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Introducción

La gnathostomosis es una zoonosis ocasionada por diver-
sas especies de nematodos del género Gnathostoma. Los pa-
rásitos adultos se alojan en el estómago o esófago de mamífe-
ros silvestres o domésticos. En el hombre las larvas de tercer
estadio avanzado (L3A) producen un síndrome de larva mi-
grans cuyas manifestaciones clínicas pueden ser cutáneas,
oculares, viscerales y neurológicas o bien una combinación
de ellas.1

La gnathostomosis humana se adquiere principalmente por la
ingestión de carne cruda o insuficientemente cocida de peces
dulceacuícola y aves ictiófagas que albergan a las larvas L3A en
tejido muscular esquelético. Con base en estudios de infecciones
experimentales, también se han propuesto otros mecanismos de
transmisión como la penetración de la larva a través de la piel o
por la placenta y por la ingestión de agua contaminada con crus-
táceos infectados.2-4 En años recientes se ha registrado un núme-
ro creciente de casos, resultado de la pesca comercial en grandes
presas de agua dulce en el estado de Sinaloa.

El consumo de peces dulceacuícolas crudos se ha tornado
en un problema de salud pública importante por el abundante
consumo local y la distribución de diversas especies al Distri-
to Federal y otros estados de la República Mexicana.6

Clasificación taxonómica.

La clasificación taxonómica del parásito es como sigue:
Phylum: Nemathelminthes
Clase: Nematoda (Rudolphi, 1808)
Orden: Eunematoda (Ward, 1916)
Superfamilia Spiruroidea (Railliet y Henry, 1915)
Familia: Gnathostomidae (Railliet, 1895)
Subfamilia: Gnathostominae (Baylis y Lane, 1920)
Género: Gnathostoma (Owen, 1836)

Historia

La gnathostomosis es una zoonosis ampliamente distribui-
da en zonas tropicales del continente asiático, particularmen-

te en Tailandia donde la enfermedad se ha conocido desde
hace mucho tiempo con el nombre de “Tua-chid” (tumor do-
loroso). En India, China y Japón también le llamaban “edema
del Changchiang”, “reumatismo de Shanghai”, “enfermedad
del Consulado de Nangching” y “edema de Quincke”. Desde
remotas épocas, el padecimiento se relacionó con el consumo
de pescado crudo por personas que vivían cerca de algunos
ríos como el Yangtsechiang.7

En 1836, Richard Owen describió el género Gnathostoma
después de encontrar parásitos adultos en el estómago de un
tigre (Felis tigris) que había muerto en el parque zoológico de
Londres; la especie fue nombrada spinigerum. Posteriormen-
te, en 1889 Levinsen registró por primera vez un caso de gna-
thostomosis humana cuando identificó un parásito extraído
de una lesión inflamatoria localizada en el pecho de una mu-
jer tailandesa.3

Actualmente, se conocen 13 especies de Gnathostonoma
aparentemente bien clasificadas, de las cuales únicamente
cuatro se han asociado con parasitosis humanas: G. spinigerum,
G. hispidum, G. nipponicum y G. doloresi.

Gnathostoma spinigerum, es la especie más importante
desde el punto de vista médico ya que es el agente causal de la
mayoría de los casos humanos registrado en la literatura.7,8

Los parásitos adultos se alojan en el estómago o esófago de
mamíferos domésticos o silvestres como tigres, tlacuaches,
comadrejas, perros, gatos cerdos. La forma infectante para el
hombre son las larvas (L3A), que se ingieren principalmente
a través de platillos como “Ceviche”, “Callos” y “sushi”, pre-
parados con carne cruda o insuficientemente cocida de peces
dulceacuícolas parasitados.

Gnathostoma hispidum, fue descrito por Fedchenko en
1872 cuando encontró un parásito adulto en el estómago de
un cerdo silvestre (Sus scrofa ferus) procedente de Turquía y
en un cerdo doméstico (Sus scrofa domesticus) de Hungría.
Hasta 1980, sólo dos casos de gnathostomosis humana causa-
dos por G. hi spidum habían sido registrados en la literatura,
aunque Miyazaki opinó que en ambos casos el agente causal
fue G. spinigerum.9 Sin embargo, Morita y col.10 en 1984 in-
formaron de ocho casos clínicos en los que fue identificada
esta especie con certeza y más recientemente, Kagei,11 Tani-



Monografía

193

edigraphic.com

guchi y col.12 y Akahane y col.13 registraron nuevos casos donde
la identificación de la especie se llevó a cabo utilizando crite-
rios morfológicos del epitelio intestinal.

