mismos es diverso.

El Paludismo es analizado corno patología cambiante a lo largo de
estos 20 años. En él han repercutido de forma clara los movimientos migra
torios y las alteraciones del ecosistema. La enfermedad de Chagas aparcce

6



por primera vez como patología en nuestro Oriente y nuestras primeras apro
ximaciones al tema indican que como ioonosis su historia atna,ónica es
antigua. La Leish inaniasis Ita sido una vei más revisada y puesta al día, a
través de una larga experiencia hospitalaria, aunque queda aún desconocido
el análisis de los diversos elementos parasitológicos de este enlennar huma
no. La llidatidnsis poliquística es abordada únicamente en el estudio de su
huésped intemwdiaño natural, la guanta, Cuniculus paca, anali,ando las
características de la fase larvada del Echinoccocus vogeli. La Paragonimia
sk es estudiada con mayor amplitud, tanto en su aspecto clínico como en el
ciclo biológico del parásito.

Nuestro deseo es comunicar a los prolsion;iles de la salud en nuestro
país algunas de nuestras expcnencias profesionales y nuestras inquietudes
investigativas, desde este rincón amazónico en el do Napo. La patología
tropical conserva al parecer amplios sectores desconocidos y, por lo tanto,
Fascinantes para quienes desean penetrar en su mundo. Ojalá estas páginas
contribuyan de forma discreta a esta tarta.
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PALUDISMO
Veinte años de historia
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INTRODUCCION

La época actual puede considerarse como un período de recmdescen
cia del paludismo en íreas ini portantes de América Latina Bol ivi a, Colom
bia, Perú y una iona de la cuenca ama,’ániea brasileña se encuentran inclui
das en esta situación de deleñoro. Se han señalado como moi nos del mismo
la resisleneia del vector, la ineFicacia de los tratamientos iradicionales ¡rente
al parasito, la retirada prematura de las medidas terapéuticas. los financia—

mientos cortos en los programas antimalári cos, la inhabilidad de los se ni —

cios de Mal aria para la colwnura de sus programas, la movilidad migratoria

de la población, la intranquilidad política de am pl i as ireas poblacionales y
los cambios (Id perfil epidemiológico. ( Ayalde, J .; Lopci—Aniuñano, EJ.)

Los inlofllWs que poseernos dentro de nuestra república del Ecuador
conlimian una línea ascendente en los casos palúdicos, tanto en la costa como
en la región ama,ónica. El problema se agudiia al considerar la Frecuencia
de supuestas cepas de Plasmodiurn falciparum resistentes a la cloroquina,
descritas en tiempos recientes. (Re es,V.; Rossignol, J. E.; Rojas, W,)

El presente trabajo desea inFormar sobre lo acontecido en el bajo Napo
ecuatoriano cii los últimos veinte años en el urea del paludismo y las pers
pectivas para el ¡muro.

PUNTo 1W PARTIDA

Al iniciarse la década de los setenta el pududismo podía considerarse
erradicado del bajo Napo, en el tramo comprendido entre Francisco de Ore
llana (Coca) y Nuevo Roca Fuerte, correspondiente a los cantones Orellana y
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Aguarico. Casos totalmente ocasionales habían aparecido en zonas limítro
fes con Colombia, en el do Aguarico. a nivel del casedo “Boca de Cuyabe
no”

‘.‘
en las cercanías de Lago Agrio, pero no se extendieron hacia el Sur.

Desde tiempos anteriores el Servicio Nacional cte erradicación de la
malaria, SNEM, llevaba adelante un programa bien estructurado, que había
resultado eficaz hasta la fecha. (Montalván. J.). Sus actividades se dividían
en dos bloques diferentes. Por una parle, se mantenía el programa de dedeti
¡ación semestral, que afectaba a todas las viviendas de la zona. Por otra, a
través de puestos dispersos a lo largo de todo el río, se daban tratamientos
iniciales a Lodos los casos sospechosos, con una dosis de cloroquina y se Lo
maban muestras de sangre, que eran enviadas al Puyo donde, tras exámenes
microscópicos, se ,tmitían los resultados a equipos locales. Estos trataban
los casos positivos a domicilio con una terapéutica de cloroquina y prima-
quina. El lapso de tiempo comprendido entre la toma de la muestra y el tra
tamicnto era de más de un mes.

BROTES PALUDICOS

En junio de 1972 diagnosticamos la existencia de Plasmoditim vivax
en la sangre de un niño de tres años en la periferia de la población de Nuevo
Rocafuene; en los días sucesivos aparecieron nuevos casos y de Ihmia pau
latina, pero constante, se instaló un brote palúdico que se mantuvo a lo largo
de los meses siguientes, sin que sufriera alteraciones ni se redujera en inten
sidad con las medidas mantenidas por el SNEM. El brote desapareció cuan
do se implantó una nueva terapéutica colectiva y simultanea, reparTida de
lhmia periódica, de un combinado de cloroquina y primaquina.

Durante un periodo de tiempo reflexionamos sobre el origen de aquel
brote palúdico. Un análisis de los casos iniciales nos llevó a la conclusión de
que la fuente de la misma se encontraba en los campamentos selváticos que
las compañías de prospección petrolera habían establecido en la región me
ses antes, en los que comenzaron a convivir trabajadores indígenas de la región
cori otros procedentes de áreas palúdicas del Ecuador.

Dos brotes similares al primero aparecieron en los años 1974 y 197K
controlados igualmente con tratamientos colectivos a toda la población del
do Napo. Posterionuente surgieron casos sueltos, que no desaparecían con
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las políticas existentes. Esta incidencia muy discreta se mantuvo hasta co
mienzos de 1983. Ya para entonces se vislumbraba la necesidad de cambiar
las políticas dci SNEM. si queríamos que no surgiera un nuevo brote palúdi
co en el Napo. Por el contrario, problemas internos de la institución hicieron
que los programas del SNEM disminuyeran en eficacia y a los pocos meses
desaparecieron en la región. Nosotros mismos, al disponer de menos recur
sos terapi5uticos, tratLlhamos los casos de paludismo a partir de comienzos de
1984 con cloroquina y las recidivas se lucieron más [recuentes. En octubre
de 1984 era claro que un nuevo hrow se había iniciado y los indicios señala-
han la posibilidad de perspectivas más graves.

EPIDEMJ,\ PALUDICA, 1983-1985

Los infbrmes que a continuación hacen referencia a este brote tan
importante corresponden fundamentalmente al cantón Aguarico, con tina
Población estimada no superior a 4(XX) habitantes, en un espacio fluvial de

CRONOGRAMA DE BROTES PALUDICOS
Hospital Franklin Tello

70 71 72 73 74 75 76 77 78 79 80 81 82 83 84 85 86 87 88 89

1Brotes pa!údcos

Veinte años de hisloria.
Bajo Napo ecuatoriano.
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aproximadamente 150 km. de largo. Su valor es signiFicativo no solamente
para el área señalada, sino para toda la región nowñental del Ecuador, eco
lógicamente similar.

EsLos datos han sido recogidos a través de dos Fuentes informativas.
Una en el Hospital Franklin fIlo de Nuevo Rocafuene, capital dcl cantón,
a través de exámenes parasitológicos y de las historias clínicas de los pacien
tes. Otra, en la labor de campo realizada por ci Dr. Javier Aznírez, tanto en
el dispensario de Puerto Quinche, como en las visitas periódicas a todas las
comunidades indígenas de una pane importante del cantón.

1. El cronograma de esta epidemia está señalado por tres lineas diferentes:
la una, indica las vicisitudes del paludismo por P. vivax controlado en el
hospital; otra, que sigue casi paralela ala primera, señala los casos palú
dicos diagnosticados de forma clínica en el trabajo de campo; la tercera
señala el comienzo y la evolución de los casos de paludismo por P. l
ciparum, que aparecieron en esta epidemia. En la misma gráfica se indi
ca el inicio del programa de tratamientos colectivos que se instauró a

—e-- P. vivax Casos clínicos P. lalciparun

CRONOGRAMA PALUDISMO. Bajo Napo
Hospital Franklin Tello

N de casos

200

150

loo,

50

83 8$ 85

Casuistca mensual
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primeros de febrero de 1985 y el descenso inmediato de este grave brote
palúdico. Es signiflcativo señalar la silueta adoptada por la incidencia de
los casos positivos a lo largo de la epidemia. Existen dos momentos de
clímax de la misma en el año 1984: uno, hacia los meses de mayo y junio
y otro, en diciembre y enero de 1985. Entre ambos se nota un descenso
notable en los meses de julio, agosto y septiembre. Estas variantes tie
nen relación con las evoluciones climáticas de la zona y muy probable
mente están relacionadas con la densidad del vector transmisor del palu
dismo, (Núñez, M.). Los informes existentes de tipa epidemiológico en
otras regiones de Amtñca Latina señalan curvas similares a las señala
das en esta epidemia del oriente ecuatoriano.

2. Flasta diciembre de 1984 no aparecieron casos de P. falciparum en el
cantón. A partir del primer caso diagnosticado en el Hospital y proce
dente de Sinchichicta la forma faleipara del paludismo se extendió como
mancha de aceite por todas las aglomeraciones humanas y el porcentaje
de la misma en el conjunto del brote palúdico ascendió de forma suma
mente alarmante. Solamente los tratamientos colectivos iniciados en fe
brero del 85 lograron Frenar esta línea evolutiva.

3. El diagrama pre
PIRAMIDE DE POBLACION serna ta distribuciónEden a Puerto Guinche: 1.200 h.

por xus y edades

1 [‘fln de la población de

ciS1
parte del cantón,
corresponditntc a

t 1
las comunidades:z:.t -

•

, existentes desde la
- comuna del Eden

hasta Puerto Quin

[tr..eL: clic, correspondien
te a 12(K) habitan—

c,lpur:,mL’.I:on:P.I p.tsidr,n’u res. Dicho diagrama

____________________________________________________

ofrece la imagen de
una población jo

ven. Sobre ella hemos indicado la intensidad del brote palúdico. Llama
la atención el hecho de que hasta los 25 años la Frecuencia de los casos
palúdicos en el sexo Femenino es netamente superior. No hemos encon
tracio hasta el momento ninguna explicación a este dato infonnativo.
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4. Se afirma normalmente que los brotes palúdicos a vivax evolucionan con
cuadros clínicos benignos y que, por el contrario, son frecuentes las
complicaciones muy graves en las epidemias a falciparum. En nucstra
experiencia a lo largo de esta epidemia palúdica hemos encontrado va
rios cuadros muy graves de paludismo a vivax con insuficiencia renal
aguda en tres ocasiones, polineuritis agudas graves, una insuticiencia
hepática aguda con ictericia que condujo a la muerte y, en ocasiones,
afectación general intensa que exigió tiempo y tratamientos complemen
tarios para una total recuración. Por el contrario, aunque en ocasiones
los cuadros palúdicos a falciparum afectaron intensamente a los pacien
tes, en ningún caso encontramos las típicas complicaciones graves del
paludismo maligno. Podemos considerar en general que la epidemia pa
lúdica que ha afectado al bajo Napa en los años 1983-1985 ha sido muy
importante en cuanto a la densidad de casos, pero no debe considerase
como una epidemia especialmente grave en cuanto a la naturaleia de sus
cuadros clínicos.

PALUDISMO, ULTIMOS CINCO AÑOS

A partir de febrero de 1985 y como resultado del tratamiento colecti
yo instaurado la curva palúdica descendió a niveles muy bajos. Aunque pron
to aparecieron casos esporádicos una elevación importante solamente se
presentó a fines de 1987 y comienzos del 83. En este año los meses se suce
dieron con alternativas de diversa intensidad y de nuevo a fines del año se
comprobó que el paludismo comenzaba a ser una patología muy [recuente
en nuestra área. La punta más alta de la curva aparece en marzo de 1939 y
aunque el mes siguiente el descenso es neto se programa un tratamiento
colectivo a la población del cantón. A primeros de mayo dicho tratamiento
se inicia y con & los casos palúdicos descienden de nuevo a niveles muy bajos.
Por motivos que analizaremos posteriormente este descenso se ha manteni
do corto tiempo y ya para septiembre del 89 la frecuencia había ascendido
de forma muy notable, de modo que un control de esta patología solo se vis
lumbra con medidas más amplias que los tratamientos colectivos a la pobla
ción del cantón.

1. Existen algunas variantes en el brote palúdico de los años 1988-89 si los
comparamos con las curvas correspondientes al brote del 83—85. En el
brote último no aparecen casos de P. faleiparutn que den relevancia a la
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epidemia. Tampoco la importancia del brote, si lo valoramos por ci
número de casos mensuales, puede compararse al anterior. En el mismo
no hemos encontrado casos especialmcme complicados y el curso clíni
co de los pacientes ha seguido una línea f1ciimenie controlable.

BROTES PALUDICOS
Hospital Franklin Teilo

N do casos

-- -

1 / \

0
101112 1 2 3 3 5 6 70 91011121 2 3 4 5 6 7 0 91011121 2

Secuenda mensual

— Brote 83/85 —— Brote 88189

2. El diagnma que muestra las curvas palúdicas de los dos brotes apunta
dos picos significativos para cada una de ellas y una vez más parece que
se conflmui la importancia de factores climáticos que incidirían en el
desarrollo del vector. En cualquier hipótesis la marcha cronológica de los
brotes palúdicos está detenninada por comportamientos independiernes
a las medidas terapéuticas adoptadas.

ACCION TERAPEUTICA

Ante el brote palúdico importante de l943-85 y apoyados en la expe
flencia adquirida en el curso del paludismo desde 1972 se iniciaron gestio
¡les ante diferentes organismos para hacer conocer el problema palúdico que
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estaba afectando a esta región amazónica del bajo Napo. Después de contac
tos con las autoridades de salud y del SNEM se pudo implemeniar un pro
grama (le tratamientos colectivos a todos los habitantes del cantón Aguarico,
que se inició en febrero de 1985. Dicho programa comportaba una dosis
semanal de un producto combinado de cloroquina-primaquina por ocho
semanas consecutivas. Como SNEM no disponía de personal suficiente se
planificó el programa con la participación activa de miembros voluntarios de
cada comunidad, excepto para el área de Nuevo Rocaíuerte y sus alrededo
res. Los voluntarios del programa recibieron instrucciones y visitaron casa
por casa cada semana tratando a las familias asignadas y anotando los resul
tados en cuadernos, de forma que se pudiera realizar posteriormente una
evaluación.

Existieron fallos en este programa que impidieron su total cumplimien
to. En algunas comunidades no se seleccionaron adecuadamente los volunta
ños y estos no visitaron las familias asignadas. SNEM aportó el conjunto de
la medicación en fracciones periódicas y éstas no llegaron a tiempo. Por este
motivo el programa se interrumpió durante tres semanas en la mitad del mismo
y al linal parte importante de la población no llegó a cubrir las ocho sema
nas programadas.

A pesar de estas deficiencias la efectividad del mismo fue notoria. A
partir de la fecha de iniciación, primeros de febrero, los casos palúdicos
decrecieron bruscamente, tanto en los correspondientes a P. vivaN, como a
P. falciparum. Los meses siguientes aparecieron casos esporádicos, pero el
descenso se mantuvo por un periodo largo.

Apoyados en la experiencia terapéutica del brote del 83-85 y dispo
niendo de un fondo de medicación aportada por la OPS a primeros de 1989
se planificó un programa de tratamientos colectivos para todo el cantón, esta
vez a realizarse solamente con personal voluntario de las diversas comuni
dades. El mes de abril se dedicó a una planificación esmerada del programa,
de forma que en la primera semana de mayo cada comunidad tenía sus vo
luntarios bien determinados, con la lista completa de familias, edades de sus
miembros y las dosis completas que debían entregar. El resultado se anotaba
en cuadernos preparados previamente y cada dos semanas se les visitaba para
control y reposición de la medicación necesaria. Este programa de ocho
semanas se mantuvo para casi todas las áreas del cantón. Solamente en el
área del río Tiputini. “Lanchama”, donde la comunidad vive muy alejada, se
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realizó un programa diferente, de igual modo que en río Aguarico. donde sus
habitantes viven separados por grandes distancias, con dificultades especia
ks para integrarlos en un prugrama general A unos y otros, que abarcaban
una población estimada de apmximadamen[e 5(X) personas, se les dio duran
te tres días seguidos un tratamiento combinado, corno si realmente padecie
ran un cuadro agudo de paludismo.

Un aspecto muy notable a considerar es la participación acLiva de Ja
comunidad. Esta capté ripidamente la importancia del programa y aceptó la
participación activa en el mismo. Ella misma reclamó cuando no se recibió a
su debido tiempo alguna de las dosis. La experiencia que esta programa nos
ha ofrecido es que una labor informativa adecuada y un seguimiento de cer
ca permite contar con grupos humanos activos en la realización de progra
mas de salud. (Demissie, P; Tekeste,Y.).

PALUDISMO TR. COLECTIVOS
Hospital Franklin Tello
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No obstante el curso sucesivo a la terapia colectiva de este último brote
no ha sido tan halagüeño, Al finalizar el mismo comenzamos a ver casos de
paludismo en la misma población de Nuevo Rocafuerie, casos que han ido
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creciendo en los meses sucesivos. Con seguridad algunos de estos pacientes
habían tomado la medicación completa y como puede verse en el diagrama
correspondiente el porcentaje de efectividad del programa terapéutico ha sido
suficientemente alto. Por otra pune, en el río Aguatico, al realizar una visita
a los tres meses del tratamiento colectivo implantado, encontramos numero
sos casos palúdicos activos, principalmente en el caserío llamado “Boca de
Cu yabcno”.

