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RESUMEN
El término de parasitosis se aplica a las

infecciones producidas por protozoos u hel-
mintos. Se trasmiten a humanos a través de
vectores biológicos o huéspedes intermedios
(insectos, moluscos, mamíferos). Tienen un
ciclo vital complejo y condicionan infecciones
crónicas de larga evolución.

Afectan fundamentalmente a dos grupos de
población: a pacientes inmunocompetentes que
han ido a zonas endémicas de riesgo o bien a
pacientes inmunocomprometidos como por
ejemplo enfermos trasplantados o con SIDA en
los que la prevalencia de estas enfermedades
es muy superior a la población general.

Este capítulo se centrara en la Hidatido-
sis pulmonar, que es la parasitosis más fre-
cuente en nuestro medio y que más frecuen-
temente requiere de tratamiento quirúrgico.
La mayoría del resto de parasitosis pueden tra-
tarse con tratamiento médico aunque al final
del capítulo haremos referencia a aquellas que
pueden requerir tratamiento quirúrgico. En
esta era de Globalización en la que las perso-
nas viajan por todo el mundo es necesario para
los Neumólogos y Cirujanos Torácicos el cono-
cer este tipo de enfermedades.

HIDATIDOSIS
La hidatidosis o equinococosis quística es

una ciclozoonosis producida por las formas lar-
varias del cestodo Echinoccoccus granulosus.
Existen 4 especies de echinococcus capaces de
producir infección en humanos: dos más comu-
nes, E. granulosus y E. multilocularis, agentes
causales de la hidatidosis o quiste hidatídico y
de la equinococosis alveolar respectivamente;
y dos especies que más raramente se asocian

a infección humana, E. vogeli y E. oligarthrus,
responsables de la equinococosis poliquística.

Epidemiología
La hidatidosis es una zoonosis de distri-

bución mundial, localizada especialmente en
zonas rurales y ganaderas y asociada gene-
ralmente a niveles socioeconómicos bajos. Su
prevalencia es muy variable dependiendo de
los países e incluso dentro de cada país. Pre-
domina en zonas templadas del planeta y las
zonas endémicas más importantes son la cuen-
ca mediterránea (Marruecos, Túnez, Libia,
Israel, Líbano, sur de Italia, Cerdeña y Espa-
ña), los países del sur y centro de la antigua
Unión Soviética, el este de África (Somalia,
Etiopía, Kenia), América del Sur (Perú, Chile,
Argentina y Uruguay), Australia, zonas de
China, Malasia, Sri Lanka e India. 

En España la hidatidosis ha sido y es una
enfermedad endémica, presente en muchas
regiones, especialmente en Extremadura, Cas-
tilla y León, Aragón, Navarra, La Rioja, Madrid
y Castilla-La Mancha. Su prevalencia está infraes-
timada a pesar de ser una enfermedad de decla-
ración obligatoria, y en España, en la especie
humana, es de aproximadamente 2-3 casos por
cada 100.000 habitantes. En las últimas déca-
das su incidencia ha ido disminuyendo progre-
sivamente debido al mejor control sanitario; sin
embargo en los últimos años, el número de
casos nuevos ha aumentado debido en parte
a la mejora en el diagnóstico y al aumento de
casos importados de zonas hiperendémicas. 

La mayoría de los casos en humanos se
adquieren en la infancia debido a la mayor sus-
ceptibilidad del niño para contraer la enfer-
medad y a un mayor contacto con los perros.
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Ciclo biológico de Echinococcus
granulosus

E. granulosus es un cestodo pequeño de 3-
6 mm de longitud formado por tres anillos o
proglotis, uno sexualmente inmaduro, otro
sexualmente funcional y un tercero grávido,
lleno de huevos. En su extremo anterior pre-
senta un escólex con una doble corona de gan-
chos que se continúa con 4 ventosas con el
que se fija a las paredes del intestino del hos-
pedador definitivo (canidos) (Fig. 1).

El perro principalmente, pero también otros
animales carnívoros (canidos, lobos, zorros,
chacales, etc.), son los hospedadores definiti-
vos, los cuales albergan el cestodo en la fase
adulta en el intestino, mientras que la fase lar-
varia (metacestodos) se encuentra en numero-
sos hospedadores intermediarios, general-
mente herbívoros como las ovejas, ganado
vacuno, cérvidos, camellos, caballos y cerdos,
en los que junto con el humano se desarrolla
el quiste hidatídico. El ser humano se convierte
en un hospedador intermediario accidental al
ingerir huevos del helminto y en general no
contribuye al ciclo biológico.