Gnathostoma doloresi, fue descrito por Tubangui en 1925
al encontrar un parásito adulto hembra, en la cavidad gástrica
de un cerdo (Sus scrofadomesticus) en Filipinas y en 1930
Malpestone describió la morfología de un parásito macho,
recuperado también del estómago de un cerdo procedente de
la India.7

En Japón, Miyazaki9 en 1960, realizó los primeros hallaz-
gos de esta especie al examinar parásitos conservados desde
1950, aislados de dos cerdos sacrificados en Tokio, y que
anteriormente habían sido clasificados como G. hispidum. El
mismo autor, en 1951 y 1953, encontró un gran número de
parásitos de esta especie, en jabalíes (Sus scrofa leucomys-
tax) capturados en el Distrito de Kyushu.9 En este mismo
Distrito, Nawa y col.14 y Ogata y col. 15 en 1989 y 1988 dieron
a conocer los primeros casos de gnathostomosis humana cau-
sada por esta especie. Actualmente en la misma área, se han
registrado más de 20 infecciones ocasionadas por G. dolore-
si, la mayoría de ellas adquiridas por el consumo de carne
cruda de algunas especies de peces de agua dulce y de reptiles
como la serpiente Agkistrodon halys.16,17

Gnathostoma nipponicum, se encuentra ampliamente dis-
tribuido en Japón, donde se han identificado parásitos adultos
alojados en el esófago de comadrejas (Mustela sibrica itasi y
M. s. coreana). Desde 1941, Yamaguti realizó una descrip-
ción morfológica de las formas adultas, pero hasta hoy y a
pesar de los esfuerzos de algunos investigadores, aún no se
conoce completamente su ciclo vital. Ando y col.18,19 en 1988
y 1991 describieron los primeros caos humanos en los que se
identificó a G. nipponicum.

Distribución geográfica

Larva migrans por Gnathostoma es una parasitosis endé-
mica en países asiáticos como Tailandia, Japón, China, India
y Filipinas, entre otros.9 En Tailandia, es la enfermedad para-
sitaria más importante del sistema nervioso central y constitu-
ye una de las principales causas de hemorragias intracranea-
nas que en ocasiones puede conducir a la muerte.20,21

A través de una revisión bibliográfica, se encontró que en
el período de 1989 a 1997 la casuística mundial de gnathosto-
mosis humana, registró aproximadamente 1,449 casos, de los
cuales más de mil correspondieron a gnathostomosis cutánea
detectada en algunos estados de México (Veracruz, Oaxaca,
Nayarit, Tamaulipas, Guerrero, Distrito Federal y Sinaloa)
seguida de las formas visceral y neurológica encontradas prin-
cipalmente en Tailandia y Japón.22 Posteriormente, y a pesar
de la dificultad para determinar la casuística real de gnathosto-
mosis en México, ya sea porque no se publican los datos ob-
tenidos por investigadores relacionados con esta parasitosis,

la Secretaría de Salud, informó sobre 1287 nuevos casos de-
tectados en Nayarit, durante el período de 1998 y hasta la
semana 39 de 1999.23 Asimismo en el estado de Guerrero se
informó sobre el registro de 98 casos encontrados durante los
años de 1993 a 1998.24

Hospederos naturales y especies de Gnathostoma en
México. En el Continente Americano en 1970, Peláez y Pé-
rez-Reyes25 dieron a conocer en 1970 los primeros casos au-
tóctonos de gnathostomosis humana en México y Ollage-Loai-
za en Ecuador, en 1984.26 Posteriormente Martínez-Cruz27
informó sobre un número creciente de individuos con edemas
migratorios que provenían de Temascal, Oaxaca; Tierra Blan-
ca, Veracruz y otras poblaciones de la cuenca del río Papa-
loapan. A partir de 1990, también se han presentado casos de
gnathostomosis cutánea y ocular en los estados de Nayarit,
Tamaulipas, Guerrero y Sinaloa.5,28-30

En lo concerniente a la identificación de hospederos defi-
nitivos y especies de Gnathostoma en México, Caballero y
Caballero31 en 1958 encontró tres parásitos adultos en tlacua-
che (Diedlphis marsupialis) capturado en Jaltenango, Chia-
pas.