A panirde la finalización del programa terapéutico para el último brote
palúdico la curva denota un rápido ascenso que alcanza su máximo en no
viembre del 89. Posteriormente desciende con rapidez y una vez más nos
encontrarnos ante fenómenos epidemiolégicos en que el factor humano acti
vo queda controlado por [actores bioeeológicos no identificados suficiente
mente.

PALUDISMO A FALCIPARUM Y CLOROQUINA

Hasta el momento presente no hemos podido precisar con claridad el
grado de sensibilidad o resistcncia de esta cepa de P. falciparum frente a la
cloroquina; al parecer, en le brote epidémico de 19S3-X5 su comportamiento
es ambivalente. Desde un primer momenio quisimos analizar la mayoría de
los casos siguiendo su componamienlo en cada individuo frente al tratamien
to clásico instaurado con cloroquina y primaquina, ya que existía un consen
so irnponante sobre la existencia de cepas resistentes a la cloroquina en el
Ecuador.(Reyes, V; Rojas. Wi. Por otra parte, los contactos establecidos con
la zona peruana vecina informaban sobre la existencia de una epidemia de
paludismo a falciparutu resistentes a la cloroquina ocurrida escasamente hacía
cuatro años.

Por este motivo de los 58 casos que habían llegado a nuestro hospital
separamos 30 casos para el estudio. Los otros 2S casos habían sido tratados
de entrada con sulfadoxina y pirimetamina, ante la imposibilidad de seguir
de cerca la evolución clínica tras el tratamiento. 6 de los casos controlados
Fueron sometidos bajo control hospitalario y parasitológico a un primer tra
tamiento cori cloroquina y primaquina. Pocos días después el cuadro lbbñl
se mantenía y la gota gruesa mostraba abundantes formas características de
P. falciparum. Estos 6 casos. 20’, fueron considerados corno “resistentes
verdaderos’ a la cloroquina. Todos los demás casos llegaron al hospital tras
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sin mejoría clínica. En

13 de ellos, al no po

(leílos seguir de cerca,

iniciamos un trata

miento con sulfadoxi- PRESUMIBLE

mi y pirimetamina Y XC

curaron. Podían consi
derarse “presumible

mCfltC resistentes”,
aunque no habíamos
podido anali,ar perso- FALSA
mil mente el primer
tratamiento a dornici- NIVELE.S DE RESIsTENcIA
lb. Un 43,33Ç queda- Brote patú&o 1.983- 1.985
ban incluidos en esta
categoría. Los 11 res
mmes, 36,({, llegaron con características de resistencia presumible, pem Fue
ron sometidos de nuevo a un tratamiento de cloroquina y primaquina y tanto
clínica como parasitológicamente respondieron positivamente se curaron.
Se trataba, par tanto de una “Falsa resistencia”

Los datos anteriores sugieren un comportamiento peculiar del 1’. Íml—
ciparum lente a la e loroquina y ciertamente dilernnte al P, vivax en la itgión.
Algunos (le los casos palúdicos se han mantenido en plena campaña de trata—
mientes colectivos y hacen pensar en una cierta resistencia. En la última
campaña antipalúdica en e) cantón Aguarico, paniculannenle en algunas de
las áreas como en el tramo Eden-Pueno Quinche y en el río Aguarico han
aparecido casos de P. vivax que no han respondido al tratamiento conven
cional con elomquina o cloroquina-pritnaquina y solamente han remitido ante
el tratamiento con sulfadoxina y pirimetamina. Con todo no creernos que
Pueda sin más hablarse de una cepa resistente en nuestra región hasta que se
hayan realitado eçjudios detallados y controlados de terapia antipalúdica.

Existen datos que confliman esta actitud crítica ante diagnósticos de
cepas resistentes Casos inicialmente sugestivos de resistencia han respondi
do a u tratan)iento con clorocluina bien controlado: factores ajenos a la cfi—
caci a de la medicación habrían actuado en un primer nmmemno. qu Ii 1s UI)

P. FALCIPARUM ANTE CLOROQUINA
Hospital Franklin Tello

VERDADERA
2O
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problema de malabsorción intestinal. Por otra parte, y esto es un factor im
portante de valoración, los tratamientos colectivos instaurados con un com•
binado de cloroquina-primaquina han hecho descender el paludismo de for
ma brusca, tanto de P. vivax como, en la epidemia del 83-85, de P
falciparurn. Epidemiológicamente no aparece con claridad una resistencia
la cloroquina por parte de la cepa de P. íalciparurn existente en la regiór
del bajo Napa

CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS FUTURAS

1. Las políticas implementadas por el SNEM no permitieron controlar 1:
aparición de los brotes palúdicos surgidos a partir de 1972 en el hajc
Napo.

2. El abandono de las políticas normales del SNEM desde mediados de 198
iniciaron de forma clara un recrudecimiento del paludismo en la últim:
época. Ni los tratamientos colectivos emØleados en los dos últimos bro
tes palúdicos han sido suficientes para controlar su curso al [altar un:
política de acción sobre el vector.

3. La naturaleza del entorno geográfico y la dispersión de la poblaciór
existente en la región, tanto como sus costumbres, impiden una eficaci:
de los tratamientos individuales como mecanismo de control epidemio
lógico. Por el contrario, los tratamientos colectivos bien programados
mantenidos por algún tiempo han permitido hacer descender de form:
casi total el brote palúdico.

4. La experiencia del curso del paludismo tras los dos brotes palúdico
ocurridos en 1983-85 y 1988-89 exige un nuevo planteamiento intemre
tativo y prospectivo. El resultado terautico fue muy bueno, pero corto
han existido [actores que fian permitido un nuevo crecimiento de la en
fennedad.

5. Los dos factores principales de este proceso de crecimiento palúdico tra
los tratamientos aparentemente eficaces son la movilidad creciente de 1;
población del bajo Napo y la ausencia de una acción eficaz sobre el vecto
de la enfennedad, En los últimos años la población del bajo Napo reali
za intercambios continuos con áreas más lejanas del propio oriente ecua
todano. Semanalmente parte de la población de Nuevo Rocafuerte viaj:
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a Coca y zona pctrolera, donde el paludismo esta en alza la íX)bIaciI1

no ha sido sometida a ningún tipo de tratamientos programados. Las

visiias de liabil mies tic esta misma zona a nuesi ro cantón son iamhiimn

continuas. En zonas concretas como en el Aguañct) en los últimos me

ses del X9 se había establecido una población flotante de nis de 7(X)

hombres, que trabajaba en la pmspección petrolera, en plena selva, pero

que visitaba y tenía su campamento base en Boca de Cuyabeno. Muchos

de estos trabajadores provenían de zonas muy palúdicas y en realidad el

porcentaje de palúdicos en los campamentos de eNta compañía petrolera

era muy grande. No es extraño que a los dos meses dc realizada la catn.

paña en l a po hl ación nativa (le la región y c uva e fi caci a Fue reconocida

por los mismos habitantes hubiera brotado un nuevo toco Palúdico.
Teniendo en cuenta este factor de movilidad poblaci onal aparece pani —

ni larme rite importante la tarea (le ataque al vector. SN EM abandonó

prticticamente sus tareas en esie campo desde 198?. En los últimos meses

ha mantenido problemas de tipo laboral que han hecho que todo el per

sonal de la institución mantuviera un un paro de 8 meses. Aunque de

nuevo SNEM winicia sus labores las perspectivas para un futuro próxi

mo no son, por estas razones, muy halagüeñas.
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II

ENFERMEDAD DE CHAGAS
Primer foco amazónico
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INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas fue diagnosticada por primera vez en el
Ecuador en 1929 jxr el Dr. Aneaga, C. L. en dos niños de corta edad (Ar
tcaga,1929). El mismo Dr. Aneaga identificaba Trypanosoma cruzi dos años
antes en Triatoina dimidiata, considerado posteriormente el vector más
importante de la enfermedad en el Ecuador (Alvarez,1984). Desde entonces
numerosos estudios sobre diversos aspectos de la enfermedad o sobre u-iato
mitios vectores se han publicado en el país; la mayoría hacen referencia a
diferentes regiones del Litoral o de algunas provincias interandinas. El aná
lisis de esta amplia bibliografía muestra lagunas importantes en nuestros
conocimientos sobre la enfermedad de Chagas, tanto en sus aspectos clíni
cos, anatornopatológieos, inmunológicos corno en el ciclo biológico del pa
rásito y la diversa importancia de los vectores de la enfermedad (Alva
rez, 1984).

Aunque el Dr. Luis León anotaba ya hace varias d&adas la posibili
dad de la existencia de la Tripanosomiasis americana en la provincias orien
tales del Ecuador hasta la lixha no existen reportes de casos humanos debi
darnente comprobados (León.1952). El SNEM realizó estudios de muestras
sanguíneas en las provincias orientales entre los años 1949 y 1953, pero las
4.716 muestras sanguíneas examinadas fueron negativas para TrvpanoM)nla
eruzi (Espinosa, 1955).

El Dr. Julio Alvarez cita el hallazgo del SNEM de 3 ejemplares de it
Pietipes en Lago Agrio. provincia de Sucumb(os, en el peridornicilio de 3
Casas, con positividad para Te, morfológico en heces, pero no existe ningún
ttfx)rte preciso al respecto (Alvarez, 1 984).
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De las 17 esxeies de trialominos registrados en el Ecuador cinco se
han localizado en el oriente: R. prolixus y R. robustus en el Napa; P. genl
culatus en Pastaia; It. pictipes en Morona Santiago; It. prolixLls y T.
carriolli en Zamora Chinchipe. Ninguno de los escasos ejemplareN exami
nudos estaban inl&tados por T. cruzi. (Campos. 192X; Deíranc, 19S Lato,
19K5).

Nos enconÉ ramos, por tanto, ante u mt patología desconocida en el
Oriente ecuatoriano, tanto en cuanto a casuística humana, como en cuanto a
la existencia de vectores in[eciados naturalmente.

La información de un toco de tripanosomiasis americana en el nor
oriente ecuatoriano, aunque el nivel de nuestros conocimientos es aún muy
deficitario, nos parece importante para completar la panorámica nacional de
la enfermedad de Chagas en el Ecuador.

CRONOLOGIA Y ÁMBITO I)E LA ¡NVESTIGAC ION

A mediados de febrero de 1 .9X7 conocimos por pnmera vez la exis
tcncia de una muestra de sangre positiva para T. cruzi. Penenecía a una niña
de un año, hija de colonos venidos de la provincia de Bolívar, residente en
uno de os respaldos de la zona de los Sachas. Fue examinada en el servicio
de Malaria de Francisco de Orellana (Coca). La muestra que se tomó en la
Fecha a su mad re, quien no tenía sintomatología alguna, fue también positiva
para T. cruzi. A partir de este momento establecimos relación estrecha con
ci microscopista Angel Quesada del servicio de Malaria de Coca para seguir
de cerca los casos que pudieran deteetarse en el SNEM de esa población. Los
datos apanados por él han sido mu>’ imponantes para el seguimiento (le esta
pequeña casuística que presentamos.

De los seis pacientes tres fueron hospitalizados en nuestro pequeño
hospital. Esto permitió conocer nuis (le cerca el curso clínteo del padecimien
to. Los otros [res han sido seguidos de lónna incompleta en su domicilio,
bien personalmente, bien a través de iníomiadores de la vecindad.

Aunque desde hacía varios años conocíamos ejemplares de triatotni—
nos procedentes de casas vecinas a Nuevo Rocafuene e incluso disponíamos
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de algunos ejemplares de los mismos sin tipificación taxonómica, en el mes

de septiembre de 1989 visitamos las viviendas de algunos de los pacientes y

con la colaboración de sus fltmiliares pudimos recoger ejemplares de tñato

minos; algunos de ellos Fueron examinados en su contenido fleal y en pocos

e extrajo hemolinfa para la búsqueda de T. ratigeli.

CASUISTICA HUMANA

Es difícil comprender la casuística humana (lije apenarnos si se desco

noce la situación de la población humana que hahita cii la actualidad esta
región amazónica del Ecuador. Los procesos migratorios que surgen cr1 la
poea de la investigación y explotación pci miera han cambiado la fisonomía
humana e ¡ nc 1 u so ecológica de ¡ a región y este Fe nó nc no nc 1 (le, au tique rio
podemos señalar en qué grado, en el curso de la aparición y evolución de la
enfermedad de Chagas.

1. CII., M.n). 1 año. En el momento de su enfemiedad vivía en el 6’
respaldo de la ¡ona de Sachas, junto al lago San Pedro. Su familia pro
cede de Guamujo, provincia de Bolívar. La paciente no ha sal ido de la
región. Con un cuadro lóbril intenso se le lonia una muestra (le sangre en
SNEM de Coca el 4 de mario de l)S7 que da positivo para T.CrLtZi. Un
examen real izado a su madre, sin sintomatología alguna en la misma
fecha, también da positivo para E cnwi. 1_a ni ña regresa a su hogar sin
tratamiento alguno y poco después sale de latona a su provincia de ori
gen Familiar. Un año después se le ubica en la carretera de los Aucas,
kni 45. Se encuentra sin sintomatología imponante y la muestra de san
gre es negativa para T. eruzi. Posteriormente 110 bentos podido exami
nar a esta paciente.

2 1., R.(m). 7 años. 1 lahitaha en el momento de la eni&nedad en la carre
tera de los Aucas, km 90. Su flimilia procede de Chone .Manahí. La niña
vive en el Oriente desde hace tres años y no ha salido desde entonces de
la región. Un año antes de su enfermedad sufrió dos crisis palúdicas Un
mes antes del diagnóstico por examen directo de gota gruesa en (‘oca el
24 de lebrero de l98 presentó cdema intenso en ojo derecho Y tenipna
tura alta con escalofríos. Li paciente es levada a Quito, al l lospital Baca
Onu y desde allí es trasladada a nuestro hospital, donde ingresa el 27 de
febrero. El edema palpebral aún subsiste con adenopatía jireauncular.
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Aunque el cuadro febril ha remitido, se consmta una hepatomegalia de
cm, sin bwo palpable. Durante 45 días es sometida a tratamiento coi
Nifunimox. Se le da de alta, continuando su tratamiento durante un me
más en régimen ambulatorio. Durante el pcn’odo de hospitalización sufr
una crisis palúdica. La última información que poseernos de la paciente
marzo dci 89, muestra una niña completamente normal.

3. V., M.(v). 1, 2 años, Vive en el km 8 vía Los Zorros, 2” respaldo. L
familia procede de Loja, aunque el niño ha nacido en el lugar y no h
salido a su provincia de origen familiar. Tres meses antes del diagnósti
co inicia un cuadro febril importante después de la picadura de un chin
che en el ombligo con edema local importante. Por dos ocasiones s
localizan estas picaduras en el ombligo. El primer examen de sangre e
negativo para Plastnodiurn. Con fecha 7 de junio de 1988 se realiza ui
segundo examen en Coca, que muestra T. cruzi. Llega a nuestro hospi
tal el día 14 de junio con muy mal estado general: palidez intensa, cdc
mas generalizados, hepatoesplenomegalia importante y distensión abdo
minal. Fallece a las doce horas de su ingreso. Dos meses antes tallece e
su casa un hermano mayor, de unos tres años, con cuadro tbbril intens’
y afectación ocular. No liemos podido recoger más datos sobre la enfer
medad de este niño, ro si liemos podido constatar la existencia ahun
dante de triatominos en su domicilio..

4. C., M.(n). 6 años. Nacida en Arenillas, provincia de El Oro, donde vivi
hasta tres años antes de su enfermedad. En ese tiempo se traslada s
familia a Shushulindi y un año después a Pacayacu, en la vía Lago Agri

a Tarapoa. En la primera semana de julio de 1988 presenta un cuadr’
febril intenso, cefalea y edema de párpados inferiores, Existen signos d
picaduras de chinches. Este cuadro desaparece a los pocos días y se re
activa una semana después. En el Centro de salud de Pacayacu, el 13 d
julio del 88, se le loma una muestra de sangre que ofrece la presencia d
1’. eruzi. El 16 de julio es remitida a nuestro hospital y a su llegad
presenta adenopatías axilar e inguinales; hepato y esplenomegalias
edemas de ambas extretnidades inferiores. Es tratada con Nifunirnox
dada de alta a los 39 días con un estado general muy bueno y tratamien
to con la misma medicación durante un mes más.

5. 0., N.(m). 1 año. Niña quichua perteneciente a la comunidad de Prima
vera, en el do Napo. Por cuadro febril intenso se le examina en SNE
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de (‘oca el día 25 de octubre de 198X dando positivo para ‘1’. cruzi. Per

demos todo contacto con la paciente hasta julio de 1990, en que la en

contratflOs en su comunidad gozando de una buena salud.

