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Las parasitosis

intestinales

autóctonas constituyen

un problema destacado

en España, aunque la

infravaloración es

evidente. Algunas

enteroparasitosis, como

las originadas por

Cryptosporidium y

Giardia, ocasionan brotes

en colectivos o

poblaciones de gran

repercusión en la salud

pública. 

El desarrollo 

de técnicas

moleculares, como la

reacción en cadena de la

polimerasa (PCR), PCR en

tiempo real, PCR-RFLP

(polimorfismo del tamaño

de fragmentos de

restricción) y

secuenciación, han

ocasionado un importante

impacto en el

conocimiento de la

taxonomía, la

epidemiología, la relación

con la presentación

clínica y la significación

en la salud pública de 

los parásitos intestinales. 

En este momento,

las principales

medidas preventivas

aplicadas van

encaminadas a evitar 

el contacto con los

parásitos y su

diseminación, ya que

éstos utilizan

principalmente la vía fecal

para su dispersión en la

naturaleza. A partir de

esto, es importante

fomentar los hábitos

higiénicos adecuados, 

el tratamiento apropiado

del agua y del medio

ambiente, así como 

la mejora de las

infraestructuras

sanitarias.

Actualización

Puntos clave

Las parasitosis intestinales siguen siendo ac-
tualmente un importante problema sanitario
por su alta tasa de prevalencia y amplia distri-
bución mundial, y mantienen una destacada
presencia en países industrializados. Las para-
sitosis autóctonas se han incrementado con las
importadas de países tropicales, debido al au-
mento de viajeros a estas zonas y la gran
afluencia de inmigrantes. En España se ha
producido un marcado retroceso en la presen-
cia de especies autóctonas, especialmente de
helmintos, debido a la mejora de las condicio-
nes higienicosanitarias. No obstante, determi-
nados coproparásitos, como Enterobius vermi-
cularis y Giardia, mantienen su incidencia y
otros, como Cryptosporidium y los microspori-
dios, han aumentado debido principalmente al
carácter oportunista que presentan en pacien-
tes inmunodeprimidos (pacientes de sida,
transplantados, oncológicos) y a su mejor de-
tección gracias a las nuevas técnicas diagnósti-
cas.

Parasitosis
autóctonas 
Las infecciones por parásitos intestinales au-
tóctonos engloban tanto protozoos como hel-
mintos (tabla 1). El nivel socioeconómico bajo
y las precarias condiciones higienicosanitarias
y ambientales favorecen la presencia de estas
infecciones. Generalmente, la incidencia es
mayor en los niños que en adultos debido a
diversos factores, como la falta de resistencia
natural o adquirida y los diferentes hábitos y
comportamiento. No se conoce bien la preva-
lencia real de estas enteroparasitosis en Espa-
ña, ya que, aunque se han realizado estudios
epidemiológicos en distintos grupos de pobla-
ción y áreas geográficas1-10, no son enfermeda-
des de declaración obligatoria, por lo que la

infravaloración es evidente (tablas 2 y 3). La
sintomatología clínica presentada por las prin-
cipales enteroparasitosis queda reflejada en la
tabla 4. Se están realizando estudios de los
mecanismos implicados en la patogenia de es-
tas parasitosis para desarrollar nuevas aproxi-
maciones profilácticas y terapéuticas que apo-
yen al control. Actualmente las medidas
preventivas que se pueden adoptar van enca-
minadas a cortar el ciclo epidemiológico para-
sitario por lo que, como la mayoría de éstos
utilizan la vía fecal para su dispersión en la na-
turaleza, es importante la mejora de infraes-
tructuras sanitarias, medioambientales y los
hábitos de la población (tabla 5).