Posteriormente, Ortiz Villaseñor y col.32 en 1990, identifi-
caron por primera vez en México, a G. procyonis parasitando
el estómago de tlacuaches (Didelphis virginiana) capturados
en Tepoztlán y Cuernavaca en el estado de Morelos. En el
año siguiente Almeyda,33 describió una nueva especie, G. bi-
nucleatum, encontrada en félidos silvestres (Felis pardalis y
Felis catus) procedentes de la cuenca del río Papaloapan en
Oaxaca-Veracruz y en esta misma área se identificó a G. tur-
gidum en un tlacuache de una especie no identificada.34 En
Tlacotalpan, Veracruz, en 1994 se informó sobre el hallazgo
de Gnathostoma procyonis aislado de un mapache (Procyon
lotor).35

En relación con los hospederos intermediarios, Lamothe y
col.35 describieron en Temazcal, Oaxaca, una zona endémica
para gnathostomosis, en la que larvas L3A, parasitan al menos
cuatro especies de peces de agua dulce: Petenia splendida (“mo-
jarra tenhuayaca”), Cichalsoma urophthalmus (“castarrica”),
Cichlasoma gadovii (“mojarra criolla”) y Oreochromis ssp
(“mojarra tilapia”). En esta misma región, también se encontra-
ron fungiendo como hospederos paraténicos a nueve especies
de aves ictiófagas, cuatro de anfibios, y seis de reptiles.37

En Sinaloa, Díaz y col.5 han identificado cuatro especies
de aves ictiófagas que son hospederos paraténicos de Gna-
thostoma spp: Egretta alba (garzón blanco), Pelecanus erytr-
horhynchos (pelícano pardo). Esta última especie no había
sido registrada anteriormente como hospedero paraténico de
Gnathostoma.

Ciclo biológico. El ciclo biológico de los nematodos del
género Gnathostoma es complejo e involucra diferentes hos-
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pederos definitivos: mamíferos silvestres o domésticos; inter-
mediarios: diversas especies de crustáceos y peces de agua
dulce y paraténicos: aves ictiófagas, anfibios y reptiles. El
ciclo más conocido es el de G. spinigerum y fue descrito por
Prommas y Daensvang38,39* entre 1933 y 1937.

Los parásitos adultos se alojan en el estómago o esófago
de gatos, perros, marsupiales, porciónidos y cerdos, entre otros,
(figura 1).

Los adultos de G. spinigerum, se localizan en cavidades for-
madas por células hiperplásicas infiltradas por un exudado in-
flamatorio en la mucosa gástrica de perros, tigres, gatos, mapa-
ches y tlacuaches. Estas cavidades son ocupadas por gusanos
de ambos sexos. Las hembras liberan huevos fertilizados que
son eliminados con las heces del hospedero. Cuando los hue-
vos fertilizados son depositados en cuerpos de agua dulce como
ríos, lagos, presas o diques, con temperaturas entre 24 y 28 C,
inician su desarrollo diferenciándose hacia una forma conocida
como larva de primer estadio (L1), la cual sufre una muda y se
transforma en una larva L2. La L2 es una larva rhabditoide que
eclosiona del huevo a través de un opérculo, y se mueve libre-
mente en el agua. En este proceso, que dura aproximadamente
7 días, la larva es ingerida por pequeños crustáceos (copépo-
dos) de los géneros Cyclops, Eucyclops, Mesocyclops, Tropo-
cyclops y Acantocyclops. En un periodo 7 a 10 días, la larva L2
se transforma a larva L3 temprana (L3T) en el hemocele de los
copépodos infectados que sirven de alimento a diversas espe-
cies de peces dulceacuícolas. En el estómago de los peces, se
libera la larva L3T, que perfora la pared y migra hacia el tejido
muscular esquelético donde se enquista y transforma en larva
L3 de estadio avanzado (L3A).

Los peces infectados con larva L3A pueden ser depredados
por vertebrados como ranas y culebras así como aves ictiófagas
o mamíferos que no son hospederos naturales del parásito.2,9

Es importante señalar que la larva L3A es la forma que
parasita al hombre, siendo éste un hospedero accidental que
adquiere la enfermedad cuando consume carne infectada de
pescado cruda o insuficientemente cocida en platillos como
“cebiche”, “sushi” y “sashimi”.