ç, y. (nl). 1, 8 años. Vive en el krn 4 de la vía a Loreto, en la comuni

d ail qu idi ua (te San Luis de Ami en ¡ a. [la nacido en el lugar y nunca ha

salido de la comunidad, que pertenece en exclusividad a indígenas qui

chuas. Pocos días antes de iniciarse su enfl2rmcdad es llevada a un

yachac” vecino para tratam i e rilo de alguna otra dolencia y una semana

después se inicia un cuadw intenso febril y un brote cutáneo sarampio

¡mide. En (‘oca, el 3 de diciembre de 1988, se le hace un examen de sangre

que muesLra abundantes ‘E. cruzi. La niña regresa a su casa y su estado

general empeora; aparecen además generalizados y adelgaza intensanicn

te. ruco a poco comienza a mejorar y cuando le vernos nosotros, en

septiembre del 89, su estado general es prácticamente nonu al. No se

localiza una puerta de entrada del parásito, pero vemos por primera vez

una imagen típica de escluizotripanides, descritas por Mazza en 1941.
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VECTORES DE LA ENFERMEDAD

A partir de septiembre de ¡989 iniciamos la búsqueda de triatominos
en diversas áreas de nuestra región ama,ónica, tratando de identilicar los vec
tores reales de la enfermedad en nuestra región. Con esta finalidad escogi
mos algunas zonas de panicular interés donde iniciamos nuestra búsqueda.

Nuestra primera área de investigación, en septiembre 89, correspondía a
las viviendas de dos de los pacientes: 3. V., M, en la vía de los zorros, y
6. C., Y. en la vía a Loreto, En la vivienda del primero (Área A) recogi
mos ejemplares de Rhodnius pictipes, SmI, 1872: Rliodnius rohuslus,
Larrousse, 1927, y Panstrongvlus geniculatus, Latreille, 1811. Estos
ejemplares no fueron examinados en sus heces. A un km de la vivienda
del paciente 6 (Área U), donde la enferma presumiblemente contrajo su
enfennedad, pudimos recoger un ejemplar de P. genkulatLls que, en
estudios posteriores, mostraba en sus heces abundantes ejemplares de
formas epimastigotes y metacíclicas de T. cruzi. En días sucesivos se
recogieron vahos ejemplares de P. geniculatus. It. pietipes y It. robus
tus, que no fueron examinados. Los habitantes de la vivienda asegura
ban que eran visitados y picados cada noche por diversos ejemplares de
estos chinches y que los mismos vivían en el cafetal peridomiciliado,
desde donde visitaban cada noche la vivienda para alimentarse.

2. A finales de septiembre escogimos como áreas de búsqueda el territorio
correspondiente a Nuevo Rocafuene y su entomo (Área C), muy lejano
de las áreas donde se habían detectado los casos agudos de tripanoso
miasis americana. Pretendíamos de esta manera detectar la existencia de
vectores potenciales de la enfermedad. Se recogieron numerosos ejem
plares, la mayorfa en el mismo domicilio y durante la noche, en el
momento en que picaban a sus moradores, y todos ellos correspondían a
las tres especies recogidas en la zona vecina a Francisco de Orellana
(Coca): P. geniculatus. It. pictipes y II. robnstus.Varios de los ejem
plares de cada una de las especies mostraban en sus heces lhmias claras
de T. cruzi morfológico. En tres de ellos examinamos la hemolinfa con
resultados negativos para Trvpanosoma rangeli.

3. En un punto muy distante del do Aguarico, aproximadamente 400 km
de Nuevo Rocafuene, llamado Puca Peña (Área 1)), se recogieron en el
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domicilio de algunos de sus habitantes ejemplares de chinches domici

liaños que también correspondían a las lles escics’anteñonnciiÉ

señaladas: P. geniculatus, R. pictipes y R. rohustus. Estos ejemplares

no fueron examinados para detectar la existencia de tripanosomas en sus

heces.

COMENTARIOS

1. hasta el momento presente no existe en nuestra literatura médica infor
mación sobre Chagas en el Oriente ecuatoriano (Espinosa,1955: Rodri

guez,l959; Alvarez,1984). Por otra pane los últimos años han dado a esta
región amazónica una nueva imagen humana con los profundos proce

sos migratorios. La casuística que presentamos sugeriría la posibilidad

de una patología importada, bien a través (le los mismos pacienles cuya
procedencia familiar conecta con áreas endémicas de la enlbrmedad, bien

a través del traspone vectores en los mismos movimientos migralorios
humanos. Nuestra primera tarea consiste en dilucidar si nos encontramos
ante una patología importada como consecuencia del cambio pohlaeio
nal o, por el contrario, se Irala de un Foco autóctono y que se ha hecho
presente con ocasión de esta nueva conliguración humana.

2. Todos los pacientes ofrecen un cuadro agudo de la enkrmedad de Cha-
gas. Se trata por tanto de una patología de reciente iniciación. Cuatro de
los pacientes habitan en el Oriente desde su nacimiento y los otros dos
no habían salido de la región desde hacía tres años. La enfemwdad se
adquirió con toda certeza en el área amazónica en que habitan. Por otro
lado dos de los pacientes son indígenas quichuas que habitan en comuni
dades indígenas suFicientemente cerradas a fuentes forJneas de contagio

3. En todas las áreas estudiadas, unas correspondientes a zonas con fuerte
colonización y otras distantes de los movimientos migratorios, han apa
recido las mismas especies de triatominos: Panstrongylus geniculatus
Latreille, 1811; Rliodnius pictipes Stal, ¡872, y Rhodnius rohustus
Larrousse, 1927. Su parasitación por Trypanosoma cruzi morfológico
ha sido comprobada tanto en las zona de colonización como en la zona
distante de la misma. Todo sugiere, por tanto, la existencia de triatomi
nos autóctonos de esta región amazónica, parasitados a partir de reservo
ños selváticos que están infectados por Trypunosorna cruzi desde anti
guo.
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4. Nos quedan muchos puntos oscuros que dilucidar: ci porcentaje de po
blación que ha padecido un proceso infectivo por T. cruzA y que por
divenas circunstancias no ha sido diagnosticado; la capacidad infectante
de los vectores potenciales de la eníermedad comprobados hasta la fe
cha; la identificación de los rcsen’ohos selváticos del T. cruzA. Nos
encontramos cvidenLcmcntc ante un campo sugestivo de investigación:
no en vano la enFermedad de Chagas puede considerarse como una de
las patologías impommtes en Am&ica Latina.
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III

LEISHMANIASIS
Panorámica general y

experiencia hospitalaria





INTRODUCCION

En 1984 recogíamos en una pequeña publicación el nivel de nuestros

conocimientos respecto a esta impoflatite patología tropical (Amunárrit,1984).

Desde entonces hemos podido enriquecer nuestra casuística, con un total de

110 pacientes y 128 hospiLlizaeiones, que nos penniten actualizar nuestros

conocimientos y presentar una nueva síntesis más completa referente a los

diversos aspectos que comlx,na esta parasitosis. Tras la patología intestinal

parasitaria y la respiratoria crónica, la patología teguntetilaña aparece como

itnponante y frecuente en esta cuenca amazónica. Todos los antiguos explo

radores de nuestro Oriente, aventureros, científicos e historiadores, han he

cho notar en sus publicaciones la frecuencia de la misma, atribuida funda

mentalmente a la picadura de insectos, al calor y a la humedad, elementos

ecológicos básicos de este hál,itat tropical. Es irwy interesante constatar, por
otro lado, lo que cuentan los ancianos que habitan aún en el río Napo. Según
ellos la frecuencia e intensidad de cieflas enfermedades de la piel era hace

cuarenta o cincuenta años muchísimo mayor. Entre ellas el pián y las lcish

rnaniasis. El pián en la actualidad es un recuerdo y no hemos descubierto un
solo caso positivo en los últimos años. La frecuencia de las diversas frmas

de leishmaniasis ha disminuido de fbrma intensa, si bien se al irma con fre

cuencia en estos últimos años la existencia de un verdadero rebrote de casos

leishmaniásicos, debido probablemente a la penetración de grupos humanos
en zonas más profundas del bosque húmedo tropical (Sosa.1976). Nos en
contramos ante una patología importante, que afecta a territorios no solamen
te superficiales sino profundos del cuerno humano.
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DEFINICION

La leishmaniasis es una histoparasitosis producida por protozoos del
género Leislimania, de localización intracelular, caracterizada por lesiones
cutáneas. mucocutáneas o viscerales y trasmitida por la picadura de insectos
dípteros del género Phlcbotomus. Existe en la naturaleza en itservoños
domésticos y silvestres, por lo que puede considerarse entre las zoonosis”
(Neglimc.

[fasta el momento presente no hemos podido realizar investigaciones
en algunos campos referentes a esta patología tropical. No conocernos las
especies de leishmanias que actúan en nuestro medio. Tampoco liemos podi
do identificar las especies de Phlernotomus vectores existentes en la región.
Por dlLimo, la identificación de resen’orios silvestres o domésticos nos es
desconocida. Esta es una tarea paciente y delicada; exige en ocasiones técni
cas que por el momento sobrepasan nuestras posibilidades. De Lodos modos,
algunas obsen’aciones que hemos realizado hasta el presente pueden orien
tar nuestra reflexión. En el conjunto de enfermos que hemos hospitalizado
con esta patología Lropical, algunos de ellos se han presentado en la misma
fecha, oriundos del mismo lugar, relacionados entre sí de forma muy cerca
na y con una lusroria clínica en que Lodo hace pensar en una misma fuente
de contagio. Por lo tanto podríamos suponer que el mismo vector tomó de
idéntico resen’oric) las leishmanias que habían de iniciar una idéntica en ter—
mcdad en dos o más individuos de la misma comunidad familiar. Podría
suponerse, en consecuencia, que la imagen microscópica del panisilo y la
imagen macroscópica de las lesiones tendrían que ser muy semejante en estos
pacientes. Pero no ha ocurrido así en ninguna de las tres series de parejas de
enfermos cii que han ocurrido estas coincidencias.

1. I.a primera serie de dos estaba lhmtida por un matrimonio. El varón
padecía la enfermedad desde hacía IS meses; se trataba de una leishma
o i asi 5 m ucocu t áne a ay an / ada y cnt re sus antecedentes cxi s ía una le i sh—
maniasis cutánea curada. Tres meses antes de 1rescntarse en el hospital.
su esposa inició unas lesiones múltiples, de peqcüo tamaño, discreta
mente productivas, secas y escamosas, dos en extremidad inferior, dos
en antebrazo, una en zona dorsal de nariz. La 1am II a pensaba que la cii—
tnncdad tIc la mujer era consecuencia de una trasmisión de la del espo
so, pero la imagen macroscópica de las lesiones era muy difrrente.
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2. En mayo de 1982 examinamos y tratamos das adultos, un varón y una
mujer, convivientes, quienes desde hacía aproximadamente un mes y de
fomta simultánea habían adquirido una lesión cutánea. La mujer ofrecía
tres úlceras excavadas, en pierna. típicas de leishinaniasis cutánea: el varón
tenía una gran ulceración y edema importante en Lodo el pabellón au ti.
cuiar izquierdo. En ambos realivamos biopsias y pudimos identificar gran
cantidad de leislimaitias. Su imagen microscópica era dtlerente. 1._as del
varón mostraba leislinian i as alargadas, lusi lbrntes con uno de los extre
mas corno desflecado. Las de la mujer eran ¡mis grandes, ovoides, casi
esféricas, con un núcleo y un cinetoplasto netamente señalados.

3, En el mes de septiembre del S2 recibimos dos hennanos. de 20 y 21 años,
habitantes de la comunidad de Llanchama, en el río liputini. cori una
úlcera cada uno de ellos, aparecidas en la misma fecha. La una, situada
en el tercio inferior del muslo, región posterior, excavada y húmeda. La
01 ra, en tercio superior de pierna, más seca, discretamente maineloitada,
llena de pequeñas excrescencias cornificadas.

Nuestra primera reflexión es la siguiente: la diferencia clínica y atiato
inopatológica de las lesiones e, incluso, las di ferenci as anal ómicas existen—
ws en las leishmariias pueden ser únicamente consecuencia de las vati acio
nes del terreno hum ano (le 1 iri pl ant ac ió 1.

En cuanto a los vectores de la enferniedad se Ita considerado a los Phle—
botoriius como vectores únicos de la ni isma. Algunos autores que hemos
consultado piensan que cifras muchos vectores podrían encoitirarse, corno
chinches, piojos, pulgas, moscas, sarcoptes, garrapatas y mosquitos (Guasch,
1943). Los habi tarifes (le esta área amaióniea son (le idéntica opinión. Tres
de los pacientes de nuestra casuística aseguran que en ellos la lesión se ini
ció corno consecuencia de implantación y arrancamiento de una garrapata.
l)os atribuyen su enfermedad a la herida producid a por una sanguijuela. 5 in
duda habrá que tener en cuenta todas estas observaciones y no cerrar exccsi
‘amente la posibilidad de vectores diversos a los estimados como taIe.

CL,\SIFICACION DE FORMAS CLINICAS

Clínicamente la enfermedad ofrece tres (batas diferentes. Las tres tie
nen íntima relación entio sí y esto mismo obliga a adoptar un espíritu expec
tante referente a identificación de especies en las diversas ¡anuas clínicas.
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diversas y evolución normalmente crónica.
1. Leishmaniasis cutáneas (LC), con múltiples localizaciones, imágenes A

2. Leishinaniasis mucocutáneas (LMC), que afectan fundamentalmente al
primer tramo mucocutáneo nasal y que invaden en lo sucesivo áreas
diversas de las vías respiratorias altas.

3. Leishmaniasis viscerales (LV) o Kala azar, fundamentalmente del bazo,
hígado. mádula ósea y sistema linfático.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Hasta el momento disponemos de 110 historias clínicas de pacientes
con leishmaniasis, con un total de 128 hospitalizaciones debidas a esta pato
logía tropical. Naturalmente han llegado a este hospital varios casos más; m
su presencia ha sido fugaz y no disponemos de datos suficientes para inte
grar nuestra estadística.

1. Sexo. Los varones
padecen con más
frecuencia la en
fermedad, tanto l..EISHMANIASIS

Hospital Franklin Telloen la forma cuta
nea como en la
variedad mucocu
tánea. De los 81 1 0% f
padcntcshospka-

MuTt5l4 ‘1

67, es decir, el L. CUTANEAS L. MUCOCUTANEAS
82,7% eran varo- 31 27

nos y 14, 17,2%, Dst,ibuc[ón por sexos
eran mujeres. En
los 27 casos de
LMC, 8 1,4%, con

____________________________________

22 pacienles, per
tenecían al sexo masculino, frente a los 5, 18,5%, del femenino. Este he
cho está relacionado con la actividad extradomiciliaña del varón y su con
tacto más inmediato con los vectores de la enfermedad.
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2. Edad. En las LC la
enfermedad aparece
y se muestra de for
ma clínica en eda
des relativamente
tempranas. 28,5
años es la edad me
dia para los varones

y 19,7% años para
las mujeres. En la
forma mucocutnea
la frecuencia de los
casos asciende en la
edad, de forma que
en los varones da
una media de 43.2
años. Solamente

LEISHMANIASIS CUTANEAS
Hospital Franklin Tollo

da casos
25 ———-_-—_ — - — —

l5

w

a
05’ 22134455 E O?
--3555955: SOS E SO

‘21] 3445556?
4949494919494

grupos c:anas

—4— LC mujeres

liemos tenido 5 casos
en el sexo femenino
y estos paradójica
mente han aparecido
en edades más tem
pranas, con Lina Ine

dia de 23,6 años.
Aún así se constata
el hecho de que los
procesos niucocutá

neos por su misma
evolución adquieren
toda su imagen clíni

ca en edades más

avaniadas de la vida
humana.

LEISHMANIASIS MUCOCUTANEAS
Hospital Franklin Tello

N’ do casos

v
4L—

0 : - . —

O: !
grupas curras

vsrcr:2 .- L.’.D r.u.,.rcs
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3. (;nrnicidad. Ambas varie
dades de Ieishmaniasis son
padecimientos crónicos. El
enfermo se presenta a tra
tamiento después de un
período largo de símom as
clínicos, tras ensayos de -

curaciones nativas, casi
siempre. insuficientes. En /

el caso de las LC la media
de la duración de las lesio- .

nes contabilizada en meses,
es de 13,35, con casos lími-
res de 456, Mucho más
prolongad a es la sintomato

________________

logía el fn ica en las LM C,
alcanzando la media de
83,81 meses, con cuatro

___________________

que sobrepasan los 2-ID
meses.

______________________________________

LEISUMANIASIS CUTÁNEA

Los pobladores del Napo llaman a las lesiones de LC inillai caracha
túlcera brava). Hasta agosto de LQtiO habíamos tratado Xl pacientes, con un
total de 84 hospitaliiaciones. Hemos visto numerosos casos de pacientes que
han llegado al hospital por otras patologías. pero que mostraban cicatrices
típicas de antiguas lesiones lcishmaniásicas completamente curadas, muchas
de ellas de forma espontánea. después de un largo período de lesión cutánea
y en ocasiones, tras tratamientos nativos aplicados con éxito. El análisis de
este material nos ha penn itido tami Ii ari ,amos con divenos aspectos de la
enfermedad y esto es lo que oFrecemos a continuación.

La cnflmedad se inicia siempre con una lesión primaria, chancro de iii
()culuciún, que casi en la totalidad de los casos los enlemms la describen
con palabras parecidas. Se inicia con una pápula vesiculadi. muy prori’
ginosa, con la sensación de haber sido picado por un insecto. Muy pocus
días después ésta se ha convenido en una verdadera úlcera, Frecuentemen
te excavada, de bordes netos y rodeada de un anillo sobresaliente, de color

LE 1 S H MAN A SI 5
Hospital Franklin Tello

tompo en mDL-s

-

L CUTANEA L NtUCOCUTAr4EA

— Cwx;n c dn,ct
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rojo violáceo La úlcera no duele. es pwñginosa y sangra con facilidad.
Ningún tratamiento convencional la cura. Generalmente se agranda con
el tiempo y en ocasiones se llena de costras:a veces existe pus por deba
jo y mal olor.