Protozoosis

Giardiosis
Está originada por el flagelado Giardia intesti-
nalis (sinónimos, G. lamblia, G. duodenalis)
que habita en el intestino delgado de las per-
sonas y otros mamíferos. Las manifestaciones
clínicas varían desde pacientes asintomáticos a
pacientes con enfermedad aguda o crónica
asociada a diarrea y malabsorción. Es una de
las parasitosis más comunes y de mayor preva-
lencia en los países industrializados. La impo-
sibilidad de diferenciar las variantes de Giar-
dia por las características morfológicas,
limitaron el conocimiento de su taxonomía,
epidemiología y significación en salud pública
hasta la aparición de técnicas moleculares que
han producido un importante impacto en la
comprensión de la naturaleza de este parási-
to11. Hasta el momento se han descrito 7 ge-
notipos dentro de esta especie (denominados
assemblage A-G) de los cuales sólo el A y el B
afectan al hombre, y se observa una relación
del genotipo con la sintomatología manifesta-
da12, aunque deben considerarse otros factores

Enfermedades infecciosas 
tropicales y tracto gastrointestinal
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Tabla 1. Parásitos intestinales humanos autóctonos

Protozoos intestinales

Aplicomplexa
Cryptosporidium sp.
Cyclospora cayetanensisa

Isospora bellia

Microsporidia
Enterocytozoon bieneusi
Enteromorpha intestinalis

Flagelados
Giardia intestinalis
Dientamoeba fragilis
Chilomastix mesnili

Ameba
Entamoeba histolyticaa

Entamoeba disparb

Entamoeba colib

Entamoeba hartmannib

Endolimax nanab

Iodamoeba bütschliib

Otros
Blastocystis hominis

Helmintos intestinales

Cestodos
Taenia solium
Taenia saginata
Hymenolepis nana
Hymenolepis diminuta

Nematodos
Enterobius vermicuralis
Strongyloides stercoralis
Anisakis sp.

Trematodos
Fasciola hepatica

aCasos autóctonos, pero principalmente importados.
bNo patógeno.

Las parasitosis intestinales,
ocasionadas por protozoos 
y helmintos, siguen siendo
actualmente un importante
problema sanitario por su
patogenia y altas tasas de
prevalencia, y mantienen una
presencia destacada en
países industrializados.

En España ha disminuido la
presencia de determinados
parásitos autóctonos,
especialmente helmintos,
debido a la mejora de las
condiciones
higienicosanitarias. No
obstante, se mantiene una
prevalencia alta de
determinadas parasitosis,
como enterobiosis y
giardiasis, y ha aumentado
considerablemente la
presencia de otras, como
criptosporidiosis y
microsporidiosis, debido
principalmente al carácter
oportunista que presentan en
pacientes inmunodeprimidos
y a su mejor detección
gracias a las nuevas técnicas
diagnósticas.

Las principales
enteroparasitosis autóctonas
de España son las
originadas por los protozoos
Giardia, Cryptosporidium,
Microsporidium y Blastocystis
hominis y los helmintos
Enterobius vermicularis,
Strongyloides stercolaris y
Taenia. Se están llevando 
a cabo estudios de los
mecanismos implicados 
en la patogenia de estas
parasitosis para desarrollar
nuevas aproximaciones
profilácticas y terapéuticas
que apoyen el control.

Lectura rápida

por el disco ventral13. Para sobrevivir en el
hospedador, los trofozoitos presentan unas
proteínas variables de superficie, antigénica-
mente diferentes, cuyo cambio de expresión
induce a evadir la respuesta inmunitaria del
hospedador, y se producen infecciones cróni-
cas y recurrentes14. El trofozoito es sensible a
los cambios de temperatura y humedad y a la
presencia de agentes químicos; ante ambiente
pobre en colesterol en el intestino, induce su

del hospedador, como el estado inmunitario y
la nutrición. La principal vía de transmisión es
la fecal-oral directa o a través de alimentos y
agua contaminada, lo que ocasiona frecuentes
brotes comunitarios o masivos. Tras la inges-
tión del quiste, forma de resistencia del parási-
to, éste se desenquista estimulado por el me-
dio ácido del estómago, y libera 2 trofozoitos
que colonizan el duodeno y el yeyuno, que se
adhieren a la superficie del epitelio intestinal