En los cánidos, el vermes adulto se localiza
en el intestino delgado, donde madura sexual-
mente generando oncosferas rodeadas por una
membrana (huevos) que son eliminados por las
heces. La ingestión de huevos por el hospeda-
dor intermediario es el principal mecanismo de
infección. Su transmisión se puede producir
directamente del hospedador definitivo (por
la saliva o pelo del perro después de lamerse)
o a través del consumo de agua o verduras con-
taminadas por las deposiciones. Tras la inges-
tión, los huevos eclosionan en el duodeno del
hospedador intermediario y se liberan las oncos-
feras que penetran en la mucosa de la pared
intestinal. Estas oncosferas se dirigen a través
de la circulación portal hacia el hígado, donde
se retiene la mayoría (50-75%), y el resto acce-
de por la circulación venosa al pulmón (20-
30%), segunda localización en frecuencia. Si
éstas superan el filtro pulmonar pueden llegar
a través de la circulación sistémica a otros órga-
nos. En los órganos diana, las oncosferas que el

sistema inmunitario no ha destruido, se desa-
rrollan hasta alcanzar aproximadamente 1cm
de diámetro y dan lugar progresivamente a los
quistes (hidátides) que aumentan de tamaño de
forma paulatina, hasta que se generan protoes-
cólices y vesículas hijas que ocupan el interior.

La ingestión por parte de los perros de
carne cruda o poco cocinada de animales infec-
tados, le provoca la infección, y en ellos el pro-
toescolex evoluciona hasta el estado adulto,
cerrando de esta forma el ciclo biológico.

Clínica
La hidatidosis pulmonar puede cursar de

forma silente y ser descubierta como hallazgo
radiológico, aunque la evolución natural de
la enfermedad es hacia el crecimiento de los
quistes. Este crecimiento, es habitualmente
lento, aunque depende del órgano en el que
asiente la enfermedad. Debido a las caracte-
rísticas del tejido pulmonar, que ofrece poca
resistencia a los procesos expansivos, este cre-
cimiento es más rápido que otras localizacio-
nes, como hígado o corazón. Una vez que los
quistes han adquirido un tamaño considera-
ble, pueden comprimir estructuras y desen-
cadenar dolor, hemoptisis, infecciones o inclu-
so limitación al flujo aéreo(7).

La calcificación del quiste también es posi-
ble con el tiempo, pero es más común en quis-
tes de lento crecimiento, como en el hígado,
bazo o corazón, y sucede con poca frecuencia
en el pulmón debido al crecimiento más rápi-
do de los quistes. La calcificación total del quis-
te puede sugerir que los parásitos ya no son
viables, aunque esto no siempre es así(8,9).

El crecimiento progresivo de los quistes
hace que estos erosionen las paredes bron-
quiales, desencadenando hemoptisis y sobrein-
fecciones (bacterianas o fúngicas) del quiste.
Estas sobreinfecciones bacterianas a veces con-
dicionan la muerte del parásito, comportán-
dose de la misma manera que abscesos pul-
monares, y en otras ocasiones, condicionan-
do la rotura del quiste.

La rotura del quiste hidatídico es la com-
plicación más temida en la historia de la enfer-

D. SALDAÑA GARRIDO ET AL.

82

Cirugia Patologia  1/12/10  13:49  Página 82



medad. Puede suceder durante la evolución
natural del quiste o tras eventos tales como
infecciones, traumatismos o manipulaciones
quirúrgicas. Las consecuencias varían depen-
diendo del tipo de rotura y de un paciente a
otro, pudiendo pasar desapercibida hasta cur-
sar con un shock anafiláctico. En general, la
clínica es más severa cuando el quiste se abre
a la cavidad pleural o a la sangre, mientras que
es menos intensa cuando se elimina por vía
aérea. La apertura del quiste a la vía aérea se
traduce por la expectoración de su contenido
por parte del paciente, habitualmente un líqui-
do claro y salado que contiene membranas y
escólex. En ocasiones esto ocurre de forma
súbita, pero otras veces sucede de forma gra-
dual, con expectoración de pequeñas canti-
dades de líquido y pasando totalmente des-
apercibida por el paciente.