2. Cuando esta úlcera está insuflada su imagen no siempre es tan típica y es
necesaria cierta experiencia para poderla identificar. De las imágenes que
nosotros hemos podido ohseR’ar i5stas son las más frecuentes:

a. Ulcera en sacabueado, circular, de bordes netos, prominentes y re
borde rojo violáceo. El Fondo es discretamenie mamelonado. rojo
pálido, Fácilmente sangrante. Su tamaño varía, siendo el más Frecuen
te de dos a tres cm. de diámetro.

b. Lesión prominente, muy marnelonada, i rTegular en su fondo, más o
menos seca, con zonas comificadas en los vánices de los mamelones.
En los surcos intemiamelonares existe un material vario, que da un
aspecto sucio al conjunto. Si tino de esos mamelones se arranca total
o parcialmente sangra profusamente. No es dolorosa de lhmia espon
tánea.

c. I.esiones escatnosas, muy secas, con aspecto de antiguas lesiones que
han curado, pero no del todo, quedando una costra, sobre un terreno
prom i nen te.

d. Amplia úlcera irregular, con zonas cicatrizadas y otras en aclividad,
sin reborde típico, pero con un fondo ulceroso, que recuerda el de las
lesiones típicas.
En todas estas imágenes clínicas de la úlcera leishmaniásica se man
tienen como elementos constantes la cronicidad, la aureola discreta
mente sobresaliente de color rojo violáceo, el tondo limpio y mame
lonado. la facilidad para el sangrado y la natura cia indolora de la
lesión.

3. La localización de las LC es variada y de entrada podemos arimiar que
puede aparecer en todos los territorios cutáneos expuestos a la picadura
de insectos. Las 137 úlceras que aparecieron en el conjunto de los Xl
pacientes de nuestra estadística. éstas se distribuyeron de la siguiente ma
nera:
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Región corporal

Ex. inferior
Ex. superior
Tórax y abdomen

4. El número de lesiones varía en cada individuo, siendo lo más frecuenie
que tsLa sea única, corno puede apreciarse en el análisis de nueswa ca
sufstica;

Cara

87
29
14

7

(7‘o

63,5
21,1
10.2

5,1

Pacientes

55
1 0

8

Nu de lesiones

3
4

5
10

48



Esta múltiple localización de úlceras leishmaniásicas en los enfermos
puede intemrttarse de dos [orinas: una, como una múltiple infección simul
tánea. caso poco frecuente; otra, cuando aparecen en tiempos sucesivos, como
una Implantación por vías no fácilmente identificables, en diferentes terno
ños cutáneos, por un mecanismo de anergia o disminución de su capacidad
inmunológica.

LEISUMANIÁSIS MUCOCUTANEAS

27 pacientes se presentaron a este hospital con una LMC, muchos de
estos casos fueron tan rebeldes que hubo que hospitalizarlos varias veces hasta
acertar con el tratamiento adecuado y obtener de los mismos pacientes la
colaboración para entender su enfermedad y permanecer entre nosotros el
tiempo necesario hasta su completa curación. Por este motivo el número de
hospitalizaciones en nuestro hospital por esta imponante patología asciende

Entre Los moradores de nuestro Napo no liemos encontrado una deno
minación específica para esta impresionante enfermedad, que crea , no sola
mente problemas importantes en el plano de la salud individual, sino que aisla
al enfermo y le aleja de una vida social normal. En el Napa peruano vecino
los quichuas llaman uta a lo que en otras regiones apelan con el nombre de
espundia.

1. La enfermedad inicia sus manifestaciones con lesiones en los territorios
mucocutáncos de las fosas nasales y desde allí realiza una verdadera
penetración en varias direcciones hacia las diferentes espacios dc las vías
respiratorias alias.

Generalmente el enfermo comienza experimentando dificultades nasales
en la respiración; la nariz. se le obstruye, sangra con facilidad, siente un
estorbo, hay secreción mal oliente. A veces simula una ulceración; otras,
un tumor. No regresa en semanas y el paciente se siente cada vez peor.
La exploración muestra una o ambas fosas nasales alteradas. Nonnalmen
te la mucosa está congestiva, excrescente, mamelonada, sangrante, tanto
a nivel del tahique como en sus flancos. Esta imagen es muy sugestiva.
Frecuentemente desde los primeros meses existe una destrucción parcial
del tahique, que está perforado.
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El ritmo evolutivo es diferente scgún los casos y también la dirección en
que avanzan las lesiones. Por este motivo cuando examinamos al enfer
mo, su aspecto y gravedad pueden ser muy diversos y en ocasiones es
necesaria una labor esmerada de diagnóstico diferencial. Las imágenes
clínicas observadas se aproximan enormemente a las que tan brillante
mente describe el Dr. Luis León: nariz eleFantiásica, verrucosa, rinoes
cleromatoide, poliposa, tapiroide, en pico de loro, rinolima, cribosa. Es
en realidad una imagen variada, siempre notablemente alterada, de acuer
do a la lbnEa concreta en que las diversas estructuras han sido afectadas.

La primera fase evolutiva ofrece imágenes alteradas de la morfología
nasal, (lUC alcanz’.tn niveles cutáneos, mucosos y estructuras canilagino
sas y que se eKticnden a áreas vecinas del labio superior y región perina
sal de la cara.

2. La segunda fase evolutiva alcanza a La cavidad orofaríngea. Aparece una
placa eritematosa y mamelonada en el paladar blando, que progresiva
mente destruye la úvula, deforma el anillo orofaríngeo, de forma o des
tructiva o vegetante.

3. Posteriormente la dirección evolutiva del proceso varía de acuerdo a lí
neas de conducta que no se pueden determinar de antemano y que pue
den sintetiiarse de esta manera:

a. Hacia una destrucción de las vías respiratorias altas.

h. liada una sobreinfección bacteriana de estructuras previamente
alteradas.

e. Hacia problemas disfdgicos progresivos y neumonías por aspiración
subsecuentes.

d. Hacia problemas respiratorios por estenosis progresivas de las vías
respiratorias altas. Cualquiera de estas líneas evolutivas lleva al pa
ciente a estados tan graves, que pueden afectar la vida del enfermo.

4. De los casos que nos ha tocado tratar uno de ellos resume la gravedad
del mismo su incidencia en la vid:i del paciente. Se trataba de un varón
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quichua. iMP, de 39 años de edad, cuando tomamos el primer contacto

con a en 1970, oriundo del caserío de Sinchichicta. Hacía dos años que

se encontraba enfermo con problemas de garganta. con disfagia y atonía

intensa. El paladar blando y el anillo omíaríngeo estaban enonnemente

alterados con una formación densa, rosado p1lida, que desliguraha las

estructuras anatómicas y ofrecía la imagen de un túnel casi cerrado. Las

imágenes radiológicas denotaban un proceso bronconeumónico bilateral

alto. Los exámenes realizados en aquel entonces no nos lrrmitieron orien

tar con seguridad el diasnóstico. Fue enviado a LEA de Quilo y regresó

al cabo de algún tiempo con una discreta mejoría.

En 1976 subjetivamente se encontraba igual. La imagen lisica había

variado, apareciendo una enorme placa Finamente tnamelotmada muy

característica en el paladar blando. El resto de las alteraciones orofarín

geas permanecía sensiblemente igual. La afectación de la voz era inten

sa y se percibía un estridor en su actividad respiratoria. Nos pareció que

se trataba de una verdadera LMC, aunque no pudimos realizar una

comprobación parasitológica ni inmunológica. Se le sometió a un trata

miento con Fuadfn, pero la mejoría fue discreta y temporal.

Los años siguientes tuvimos ocasiones múltiples de verlo en su propia

comunidad. Poco a poco el proceso iba afectando más intensamenTe sus

constantes vitales y los fenómenos respiratorios eran al mismo tiempo

más impresionantes con el correr del tiempo.

En diciembre de 1981 fue hospitalizado de nuevo, con un estado general

muy deficiente. Las alteraciones orofaringeas habían adquirido dos nue

vos elementos: una amplia placa en el labio superior y mucosa labial

interna vecina, con características parecidas a la placa del paladar blan

do de años anteriores
‘

un grupo de formaciones verucosas en el tercio

basal de la lengua. Las placas radiográFicas pulmonares mostraban un

parnquirna pulmonar casi normal, sin las imágenes brnconeumónicas de

tiempos antiguos, pero la silueta interna de la luz traqueal mostraba un

estrechamiento mus’ intenso e ¡regular de su luz. Iniciamos un tratamien—

[o con Lampit y el mes de marzo siguiente su estado general había me

jorado tanto que el paciente se consideraba curado: no existía disfagia;

la voz había adquirido volumen; la placa labial había desaparecido. En

estas condiciones, con un paciente enormemente satisfecho, se inició un

cuadro viral de tipo gripal, que en la t5poca había invadido de forma muy
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virolenta la zona de Nuevo Rocafuene y quince días después el pacien
te, cuyas defensas cran muy escasas, se encontraba en fase terminal. Dos
días después fallecía en su casa, a la que se le había irasladado urgente
mente de acuerdo u sus deseos.

5. tina última cuestión que interesa abordar en el tema de las LMC es su
relación con las formas cutáneas (Savon Salabery,1937). Dada la loca
lización de las lesiones rio es filcil suponer que exista en el origen un
chancro de inoculación in situ por picadura de insectos. Por otra parte,
en numerosos casos existen en los pacientes cicatrices de antiguas lesio
nes de LC curadas. Algunas de ellas datan de muchos años antes de que
surja el cuadro de LMC.En nuestros pacientes el 5OÇ tenían estas cica
trices, con un promedio de 8 años entre LC e iniciación de LMC. Por
cstas razones muchos autores piensan con fundamento en una implanta
ción metastisica de leishmanias que existían previamente a nivel cutá
neo.

LEISHMANIASJS VISCERALES

El Ecuador no ha ofrecido hasta el presente una casuística suficiente
de esta forma de leishmaniasis para que se le cite como uno de los países
latinoamericanos en que el Kala Azar esté verdaderamente presente. Los cos
casos citados en nuestra literatura son los siguientes (León,l957):

1. Ucinen, J.F., a primeros de siglo describe un caso adulto sin comproba
ción parasitológica.

2. Valenzuela, A., en 1930, habla de dos casos, enfermos adultos, tampoco
identificados desde el punto de vista parasitológico.

3. En 1943, Ucinen encontró en un fmtis de bazo, perteneciente a un enfermo diagnosticado por el Dr. C. Novoa como toxoplasmosis, imágenesdegcnerajv5 de leishmanias. La historia clínica del enfermo, examinada posterionnente por el Dr. Julio Alvarez, era muy sugestiva de LV(Alvarez 1981)

4 En 1949, en la provincia de esmeraldas, en Tambillo, el Dr. Luis Leóndiagnosj un caso de LV en un niño de 3 años, con historia clínica típica,
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lcishmanias en punción hepática. En la misma obra en que se cita el
aludido caso anterior sugiere la posible existencia de LV en las provin
cias amazónicas. Das casos más son citados por el autor en otra de sus
muchas publicaciones.

5. El Dr. Ramón Laio posee un caso en el que la punción esplénica lue
negativa, pcro la prueba de fijación de complemento con BARR dio cla
ra positividad.

Todos estos casos descritos indican hasta qué punto la investigación
de esta forma de leishmaniasis está en etapas iniciales; sus resultados son aún
incienos y poco determinantes. Sin embargo cuesta mucho creer que esta
patología no exista en un país donde rodos los elementos ecológicos la su
gieren de entrada y donde las dos otras fonnas de leishmaniasis se encuen
tran desde antiguo y con profusión.

Se habla de especies diferentes a las de las LC y LMC, pensándose
que su no existencia explicada la ausencia de LV. Pero hay otros muchos
datos que ponen en duda esta [omm de razonar. Todas las Íhmms clínicas de
Ieishrnaniasis son en cieno modo lbnnas sistémicas, puesto que la vía berna
tógena se hace frecuentemente presente. Mecanismos de metástasis en la
implantación de las tbmas mucocutáncas se consideran muy probables. Por
otra parle, está completamente comprobado que en ocasiones, cuando una LV
ha sido sometida a tratamiento y evoluciona hacia la curación, surgen [or
inas típicas cutáneas, con presencia de leishmanias en territorios cutáneos y
poder infectivo de las mismas. No hay por tanto territorios bien delimitados
y exclusivos para las diversas lonnas de leislimaniasis; más bien risada
mos que el terreno humano y otros factores desconocidos podrían explicar la
frecuencia de l;Ls dilerentes fomuts de leislimaniasis en la región.

En octubre de 19S1 examinamos en Pueno Quinche, en el ño Napo,
un niño de 5 años. LVN, que mostraba un cuadro patológico importante.
Desde hacía un mes su temperatura era alta e irregular. Estaba pálido, existía
un cuadro respiratorio alterado con disnea y tos. El tamaño del hígado alcan
zaba el nivel del ombligo. Era indoloro, firme y discretamente irregular. Su
esplenomegalia era más discreta, de unos 5 cm, en su eje vertical, desde el
reborde costal. La radiografía pulmonar mostraba una eardiomegalia llama
tiva y una imagen bronconeumónica difusa. El lahoratorio daba como datos
(le interés los siguientes: leucocitosis de 7.5(X)/mm; hemoglobina, 10 gr y
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velocidad de sedimentación de 42/80 en las dos primeras horas. La gota
gruesa. que se repitió varias veces, resultó siempre negativa para Plasmo
dium y Trypanos*ma cruui. Existía una imponante parasitosis intestinal.
Entre sus antecedentes habíamos notado la existencia en mayo de 1978 de
un cuadro de hemiplejia izquierda, de iniciación hmsca y que tras la hospita
lización desapareció totalmente en un cono lapso de tiempo.

Al niño se le sometió a una mtihioterapia intensa y amplia, aunque
desconocíamos la etiología del proceso. Después de unos días no había ex
pcrimentado ninguna mejoría. En vista de lo cual aventuramos la posibilidad
de una LV y comenzamos un tratamiento con niíurtimox (Lampii de Bayer).
Desde el comienzo la mejoría fue espectacular. El cuadro febril desapareció,
lo mismo que el cuadro respiratorio. El niño comenzó a mejorar en su estado
general y progresivamente tanto la hepawmegalia como la esplenomegalia
comentaron a decrecer. Quince días después era dado de alta, con un trata
miento de Larnpii que se mantuvo por tres meses. Al final del riusnio el es
tado general del niño era completamente normal y la esplenohepatornegalia
había desaparecido por completo.

En este paciente no pudimos realizar exámenes a la búsqueda de teish
manias en bazo o en médula ósea. No tuvimos la precaución de tomar suero
del paciente en la fase activa de la enfermedad. La muestra tomada cuatro
meses después de su curación dio aglutinaciones normales para leishmanias
en el CDC de Atlanta.

En septiembre de 1983, una niña de un año, VMM, procedente de Lago
Agrio, con un cuadro Febril irregular, palidez intensa. hepatomegalia impor
tante y aftctación del tránsito intestinal, de más de un mes de duración y que
había sido sometida a terapias variadas, solamente inició su mejoría clínica
y una recuperación rápida desde los primeros días il ser sometida a trata
miento con 1_ampil. No fue posible realizar con ella controles serológieos,
pero la evolución terapéutica nos hizo pensar una vez más en la posil’ilidad
de cuadros viscerales producidos por leishmanias.

Los dos casos descritos como LV tienen el apoyo (le un diagnóstico
terapéutico. En modo alguno los presentamos como casos confirmados, pero
si sugestivos. Ello nos pennile sospechar en la existencia, aún desconocida,
de LV en nuestro oriente amazónico.

y
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DIAGNOSTICO DE LAS LEISHMANIASIS

La vía más inmediata de diagnóstico es la imagen macroscópica y clí

nica de las lesiones, tanto en el caso de las LC corno en las LMC. En la

mayorfa de los casos existen un conjunto de caractedsticas que sugieren de

entrada la enfermedad. Con todo es necesario tener en cuenta otros cuadros

patológicos, que en ocasiones se aproximan a las imágenes de leislimaniasis

más caracterfsticas. Tal ocurre para el caso de las formas cutáneas con las

úlceras fagedénicas, ciertas tuberculosis cutáneas. algunas dermatitis micón

cas, como las paracoccidioidomicosis. En el caso de las formas mucocutá

neas no debe olvidarse la tuberculosis cutánea, la lepra, la fbrma gangosa del

pián y ciertas variedades de paracoccidioidomicosis. Para las formas visce

rales, las esplcnomegalias más frecuentes son las palúdicas. La etapa aguda

de la enfermedad de Chagas da imágenes clínicas muy parecidas. Existen

procesos infecciones del parénquima hepático con alteraciones del volumen;

los tumores malignos esplénicos deben considcrarse en el diagnóstico dife

rencial y liemos comprobado procesos parasitarios intestinales con hepato

megalia.