El ciclo biológico se completa cuando los segundos hos-
pederos intermediarios o paraténicos son ingeridos por los
hospederos definitivos en los que la larva L3A se transforma
en parásito adulto (figura 2).

Morfología

a) Adultos
Los adultos presentan un cuerpo cilíndrico cuya longitud

varía de acuerdo con la edad y el sexo, entre 1.5 y 3.3 cm para
la hembra y de 1.2 a 3.0 cm para el macho. El extremo anterior
está conformado por un bulbo cefálico con hileras concéntricas
de ganchos y en su parte central tienen un par de labios que
rodean una cavidad alargada. Sobre la superficie del cuerpo
existen hileras de espinas cuticulares que varían en distribu-
ción, forma y tamaño dependiendo de la especie (figura 3).

Hacia la región caudal se encuentran los órganos genita-
les, los cuales están conformados por papilas de diferente for-
ma y distribución. En el macho, esta porción se encuentra
encorvada hacia la parte ventral y presenta dos espículas de
diferente longitud que facilitan el proceso de copulación.

El aparato reproductor de la hembra está formado por un
doble útero que se comunica con una vagina verdadera en
cuyo interior se observan huevos en diferentes etapas de ma-
duración; éstos son expulsados al exterior a través de la vulva
localizada en la parte media del cuerpo.

b) Huevos
Los huevos fertilizados son ovalados, de color amarillo o

café claro, miden aproximadamente 70 x 40 um están rodeados
de una pared gruesa con uno o dos bulbos polares7 (figura 4).

c) Larvas
Las larvas L3A que parasitan a hospederos intermediarios,

paraténicos y al hombre, son gusanos de cuerpo cilíndrico y ex-
tremos redondeados de 3 a 4.7 mm de longitud. En la porción
anterior, presentan un bulbo cefálico en el que sobresalen tres o
cuatro hileras transversales de ganchos y en la parte frontal de
esta misma estructura, aparece una cavidad de forma oblonga
rodeada por dos labios voluminosos que muestran un par de pa-
pilas cada uno. Al igual que los parásitos adultos, en el interior
del bulbo cefálico, se encuentran cuatro cámaras huecas llama-
das bayonetas que se comunican de manera independiente con
cuatro sacos cervicales en forma de maza o clava, que cuelgan
libremente en el seudoceloma y contiene un material líquido. El
esófago que continúa de la boca, se comunica con el intestino, el
cual termina en un poro anal, hacia la región ventral del cuerpo.

1.Figura 1. Habitat de los adultos (() de: A) Gnathostoma spini-
gerum, B) Gnathostoma hispidum, C) Gnathostoma doloresi y D)
Gnathostoma nipponicum en sus hospederos naturales.
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La superficie de las larvas, al igual que en los adultos, presenta
hileras de espinas cuticulares que se hacen más escasas a medida
que se alejan del bulbo cefálico. Entre las hileras 12 y 14 se
localizan las papilas cervicales y más abajo, hacia las hileras 30-
32, se encuentra un poro excretor40 (figura 5).

En ocasiones, cuando las larvas L3A se aíslan del tejido
muscular esquelético de aves ictiófagas, adoptan una for-
ma semicircular y se observan cubiertas de tejido fibroso
translúcido, a través del cual se identifica claramente el
intestino (figura 6).

2.Figura 2. Ciclo biológico de Gnathostoma spp.

3.Figura 3. Morfología externa de
adultos de cuatro especies de Gna-
thostoma que muestran diferente ta-
maño, distribución y forma en las es-
pinas del cuerpo: A) G. spinigerum,
B) G. hispidum, C) G. doloresi y D)
G. nipponicum (Tomado de Miyaza-
ki, 1960).
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Manifestaciones clínicas

Se conoce poco acerca de los mecanismos precisos que par-
ticipan en la patogenia de las larvas L3A de Gnathostoma. Existe
acuerdo en que el daño es ocasionado principalmente por una
combinación de factores como: el efecto mecánico causado por
la migración del parásito, la eliminación de substancias tóxicas
similares a acetil-colina, enzimas proteolíticas como la hialuro-
nidasa, una substancia hemolítica y la reacción inmunológica
del hospedero que se traduce en un proceso inflamatorio.9

Cuando la larva L3A, es ingerida en carne cruda o insuficiente-
mente cocida de peces de agua dulce, se libera en el estómago,