Otra consecuencia de la rotura del quiste
es la posible diseminación del parásito. Cuan-
do se vacía el quiste a través de la vía aérea,
puede diseminarse por el árbol traqueo bron-
quial y ocasionar una hidatidosis secundaria.
De la misma manera ocurre en la rotura del
quiste a la cavidad pleural. Y también cuando
se rompe a un vaso sanguíneo, aunque en este
caso el parásito puede diseminarse a través del
torrente sanguíneo hacia cualquier órgano, lo
que se conoce como hidatidosis metastásica.

Otra posible complicación de la enferme-
dad hidatídica son los fenómenos inmunoló-
gicos, estando descrita la aparición de glome-
rulonefritis, síndrome nefrótico y amiloidosis
secundaria(10,11). También se ha descrito, aun-
que con escasa frecuencia, los fenómenos
embólicos, estando estos en relación con la
invasión del corazón y grandes vasos(12).

PARASITOSIS. HIDATIDOSIS PULMONAR

83

FIGURA 1. Ciclo biológico del Echinococcus granulosus.

Cirugia Patologia  1/12/10  13:49  Página 83



La afectación pulmonar transdiafragmáti-
ca en casos de hidatidosis hepática se ha des-
crito hasta en un 15% de los casos, y habi-
tualmente ocurre desde los segmentos pos-
teriores del lóbulo hepático derecho(13).

Diagnóstico
Las pruebas de laboratorio usadas, se basan

en la detección de la respuesta inmune frente
al parásito. La esosinofília no está presente en
todos los pacientes, y tiene el inconveniente
de su baja especificidad, estando relacionada
sobre todo con los casos en los que se ha pro-
ducido una rotura del quiste. El test intradér-
mico de Casoni y la reacción de Weinberg, tam-
bién relacionan la respuesta inmune del hués-
ped a la infección, teniendo valor en el caso
de que sean positivas (Casoni 70-80%, Wein-
berg 80-95%), pero su resultado negativo no
excluye la infección(14).

Las mejores técnicas para confirmar la
infección son aquellas en las que se demues-
tra la existencia de anticuerpos contra la enfer-
medad o antígenos propios del parásito. Para
ello, se emplean distintas técnicas de hema-
glutinación indirecta, aglutinación en látex,
inmunoelectroforesis, inmunofluorescencica
indirecta, cuantificación de inmunoglobulinas
y western blot. Con estas pruebas se alcanza
una sensibilidad cercana al 100%, pero tienen
también el inconveniente de que no excluyen
la enfermedad en caso de resultar negativas,
puesto que la respuesta inmunológica del
paciente depende de varios factores, como la
localización del quiste, la integridad y viabili-
dad del quiste, la edad del paciente e incluso
situaciones como el embarazo(15).

En cuanto a las técnicas de imagen, la
radiografía simple de tórax ha resultado desde
siempre muy útil(10). Es típica la existencia de
lesiones redondeadas u ovaladas, únicas o múl-
tiples, de bordes finos, en quistes no compli-
cados (Fig. 2). Es poco habitual, como se expli-
có anteriormente, la calcificación de los quis-
tes pulmonares, aunque a veces sí es posible
ver la calcificación de quistes hepáticos acom-
pañantes. Con el crecimiento del quiste tam-

bién es posible que aparezcan atelectasias pul-
monares o incluso neumonitis distales. Los
quistes más antiguos o infectados pueden pre-
sentar una pared gruesa por atelectasia adya-
cente y cambios reactivos, lo que se conoce
como el “signo del doble arco”. Cuando hay
comunicación directa con un bronquio, se pro-
duce vaciamiento del contenido del quiste y
entrada de aire, que determina la aparición de
un nivel hidroaéreo en su interior. En estos
casos las membranas del quiste pueden flotar
en el líquido y producir el clásico “signo del
camalote”. Si entra aire en la pared del quiste,
esto aparece como una línea fina radiolúcida,
excéntrica, en la pared superior del quiste pro-
duciendo el signo del “crescente” o del “menis-
co”. La apertura del quiste a la pleura, por
supuesto, producirá la típica imagen de derra-
me pleural si no existe comunicación con la
vía aérea, o de hidroneumotórax en caso de
existirla.