Un diagnóstico de certeza lo da la localización de leishmanias en las

lesiones, las pruebas semlógicas y, aunque no con la misma brillantez ni

seguridad, la prueba terapéutica. El porcentaje de identificación de leishma

nias en las lesiones es bajo en nuestra casuística. Para LC alcanza el 16,0-4%.

Aparecen con facilidad en las lesiones jóvenes y con mucha más dificultad

en las antiguas. Naturalmente se obtendría un porcentaje mayor si procesá

ramos muestras más completas de las lesiones y realizáramos cultivos o

inoculaciones a animales de laboratorio, pero todas estas técnicas se alejan

de la practica médica normal en un centro como el nuestro.

TRATAMIENTO DE LAS LEISIIMANÍASIS

Este es un aspecto importante no solamente desde el punto de vista

del paciente, sino como análisis de la form a de evolucionar la enfennedad.

1. Existen varias pautas de tratamientos nativos que se han empleado con

éxito diverso en el uatamiento de las leishmaniasis cutáneas. Entre ellos

señalamos los siguientes:
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a. Tratamiento con huacra manti, tubérculo silvestre. Separada la corLeza del tubérculo, se raspa la pulpa y se coloca sobre la úlcera. Pocos
días después se desprende el emplasto y la zona ulcerada queda
completamente limpia y cicatrizada. Se Irala de una sola cura, lie
mos conocido dos casos cii que realmente el éxiLo fue completo.

b. Tratamiento con pucuna ancu, bejuco Su polvo. tras raspado, cubre
durante un día la úlcera, hasta que se seque. Lavar con agua caliente
y volver a cubrir. Dejar al aire hasta que se desprenda. Aunque el
relator lo considera un tratamiento seguro, conocemos casos en que
el resultado fue negativo.

c. Tratamiento con leche de ojé. Cubrir la ulcera con ella. Lavar. Cu
brir a continuación con tabaco de mazo y lavar. Dejar al descubierto

d. Tratamiento con chtieriyuyu, llamada ‘‘hoja santa’’ en Colom bia. La
hoja se tritura, se la envuelve en hoja de phltano, se la asa. Estando
caliente, se la aplica sobre la herida durante un rato. Se repite cada
día la cura hasta que cric carne nueva. Al final se cubre con pomada
de terramicina.

e. Tratamiento con permanganato y sal amarga. Lavar con pennan
ganato y pulverizar sal amarga. Una sola cura.

f. Tratamiento con hoja de copaspanga, semejante a la hoja dc cedro.
Se cocina la hoja.conviniéndola en gelatina y se coloca como em
plasto sobre la úlcera. La zona circundante se cubre con raspado de
plátano, para que no se queme. Una sola cura.

Todos estos tratamientos y otros muchos han sido ensayados en la terapia indigena a lo largo de los años. Algunos de ellos, como el huacramanti, han resultado francamente positivos de acuerdo a la informaciónseria que hemos ¡xxlido recoger. El resultado de todos los demás no hapodido ser conlirmado,

2. Los resitUados que liemos obtenido en el tratamienlo de las leishmania—sis deben valontrse desde el criterio de la necesidad de un control estñcLo hospitalario, que normalmente lo hemos realizado a partir de unaverdadera hospitalización del paciente a lo largo de todo el proceso de la
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curación. En nuestra experiencia este factor es primordial. La razón prin
cipal estriba en que se trata de terapéuticas de larga duración y que pro
ducen trastornos generales frecuentes. Al mismo tiempo exigen medidas
de apoyo como higiene intensa, reposo y curaciones diarias. Todo esto
es difícil mantener sin un control cercano y unas pautas de conducta que
no son frecuentes entre habitantes que padecen estas patologías.

a. El primer medicamento que emplearnos fue el Fuadín, de Winthiop,
derivado antimonial trivalente, según la pauta lenta de tratamiento y
que resultó eficaz en el 95.8% de los 48 pacientes tratados por LC. El
resultado es mucho menos alentador en las LMC. De los 5 casos tra
tados solamente en uno, 20%, obtuvimos éxito.

b. Desde 1.979 hemos empleado en ocasiones el producto de laboratorio
Specia, Glueantime, un antimoniato de N-metilglucamina. 8 pacien
tes con LC fueron tratados con este producto, 3 con curación total, 2
como medicación de apoyo a tratamientos previos e incompletos con
otra medicación y que lograron recupcrarse en su totalidad. En 3 se
empleó el método de implantación local del medicamento con buenos
resultados. Nuestra experiencia es muy buena también para las LMC,
10 de ellas tratadas con esta medicación, con un éxito del 80%. En 3
ocasiones se empicó como única medicación; en 5 como tratamiento
de apoyo ante ineficacia de medicación anteriormente empleada. En
2 casos no se obtuvo la curación.

Algunos profesionales manifiestan resultados menos exitosos con el
Glueantime, pero con frecuencia se emplean dosificaciones muy por
debajo de las que la misma casa señala de 60 a 100 mgs/k y d.

e. A primeros de 1981 establecimos contacto con profesionales médicos
del Napo peruano, donde estaban ensayando con buenos resultados el
Nifurtimox (Lampit, de Bayer), medicación considerada específica
para la enfermedad de Chagas. Nos pareció conveniente incluir en
nuestra casuística y hemos seleccionado algunos pacientes para la
misma. [fasta la fecha hemos tratado con Lampit 31 casos de LC y
19 casos de LMC. Los resultados son los siguientes:
De los 31 casos de LC tratados existió curación total en 21 de ellos,
67,7%. Entre los 10 con resultados negativos se incluyen 6 casos en
que el tratamiento se realizó en régimen ambulatorio.
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19 casos de LMC fueron tratados con Lampir. En 14 se obtuvo cura
ción total, 73,6%; en 5 hubo necesidad de tratamientos de apoyo, bien
con Glucantirne, bien con otras medicaciones como Alopurinol y en
un caso Keíoconazol (Pfaller,74; Jha,83; Marsden.84). El tratamien
to con Lampit ha resultado escialmente exitoso en antiguas LMC,
en que las lesiones cran especialmente notables.

2 casos de presuntas LV fueron tratados con Nilbnimox y ambas
respondieron clínicamente de ferina espectacular. Aunque el diagnós
tico de presunción no tiene al soporte parasitológico ni inrnunológico
adecuados la realidad de una curación clínica permite considerar el
Lampit corno una medicación importante en el amplia gama de las
Leishmaniasis. Esta opinión es diven;amente valorada en la literatura
(Restivpo,73.76; Lumbreras,75; Marsden, 79; Guerra,S 1).

En la región del Napo peruano liemos podido recoger datos incom
pletos de esta experiencia con Lampit. De los 8 casos conocidos por
nosotros, 7 padecían LMC y 1 LC. 3 de ellos se curaron; 5 no, bien
por inconstancia en el tratamiento, bien, al decir de la información,
por no haber mantenido una dieta estricta durante el mismo. En la
mentalidad indígena, muchas medicaciones deben ir acompañadas de
regímenes rigurosos de abstención de cienos alimentos: “dietas’. Los
resultados de esta experiencia sen netamente peores, pero La medica
ción se dio en régimen ambulatorio, con lo que una vez mas el factor
hospitalización se muestra muy importante.
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HIDATIDOSIS POLIQUISTICA
Primeros hallazgos en

Cuniculus paca, guanta
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INTRODUCCION

Los conoci atienios existentes hasta la fecha sobw 1 udacidosis pol iquís—

tica por Ecliinocoeeus vogeti Rauscli y Bemslein, 1972 en el Ecuador son
muy fragmentarios. Aunque la descripción de la [ase adulta del E. vogeli se

rcaliió por primera vei en 1972 por Rausch a partir de ejemplares obtenidos

de un pero sclvitieo, Speothns ;cna(icus, procedente de la provincia ecua

toriana de Esmeraldas (Rausch eL al., 1972), nunca se ha podido localizar

nuevos reservodos naturales de la fase adulta del arsko ni huéspedes in

termediarios portadores de la fase poliquística lanaria,

La 1 lidatidosis poliquística humana fue descrita por primera vez en el

Ecuador por E. Zerega en 1965. en un granjero de Guayas de 56 años, que

falleció con un cuadro respiratorio agudo. Las lesiones quisticas loeali,adas

en hígado fueron atribuidas a E. ollgar(hrus Diesing, 1863 (Zcrega, 1965).

El material obtenido fue posteriormente estudiado por el Dr. A. D’Alessan

dro en 1979 y penuitió identificar la espccie como E. vogeli. El mismo Dr.

A. D’Alessandro presenTa en la casuística de casos colombianos de fiidatido

sis poliquística por E. vogeli el de un negro de 74 años, nacido cii la amazo

nía ecuatoriana, donde vivió 63 años y en quien, despuiSs de una pemianen

cia (le niís de 10 años en el departamento del Valle, en Puerto Meri/alde,

Colombia, se localiió una hi datidosis po) i(ju Rica. El m isnio autor piensa cii

la posibilidad de que esta enfl2miedad la hubiera adquirido en el Ecuador

D’Alessandro et al. .1979). En 1985, en le VII Congreso Latinoamericano

de Parasitología celebrado en Guayaquil, el equipo del Dr. Ramón La,.o

presentó un caso de hidatidosis poliquística por E. vogeli, perteneciente a un

paciente de 60 años, procedente de Esmeraldas, en quien se realizó un estu

dio exhaustivo. pre y postquirúrgico. Este sería en realidad el primer caso de
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hidatidosis poliquística por E. vogeli estudiado y diagnosticado en el Ecua

dor (Lazo eL al., 1985).

El Dr, Ronald Guderian y colaboradores presentaron, en el año 1988,

dos casos de hidatidosis procedentes del Oriente ecuatoriano. Uno de ellos,
perteneciente a una mujer de raza quichua de 10 años y que fue intervenido
quirúrgicamente en el hospital Vozandes de Pastai.a, ofrecía una imagen
macroscópica muy sugestiva de hidatidosis poliquística. aunque no se llegó

a identificar la especie de Echinococeus (Gudedan et al., 19S8).

El halla/go por primera vez de un huisped intermediario natural de E.
vogeli en el Ecuador permite contribuir de forma importante al conocimien
to del ciclo biológico de esta parasitosis en nuestro país.

MATERIAL Y METOI)OS

1. En febrero, 3 de 19X6 recibimos una pieta hepítica de guanta (Cuniculus
paca) que presentaba numerosas vesículas, algunas de ellas haciendo
prominencia hacia el exterior. Estas vesículas eran de diversos tamaños
y algunas ofrecían en su interior formaciones puntiihrmcs blanquecinas.
El ejemplar había sido cazado en la selva vecina a Nuevo Rocafuene, en
el río Napo ecuatoriano. La pieza fue fotografiada. Una parle de la mis
ma, con el contenido de algunas de sus vesículas, se dio a comer a ratas
blancas. Los exámenes posteriores realizados de sus heces nunca mos
traron huevos de cestodes. El resto del hígado fue fijado en formol al 10%.
Los cortes macroscópicos realizados permitían diferenciar vesículas pri
marias con proliferaciones endógenas de membranas y subdivisiones
secundarias. En algunas existía pequeña cantidad de líquido trasparente
y arenilla blanquecina en su fondo.

Se tomaron impregnaciones en portas del contenido de estas vesículas y
este material fue coloreado. Posteriormente se estudiaron a panir de es
tas placas los ganchos rosielares de los protoescóliccs y se realizaron las
mediciones correspondientes.

El resto (tel material se sometió a eones histológicos, que fueron eolo-
reacios con hematoxilina eosina y que posterionnente permilieron exami
nar las diferentes esirocturas tisulares del parásito y las reacciones infla
matori as (tel huispcd.
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2. Un segundo hígado de guanta lo recibimos ci 18 de agosto de 1990. Las

vesículas aparecían en la superficie, separadas unas de otras, todas de un

diámetro inferior a un cm. Al corle macroscópico en el tejido parenqui

matoso se apreciaban vesículas, unas en contacto con las del exterior,

otras, independientes. El liquido de esas vesículas era gris opalino y en

algunas existía en su interior una masa gelatinosa amarillenta. En el fondo

de algunas de ellas se apreciaban racimos de formaciones blanquecinas,

redondeadas y pequeñas, apenas perceptibles al ojo desnudo. Se realizó

con esta pie/a un estudio siscemitico, paralelo al realizado con la pieza

número 1.

RESULTADOS

1. En las impregna
ciones realizadas

___________________________________

con la pieza N° 1

_____

pudimos identificar
abundantes gan
chos rosielares de mango hoja
propoescólices. Se
leccionamos un nú- GANCHO DE ECHINOCOCCUS
mero limitado de
los mismos, agm
p1ndolos de forma
global en gauchos
grandes y pequeños y, siguiendo las pautas señaladas por Rausch y

D’Alessandm, 1976, tomamos las medidas de sus diferentes panes. Los

datos obtenidos los resumimos en el siguiente cuadro:

Ganchos grandes (medidas en micras)

Número 12315 6 7 891011 media

Mango 11 14 14 12 14 14 14 16 14 14 12 13,8

Hoja 30 28 26 28 26 26 28 24 26 26 28 26,9

Total 44 42 40 40 40 40 42 40 40 40 40 40,7
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Ganchos pequeños

7 8 9 ID 11 12 media
12 10 10 14 12 12 21,3
24 24 24 20 24 18 21,3
36 34 34 34 36 30 33,3

En el conjunto del gancho anali,.amos la relación porcentual corres
pondiente al mango y a la hoja, lamo en lo. ganchos grandes como en los
ganchos pequeños:

Ganchos grandes: 33,9/66,9
Ganchos pequeños: 36,0/63,9

2. En la pie/a N°2 pudimos estudiar varios pmtoescolices íntegros con
sus rostelos completos y con una visualit’ación del conjunto de los ganchos
grandes y pequeños. en posición alternativa, que ofrecen los datos que seña
lamos a continuación.

Ganchos grandes

1 2 3 1 5 6 7 8 9 lO
12 12 II 12 12 12 14 12 ¡4 14
26 30 30 28 30 28 28 28 30 30
38 42 44 40 42 40 12 40 44 44

(;anclms pequeños

6 7 8 9 10 media
14 15 12 12 14 13,1
20 21 21 20 29 19,8

32 34 34 36 33 32 34 32,9

Ganchos grandes: 30,7/69,2
(;unclios pequeños: 39,8/60,1

Número 1 2 3 4 5 6
Mango 12 12 14 14 10 12

floja 20 18 20 22 22 20
Total 32 30 34 36 32 32

% mango/hoja:

Número

Man go
¡loja
Total

Número

Mango
Hoja
Total

media
12,8
28,8
41,6

45
14 14
18 20

123
8 14 14

20 18 2D
28 32 34

‘A ni angoñmja
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3. El tamaño de los gan
dios grandes y tque
ños y las dimensiones
relaLivas del mango y
¡loja de los mismos
permite con suflcien
te seguridad determi

nar, ya en la I’ase lar-
varia del parásito, la
esx!cie a que penene
ce. El cuadro adjunto
en qe alineamos
nuestros datos con los
oblenidos por el equi

po de los Dres.

Rausch y D’Alessan

d ro para E. oligarth—

rus y E. vogeli pernil

te precisar que la

______________________________

equinococosis poli
quistica de las guanla.s

examinadas en nues

tro hospital se debía a
E. vogeli.

E.OLIGARTIIRUS E.(OSPITAL) E.VOGELI

Longitud: N” 1 N” 2

31,8 40,7 41,6 41,8
25,8 33,3 36,3 33,1

% mangolboja

G.G 43.4/56,6 33.9/66,9 30,7/69,2 34,8/65,1
G.p. 45,9/54,7 36,0/63,9 39,8/60,1 41,2/58.7

HIDATIDOSIS POLIQUISTICA
Hospital Franklin Tello

dicTas

50

40

30

20

10

o
H Di;garth0 E v09up H. 0t3 1 H. cs0 2

gp. longitud G G. longItud

Med;das de gnchos.
Estudio comparativo.
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— G%mango — GO. %hoja

—.— gp. mango —o- gp. % hoja

Los eones histológicos que se realizaron sobre parte del material lija

do en formol al 10% de la pieza N” 1 y la coloración posterior permitieron

identificar con suficiente seguridad las diferentes estructuras típicas de la fase

larvaña del Echinococeus: la adventicia, membrana laminar con su estruc

tura cerebroide, fragmentos de la membrana germinativa y restos del mate

rial degenerativo. No pudimos identificar proloescólices en la cavidades

vesiculares Iarvañas.[12l. Por el contrario, cr1 la pie/a N°2 pudimos locali

zar vesículas germinativas con grupos de 6 protoescólices, algunos de los

cuales conservaban íntegras sus estructuras tisulares y otros aparecían en

procesos de degeneración. Las membranas germinativa, laminar
‘.‘

adventi

cia aparecían netamente señaladas.

CO M FN TA R los.

Los estudios del Dr. D’Ale sandm han 1xrmitido señalar a la guanta.

Cuniculus paca. como el t5nico hw.5sped intermediario natural de la equino
cocosis poliquística por E. vogeli en Colombia, con un porcentaje alto de

‘1
HIDATIDOSIS POLIQUISTICA

Hospital Franklin Tello

E. ogaflhrus

E vQgo’

H.