Tabla 3. Estudios epidemiológicos de enteroparasitosis autóctonas en España

Parásitos Localidad Prevalencia (%) Prevalencia 
(positivos/examinados)

Giardia Madrid 19,3 656/3.396

SD 26,3 2.290/8.717

Seporbe y 6,8 59/829
Soneja (Castellón)

Valle del Guadalquivir 5,1 97/917
(Sevilla)

Mota del Cuerno (Cuenca) 36,4 324/891

Cryptosporidium sp. Madrid 15,6 43/275

Microsporidium sp. Comunidad  31,5 (adultos) --
Autónoma de Madrid 16 (población infantil)

Vigo 13 --

Blastocystis hominis Valencia 16,5 336/2.039

Enterobius vermicularis Valle del Guadalquivir (Sevilla) 20,4 97/917

Strongyloides stercoralis Valencia 12,4 31/250

SD: sin datos; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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Actualmente, las medidas
preventivas que se puede
adoptar van encaminadas
a cortar el ciclo
epidemiológico parasitario,
por lo que, como la
mayoría de éstos utilizan la
vía fecal para su dispersión
en la naturaleza, es
importante la mejora 
de infraestructuras
medioambientales,
sanitarias y los hábitos 
de la población.

La giardiosis es una de las
parasitosis de mayor
prevalencia, que ocasiona
brotes colectivos o
comunitarios.
Frecuentemente se
infradiagnostica, dada la
eliminación intermitente 
de los quistes, que hace
necesario el estudio
seriado de heces para
detectarla. Presenta
manifestaciones clínicas
que varían desde
asintomático a enfermedad
aguda o crónica asociada 
a diarrea y malabsorción.

Lectura rápida

diferenciación a quiste, que eliminará por las
heces15. La eliminación de quistes es intermi-
tente y se requiere del estudio seriado de heces
para su diagnóstico. La patogenia ocasionada
resulta principalmente de la interacción de los
productos del parásito (p. ej., serina y cisteína
proteinasas), que afectan a la barrera epitelial y

se asocian a la modulación de la apoptosis ce-
lular y al incremento de la permeabilidad del
enterocito, así como a la respuesta inmunitaria
e inflamatoria del hospedador16,17. Se conside-
ra que puede influir en enfermedades intesti-
nales inflamatorias, como la enfermedad de
Crohn y el síndrome de colon irritable18.

Tabla 2. Casos notificados al Sistema de Información Microbiológica (SIM) de las parasitosis
intestinales recogidas en el Boletín Epidemiológico Semanal (Centro Nacional de Epidemiología,
Instituto de Salud Carlos III)

Año

Especie 2000 2001 2002 2003 2004

Giardia lamblia 508 561 730 716 618

Cryptosporidium sp. 54 88 121 92 74

Entamoeba coli 32 38 20 53 41

Entamoeba histolytica 3 15 33 40 29

Entamoeba sp. 0 2 5 6 0

Blastocystis hominis 308 380 409 311 544

Enterobius vermicularis 243 197 SD 247 231

Taenia solium SD 1 1 0 1

Taenia saginata 19 29 39 54 44

Taenia sp. 29 39 37 23 25

Otros 92 117 146 210 218

El SIM está basado en la notificación semanal voluntaria de los laboratorios de microbiología clínica y cubre
aproximadamente el 25% de la población española.
SD: sin datos.