La imagen por tomografía axial computa-
rizada (Fig. 3). Complementa la aportada por
la radiología simple y ayuda en el diagnóstico
diferencial frente a otras entidades, como el
carcinoma broncogénico, abscesos y quistes
broncogénicos, entre otros(16). Los estudios con
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FIGURA 2. Cavidad de un quiste hidatídico en un
Rx PA de tórax.
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resonancia magnética varían dependiendo del
estado de desarrollo del quiste, si es uni o mul-
tilocular, o si el parásito está vivo o muerto. Es
típica la baja intensidad de señal en T1 y la
hiperintensidad en T2(17,18). En algunos casos
en los que exista proximidad del quiste a la
pared torácica, la ecografía también constitu-
ye una prueba de utilidad.

Pruebas invasivas como la broncoscopia,
están limitadas por el riesgo de rotura del quis-
te, reservándose para la mera inspección de
la vía aérea y la extracción de restos de mem-
branas en casos de quistes rotos. Las técnicas
percutáneas, como la punción aspiración aguja
fina o punciones tipo true-cut están totalmen-
te contraindicadas, por el peligro de anafilaxia
y de diseminación del parásito.

Tratamiento quirúrgico de la hidatidosis
pulmonar

El tratamiento quirúrgico de la hidatidosis
pulmonar varía según tipo de enfermedad.

En caso de quiste único o simple no com-
plicado el objetivo de la cirugía será realizar
una quistectomía y o peiriquistectomía con el
objetivo de preservar el máximo de tejido pul-
monar. La vía de acceso dependerá de la loca-
lización del quiste. Hoy en día existe tenden-
cia a realizar abordajes mínimamente invasi-
vos como minitotacotomías o toracotomías
axilares, toracotomías anteriores o toracoto-
mías del triángulo auscultatorio, no obstante

si el quiste está en la proximidad del hilio pul-
monar o presenta alguna dificultad añadida
preferimos realizar una toracotomía postero-
lateral para tener un mejor control del san-
grado o diseminación de la enfermedad hida-
tídica. En general, no está indicado el empleo
de videotoracoscopia para este tipo de trata-
mientos, aunque han sido descritas algunas
series, sobre todo en niños para minimizar la
agresión quirúrgica(19).

La quistectomía consiste en la cuidadosa
extirpación del quiste hidatídico realizando la
disección de la membrana externa de éste de
la periquística. Esto se puede realizar cuida-
dosamente, sin absorber el contenido del quis-
te, en caso de escaso riesgo de rotura o de quis-
tes pequeños. En caso de quistes grandes o
en los que tengamos sospecha de la posibili-
dad de ruptura podemos realizar un vacia-
miento del contenido del quiste mediante aguja
o trucut aspirativo o mediante dispositivos
como el de Figuera (Figs. 4 y 5). Posteriormente
se realiza un capitonaje consistente en la sutu-
ra de las paredes de la periquística con objeto
de eliminar la cavidad residual. (Método de
Posadas).

En caso de quiste con sospecha de inmi-
nente ruptura o quistes ya complicados reali-
zamos resección pulmonar siempre siendo lo
más conservadores posibles: resecciones en
cuña, segmentectomía, etc. En caso de dise-
minación intrapulmonar o de que el tejido peri-
quístico tenga aspecto atelectásico o irrecu-
perable, es factible la realización de lobecto-
mía(20,21,22,23,24).

Existen una serie de medidas a tomar en
quirófano para, en caso de ruptura del quiste
hidatídico, evitar una posible diseminación
pleural y a tejidos adyacentes al pulmón, nor-
malmente preparamos el campo quirúrgico
con compresas humedecidas con suero hiper-
tónico, agua oxigenada (con objeto de elimi-
nar escólices encaso de ruptura accidental del
quiste a la cavidad pleural). Esta descrito que
compresas humedecidas en formaldehido pue-
den evitar una reacción anafiláctica. Usual-
mente en colaboración con el servicio de infec-
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FIGURA 3. TAC en hidatidosis pulmonar.
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ciosas y medicina tropical realizamos un tra-
tamiento profiláctico con mebendazol previo
a la cirugía, comenzando de 7 a 10 días pre-
vios a la cirugía (400-600 mg cada o horas),
en caso de no existir evidencia de disemina-
ción mantenemos el tratamiento durante un
mes y en caso de si existir durante 6-8 meses.
En caso de hidatidosis pulmonar múltiple.
Tenemos tendencia a comenzar la resección
por el quiste con más riesgo de ruptura. En
caso de estar afectados ambos pulmones pre-
ferimos realizar un abordaje en dos tiempos
para minimizar el riesgo de ruptura de algu-
no de los quistes y minimizar y acortar el ries-
go perioperatorio. No obstante en caso de loca-
lización en segmentos anteriores y escaso ries-
go de ruptura puede plantearse la interven-
ción en un solo tiempo a través de esterno-
tomía media o toracotomía anterior bilateral.
Existen situaciones especiales que requieren