II so 1
O lO 20 3D 40 50 60 70

% mango/hoja en los ganchos

80
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infestación, del 25 % (D’ Messandro, 1981, 1982). Todas las hidátides loca

lizadas en este huésped natural se localizaron en hígado y en das ocasiones

también en tejidos inmediatos. Hasta el estudio de un caso de hidatidosis

poliquísrica retroocular humana por E. oligathrus en Venezuela, descnto por

R. D. Lopera en 1989, lodos los casos humanos de hidatidosis poliquistica

se debían a E. vogeli. El hallazgo de dos guarnas parasitadas en el Ecuador

por este parásito conflmarfa la importancia de este huésped interniediaño.

Los cazadores existenles en nuestra área amazónica aflnmtn que estas lesio

nes hepáticas en guantas son frecuentes.
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Clínica y parasitología
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INTRODUCCION

La bibliografía sobre paragonimiasis en el Ecuador es amplia. Parte de

ella está dedicada a describir focos existentes en diversas regiones de la

República, panicularmente en las provincias costeras. El oriente ecuatoriano

permanece casi inexplorado para esta patología y muy pocas alusiones a casos

orientales liemos podido descubrir.

A lo largo de los últimos diez y siete años, de t&ma pmgltsiva y cada

vez más amplia, esta patología se ha hecho presente en nuestro hospital y

ello nos ha permitido configurar mejor el cuadro clínico y las perspctivas

epidemiológicas de la enfermedad. Desde 1980 liemos orientado nuestra

investigación hacia el ciclo biológico del iremátodo agente de la enfermedad

y de forma paulatina liemos podido reconstruir las distintas etapas del ciclo,

identificando huispedes definitivos e intermediarios y realizando un estudiu

morfológico de las diversas fases del crecimiento del Paragonimus.

El presente estudio pretende ofrecer el nivel actual de nuestros cono

cimientos y las líneas investigalivas de nuestros trabajos actuales.

1. PARAGONIMIASIS HUMANA

PRIMEROS CONTACTOS

El día 12 de mayo de 1973 llegaba al hospital “Franklin TeNo” de

Nuevo Rocafüerte un niño de 13 años con un cuadro respiratorio agudo. Se
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encontraba febril, disneico y su estado general estaba muy afectado. Sus

esputos eran hemoptóicos y a simple vista se apreciaba un tórax derecho

abombado. Mientras iniciábanios los pasos normales para su hospitalización

y tomábamos muestras para el laboratorio, apoyados en las notas (IUC con
servábamos en los archivos del hospital, recordábamos los antecedentes del

mismo.

El niño CSD nació en el Puyo y hace aproximadamente cuatro años se

trasladó con su familia a la región oriental, en el Ho Napo, al caserío llama

do lluiridima, distante unos 50 km. de Nuevo Rocaíuene.

Sus síntomas respiratorios habían comenzado hace dos años. Su Fatiga

se había hecho más new al menor esfuerzo y frecuentemente sus esputos eran

hemoptóicos. Tosía casi continuamente y sus cuadros bronquíticos eran cada

vez más próximos.

En junio de 1972 se presentó por primera Vez enla consulta del hospi

tal. Se realizó una exploración detenida del enfermo, jro en aquel enionces

carecíamos de posibilidades para exámenes de laboratorio y para un estudio

radiográfico y por este motivo no pudimos confirmar eL diagnóstico de tu

berculosis pulmonar. tal como sugería el cuadro clínico.

En octubre del mismo año, encontrándome ausente del hospital, fue

enviado a Quito, donde no se pudo confirmar el diagnóstico de tuberculosis
pulmonar y después de algunos días regresó a Huiridima.

La primera impresión que daba el enfermo era la de una grave afecta
ción respiratoria. Se encontraba pálido, sudoroso, febril, disneico. El tórax
derecho se encontraba aumentado de tamaño y apenas se movía con los
movimientos respiratorios. Existía una liepatomegalia de cuatro traveses de
dedo. La auscultación cardiaca ofrecía como datos de interés una taquicardia
de 130/ni y una desviación hacia la izquierda. Por otra parle el murmullo
vesicular estaba a,lido en el pulnión derecho y existían estertores suhcrepi
tantes en el izquierdo.

Inmediatamente se realizó un esiudio radiológico que eonfinuó las
sugerencias que ofrecía la exploración Física del enFermo. El tórax derecho
estaba ocupado hasta el nivel clavicular; el mediastino estaba netamente
desviado a la izquierda; el diafragma estaba notablemente descendido. Con
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esto teníamos ya un dato seguro: un amplio derrame pleural ocupaba la cavi

dad pleura] derecha y era muy conveniente desde el primer momento llegar

a la etiología de este proceso respiratorio.

La liematometda ofreció como datos de intcrés una velocidad de sedi

nientación globular de 130/150 en las dos primeras horas; leucocitosis den

no de límites nomudes. Se prepararon placas par;i la búsqueda de bacilos icido

alcohol resistentes, que posteriormente dieron resultados negativos. Pero antes

quisimos wali,ar una ohseiwación microscópica en fresco: existían abundan

tes huevos de Paragonimus. De esta forma se llegaba a determinar la etiolo

gía de la enfermedad y veíamos por primera vez en este hospital un caso de

paraL’onimiasis pulmonar.

DEFINICION

“La Paragonimiasis forma parte del gran grupo de las enlennedades

zoonáticas, que ataca por igual tanto al hombre como a los animales domés

ticos y silvestres. Es producida por la invasión en e] organismo de lanas de

tremátodos de localización básicamente pulmonar y más raramente en otros

órganos, inclusive la piel, en donde alcanzan el estado adulto. Es de evolu

ción crónica y limitada, infecciosa y no contagiosa’ (Rumbea, Ji.

Todos los autores que han descrito la enfermedad esuin conscientes de

que pertenece al gran grupo de los procesos patológicos íntimamente ligados

al hábiwt en que viven los pacientes. En realidad el proceso patolduico no es

mis que la manilcsmación de ciertas alteraciones que sufren los huéspedes

definitivos del parásito en el curso de su ciclo biológico. Este ciclo sólo es

realizable cuando se dan condiciones ecológicas peculiares. Su conocimien

to permite presumir la enfermedad, interpretar sus rnaniiiszaciones clínicas

y establecer pautas de conducta adecuadas para eradicarla.

FUENTES INFORMATIVAS

En el estudio clínico y epidemiológico de la Paragonimiasis hemos

utilizado tres fuentes informativas. Aunque su valor es diferente, los dates

procedentes de una y otras complementan de forma signilicativa el panora

ma informativo y enriquecen el juicio valoralivo sobre el tema.
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1. El hospital “Franklin Tello”, situado en la población de Nuevo Roca
fuerte, punto más oriental de la República, si nos atenemos a los supues
tos límites actuales, Su zona de influencia alcanza a toda la ribera del río
Napo, incluida el área circunvecina de Francisco de Orellana (Coca). En
este centro hemos trabajado desde 1970 y desde él hemos establecido los
primeros contactos con la enfermedad.

2. El “Instituto Lingüístico de Verano”, que poseyó hasta abril de 1982
su centro de operaciones en las márgenes del río Jivino, afluente del Napo,
a orillas de la laguna Limoncoeha, a 50 km. de Francisco de Orellana.

3. Los “Voluntarios Alemanes”, que establecieron su residencia en Fran
cisco de Orellana. Como programa importante de su actividad organií;i
ron un plan de trabajo en la lucha antituberculosa, de acuerdo con la
Jefatura Provincial de salud de Napa, que abarcaba tanto la ribera del
Napa como la zona petrolera del entonces amplio cantón Orellana. En
este programa se contemplaba el estudio de los distintos grupos huma
nos de la zona, con muestreos de esputos para tuberculosis y paragoni
miasis, durante los años 1978 y 1979. Posteriormente su orientación derivó
hacia tareas formativas de Promotores de salud, que fueron intermmpi
das antes de finalizar el año 1981.

ANÁLISIS ESTADISTICO

Hasta el momento actual hemos detectado 124 casos de paragonirnia
sis pulmonar en la región, a partir de las tres fuentes informativas: 64, en el
hospital ‘Franklin Tello” de Nuevo Roeafuenc; 3, procedentes del “Instituto
Lingüístico de Verano”; 57 informados por los “Voluntarios Alemanes’ de
Coca. Naturalmente sabemos de la existencia de otros casos en numero
imposible de determinar, procedentes de informaciones orales y de lo que
‘4ueremos prescindir a la hora de una elaboración estadística de datos,

El año 1984 reali,amos un análisis de los primeros 82 casos dctccia
dos, de los que el hospital ofrecía en aquel entonces 22. Estos son los resul
tados de aquella época.

1. Su ubicación geográfica arroja datos interesantes. Los casos detectados
en el río Napo se encuentran distribuidos de manera casi uniforme a lo
largo de toda la ribera, desde Coca hasta Nuevo Rocai’uene. La misma



se mantiene cuando el análisis se amplía a los 64 pacientes (le nuestra

casuística hospi talada actual.

El análisis de pmcedencias de la población existente en las carreteras

petroleras corrobora la misma opinión. De los pacientes detectados. 19

son colonos oriundos bien de la costa. región endémica de paragonirnia

sk, bien de la sierra, pero con permanencias periódicas en la costa. lo

dos estos casos pueden considerarse, por tanto, casos foráneos y no indi

carían una patología propia de la región. Pero existen, además, en la

misma casuística 21 casos quichuas, nacidos en la región y cuya patolo

gía ha sido adquirida con certeza en su mismo hábitat. EsI:i zona petrole

ra es, por otra pune, ecológicamente idéntica a la ribera del Napo y los

casos detectados (le paragonimiasis lo confirman.

En la misma casuística de 57 casos procedente de Voluntarios Alema

nes, 17 nenecían a Shuaras que, en la época de la investigación y desde

el año 75-76, habían formado una pequeña comunidad de 42 familias, al

sur de la central Shusliuflndi. Todos sus miembros procedían de la pro

vhicia de Moruna-Santiago. Dada su implantación tan reciente en el cantón

Orellana podría presumirse que su patología procedía (le su lugar de ori

gen. De esta manera podemos alinnar que, al igual que en el noronente

ecuatoriano, en otras regiones orientales de nuestra amazonia, la pango

nimiasis puede considerase endémica.

2. La dist rl 1) velón étnica de

nuestra casuística: quichuas,

51 ,2 1 %; colonos, 32,17%;

shuaras, 20,73%; blancos,

0,48%, si tenemos en cuenta

los diferentes grupos existen

tes y su reparto proporcional,

confirma la impresión de que

no existen preferencias racia

les para la enfermedad.

3. [.05 sews: varones. 48,78%;

mujeres, 51,21% están prác

ticamente representados con

la misma intensidad.

PARAGONIMIASTS
Hospital Franklin TeIID

5121

ETJ:AS EYOS
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4. La distribución por edades

ofrece un porcentaje mayor
hasta los treinta años. Pero si

recordamos que la enfermedad

es consecuencia de una distor

sión en las costumbres nrnd

cionales, esta variación a favor
de las edades tempranas es

Ñlcil de comprender.

CIÁNICA 1)E LA

EN FER M EE)A D

El 88,6% de los M enrermos

hospitalizados en estos 17 años Cct,cr

ofrecían corno síntoma principal y

en muchos casos único la existen

cia de esputos hernoptúicos per

sistentes. Estos variaban en una gama que va desde el esputo achocolatado,

herrumbroso, hasta el netamente hemoptóico. En un 15,6% habían tenido en

una o varias ocasiones crisis más agudas con hemoptisis de mayor o menor

PARAGONIMIASIS
Hospital FranklIn Teno
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Intensidad. El 51,5% no ofrecfan
ninguna alteración del estado gene

ral y su aspecto correspondía a una

persona sana. Un 35,QÇb sufrían dis

cretas alteraciones cii su estado ge

neral. que habían refirencia a pro

blemas respiratorios. Solamente un

l2,5Ç sufrían trastornos graves en

su salud.

Teniendo en cuenta que el

promedio de la duración de esta sin

tomatología b;isica en el momento

del diagnóstico ha sido de 24,2

meses podemos considerar a la pa

ragonimiasis como una patología

crónica.

El esiudio de algunos casos concretos, panicolarmeme los proceden-

¡es de pacientes oriundos de otras provincias no orientales, en los que hemos

podido determinar con suricierne cene.’a el tiempo de la torna de cmsitíceos
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crudos y los comienzos tic su sintomatología clínica, nos permiten suponer

que el proceso de incubación de la enfermedad-lapso de tiempo entre ingre

so del parásito y manifestaciones patológicas en el huésped- es muy prolon

gado; en varios de los pacientes por encima de los cinco años. Esto hace tan

difícil para muchos enfermos asociar su enfermedad con alteraciones en sus

pautas nutricionales, lejanas en el tiempo.

La paragonimiasis adquiere en algunos casos una imagen de gravedad,

que puede comprometer la vida del paciente. Las complicaciones encontra

das en nuestra casuística fueron las siguientes.

1. Cuadros respiratorios agudos en 4 casos (6,2%). Se trataba de infec
ciones bacterianas añadidas o problemas mecánicos por pleuritis exuda
tivas importantes.

2. Pleuritis exudativas, en 5 casos (7,8%). Varias de ellas muy graves, que
evolucionaron satisfacloñarnente hacia la curación tras tratamiento me
dicamentoso y toracentesis en tres de ellos.

3. Hemoptisis, no todas de la misma importancia. Regresaron con el trata
miento específico de la enfermedad.

4. Sintomatología cerebral, en una ocasión, sin secuelas, lo que dificulL

su interpretación. Se trataba de una muchacha de 15 años, que había su
frido cefaleas muy intensas y un cono período de obnubilación y p1rdi-
da de conocimiento. Cuando llegó al hospital el cuadro neurológico había
desaparecido y fue tratada como un clásico cuadro de paragonimiasis
pulmonar, respondiendo plenamente al tratamiento.

5. Solamente en una ocasión, 1,5%, hemos encontrado simultáneamente en
el mismo paciente paragonimiasis y tutrculosis pulmonar.

En ninguna ocasión se han presentado paragonimiasis extrapulmonares
en nuestra casuística.

La impresión general que tenemos es que la paragonimiasis puede consi
derarse una enfermedad crónica dc las vías respiratorias, como consecuen
cia de la instalación del parásito en el parénquima pulmonar. Las lesio
nes que origina dan una sintomatología discreta y no afectan al estado
general del paciente. Los esputos hemoptóicos asustan al enfermo y le
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conducen a la consulta médica. Este cuadro cn5nieo y benigno, con es-

putos hemoptóicos en zonas endémicas como la nuestra, sugiere de en-

ti-ada la etiología de la enfermedad. Sus características le dilbrencian

netamente de cuadros corno la tuberculosis pulmonar. No obstante, con

elena frecuencia, este proceso se complica con problemas mecánicos o

infecciones sobreañadidas y entonces la gama de imágenes clínicas es muy

variada y exige una atención esmerada para el diagnóstico diferencial.

Cuando el diagnóstico se realiza y las pautas de tratamiento se estable

cen con acieno, los cuadros sobreañadidos regresan y reaparece la ima

gen clásica de la enfermedad, hasta que se instaura el tratamiento especí

fico o simplemente el parásito muero por cnvejecirnienio.

ESTUDIO RADIOLOGICI)

De los 64 casos de nuestra casuística fueron estudiados radiológica

mente 48; de algunos de ellos conservarnos una serie completa de radiogra

fías que permiten el seguimiento de su imagen pulmonar en el curso de su

evolución hacia la euraeióit

Consideramos las Pleuritis L’XUdUIi vas como los cuadros radiológicos ms

significativos, aunque su frecuencia no sobrepasa el 1O,4Çh. Su existen

cia sugiere una implantación superficial del parásito en el parénquima

pulmonar, próximo a la pleura visceral. La evolución de esta pleuritis,

aún antes de que se

instaure el tratamiento

PARÁGONIMIASIS específico, la compro-

Hospital Franklin Tollo hación periódica de la

tcazv: actividad del parásito
- - -

por el estudio sedado

— de esputos, la ausencia

de huevos en el líquido

pleural, ahogan por la

:0 , — - integridad de la pleura

o ‘
:-. visceral y hace pensar

en

que los procesos
prcunton. Ccndnnnz1:!I[!,ar FM;t. -

exudativos no son es
_ nx imanrncJj pecíficos, sino reaccio

nales a complicaciones

____________________________________________________________

sobreañadidas
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2, En cuatro casos encontrarnos imágenes hiliares, no coincidentes, de di

fícil interpretación radiológica. Indicarían la existencia de reacciones udc

nopáticas inespecíficas a procesos crónicos del parénquima pulmonar.

3. En una ocasión la imagen radiológica se aproximaba a la que encontra
mos en el llamado complejo primario tuberculoso.

4. Dos enfermos ofrecían imágenes de caverna. En el primero de ellos, ésta

apareció cuando el proceso pleural exudativo, que había sido evacuado

por paracentesis y que había producido atelectasia completa de pulmón

derecho, pasados varios meses, se expandió de forma paulatina En el ter

cio superior de dicho pulmón se veía una imagen cavitaria, con la suges

tiva apariencia de roseta o abanico, de paredes finas, que posteriormente

se fue desdibujando progresivamente hasta desaparecer.

La otra, en el vértice izquierdo, perteneciente a una niña de S años, exis

tente ya dos años antes de que se realizaru el diagnóstico de paragoni

miasis y que se mantuvo durante cuatro años más, hasta que pudo dárse

le el tratamiento específico. El aspecto radiológico de la misma sugería

la existencia de un quiste fibroso, que rodeaba al parásito y que incluía

tejido destruido, con un neto nivel oblicuo del mismo.

