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Fasciolosis:
revisión clínico-epidemiológica actualizada

Abstract

Fasciolosis, a disease of ruminants found worldwide, Fasciola
is increasingly being found to be an important human patho-
gen, especially in the Altiplano of Bolivia and the high plains of
Peru and Ecuador, Chile, Argentina, Cuba, Mexico, France
and Portugal. It is also hyperendemic in the Nile Delta of Egypt
and the North of Iran. Transmission occurs through the inges-
tion of raw, fresh water or vegetation on which the flukes
metacercariae are encysted. Clinical manifestations usually
appears within 3-6 weeks of infection, including fever, abdomi-
nal pain and eosinophilia. Moreover, parasitologic examina-
tion of operculated eggs in feces are often negative in the
early hepatic infection. Thus, serologic procedures are im-
portant to diagnose the infection. Serodiagnosis is also useful
in epidemiologic research to map the presence of human and
animal infections. ELISA test and western immunoblot assay
using Fasciola hepatica excretion–secretion antigens become
positive within two weeks of infection. A stable 26–29 kDa,
coproantigen has been isolated and the monoclonal antibod-
ies against this antigen are useful for the detection of the anti-
gen in stools. The new diagnostic armamentarium can be ap-
plied to prevention and control efforts of fasciolosis.
Triclabendazole is a safe and potent fasciolicide drug.

Resumen

La fasciolosis de los rumiantes tiene distribución mundial, pero
Fasciola ha demostrado ser un patógeno humano importante
en el altiplano de Bolivia y en las planicies andinas del Perú y
Ecuador, lo mismo que en Chile, Argentina, Cuba, México,
Francia y Portugal. Es también hiperendémica en el Delta del
Río Nilo en Egipto y en el norte de Irán. El contagio ocurre
por ingestión de vegetales frescos y crudos en los que se han
enquistado las metacercarias del parásito. Las manifestacio-
nes clínicas generalmente aparecen entre las tres y seis sema-
nas de la infección, caracterizadas por fiebre, dolor abdomi-
nal y eosinofilia. La búsqueda parasitológica de los huevos
operculados en las heces ha resultado negativa en la fase tem-
prana de la infección; por eso, los métodos serológicos son
necesarios para diagnosticar la enfermedad. El serodiagnóstico
es particularmente útil en la investigación epidemiológica, para
mapear las infecciones humanas y de los animales. La prueba
de ELISA y la inmunotransferencia de manchas, preparadas
con antígenos de excreción-secreción de Fasciola hepatica, se
hacen positivas a las dos semanas de la infección. Se ha podi-
do aislar un corproantígeno estable de 26 a 29 kDa; los
anticuerpos monoclonales contra tal antígeno sirven para de-
mostrarlo en las heces. El nuevo armamentario diagnóstico
puede aplicarse en la prevención y control de la fasciolosis. El
triclabendazol es fármaco fasciolicida de elección, seguro y
potente.

IMÁGENES DE PATOLOGÍA CLÍNICA
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Introducción

La fasciolosis es zoonosis parasitaria causada
 por el gusano plano Fasciola hepatica y en me-

nor grado por la F. gigantica.
Este tremátodo, hermafrodita y digénico, es co-

nocido también como duela, palabra derivada del
francés antiguo, douelle, hace referencia a las ta-
blas planas y encorvadas de los barriles de madera.
Otro sinónimo distoma, del griego δ� ο = dos y
σπóµα = boca. El nombre vernacular en México
es “cazahuate”, en Chile “pirihuin” y Argentina
“Saguaipé”. La palabra tremátodo del griego: Τρ
ηµατωδηζ, significa: abertura o ventosa. Estos me-
tazoarios grandes, de cuerpo no segmentado en
forma de hoja, tienen el tubo digestivo ramificado
y sin ano; están provistos de dos ventosas que les
sirven para fijarse al cuerpo del hospedador.1-4 En
este trabajo ilustrado, se muestra la historia natu-
ral y el ciclo biológico de la F. hepatica, la patogenia
y patología de la fasciolosis, la ecología-epidemio-
logía, las manifestaciones clínicas, el diagnóstico y
la terapéutica de la enfermedad.