abordajes más complejos e incluso participa-
ción de diversas especialidades quirúrgicas.
Tránsito hepato-torácico: el abordaje en estos
casos es por laparotomía cuando la enferme-
dad es predominantemente abdominal y
mediante. Toracotomía cuando es predomi-
nantemente torácica. Es posible necesitar rea-
lizar abordajes mixtos como toraco-freno-lapa-
rotomía en casos más complejos o con exten-
sa afectación diafragmática. Preferentemen-
te es preferible reparar el diafragma de mane-
ra conservadora, sin utilizar material proté-
sico. En caso de diseminación pleural y a la
columna vertebral será necesaria la extirpa-
ción de los tejidos afectos, pleura o bien uno
o varios cuerpos vertebrales con la posterior
reparación correspondiente: fijación de cuer-
pos vertebrales, sustitución protésica de estos
etc. Puede ser necesaria la colaboración con
cirugía cardiaca y la realización de cirugía con
circulación extracorpórea en caso de afecta-
ción de las cavidades cardiacas, estos casos
son raros. Cuando no existe la posibilidad de
resecar toda la enfermedad estamos es nece-
sario resecar el mayor número de quistes posi-
bles preservando, a la vez el máximo de
parénquima pulmonar y administrar meben-
dazol hasta la desaparición de signos radio-
lógicos de enfermedad o estabilización de
ésta(25-30).

INFECCIONES PARASITARIAS QUE
PUEDEN REQUERIR TRATAMIENTO
QUIRÚRGICO
Infecciones por protozoos
Amebiasis

Es una Infección parasitaria producida por
Entamoeba hisolytica. Es una enfermedad de
distribución mundial y se calcula que más de
500 millones de personas están infectadas,
de ellas sólo el 10% desarrollan la enferme-
dad. Es predominante en el sexo masculino
y entre los 20 y 40 años. Las complicaciones
pulmonares de la amebiasis se producen en
un 0,1% de los pacientes. El parasito ingre-
sa en el intestino en forma de quiste, donde
produce trofozoitos que penetran la pared
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FIGURA 4. Quiste hidatidico múltiple.

FIGURA 5. Quistectomía. (método de Posadas). Con
permiso de Dr. Andrés Varela y Dr. Raúl Burgos.
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intestinal y entran al torrente sanguíneo
pudiendo invadir casi cualquier órgano. El
órgano predominantemente afectado es el
Hígado. Cuando se afecta el pulmón puede
ser por 2 vías: invasión directa de un quiste
hepático atravesando el diafragma, esta es la
más frecuente, o bien por vía hematógena
directa. El lóbulo más frecuentemente afec-
tado es el lóbulo inferior derecho. La Infec-
ción puede cursar de manera lenta, produ-
ciendo adherencias pleurales, derrame pleu-
ral, atelectasia y en algunos casos fistula hepa-
to-pulmonar. También puede cursar de mane-
ra rápida con la ruptura de un quiste en la cavi-
dad pleural y el consiguiente empiema o abs-
ceso pulmonar. En casos aislados la infección
puede diseminarse al pericardio produciendo
pericarditis.

La clínica más frecuente es dolor torácico
con irradiación a hombro derecho. En los pri-
meros momentos puede existir tos seca pero
cuando progresa la enfermedad puede pro-
ducirse expectoración marrón e incluso biliar
en caso de fístula bilio-pulmonar. Suele existir
síndrome constitucional y fiebre.

El tratamiento es medico fundamental-
mente, pero en caso de empiema puede ser
necesario el tratamiento quirúrgico con dre-
naje pleural o bien con cirugía.

Cuando ésta parasitosis afecta al tórax la
mortalidad oscila entre el 11 y el 14%(14).

Infecciones por Helmintos
Dirofilariasis

El “gusano del corazón” de los perros
puede producir dilorfilariasis en humanos. Típi-
camente se manifiesta como un nódulo pul-
monar solitario en las proximidades de la pleu-
ra. El diagnostico suele ser casual después de
realizar cirugía por sospecha de carcinoma
broncogénico(14).
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