5. Todos los demás pacientes, 77%, ofrecían una imagen radiolúgica nor

mal. Al parecer el o los parásiios presentaban una densidad tisular seme

jante al parénquima pulmonar desde el punto de vista radiológico o, en

ocasiones, su situación concreta podía estar oculta a la proyección radio-

lógica escogida.

Varios autores han dedicado esfuerios al estudio radiológico de la enlr

medad y han establecido comparaciones con otros procesos patológicos

pulmonares (Ceballos, 1964; Delgado.l967; Davis, 1974). En sus descrip

ciones aparecen múltiples lesiones radiológicas, pero ninguna de sus
imágenes puede considerarse patognomónica de la paragonimiasis pul
monar. Creemos que la radiología no pennile en ningún caso establecer
diagnósticos de presunción de la paragonimiasis.
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TRATAMIENTO

La literatura ofrece diversos tratamientos de la enfermedad como la

emetina y la cloroquina, pero, en realidad, el Bithionol sulfóxido (Bitín), se

ha mostrado como el primero de los tratamientos verdaderamente eficaces.

(Montalván, 1973).

En los últimos años se realizaron ensayos con el Niclofolán (Bilevón

M, Bilevón-R), producto empleado en Veterinaria para Fascioliasis, con

resultados halagüeños, pero esta experiencia no ha sido llevada adelante en

la terapia humana.(Rumbea, ¡980)

El Praziquantel es considerado en la actualidad como una medicación

eficaz en el tratamiento de la pangonimiasis. (Vanijanonta. 1980; Yokoga

wa, 1989). Los trabajos que se han publicado le conceden una alta tasa de

efectividad. Nosotros lo tiernos empleado en muy pocas ocasiones, concreta

mente en tres casos, con resultados dispares. Uno de ellos con éxito; otro,

con síntomas permanentes posteriores al tratamiento, que no ha podido ser

controlados y, un tercero, en el que por dos veces se le sometió a tratamiento

con Praziquantel y, que ante la permanencia de huevos en el esputo, se le

trató con Bithionol sulfóxido con resultados positivos.

En todos los demás casos los pacientes fueron tratados, en régimen de

hospkalización, con Bitín, a la dosis de 30-40 mgs/k.y (lía, en diei dosis, dadas

en días alternos, e iniciadas de forma progresiva para probar la sensibilidad

del paciente a la medicación. Este mismo criterio ha favorccido una l;ilr

educativa de pautas alimenticias y una comprensión por parte de los pacien

tes de las vías de ingreso de la enfermedad.

En el primero de nuestros pacientes, ante la carencia de Bilín en un

primer momento, ensayamos la emetina y la cloroquina, con resultados ne

gativos.

El Buía se ha soportado sin inconvenientes por los pacientes, salvo cii

el primero de ellos, el niño CSD de trece años, quien realizó reacciones alér

gicas cutáneas muy importantes Y una crisis asmática grave. l’uvo que ser

tratado con antihistamínicos y conicoides, suspender la medicación y reini

ciarla de forma progresiva. La forma y el tiempo en que surgieron estos
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problemas reaccionalcs fueron interpretados como reacciones no tanto a la

medicación cuanto a la destrucción masiva del parásito.

Salvo en dos ocasiones los resultados del tratamiento con Bitín han sido

siempre muy positivos. En uno de ellos aparecieron esputos hemoptóicos al

año de su tratamiento, peru posteriormente se ncgativizamn de forma defini

tiva sin someterse a tratamientos de repetición. En el otro, hubo necesidad

de instaurar un nuevo tratamiento con Bitín y desde entonces la paciente se

ha mostrado siempre asintomácica.
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II. CICLO BIOLOGICO DEL PARAGONIMUS

PRESENTACION

El agente causal de la Paragonimiasis ¡caliza uno de los ciclos bioló

gicos más complejos en fa naturaleza. Las diversas etapas de su desarrollo

exigen huéspedes pertenecientes a grupos biológicos muy alejados entre sí y

dentro de los mismos el nivel de especificidad es muy gnr.de. Todas las etapas

del mismo han sido estudiadas y existen comprobaciones concretas de las

mismas, coincidentes, en diversos países y por diferentes autores. Se han

descubierto varias especies silvestres y domésticas de animales como wser

vorios o huéspedes detinitivos del parásito, donde se presenla una sintoma

tología respiratoria similar a la del paciente humano. También fian sido estu

diados moluscos y crustáceos (le agua dulce, donde se desarrolla el proceso

evolutivo de las fases lanarias del Par-agonimus; esporocisto, redia, cerca-

ña y metacercaria. Existen estudios experimentales dc trasmisión de la en

fermedad en algunos animales, que avalan las hipótesis existentes hasta la

¡echa.

Paragonimiasis

Ciclo biológico en América Latina

HLósp-2d05 d&;r;:v Prmc, huesped nermec aro 2’ NLospod Hutoaces dL.Ir t Ds
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Teniendo en cuenta la configuración geográfica y la distribución po
blacional en el noroñente ecuatoriano parece evidente de entrada que el pro
ceso biológico de supervivencia del parásito no puede apoyarse en reservo-
ños humanos. Nos encontramos con seguridad ante una zoonosis y el boro-
bit entra en este ciclo biológico de forma accidental. La paragonimiasis debe
tener en la zona un asentamiento antiguo; no ha podido ser consecuencia de
movimientos migratorios humanos. Las especies de Paragonimus existen-
les deberían considerarse autóctonas.

A partir de enero de 1983 iniciamos un largo camino de búsqueda de
las diversas etapas de este fascinante ciclo biológico Las circunstancias
concretas de nuestro trabajo han hecho que nuestra investigación haya cami
nado a salios y que los diversos hallazgos hayan surgido de forma desorde
nada: datos diversos han tenido que ser colocados en su respectivo lugar y
poco a poco hemos podido reconstmir un ciclo biológico del Parugonimus
con fisonomía propia.

HUESPEDES DEFINITIVOS

La búsqueda de reservoños del Paragonimus fue nuestra primen
preocupación en el estudio del ciclo biológico. Antes de iniciarla reflexiona
mos sobre qué tipo de mamíferos podrían cumplir los requisitos biológicos
para tomar parte en el mismo. Evidentemente tendría que tratarse de mamí
feros que comieran cangrejos y otros seres vivos en las quebradas de nuestra
selva amazónica. Por otra, tratándose de una patología que se encuentra dis
tribuida uniformemente por todas las áreas de esta amplia región, debería
contarse con mam(fews ampliamente distribuidos. Aunque la gama de ani
males silvestres que cumplen estos requisitos es grande, escogimos a p&añs
(Tayassu pecan) que recorren amplias zonas de la selva en grandes mana
das.

Parte de esta investigación la realizamos en el campo, acompañados
de habitantes nativos de la región. Escogimos áreas alejadas de los asenta
mientos humanos, en plena selva virgen, de forma que pudiera pensarse en
una patología independiente del factor humano. Establecimos contacto con
diversas manadas de pécaris y analizamos la patología respiratoria de los
ejemplares que catamos. Al mismo tiempo encargamos a indígenas conoce
dores de la selva que recogieran pulmones de pécaris de aspecto anormal.
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explicándoles el tipo de lesiones que probablemente podrían mostrar. Simul
táneamente indagamos entre los nativos la frecuencia de lesiones pulmona
res que habían encontrado en sus correrías de caza y comprobamos que éstas
cran frecuentes: muchos de los animales cazados teTlían en sus pulmones
tumor-aciones que no sabían interpretar.

Los primeros ejemplares que examinamos presentaban lesiones impor
tantes..visibles a simple vista. Arcas pulmonares bien delimitadas eran mis
pálidas y su tejido más compacto que el nomial. En los cortes realizados
aparecieron abundantes gusanos cilíndricos finos, que llenaban la luz bron

quial y que tras el estudio morfológico de los mismos, completado por ci Dr.
Little de la Universidad de Tulane, fueron identificados como Metastrongy
lus psalrni, Gedoelst,l923 (Amunárñz,1982). El 30% de todos los ejempla
res examinados padecían esta parasitosis.

Las primeras muestras de Paragonirnus sp nos llegaron en el mismo
mes de enero de 1983. Se trataba de tres piezas pulmonares de pt1cañs, lwr
teneeientes a tres ejemplares diferentes y en cada una de ellas existía una
pequeña tumoraeión blanquecina, fibrosa, ovoidc, de 17-÷l x l2-÷l mm, de
pared gruesa de 1 mm, en cuyo interior se encontraba un gusano elíptico, de
color gris rosado, con todos los elementos morfológicos correspondientes al
tremátodo del género Paragonimus. Identificamos los huevos operculados
en la masa negruzca que rodeaba al parásito, las dos ventosas, oral y ventral,
el útero, la glándula vitelina y los huevos operculados internos.

En marzo del mismo año examinamos otra tumoración pulmonar
semejante a las anteriores. Era única y parecía operculada. A través del pseu
doprculo se extrajo un Paragonirnus, discretamente mayor que los anterio
res, de 14 x 8 x 2,5 mm.

En junio, en una ¡nuestra de pulmón de páeari, pudimos separar seis

tumoraciones ovoides, de tamaño variado ( 1 R-+4 x 1 3-÷2 mm). Todas ellas

eran superficiales en el parénquima pulmonar. Al revisar su contenido en

contramos en cada una de ellas dos ejemplares de Paragonimus, rodeados

de una masa achocolatada. Los Paragonimus eran pequeños, todos muy pa

recidos, de dimensiones ID x 5 mm.(. munárriz, 1984).

En años posteriores hemos podido localizar quistes similares en un

ejemplar de tigrillo u oeeloie (Felis pardalis) y en dos ejemplares de tejón

(Nasua nasua).
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PRIMER HUESPED INTERMEDIARIO

Y CERCARIAS DE PARAGONIMUS

Las familias Thiaridae (Melanidae), Pleurocedidae e Hidrobildue
han sido señaladas como primer huésped intermediario del Paragonimus en
el Extremo Oriente. Por el contrario, en lis regiones de Africa occidental,
donde se han localizado focos de paragonimiasis, no se han podido precisar
hasta el momento moluscos con esporocistos, redias y cercaras de Parago
nimus. (Malek, 1985).

En las Américas el primer huésped intermediario está circunscrito a la
familia Hidrobiidae. Pomatiopsis lapidaria para P. k-ellilcoui (Ameel, 1934);
Aruapyrgus colombiensis para P. caliensis (Malek y Little,1981);
Aroapyrgus costaricensis para P. mexieanus (Brenes el al., 1968; Malek u
al., 1975); A. alleel para P. mexicanus (Lamoúic-Argumcm el al., 1983).

En el Perú, depanamen
lo de Cajamarca. se han exa
minado numerosos ejemplares
de A. colombiensis con el fin
de localizar el primer huésped
intermediario, procedentes de
las quebradas en que existían
crustáceos parasitados, con
resultados negativos. Ho y co
laboradores, en 1982, exami
naron 35.(XX1 ejemplares de

Aroapyrgus colombiensis Potamopyrgus mirandoi,
identificados más tarde por

Maieky Little, 1971 Malek como A. colombiensis.
sin que aparecieran cercarias

de Paragonimus. lbañeí y colaboradores, en 1983, estudiaron 5.000 más con
resultados idénticos. En 1985 Malek inoculó mincidiums procedentes de
huevos de Paragonimus de la región a A. colombiensis y logró obtener es
porocistos, redias y cercarias típicas de Paragonimus y esta experiencia
cormhofti la presunción de que este pequeño hidrohiido podía considerarse
como el primer huésped intermediario de la paragonimiasis en el Perú y pro
bablemente en el Ecuador.
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A partir de noviembre de 1984. en doce visitas a quebradas de la selva

amazónica que rodean a Nuevo Rocafuene recogimos 2.350 ejemplares de

Aroapyrgus colombiensis. 2.000 procedían de la quebrada QFV. a 2 km de

la población y fueron recogidos en dpoca de sequía relativa, con aguas so

meras y grandes extensiones de quebrada completamente secas. Los ejem

plares se localizaron adheridos a hojas flotantes o sumergidas en las charcas

o en materiales de la selva en estado de putrefacción. Los moluscos fueron

examinados por dos t&nicas diferentes; unos, aproximadamente 1 (XX). se co

locaron en placas de Petri cori agua
‘‘

se revisaron cada 12 horas con el mi

croscopio de disección: el resto, 1.350, se examinamn con el microscopio

óptico de Coana individual, revisando el magma semilíquido obtenido por

compresión entre dos portas.

Los primeros ejemplares examinados por compresión mostraban un

porcentaje alto de parashación, el 30’., por esporocistos, redias y eercañas

de cola larga. unas con estilete en la ventosa oral xifidiocercañas) y otras

carentes de l. En las placas de

____________________________________

Petri se hicieron presentes an

tes de las 24 horas, con movi

mientos natatorios bruscos e in-

Lermilentes. Morfológicaniente -

se encontraron dos tipos cHíe- ;Ç

El 6 de noviembre de

1985 localizamos en un ejem

plar examinado por compresión Cercana de Paragenemus sp.

algunas redias grandes, fusilhr

mes, con extremos afinados y

____________________________________

mtnos y abundantes xifldiocer

carias mierocercas en distintas etapas de desarrollo, muy móviles y que co

rrespondían al gáliero Paragonimus, descritas de Fomia muy precisa por Ma

lek,l985. En el magma liquido del molusco su tamaño variaba mucho, de

acuerdo a sus etapas de contracción corporal y sus movimientos de rutación.

Las medidas medias obtenidas corresponden a 12 ejemplares lijados y colo

reados con carmín alcohol clorhídrico. Longitud: 0,203 mm; anchura: 0,075

mm; cola; 0,017 mm; estilete; 0,031 mm. La ventosa ventral se situaba en el

95



eje longitudinal a una distancia del polo anterior correspondiente al 57,2%

de su longitud. La vesícula excretora posee una forma triangular, con vértice

hacia el polo posterior y base discretamente cóncava hacia la ventosa ven

tral. No pudimos identificar las glándulas de penetración.

Por primera y única vez hcmos podido identificar redias y cercanas de

Paragoninius SP. en Aroapyrgus colombiensis en la amazonia ecuatoriana.

Teniendo en cuenta que la especie de Paragonimus existente en nuestra área

es,,corno en otra parte de nuestra investigación informaremos, Paragonimus

mexicanus (P. peruvianus, P. ecuadoriensis), nos encontradamos ante la

primera vez que se ha identificado una infestación natural de moluscos para

esta especie en el Ecuador y en el Perú. Se conlinna la muy baja lasa de

infestación de Aroapyrgus colombiensis, en nuestro caso del 0,012%, infe

flor a los datos recogidos para Aroapyrgus costaricensis por P. inexicanus

deI 0.2% en Costa Rica (Malck el al. 1975); Pomatiopsis lapidaria para

P.kellicotti del 0,54% en los EE.UU.(Ameel et al. 1951), y menos del %

en A. alleci para P. mexicanus en México (Larnothe-A, 1983).

Un fenómeno que llama poderosamente la atención es el poder infec

lame de estas cercañas. La recogida de moluscos se realizó simultáneamente

a la de crustáceos, en un recorrido aproximado de 4(X) metros en la quebrada

QFY. En esta quebrada recogimos en el curso de nuestras visitas 51$ ejem

plares de un pequeño crustáceo. Zilchiopsis eeuadoriensis Prct,mann. 1068.

de los que el 96,1% estaba parasitado por metacercahas de P. mexicanus.

No obstante, solo el 0,012% de los Aroapvrgus colombiensis, único hidm

bulo existente en el lugar, estaba parasitado por redias y cercanas de Para

gonimus. Podríamos pensar que la abundancia de estos pequeños moluscos
compcnsa su bajo porcentaje de infestación. habría que admitir un alto po
der de supervivencia y alta capacidad invasora de estas cercarias. En la mis
ma quebrada hemos recogido 128 ejemplares de otro pequeño crustáceo
peneneciente a la especie Triehodaelylus maytai Pretzmann 1976. de la
misma familia Trichodactilidae que Z. ecuadoriensis y que. sin embargo,
nunca se encontró parasitado por metacercarias de Paragonimus. Este he
cho indicada una capacidad selectiva de infestación de las cercadas de Pa
ragonimtis identificadas en Aroapyrgus colonihiensis.
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SEGUNDO HUESPED INTERMEDIARIO

Y METACERCARIAS DE PARAGONIMUS

a. Segundo huésped intermediario

En América Tropical los cmstceos localizados como segundo hués

ped intermediario del Paragonimus pertenecen a la familia Pseudotlielphu

sidae. Se han señalado los géneros Pseudothelphusa en México y Guatemala;

P(vchophallus y Pseudothelphusa en Costa Rica; Potamocarcinus y

Ptvchophallus en Panamá; Sutngeña en Colombia; Strengeria e llypolo

bocera en Ecuador Pseudolhelphusa en Perú.(Mivazaki, 1982; Yokogawa,

1989).

liemos examinado apmximadamenie 25 quebradas. la rnayorfa en el

área restringida y cercana a Nuevo Rocafuerte. Los crustáceos encontrados

pertenecen a varias familias. Camarones de la especie Mierobrachiurn twa

siliense y cangrejos, casi en su totalidad, de la familia Trichodactylidue, como

Zilehiopsis ecuadodensis Prctzmann, 1968, l’richodactylus maytal Pittz

mann 1976, Valdivia sp. Otras especies localizadas han sido recogidas en

escaso número y por ci momento no ofrecen interés en nuestra investigación

[fasta el momento pre

sente solamente hemos en

contrado metacercarias de

Paragonimus en Zilchiopsis

eeuadoriensis. En las mis

mas quebradas este pequeño

cangrejo convive con otra

especie discretamente mayor,

Tricho-dactylus mavtai, que
en ninguna ocasión se ha vis
to parasitada por metacerca
das de Paragoninius. Por el

contrario, en el I(X)Çh de sus
ejemplares, su hepalopan
creas está invadido por nume

rosas metacercadas fuertemente envueltas en un (luiste grueso y gelatinoso.

que encierra apretadamente al parásito y que por el momento no nos ha sido

posible uhicarlo dentro de la clase ‘I’remaioda.