Período Población Rerefencia (año)

2000-2001 Adultos y niños sintomáticos Tajada et al1 (2002)

1992-1996 Niños sintomáticos Vasconi et al2 (2002)

1986-1998 Niños sintomáticos Casaní Martínez3 (2002)

1994-1996 Niños asintomáticos Pérez Armengol et al4 (1997)

-- Niños sintomáticos Jarabo et al5 (1995)

-- Adultos López-Vélez et al6 (1985)

-- VIH positivo con inmunodepresión grave Del Águila et al7 (2001)
y diarrea crónica 

-- Niños VIH negativos con diarrea Lores et al8 (2002)

18 meses Adultos y niños asintomáticos y sintomáticos Carbajal et al9 (1997)

1994-1996 Niños asintomáticos Pérez Armengol et al4 (1997)

-- Adultos (varones) Román-Sánchez et al10 (2003)
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Criptosporidiosis
Enfermedad emergente originada por proto-
zoos pertenecientes al género Cryptosporidium.
Afecta a personas inmunocompetentes e in-
munodeprimidas, e implica formas de trans-
misión zoonótica (más de 40 especies de ani-
males reservorios) y antroponóticas, de forma
directa o por contaminación alimentaria, hí-
drica o medioambiental. Se suele encontrar
asociada a problemas de desnutrición y preca-
rias condiciones sociosanitarias. Los más afec-
tados son los niños, los ancianos y los pacien-
tes inmunodeprimidos, principalmente los
pacientes de sida, en los que se comporta co-
mo agente oportunista19. Puede originar bro-
tes en colectivos, como guarderías, hospitales o

áreas rurales, y, en ocasiones, comunitarios de
carácter masivo (Milwaukee, 1993, 300.000
personas afectadas por contaminación
hídrica)20. La emergencia de esta parasitosis se
debe a múltiples factores, entre los que desta-
can las características biológicas propias del
parásito, el aumento de la contaminación am-
biental, el estado inmunológico del hospeda-
dor, la falta de un tratamiento específico y la
mejora en su detección por las nuevas técnicas
diagnósticas. El género Cryptosporidium está
conformado por un complejo de múltiples es-
pecies (13 reconocidas como válidas)21. Los
estudios moleculares han mostrado que las
principales involucradas en la criptosporidiosis
humana son Cryptosporidium hominis, exclusi-

Tabla 4. Clínica de las principales parasitosis autóctonas

Sintomatología

Parasitosis Especie Inmunocompetentes

Giardiosis Giardia intestinalis Asintomático
Giardia lamblia Fase aguda: normalmente diarrea con ausencia de 

sangre, náuseas, anorexia, malestar, febrícula, 
escalofríos, dolor abdominal, pérdida de peso, 
malabsorción 

Giarda duodenalis Fase subaguda o crónica: alternancia
de diarrea con estreñimiento. Meteorismo y flatulencia.
Astenia, cefalea, mialgia, anorexia, malabsorción 
(grasa, glucosa, lactosa, xilosa, vitamina A y B12, 
intolerancia a la lactosa), urticaria, colecistitis

Criptosporidiosis Cryptosporidium parvum Portadores asintomáticos 
Cryptosporidium hominis Diarrea autolimitada de 1-4 semanas 
Cryptosporidium meleagridis Heces acuosas, presencia de moco, pero no de 

sangre. Malestar general, fatiga, pérdida del apetito,
náuseas, vómitos. Coloniza todo el aparato 
gastrointestinal, esófago, recto, vesícula biliar, hígado,
páncreas y vías respiratorias. Artritis reactiva

Microsporidiosis Enterocytozoon bieneusi Portadores asintomáticos
Encephalitozoon intestinalis Diarrea autolimitada, en ancianos tiende a cronificarse

Pérdida de peso, dolor abdominal, náuseas y vómitos

Blastocistosis Blastocystis hominis Asintomático 
Patogenicidad controvertida
Diarrea, náuseas, vómitos, dolor abdominal, flatulencia
Relacionado en ocasiones con colon irritable

Enterobiosis Enterobius vermicularis Asintomático 
Prurito anal, excoriación de región perianal, vulvitis 
Síntomas generales como insomnio, pérdida de 

apetito y peso, alteración del sueño, irritabilidad

Estrongiloidiosis Strongyloides stercoralis Piel: prurito y eritema (zona de penetración de la larva)
Sistema respiratorio: neumonitis, fiebre y bronquitis 