4.Figura 4. Morfología de los huevos de cuatro especies de Gna-
thsotoma: A) G. spinigerum, B) G. hispidum, C) G. doloresi y D) G.
nipponicum

5.Figura 5. A) Larva
L3A de Gnathostoma
que muestra estructu-
ras internas: Sc, saco
cervical; I, intestino;
E, esófago. En B) y
C) se observa la mor-
fología externa: Bc,
bulbo cefálico; L, la-
bios; Gb, ganchos del
bulbo cefálico; Ec, es-
pinas cuticulares y
Pc, papila cervical.

perfora la pared y migra hacia el hígado. En esa etapa, los pacien-
tes pueden presentar fiebre, dolor epigástrico, náuseas y vómito.

Posteriormente, la larva puede dirigirse a cualquier parte
del cuerpo y la sintomatología dependerá del área afectada.
Este proceso ocasiona un síndrome de larva migrans y las
manifestaciones pueden ser cutáneas, oculares, neurológicas,
viscerales o una combinación de ellas.

Las manifestaciones cutáneas probablemente son las más
frecuentes y se han clasificado en cuatro variedades: inflama-
toria, serpiginosa, seudofurunculosa y mixta27,41 (figura 7).

La variedad inflamatoria, también llamada profunda, se
caracteriza por la aparición de edemas migratorios intermi-
tentes, eritematosos, indurados, pruriginosos y con aumento
de la temperatura local. Al desaparecer el edema, con fre-
cuencia queda una zona hemorrágica o placa pigmentada que
desaparece en aproximadamente dos a cinco semanas.

En la variedad serpiginosa o superficial, se observan sur-
cos poco sinuosos, eritematosos e indurados los cuales son
más anchos en el extremo por donde avanza la larva, ya que
en esa área la reacción inflamatoria es más intensa.

La forma seudofurunculosa se manifiesta como pápula roja
e indurada que en ocasiones muestra un centro de color par-
do, a través del cual la larva puede salir espontáneamente.
Algunos pacientes pueden presentar más de una de estas for-
mas dermatológicas. Las lesiones generalmente son recurren-
tes en intervalos que van de una semana a varios años.

Cuando la larva L3A migra hacia el ojo, puede causar do-
lor, equimosis, uveítis anterior aguda, aumento de la presión
intraocular y hemorragias en la retina y el vítreo; en ocasio-
nes el daño puede conducir a la pérdida de la visión.42 Las
afecciones neurológicas del padecimiento han sido estudia-
das principalmente en Tailandia; Boongird y col.,43 analiza-
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ron 24 casos y encontraron como principales signos y sínto-
mas: radiculomielitis, radiculomieloencefalitis, hemorragias
subaracnoideas, cefalea intensa, deficiencias motoras y sensi-
tivas en las extremidades, disfunción de los pares craneanos,
pérdida de la conciencia, estado de coma y en seis pacientes
sobrevino la muerte.

En los casos de gnathostomosis visceral, la larva L3A puede
migrar hacia pulmones, estómago, intestinos, endometrio o vías
urinarias.44-46,16  Cuando el parásito se encuentra en pulmones,
el paciente puede presentar tos, dolor torácico, disnea, hemop-
tisis, neumotórax e hidroneumotórax.45,47,48 En algunos casos la
larva ha sido expulsada durante la expectoración.49 En el apa-
rato digestivo, la enfermedad puede ser asintomática pero en
ocasiones se puede formar un granuloma eosinofílico que ha
sido confundido con apendicitis o carcinoma de colon.50-52
Los casos registrados de gnathostomosis en las vías genitouri-
narias son pocos y se han asociado con dolor, fiebre, hematu-
ria, sangrado vaginal y cervicitis.53-55

Relación hospedero-parásito

La información sobre los mecanismos de interacción entre
Gnathostoma y sus hospederos, es muy escasa. Desde el pun-
to de vista histológico Ollage-Torres y Ollage-Loaiza,41 des-
cribieron los cambios histológicos en las lesiones de algunos
casos de gnathostomosis cutánea.

En los dos primeros días, la reacción inflamatoria presenta
un infiltrado perivascular superficial y profundo constituido
principalmente por linfocitos e histiocitos y muy pocos eosinó-
filos. La epidermis presenta características normales. Del ter-
cero al sexto día de evolución, se observa una gran cantidad de
eosinófilos localizados entre los adipocitos y los septos interlo-
bulares. También aparecen entre los eosinófilos algunos focos
de células linfoides y zonas hemorrágicas (figura 8).

