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Intoxicación por Anisakis.

RESUMEN

La intoxicación por anisakis surge como una parasitosis humana del tracto digestivo causada por las larvas
de los nematodos de la familia anisakidae, los cuales son ingeridos a través de pescado crudo o poco cocinado
produciendo así una anisakiasis o anisakidosis, presentando manifestaciones en otros órganos como pulmón, híga-
do, bazo  y páncreas.
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INTRODUCCIÓN

La anisakiosis es una parasitosis del tracto digesti-
vo la cual esta dada por las larvas de los distintos grupos
de la familia anisakidae. El hombre se intoxica con la
ingesta de peces o cefalópodos en estado crudo o no bien
cocidos que contienen la larva del parásito, dentro de la
gran familia de los anisakidae, los que con más frecuen-
cia producen patología en el hombre son Anisakis,
Pseudoterranova y Contracaecum1-15.

En formas más estrictas se le denomina como
anisakiosis a la patología producida por el Anisakis
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Simplex, mientras que la anisakidosis es denominada a
las patologías que producen diferentes especies de la fa-
milia anisakidae como lo son A. simplex, Pseudoterranova
decipiens y Contracaecum osculatum2.

HÁBITAT Y DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA

La distribución geográfica del anisakis es práctica-
mente universal debido al vector que lo transmite al hom-
bre se encuentra en mayor porcentaje en el tubo digestivo
de peces como lo son el bacalao, sardinas, boquerón, aren-
ques, salmón, abadejo, merluza, pescadilla, fletan, roda-
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ballo, caballa, bonito, jurel y anchoas también en
cefalópodos como el calamar y la sepia3,6.

La prevalecía de estos nematodos se encuentra en
los mamíferos marinos del mar del norte del océano paci-
fico y en países como en Japón, Escandinavia donde se
consume el pescado crudo y en España ya que es uno de
los consumidores de pescado mas grandes del mundo2.  En
México cada día es más frecuente el consumo de pescado
crudo.

CICLO BIOLÓGICO

El ciclo de vida de estos nematodos no se ha des-
crito completamente pero muestreos ecológicos y experi-
mentos de laboratorio sugieren que se involucran en tres
huéspedes16-19.

El anisakis es un nematodo con un ciclo biológico
complejo el cual tiene 3 fases de vida y cada una cuenta
con un huésped distinto y solo es infectante en el hombre
en fase de larva L3 (Figura 1). Las fases se dividen en L1
(Libre en agua. No es infectante), L2 (En crustáceos, pe-
ces y calamares. No infectante), L3 (En peces y mamífe-
ros marinos. En esta fase si puede pasar el hombre como
huésped ocasional)5.

El ciclo comienza cuando los mamíferos marinos
como lo son las ballenas y delfines excretan los huevos
no embrionados, una vez en el agua se forman los embrio-
nes larva fase L2, las larvas L2 salen de los huevos y na-
dan libremente, las larvas L2 son ingeridas por crustáceos
y en su interior maduran a larvas fase L3, los crustáceos
son comidos por peces y calamares, una vez es su interior
migran a los músculos y mediante la predacion pasan de
unos peces a otros alcanzando tamaños de hasta 2-3cm,
los peces y calamares mantienen las larvas L3 que son
infectantes tanto para humanos como para mamíferos ma-
rinos, cuando el humano se convierte en huésped acciden-
tal al consumir el pescado crudo o poco cocinado la larva
muda a fase L4 pero nunca alcanzan la madurez sexual,
por lo que no se desarrolla como adulto y finalmente mue-
re, aun así hace que el huésped presente manifestaciones3.

PECES MARINOS Y
CEFALÓPODOS

2do Huésped intermediario
3er estaio larvario

GRANDES MAMÍFEROS MARINOS
Huésped definitivo

Forma AdultaSER HUMANO
Huésped accidental

HUEVOS
1er estadio larvario

LIBRES
2do estadio larvario

CRUSTÁCEOS
1er huésped intermediario

Figura 1.- Ciclo Biológico de Anisakis

EPIDEMIOLOGÍA

El reservorio de los nematodos esta en los mamífe-
ros acuáticos parasitados en tubo digestivo, los huevos
excretados eclosionan en el agua transformándose en lar-
vas en estado tardía, siendo estas las infectantes de crus-
táceos y al alimentarse los peces y mariscos de estos, se
vuelven potenciales infectantes del hombre al consumir-
los mediante ceviche, sushi y pescado ahumado, en vina-
gre o asado encontrándose con mayor prevalecía en Ja-
pón, Europa, Holanda y en México el riesgo tiende a ser
cada vez mayor4.

La intoxicación por anisakis ha ido en aumento por
el incremento en consumo de productos marinos crudos o
ligeramente cocidos especialmente por los inmigrantes de
áreas donde se consume pescado14-21.