(migración larvaria), síndrome de Löefler
Intestino: puede cursar de manera asintomática o 

producir diarrea, cólico, náuseas y vómitos

Teniasis Taenia solium Asintomático
Taenia saginata Dolor abdominal, náuseas, pérdida de peso, diarrea 

ocasional, irritabilidad, prurito anal
El signo más característico es la eliminación de 

proglótides de manera espontánea 
(T. saginata) o con la defecación (T. solium)

La criptosporidiosis implica
formas de transmisión
zoonótica y antroponótica, 
de forma directa o por
contaminación alimentaria,
hídrica o medioambiental,
ocasionando brotes
colectivos o comunitarios
masivos. Se presenta como
forma asintomática o diarrea
autolimitada en
inmunocompetentes o cursa
de manera intensa, crónica y
grave en inmunodeprimidos.
La emergencia de esta
parasitosis se debe a
múltiples factores, entre los
que destacan las
características biológicas
propias del parásito, el
aumento de la contaminación
ambiental, el estado
inmunológico del
hospedador, la falta de un
tratamiento específico y la
mejora en su detección por
las nuevas técnicas
diagnósticas.

La microsporidiosis intestinal
se presenta sobre todo en
pacientes de sida, y produce
diarrea intensa no
sanguinolenta que puede
cronificarse, mientras que 
en pacientes
inmunocompetentes suele
ser autolimitada. Debido al
tratamiento antirretroviral
combinado, la
microsporidiosis ha
presentado un descenso
destacado.

Blastocysitis hominis
presenta una prevalencia alta
y ha suscitado controversias
en cuanto a su
patogenicidad; no obstante,
se ha observado que puede
causar diarrea y síntomas
gastrointestinales.

Lectura rápida



vamente antroponótica y Cryptosporidium par-
vum, zooantroponótica, aunque se han podido
detectar casos originados por otras no especí-
ficas del hombre como Cryptosporidium melea-
gridis, Cryptosporidium felis, Cryptosporidium
canis y Cryptosporidium baileyi, principalmente
en inmunodeprimidos22. Se están realizando
estudios de genotipado que muestran cierta
relación de los síntomas con el genotipo/sub-
tipo asociado. La infección se produce por la
ingestión de ooquistes, forma de resistencia en
medio externo, que contienen 4 esporozoitos
que se liberan en el intestino delgado y pene-
tran en los enterocitos, y desarrollan su ciclo
vital, con reproducción sexual y asexual, en
una vacuola extracitoplásmica. Los ooquistes,
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producto de la reproducción sexual, se elimi-
nan por las heces, pero el 20% no presenta
membrana externa y puede originar autoinfec-
ción. La infección se manifiesta desde una
forma asintomática o diarrea autolimitada,
que no precisa de tratamiento específico en
pacientes inmunocompetentes, o puede cursar
de manera crónica y grave en inmunodeprimi-
dos. Aunque Cryptosporidium se ha estudiado
extensamente en las últimas décadas, se des-
conocen aspectos de su interacción con el hos-
pedador y su patogenia. Se ha observado que
los estadios intracelular y extracelular del pa-
rásito pueden influir en la apoptosis celular, e
indican una regulación de la expresión génica
celular del hospedador23. De forma similar
que en la giardiasis, también está asociado con
diarrea, malabsorción y alteraciones, como el
síndrome de colon irritable. Dada la ausencia
de un tratamiento específico eficaz, aunque se
está avanzando en este sentido, actualmente el
tratamiento terapéutico y profiláctico más
efectivo en los pacientes con sida es el trata-
miento HAART (Highly Active Antiretroviral
Therapy).