6.Figura 6. Larva L3A de Gnathostoma, encapsulada en músculo
de Egretta alba (()

Del séptimo al décimo día, el panículo adiposo se encuen-
tra completamente infiltrado con eosinófilos y los linfocitos
son escasos, los vasos sanguíneos se encuentran distendidos/
congestionados y se observan grandes zonas hemorrágicas.
De acuerdo con estos autores, esta imagen es característica y
diagnóstica de larva migrans por Gnathostoma y se conoce
como paniculitis nodular migratoria eosinofílica. Sin embar-
go otros autores no concuerdan con esta nomenclatura, ya que
otras entidades nosológicas sobre todo de origen parasitario,
comparten algunas de estas características histológicas.56,57

En relación con la respuesta inmune humoral, al igual que
Toxocara canis, nematodo que ocasiona un síndrome de lar-
va migrans visceral, Gnathostoma induce la síntesis de anti-
cuerpos específicos al menos de las clases IgG e IgE.12,58-61 En
ambas parasitosis, se ha comprobado elevación de la IgE sé-
rica total y eosinofilia.61-63 Además, en Toxocariosis se ha ob-
servado asociación de seropositividad con manifestaciones
alérgicas como asma o bronquitis recurrente y dermatitis por
contacto con animales.62

Con base en estas observaciones, aparentemente las larvas
L3A de Gnathostoma inducen principalmente una respuesta
inmune tipo Th2 ya que esta subpoblación de linfocitos libera
interleucinas como: IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13 y el
factor estimulador de colonias granulocíticas y monocíticas
(GM-CSF), activa linfocitos B, inducen la secreción de IgE y
la generación y maduración de eosinófilos.64-66

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo de la gnathostomosis humana se
confirma con la demostración parasitoscópica de la larva L3A.
Dada la naturaleza migratoria del parásito, identificar al mis-
mo, presenta dificultades. Esto ha hecho importante el desarro-
llo de métodos inmunológicos para establecer el diagnóstico a
través de pruebas cutáneas, reacciones de doble inmunodifu-
sión, hemaglutinación indirecta, inmunofluorescencia, ELISA
(Enzyme Linked Immunosorbent Assay) e inmunoelectrotrans-
ferencia (Western blot), que se han diseñado principalmente en
Tailandia y Japón.61,67-79 Los antígenos que se han usado
con mayor frecuencia en estas pruebas han sido extractos cru-
dos de larvas L3A de G. spinigerum y de adultos de G. dolore-
si, ya que existe menor dificultad para obtenerlos en hospede-
ros naturales. Esto es válido ya que las cuatro especies que oca-
sionan gnathostomosis humana presentan un gran número de
antígenos compartidos. Las pruebas cutáneas67,70 originalmen-
te consideradas sensibles y específicas fueron sustituidas más
tarde por métodos de precipitación72 y en la actualidad por
ELISA.73,74,76,79 Esta prueba se ha utilizado principalmente
con extractos antigénicos crudos somáticos y de excreción-se-
creción, mostrando en algunos estudios, sensibilidad y especi-
ficidad superiores al 90%,76 lo que ha reforzado su aplicación
en el diagnóstico de esta zoonosis.
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7.Figura 7. A) y B)
muestran lesiones
de gnathostomosis
cutánea variedad in-
flamatoria o profunda
donde se observan
las placas eritemato-
sas; C), D) y E) pre-
sentan solamente un
gran edema sin erite-
ma; F) muestra un
granuloma ocular
causado por Gna-
thostoma y en G) y
H) se observan le-
siones superficiales
serpiginosas y seu-
dofurunculosa, res-
pectivamente.
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Las pruebas de inmunofluorescencia indirecta e inmuno-
histoquímica enzimática se han empleado básicamente para
detectar antígenos específicos del parásito en tejidos de biop-
sia usando sueros de pacientes o anticuerpos monoclonales.
Los antígenos de varias estructuras parasitarias como cordo-
nes laterales, músculo, cutícula, seudoceloma y células intes-
tinales comparten epitopos, siendo éstas últimas estructuras
aparentemente las más inmunogénicas.77,79