Figura 2.- Anisakis sobre tubo digestivo.

PATOGENIA, HISTOPATOLOGÍA

El anisakis (Figura 3) puede producir enfermedad
en el ser humano mediante dos mecanismos: a) por hiper-
sensibilidad inmediata mediada por IgE y b) mediante el
efecto local del parasito sobre la pared del tubo digesti-
vo, (Figura 2).

En cuanto al primer mecanismo siendo el más fre-
cuente, el parasito posee varios antígenos capaces de in-
ducir la síntesis de IgE y ocasionar diversos cuadros
alérgicos cuya gravedad varia desde una simple urticaria
hasta un angioedema e incluso shock anafiláctico4.

Debido a los mecanismos por los cuales produce el
anisakis es difícil su diagnóstico, ya que los síntomas que
refleja son vagos21.

Como resultado de estudios realizados en Japón, las
lesiones histopatológicas se han clasificado en 5 tipos 16.

I. La infección primaria temprana se caracteriza por
una infiltración y proliferación de neutrófilos con unas



cuantos eosinófilos y células gigantes como cuerpos ex-
traños. Poco edema, exudación fibrótica, hemorragia o
puede haber daño vascular.

II. En la primer semana de una infección aguda in-
testinal, puede haber un engrosamiento edematoso de la
submucosa con infiltración masiva eosinofílica junto con
linfocitos, monocitos, neutrófilos y células plasma.

III. En caso de gastritis crónica y anisakiasis intes-
tinal, puede haber abscesos caracterizados por necrosis y
hemorragia con infiltración eosinofílica.

IV. Alternativamente, la anisakiasis gástrica de más
de 6 meses de duración, infiltración esosinofílica del
granuloma puede ser menor y los linfocitos van a predo-
minar. Células gigantes extrañas pueden estar alrededor
de las larvas degeneradas.

V. En casos avanzados (6 meses o años), los absce-
sos o inflamación granulomatosa puede ser remplazada
por tejido granular con un poco de infiltración eosinofílica.
Solo los remanentes de la larva degenerada (no todo el
gusano) están presentes en el centro de la lesión.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas son causadas por la
penetración de la larvas en el tracto gastrointestinal (Fi-
gura 4) preferentemente estómago, pero también intesti-
no delgado, fundamentalmente ileon. En ocasiones la in-
gestión de pescado infectado pasa inadvertida por el hom-
bre ya que las larvas  no llegan a invadir el tracto digesti-
vo, pueden aparecer ligeros trastornos digestivos ocasio-
nados por un proceso irritativo con molestias retro-
esternales que se atribuyen a la migración de las larvas a
la orofaringe y que pueden producir tos, vómitos y expul-
sión de larvas por la boca y heces2.

Las principales manifestaciones que se presentan
son las gástricas, intestinales y alérgicas.

Las gástricas en un 70% suelen aparecer a las 12-
48 horas de la ingesta del pescado, la fase aguda puede
confundirse con una gastritis, perforación de estómago,
úlcera o colelitiasis. Las larvas pueden ser vistas por
gastroscopia y si no son eliminadas la infección puede
quedar crónica durante meses o incluso años, la fase cró-
nica puede presentar dolor abdominal intermitente, náu-
seas y vómito, además de los mismos síntomas del cuadro
agudo tambien puede presentar eosinofilia muy marcada
hasta de un 40% como dato único3.

En las manifestaciones intestinales se cursa con
dolor intenso en el hemiabdomen inferior acompañado con
náuseas, vómito y sangre oculta en heces. Suele iniciarse
como cuadro de abdomen agudo simulando apendicitis o
una peritonitis aguda, o bien originando una obstrucción
intestinal por estenosis del segmento intestinal donde
asienta el parásito. Los síntomas suelen aparecer 7 días

después de la ingesta, la pared intestinal suele aparecer
engrosada y edematosa, de forma excepcional se han en-
contrado localizaciones extraintestinales tales como en el
mesenterio, cavidad abdominal, páncreas, hígado y pul-
món2.

Las manifestaciones alérgicas se suelen presentar
pocas horas después de la ingesta, los productos
metabólicos liberados por las larvas son potentes
antígenos, los cuales producen reacciones de hipersensi-
bilidad inmediata mediada por IgE tras ingerir pescado
crudo, en pacientes sensibilizados pueden aparecer cua-
dros alérgicos como prurito, urticaria, asma, angioedema
e incluso anafilaxia, estos síntomas pueden cursar solos o
acompañados por alteraciones gastrointestinales3.

Figura 3.- Anisakis Simplex.

  Figura 4.- Anisakis sobre tubo digestivo.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico definitivo de esta parasitosis se rea-
liza en un estudio anatomopatológico del segmento rese-
cado y solo en pocos casos el parásito se encuentra en el
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corte y se identifica por sus características morfológicas,
(Figura 5)4.