Microsporidiosis
La originan parásitos del phylum Microsporidia,
eucariotas intracelulares obligados, que presen-
tan la espora como forma infectante. Se ha
observado el carácter zoonótico de estos pará-
sitos, y se ha aislado de animales domésticos y
silvestres24. La microsporidiosis intestinal está
originada principalmente por Enterocytozoon
bieneusi y Encephalitozoon intestinalis, que
afectan a pacientes infectados por el virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH) positivos
con menos de 100 CD4+/ml25. Ocasionan
cambios histológicos en la mucosa intestinal,
similares a los producidos por Cryptosporidium,
que conducen a malabsorción de grasas, D-xi-
losa y vitamina B12, y originan diarrea intensa
no sanguinolenta que puede cronificarse, aun-
que en inmunocompetentes suele ser autoli-
mitada. El pequeño tamaño de las esporas ha-
ce difícil su diagnóstico y limita su
reconocimiento. Debido al tratamiento HA-
ART, que restaura la inmunidad de pacientes
con sida, el número y las manifestaciones clí-
nicas de las infecciones por microsporidios ha
presentado un descenso destacado26.

Blastocistosis
Blastocystis hominis presenta una alta prevalen-
cia y ha suscitado controversias en cuanto a su
patogenicidad, sin que se conocieran muchos
aspectos de su patogenia y ciclo de vida27. No
obstante, se ha observado que en ausencia de
otros agentes patógenos puede causar diarrea
y síntomas gastrointestinales28, y además se re-

Inmunodeprimidos

Similar que en inmunocompetentes 

Diarrea profusa, acuosa con tendencia   
a cronificarse que puede ser grave, incluso mortal   

Dolor abdominal, fiebre moderada (< 39 oC), 
náuseas, vómitos

Enteritis, diarrea intensa, no sanguinolenta y  
sin mucosidad, colangitis, colecistitis, bronquitis,
neumoninitis, sinusitis, rinitis, infección diseminada

Similar que en inmunocompetentes

Similar que en inmunocompetentes

Cuadros graves, incluso mortales,  
de hiperinfección diseminada de las larvas  
en diversos órganos y tejidos, produciendo 
reacciones inflamatorias o granulamotosas

Similar que en inmunocompetentes

La enterobiosis sigue
siendo una de las
enteroparasitosis más
frecuentes, con gran
afectación de la población
infantil; causa el típico
prurito perianal y síntomas
generales inespecíficos, y
a veces ocasiona
complicaciones como
apendicitis e infección
urinaria.

La estrongiloidosis se pre-
senta en zonas geográficas
limitadas por las condicio-
nes ambientales aptas para
el desarrollo de la fase libre
de Strongyloides
stercoralis. La capacidad
patógena del parásito está
estrechamente relacionada
con la respuesta inmunita-
ria, y se observan infeccio-
nes masivas en pacientes
inmunodeprimidos.

La teniasis, de prevalencia
baja en España, cursa de
forma asintomática o con
síntomas inespecíficos. La
ingesta accidental de hue-
vos de Taenia solium pue-
de ocasionar el desarrollo
de la cisticercosis en el
hombre.

Lectura rápida



laciona con síndrome de colon irritable, obs-
trucción intestinal y artritis29.

Helmintiasis

Enterobiosis
Causada por E. vermicularis, nematodo cos-
mopolita de alta prevalencia (aproximada-
mente 209 millones de infectados en el mun-
do), con gran afectación de la población
infantil30. El parásito tiene un ciclo biológico
peculiar, pues el huevo, una vez ingerido,
eclosiona, lo que permite la liberación de la
larva y su posterior migración al intestino, y
de allí a la zona cecoapendicular con la inva-
sión de las criptas glandulares, donde madu-
ra. Las hembras grávidas migran a la zona
perianal y depositan los huevos, lo que causa
la sintomatología típica de prurito31. Además
de los síntomas generales, en ocasiones se
origina apendicitis e infección urinaria32,33.
Otras formas poco frecuentes son peritonitis
e ileocolitis crónica, así como la invasión de
la cavidad abdominal, que conlleva la forma-
ción de granulomas en hígado, ovario, bazo y
pulmones34,35. Es importante el diagnóstico
adecuado, ya que el examen coproparasitario
es poco sensible, pues los huevos se encuen-

tran en las heces en menos del 5% de los in-
dividuos infectados.