Tratamiento

No existe un tratamiento específico para la gnathostomosis
y generalmente se recomienda tratar de recuperar al parásito a
través de maniobras quirúrgicas; sin embargo, esto resulta difí-
cil principalmente por la naturaleza migratoria de la larva o
bien por su localización en órganos o tejidos diferentes de la

piel. Algunos medicamentos como bitionol, tiabendazol, die-
tilcarbamacina, metronidazol, metrifinato, praziquantel, astiben
y soluciones de iodo fueron inútiles al ser probados experimen-
talmente en animales infectados con larvas L3A de Gnathosto-
ma.80-83 En estudios realizados en casos humanos, los trata-
mientos con tiabendazol, dietilcarbamacina, mebendazol, me-
tronidazol, praziquantel, prednisona y quinina entre otros, han
mostrado poca capacidad curativa.7,84,85

El albendazol fue probado inicialmente en ratas y gatos
infectados, lográndose en algunos casos la muerte de la larva
L3A.84 Con este antecedente, Kraivichian y col.86 investiga-
ron la eficiencia de este medicamento en 112 pacientes con
gnathostomosis cutánea sintomática, empleando dos esque-
mas terapéuticos: a) 400 mg de albendazol por día, durante
21 días y b) la misma dosis, administrada en dos tomas dia-
rias, durante el mismo tiempo. El seguimiento de los pacien-
tes se llevó a cabo hasta seis meses después de administrado
el tratamiento, y se consideró como curados los casos asinto-
máticos. De acuerdo con sus observaciones, la eficacia fue
del 93.9% y 94.1% en los esquemas a y b respectivamente.

En fechas recientes, Rezzitelli y col.87 administraron al-
bendazol a 400 mg por día, durante siete días, a 11 pacientes
con sospecha clínica de gnathostomosis cutánea, y refirieron
una curación de todos los pacientes al finalizar el tratamiento.
Cabe señalar que, de acuerdo con nuestra experiencia (datos
no publicados), en estos estudios el tiempo de seguimiento de
los pacientes debió ser más prolongado, ya que existen casos
en los cuales puede haber recurrencia hasta un año después.

El uso de albendazol administrado en dosis de 10 mg/kg de
peso durante 20 días (sin exceder de 1000 mg), en pacientes de
Sinaloa (datos no publicados), ha mostrado que las larvas emer-
gen hacia planos superficiales de la piel, entre los días 10 al 14
postratamiento, formándose una lesión seudofurunculosa que
indica el momento más oportuno para realizar una biopsia esci-
sional y recuperar el parásito. En el examen de 20 biopsias cu-
táneas realizadas con este esquema de tratamiento, se recupe-
raron siete larvas viables, lo que demuestra, que al menos hasta
los 14 días, el albendazol no destruye el parásito en todos los
casos. En los trece casos restantes las larvas se encontraron
necrosadas. Estas observaciones coinciden con los resultados
obtenidos por Suntharasamai y col.88

En nuestro país, algunos grupos se encuentran evaluando el
uso de la ivermectina,28 la cual se ha empleado con éxito para el
tratamiento de enfermedades causadas por nematodos tisulares
como la oncocercosis. La ivermectina ha sido probada experi-
mentalmente en conejos infectados con larvas L3A de Gna-
thostoma y aparentemente se han obtenido buenos resultados.89

Medidas de Prevención

La principal medida de prevención para disminuir la fre-
cuencia de este padecimiento es evitar el consumo de pesca-

8.Figura 8. Fotografía en microscopía de luz de una biopsia cutá-
nea incluida en parafina, que muestra un corte transversal de una
larva L3A de Gnathostoma. Sc saco cervical; Ec, espinas cuticula-
res y Ri, reacción inflamatoria.



Sylvia Paz Díaz Camacho y cols.

200

edigraphic.com

do crudo o insuficientemente cocido de aguas dulces o salo-
bres. También es importante controlar la presencia de perros,
gatos, cerdos, mapaches, tlacuaches, etc. en áreas de explota-
ción de peces dulceacuícolas ya que las excretas de estos
mamíferos domésticos o silvestres, pueden contaminar las
aguas con huevos del parásito.

La difusión de la información sobre diferentes aspectos de
la gnathostomosis a través de medios de comunicación, re-
gionales y nacionales puede constituir una herramienta de gran
utilidad para controlar y prevenir esta parasitosis.
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