Así mismo para el diagnóstico pueden realizarse
pruebas serológicas, radiología y ecografía.

Pruebas Serológicas: Estas pruebas consisten en
la determinación de anticuerpos contra antígeno somático
y productos de secreción del anisakis. Para estas pruebas
existe el Prick-Test, un test cutáneo el cual es realizado
con el extracto del parásito disponible comercialmente que
posee una elevada sensibilidad y su resultado puede co-
nocerse en pocos minutos. Los niveles de IgE e IgA se
correlacionan con infestaciones recientes, mientras que los
anticuerpos IgG e IgM pueden ser detectados hasta 6 me-
ses después del contagio4-21-25.

Radiología: Radiologicamente, el hallazgo más ca-
racterístico es la aparición de defectos filiformes de re-
lleno de aproximadamente 30mm de longitud en el transi-
to baritado, además se puede observar el engrosamiento
por edema de la mucosa lo cual crea estrechamientos en
la luz intestinal4,22,23.

Ecografía: Los hallazgos más frecuentes son el en-
grosamiento de algún segmento intestinal y en ocasiones
con una dilatación proximal, es frecuente la presencia de
líquido intraperitoneal abundante en eosinofilos4.

TRATAMIENTO

Para el gusano, los seres humanos son un anfitrión.
Las larvas de anisakis y de Pseudoterra no pueden sobre-
vivir en seres humanos y mueren eventualmente. La única
indicación para el tratamiento es obstrucción pequeña del
intestino debido a las larvas de anisakis, que pueden re-
querir cirugía de emergencia, aunque hay informes de ca-
sos con albendazol y así evitar la cirugía10.

Otras formas de tratamiento serian la eliminación
de las larvas mediante el uso de un endoscopio, interven-
ción quirúrgica en caso de aparecer abdomen agudo y
antihelmíntico aunque no se ha podido demostrar su efi-
cacia10-4.

En primer lugar se debe sospechar de la enferme-
dad. Se debe iniciar con un tratamiento conservador a base
de dieta absoluta y fluidoterapia. En la forma gástrica al
extraer el gusano la sintomatología mejora rápidamente.
En las formas intestinales con perforación se requiere
reseccion del segmento afectado. El tratamiento farma-
cológico se da a base de antihelmínticos:

• Mebendazol 100mg/Kg. día cada 12 horas durante
3 días.
• Albendazol 400mg/Kg. día dosis única (no reco-
mendable para menores de 2 años).
• Tiabendazol 25mg/Kg. día cada 12 horas por 2 dias,
con una dosis maxima de 3 gr por día.
• Ivermectina 200 microgramos/kg dosis unica10-4.

En manifestaciones sistemicas de hipersensibilidad
pueden ser tratadas de modo inispecifico con fármacos
antihistaminicos:

• Metilprednisona 1-2mg/Kg día IV o IM.
• Dexclorfenilamina 5mg IM.
• Adrenalina 0.3-0.5ml en dilución  1/1000 subcutá-
nea c/ 20-30 min.10-4.

PREVENCIÓN

La evisceracion del pescado inmediatamente tras
su captura tal vez tenga poco valor práctico, ya que suele
haber larvas en tejido muscular en la mayoría de los ejem-
plares portadores. Las larvas de anisakis pueden perma-
necer viables bajo condiciones adversas y pueden sobre-
vivir en vinagre 51 días y 6 días en formalina a 10% a
temperatura ambiente, 50 días a 2 grados  centígrados y
alrededor de 2 horas a menos 20 grados centígrado. Por
lo tanto se recomienda cocinar el pescado o congelarlo a
menos 20 grados centígrados por 24 horas o más4.

El 1 de diciembre del 2006 en España se aprobó el
reglamento CE 853/2004 y el CE 2074/2005, este decreto
impone a los establecimientos poner en conocimiento a
sus clientes sobre los productos de pesca que van a con-
sumir, y demostrar que estos han sido sometidos a un tra-
tado correcto. Este decreto incluye a bares, restaurantes,
cafeterías, hoteles, hospitales, colegios, residencias, co-
medores de empresas, empresas de catering, entre otros3.

Aunque en México no existe todavía un reglamen-
to para prevenir las intoxicaciones por anisakis se mane-
jan las precauciones generales Como lo son el congelar a
menos de 20 grados centígrados los productos marinos por
más de 24 horas para poder matar a la larva del anisakis,
además de esto el evitar el consumo de pescado crudo o
cocinado en vinagre o asado ya que estos métodos de coc-
ción no son los indicados para matar a la larva y evitar la
intoxicación por anisakis.

Figura 5.- Característica de Anisakis.
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