1cm.

Zilchiopsis ecuadoriensis

Pretzmann, 1968.
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Aunque ejemplares de Zilchiopsis ecuadoriensis se han encontrado en
varias quebradas, solamente en cinco de ellas existían ejemplares parasita
dos por metacercarias de Paragonimus. liemos podido comprobar que en
aquellas quebradas co que no existía parasitación tampoco pudimos locali
zar ejemplares de Aroapyrgus colombiensis. Faltaba, al parecer, el primer
hui1spcd intermediario del ciclo biológico del Paragonimus para (IUC t!sta
pudiera realizarse en su totalidad. Por otra parte, escasos ejemplares de otros
crustáceos localizados en las mismas quebradas parasitadas, como camaro
nes, nunca se vieron parasitados por Paragonimus. Este dato indicaría una
importante especificidad del segundo butíspcd intermediario de esta parasi
tosis.

Las quebradas que resultaron positivas íueron cinco: tres de ellas,
cercanas a Nuevo Rocaluerte, que denominamos con las siglas Qfl’ y QMVI

CRUSTÁCEOS EXAMINADOS EN
EL NORORIENTE ECUATORIANO
(Metacercarlas de Paragonimus)

LUGAR HUESPED + A a[ MQ911
1. QFY Z. ecuadDriensis 518 498 96,1 +

T. maylai 128 128 100,0 +

2. QMV1 Z. ecuadoriensis 385 170 44.1 +

‘E maytai 9 9 100,0 +

3 0MW Z. ecuadoriensis 10
¡

4 40,0

4. QLT Z. ecuadoriensis 16 7 43,7 ÷
T. maylai 5 5 100,0 +

5. QMG 1 ecuadorierisis 30 23 76,0 +

Tolales Z. ecuadonensis 564 528 93,6 +

395 174 64,0 +

rnaytai 142 142 100,0 +

Mqg: metacerearia de quiste gruesa
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y QMV2; las dos restantes, distantes de nuestro lugar de trabajo. Una, situa

da a unos 240 km de Nuevo Rocafuerte. en el rfo Napo. en el caserío deno

minado haya, de donde procedía uno de los pacienles y que denominamos

QLT. La otra, a 20 km de la Central Shushutindi, cii un segundo respaldo, al

pie de una casa en la que seis hermanos habían padecido paragonimiasis y

que Lodos ellos habían comido cangrejos dc la misma quebrada.Se la deno

minó QMG. En las quebradas QFY, QLT y QMG las metacercadas halladas

penenecían al denominado “tipo A”; en las otras dos, QMVI y QMV2 se

encontraron otras metacercañas que las identificamos como del “tipo II”. En

la quebrada QMV 1 en dos ocasiones, en el mismo cangrejo, encontramos

ambas metacercañas juntas y este hecho nos permitió realizar un estudio

comparativo en vivo.

Todos estos datos indicarían las caractensticas tan peculiares de los nichos

ecológicos en esta selva amazónica, donde el cielo biológico de algunas

especies, complejo como en estos tremátodos del género Paragonimus, per

mite realizar un verdadero aislamiento hioecológico. Puesto que los huéspe

des intermediarios primero y segundo son los mismos para ambas supuestas

especies de Panigonimus hay que suponer que existe una ciena especiFici

dad selectiva en la gama de posibles reservoños de mamíferos selváticos,

hecho que hasta ahora queda completamente ignorado.

h. Metacercarias “tipo A”

1. Todas fueron aisladas en el hepatopánereas dci cangrejo; nunca pudimos

localizarlas en el tejido muscular. Se movían con gran actividad, con
movimientos de elongación y contracción, a veces bruscos y estos movi
mientos afectaban a las estructuras del parásito. El cuerpo ofrece a la luz

trasmitida una intensa coloración amarillenta, sobre todo a nivel del trac

to digestivo y una mancha negra, festoneada y variable, que alcan/a la
longitud casi total del parásito, en su espacio central: corresponde a la

vesícula excretora. A la 1w. refleja la mancha negra se conviene cn una

de coloración blanco ambarina.

2. Todas las metacercarias examinadas, que sobrepasaron los mil ejempla

res, eran exqttistadas. excepto una, que presentó un Finisimo (luiste y que

fue comparada en sus estructuras con las demás, comprohándose que se
trataba de idéntica especie.
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3, Las metacercadas son grandes, visibles al ojo desnudo. Su longitud media

alcanza 1,164 mm y su anchura máxima, un poco por detrás de la vento

sa ventral, es de 0,477 mm. En su pune anterior aparece una ventosa oral,

muy profunda en su boca de entrada y tras la fijación mide 0,113 x 0,135

mm. A una distancia de su polo anterior correspondiente al 43Ç, de su

longitud se aprecia una ventosa ventral, más grande, casi circular, con

una abertura que en forma de túnel comunica con estructuras internas del

parásito. Sus medidas medias son 0,220 x 0,225 mm.

4. En un porcentaje bajo de ejemplares se distingue en la parte anterior de

la ventosa oral un pequeño estilete, de 0,012 mm de largo, como residuo

del grande que se aprecia en la fase cercada del parásito.

5. El aparato digestivo se inicia

en la ventosa oral a través de

una corta faringe bulbosa de

0.050 mm de cje longitudinal,

casi esférica en su contorno

externo, pero cuya luz es es.

trecha. ldénúcas caracterfsti

cas ofrece el siguiente tramo

que denominamos esófago, de

0,055 mm en la media de

ejemplares examinados. En su
terminación el tubo digestivo

se bifurca en dos ciegos, que
corren a lo largo de las panes
laterales periféricas del parási

toe para terminar en fondos de
saco cerrados, a los lados de la
abertura de la vesícula excre
tora, en el polo posterior. Los
ciegos presentan abundantes Metacerria ‘tipo A’

pliegues., que cambian conti
nuamente de forma con la actividad vital del parásito. En su interior se

encuentran gruesas granulaciones de color amarillo. Otras granulaciones

mis pequeñas se perciben también fuera del tubo digestivo, en el parén

quima del parásito y son también de tinte amarillento. La pared del tubo
digestivo estS formada por una mucosa plana de células hexagonales, cori

E
E
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o
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núcleos grandes esféricos en su interior. En un corte transversal la pared

tiene una consistencia robusta, formada probablemente por tejido conjun

tivo y muscular, que da al sistema digestivo una solidez y movilidad

grandes como se aprecia en el parásito vivo.

6. El sistema excretor está muy desarrollado y es fácil identificar la vfa

evolutiva del mismo a partir de las estructuras más simples de la fase

cercada del parásito. En la etapa actual de melacercaria la vesícula ex

cretora, que anteriormente era pequeña, de sección triangular y ocupaba

la región posterior del parásito, se ha desarrollado hasta alcanzar la bi

furcación de los cegos .Su pared es sólida, dato que se aprecia después

de la fijación. Pero a la vez es sumamente flexible; se encuentra en con

tinua actividad, plegándose en grandes pliegues, que cambian sin cesar

de forma, al mismo tiempo que el parásito se traslada. A esta vesfeula

excretora vienen a parar, un poco por detrás de la ventosa ventral, un tubo

colector por cada lado, que incide en forma transversa a la vesícula y que

recoge los productos de excreción, que provienen de una red tupida de

pequeños túbulos excretores, procedentes de las diversas áreas del pará

sito y que se originan a su vez en pequeños y elementales glomérulos

renales, llamados “células en llama”, que se aprecian mejor en la paire

ña del parásito. Toda esta red es recogida por dos túhulos colectores que

corren a lo largo de la zona latera! y superficial del cuerpo, uno corres

pondiente a la parte anterior y otro a la posterior de cada mitad y que se

unen para formar cada uno de los dos tubos colectores comunes, que

desembocan en la vesfcula excretora.

Cuando examinamos el parásito en plena actividad se pcrcilxn gran

cantidad de corpúsculos muy refringentes, que caminan por los tramos

excretores y son vaciados en la vesícula excrelora. Esta misma masa de

corpúsculos refringentes es eliminada de forma intermitente a través de

un desarrollado esffnter posterior, abierto al exterior en un pequeño pro

montorio terminal.

e. Metacercarias “tipo 8”

Al examinar ejemplares de Zilchiopsis ecuadoriensis en la quebrada

QMVI apareció una nueva metacercada en ci 44,1% de los cangrejos exa

minados. En uno de ellos pudimos encontrar al mismo tiempo, junto a estas

101



ncuueñas metacercahas, un ejemplar de la metacercaña ‘tipo A” y este he-

cho nos permitió realizar estudios comparativos de la morfología y actividad

de ambas.

1. Estas metacercarias son enquistadas. El quiste está formado por dos
estructuras netamente diferenciables. Por una parte, la interna, se trata de
una lina membrana que envuelve al parásito, dejando una pequeña cáma
ra para su actividad. Al exterior de esta Fina membrana se distingue una
masa amorfa, gelatinoide, blanca, que Forma una gruesa capa de más de
0,2(X) mm de espesor. Debido probablcmcnte a este grueso quiste el pa
rásito se mueve lentamente, en contraste con la movilidad exubcrante de
las metacercarias de “tipo A”. En alguna ocasión hemos observado el
parásito en el momento que realiza la ruptura de la Fina membrana inter
na del quiste y trabajosamente penetra en la masa gelatinosa avanzando
con mucha diFicultad, mientras que engloba en Finos corpúsculos cr1 su
tubo digestivo el material gelatinoso envolvente.

Las metacereañas son peque- —

ñas, no alcanza la mitad de las
de “tipo A”. Las medidas me
dias obtenidas dan una longitud
de 0,470 mm y una anchura de
0.199 mm. Frente a la colora
ción amarillo intenso de las me
tacercarias del “tipo A” éstas
ofrecen una coloración pálida
blanquecina, con un aparato di
gestivo muy claro y un área pa
renquimatosa periférica discre
tamente amarillo pálido. No —

hemos podido descubrir granu
¡aciones en el organismo del parásito. En la línea media, pero no ocupan-
do su longitud total, se descubre una masa festoneada, negra, que cores
ponde a la vesícula excretora del parásito.

3. En un alto porcentaje de ejemplares se descubre un estilete en el polo
anterior: éste es claramente más grande que el existente en las metacer
cañas del “tipo A’. Su medida media alcanza 0,016 mm, pero hemos
encontrado ejemplares con estilete de 0.025 mm.

Utr,Ia icjS
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4. El aparato digestivo se inicia también con una faringe cuna y bulbosa.
En la luz de la misma se distingue una formación estriada que recuerda
una rídula,y que realizarfa funciones de maceración de alimentos. El
esófago que sigue a continuación es largo y estrecho, no globuloso y
alcanza la mitad de la distancia entre el polo anterior y la ventosa ven

ini. En su extremidad posterior se abre dos ciegos, que corren por las Arcas
laterales y terminan en bolsas cerradas. Su aspecto es menos Sinuoso y
sus movimientos vitales mAs lentos y atenuados. No hemos podido anali
zar su estructura parietal. No enconiramos en su interior granulaciones
amarillentas y su coloración de fondo a la luz trasmitida es blanquecino

MEDIDAS DE METACERCARIAS DE PARAGONIMUS
EN EL NORORIENTE ECUATORIANO

ESPECIFICACIONES TIPO “A” TIPO “a”

1. ENQUISTAMIENTO NO SI

2. EJE LONGITUDINAL 1,164 mm 0470 mm

3. EJE TRANSVERSAL 0477 mm 0,199 mm

4. ESTILETE 0,012 mm 0,016 mm

5. FARINGE 0.050 mm 0,030 mm

6. ESOFAGD DD55 mm 0,060 mm

7, VENTOSA ORAL largo 0,113 mm 0,061 mm
ancho 0,135 mm 0,058 mm

8. VENTOSA VENTRAL largo 0,220 mm 0,022 mm
ancho 0,225 mm 0,087 mm

9. SITUACIDN DE VENTOSA VENTRAL 43,0 % 47,4 %
rolerenc;a polo anteror

1 -__
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5. El sistema excretor tiene la misma estructura que en el “tipo A”. La

vesícula excretora no arranca de la bifurcación de los ciegos: existe un
espacio libre entre la bifurcación y el polo anterior de la vesícula excre

tora. liemos podido identificar un sistema de csIulas en llama, túbulos
excretores, túbulos colectores y tubos colectores comunes muy parecidos

a los encontrados en las metacercariass del “tipo A”.

ti. Comentarios

Las especies de Paragonimus descritas hasta la fecha en Amárica

Latina son las siguientes: P. mexicanus Miyazaki y lshii, 1968; P. caliensis

Little, 1968; P. peruvianus Miyazaki, Ihañez y Miranda, 1969; P. amazo

nicus Miyaiaki, Grados y Uyema, 1973; P. inca Miyazaki, Grados, Mazabel
y Uyema, 1975, P. ecuadoriensis Voelker y Arzube, 1979. Se conoce la fase
metacercaña de todas, exceplo de P. amazonicus. Las características de esta
fase metacercaña permiten establecer un criterio aceptable a la hora de la
clasificación sistemática, aunque en algunos casos se necesiten datos com
plementarios adicionales,

En los últimos años P. mexicanus, P. pcruvianus y P. ecuadoriensis
han sido considerados por autores solventes como una única especie. (Bre
nes. 1960; Miyazaki, 1980 y 1982. Yokogawa, 1983; Tongu, lQ85). El gru
po de investigaciones peruanos mantiene la diferenciación entre P. mexica
nus y P. peruvianus. Por el momento y hasta que pueda clarificarse de una
forma más definitiva, preferimos la denominación complejo P. mexicanos
peruvianus-ecuadoriensis.

De las especies descritas el complejo P. mexicanus-peruvianus-ecua
doriensis y el P. caliensis posee metacercañas grandes, por encima de 1 mm
de longitud; P. inca ofrece una metacercaña pequeña, algo menor a 0,500
mm.

El complejo P. mexicanus-peruvianus-ecuadoriensis tiene metacer
cañas exquistadas, mientras que el P, caliensis y el P. inca son siempre
enquistadas. Este quiste, aunque en P. inca, en un poco más grueso, está
constituido por una membrana única y permite cierta movilidad aL parásito.



METACERCARIAS DE PARAGONIMUS
ESTUDIADAS EN AMERICA LATINA

: M. GRANDES M. PEQUEÑAS
(> 1 mm) (=1< 0,5 mm)

METACERCARIAS P mexicanos, 1978

EXQUISTADAS P peruvianus, 1979
P. ecuadoriensis, 1979

METACERCARIAS P. caliensis, 1968
ENQUISTADAS P. inca, 1975

P. napensis, 1986

La metacercaria “tipo A’’ que nosotros hemos encontrado lan abun
dante en Z. ecuadoriensis, en las quebradas QFY, QLT y QMG, correspon

de morfológicamente a la metacercaria del complejo P. inexicanus

peruvianus- ecuadoriensis. Aunque por el momento no disponemos de

ejemplares adultos en condiciones de realizar una descripción morfológica

completa y detallada, existen elementos suficientes para esta ídentificación.

La metacercaria del “tipo II” corresponde a metacercañas pequeñas.

como la de P. inca. No obstante, alcunos elementos morfológicos la distin

guen con absoluta claridad. El (luiste C5 diferente, con una masa gelatinosa

externa, muy gruesa y constante en Lodos los ejemplares. Existe una vesícula
excretora corta, con espacio libre entre la bifurcación de los ciegos y su arran

que anterior. No hemos hallado granulaciones iosadas, abundantes en P. inca.

El estilete encontrado es netamente mayor. La forma longitud del esófago

no han podido ser comparados a los de P. inca, aunque las imágcncs gníli

cas que acompañan a los trabajos publicados sobre P. inca sugieren un esó

fago cono semejante al encontrado en el complejo P. mexieanus-peruvia

nus-ecuadoriensis.

Por otra parte, aunque desconocemos la mctacercaria de P. uniazoni

cus, el tamaño del panisito adulto permite suponcr que su metacercaña ha de
ser incluida entre las metacercañas grandes.
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Las razones expuestas hasta ahora permiten pensar que nos encornra
mos ante una nueva especie de Paragonimus en América Lathia, aunque
hasta la [echa no hemos podido identificar ci parásito adulto, tanto en mamí
ferns selváticos como en ejemplares de laratoño alimentados con estas
mctaceruadas. A la especie de Paragonimus, cuya merncercada del “tipo
B” acabamos de describir, la denominamos por el momento como
Paragonimus napensis, en atención al rfo Napo, afluente del Amazonas, en
cuyas márgenes ha sido hallada.
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