Estrongiloidosis
Ocasionada por Strongyloides stercolaris, nema-
todo con ciclo biológico complejo, en el que
alternan generaciones de vida libre en el suelo
con generaciones de vida estrictamente parasi-
taria. En España se observa en zonas geográ-
ficas limitadas (Valencia, Levante)10 que pre-
sentan condiciones ambientales aptas para el
desarrollo del ciclo de vida libre. Las personas
se infectan por la penetración transcutánea de
larvas filiformes que, a través de la circulación
sanguínea, alcanzan los pulmones y, finalmen-
te, el tracto digestivo, maduran y atraviesan la
submucosa del duodeno y el yeyuno. Las
hembras ponen huevos que dan lugar a nuevas
larvas que migran a la luz intestinal, son ex-
cretadas al medio externo, y contribuyen al ci-
clo de vida libre, o bien mantienen el ciclo pa-
rasitario, autoinfectando al hospedador a
través de la mucosa intestinal o de la piel pe-
rianal36,37. La capacidad patógena está estre-
chamente relacionada con la respuesta inmuni-
taria, ya que en pacientes inmunodeprimidos
puede observarse infecciones masivas con inva-
sión del intestino, incluso del conducto pan-
creático y biliar, con posible diseminación sis-
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Tabla 5. Transmisión y medidas de prevención de las parasitosis intestinales autóctonas más relevantes

Especie Transmisión Prevención

Medidas preventivas para las 

protozoosis intestinales (A)

Protozoos G. intestinalis Oral-fecal Implementar medidas higiénicas, 
Cryptosporidium sp. como lavado de las manos después
Microsporidium sp. de defecar y antes de la 
Blastocystis hominis manipulación de alimentos

Evitar la ingestión de agua no tratada
Lavado adecuado de frutas y verduras
Lavado de las manos tras contacto con 

posible fuente de infección: animales, 
jardinerías, etc.

Adecuada medidas de saneamiento 
para la eliminación de heces y excretas 
y evitar la contaminación ambiental

Medidas preventivas para las 

helmintiasis intestinales (B)

Helmintos Taenia sp. Oral-fecal Medidas generales (A). Evitar comer 
carne de cerdo (Taenia solium) o vacuno
(Taenia saginata) poco cocinada

Enterobius vermicularis Medidas generales (A). Tratamiento 
farmacológico a todos los miembros   
de la familia, limpieza de las uñas, 
desinfección de la ropa de cama, 
habitaciones, sanitarios, etc.

Strongyloides stercoralis Percutánea Medidas generales (A). Uso de calzado▲▲
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témica38,39. En pacientes infectados por el
VIH positivos con CD4+ < 100/ml las infec-
ciones son muy graves o fatales, con disemina-
ción hemática y afectación de diversos órga-
nos, las cuales pueden ocasionar la muerte40.

Teniasis
Parasitosis intestinal producida por la fase
adulta de Taenia saginata (fase de cisticerco
en los bóvidos) y Taenia solium (fase de cisti-
cerco en suidos y en el hombre) de baja pre-
valencia en España. Se origina al ingerir la
carne de cerdo o vacuno que contiene la for-
ma larvaria (cisticercos viables). El ténido al-
canza la fase adulta en el intestino delgado,
eliminando con las heces los proglótides grá-
vidos y los huevos. La teniasis en general es
asintomática o puede cursar con síntomas
inespecíficos. En el caso de T. solium, la in-
gestión accidental de huevos por el hombre
puede causar la cisticercosis, y desarrolla la
fase larvaria en músculo, ojo o sistema ner-
vioso central41.
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