Estructura y morfología
del parásito

La fasciolosis es enzoótica en ovejas, vacas, cerdos
y caballos, accidentalmente infecta al hombre5. La
Fasciola adulta, lanceolada, es semejante a la hoja
del laurel (figura 1); mide aproximadamente 2.5 a
3.0 por 1.3 cm.1-4

En el polo anterior lleva el cono cefálico bien di-
ferenciado, mide 4 a 5 mm y remata en la ventosa
oral de 1 mm de diámetro (figuras 2 y 3). Tiene otra
ventosa ventral o acetábulo más grande, entre am-
bas sale el cirro del aparato genital (ag) masculino
(figura 4). El tegumento de color café-pardusco es
blando y carnoso, revestido por la cutícula gruesa
con espesor de 10 a 17 µ, provista de salientes espi-
nosas triangulares de 30 a 37 µ de longitud (figura
5), orientadas hacia atrás; por debajo se dispone la
musculatura subcuticular lisa y estratificada en tres

capas: la externa circular (grosor 8µ), la media lon-
gitudinal de 21.5 µ y la interna oblicua y discontinua,
apoyadas sobre el mesénquima sincicial con células
en forma de botella, uninucleadas, de aspecto espu-
moso-vacuolado.3-6 La pared corporal no es inerte,
mantiene la integridad del parásito, y participa en las
funciones de absorción–secreción y nutricia.1,3,4

El aparato digestivo comienza en la boca y la fa-
ringe musculosas, el esófago corto se comunica con
dos ciegos ramificados, extendidos hasta la porción
posterior,1,3 no tiene ano. El sistema nervioso con-
siste de un par de ganglios cerebroides interconec-
tados (situados por debajo de la ventosa oral) y de
esta estructura se desprenden tres pares de cordo-
nes longitudinales: ventrales, dorsales y laterales.4

El aparato excretor protonefridial está constituido
por los solenocitos (sol) o “células en flama”, comu-
nicados con los tubillos colectores, que se abren a
su vez en la vesícula excretora (ve). La forma y po-
sición de los solenocitos y de la vesícula excretora
tienen valor taxonómico; tales variaciones morfo-
funcionales enmarcan las relaciones filogenéticas
entre los diversos tremátodos.4

El aparato genital masculino ocupa la parte media
del cuerpo; está formado por dos testículos ramifica-
dos, ambos desembocan a la bolsa de cirro situada al
lado del acetábulo, el poro genital se ubica en el borde
acetabular anterior, sobre la línea media (figuras 6 y 7).
El aparato genital femenino consta de un ovario muy
ramificado situado al lado derecho del cuerpo, por
delante de los testículos. El útero, corto y sinuoso,
está confinado en el tercio anterior del tremátodo;
casi siempre se halla lleno de huevecillos pardos que
miden 130 a 150 x 60 a 98 µm, de forma ovoide y
operculados, y que al ser depositados en las heces
están sin embrionar. Las glándulas vitelógenas se dis-
tribuyen profusamente sobre los campos laterales del
cuerpo y confluyen en el extremo posterior.3,4

El ciclo vital

Los huevos operculados (figuras 8 y 9) salen por
la bilis y la materia fecal; son moderadamente
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Figura 5. Corte his-
tológico de F. hepati-
ca adulta. Se demues-
tra la cutícula eosino-
fílica como línea con-
tinua, por debajo se
sitúan las fibras mus-
culares. Las espinas
grandes y prominen-
tes nacen entre los
músculos. El mesén-
quima es vacuolado,
hay dos cortes trans-
versales del ciego.
Tinción HE X60.

Figura 4. F. hepatica. Se ve la ven-
tosa anterior (arriba) y el
acetábulo ventral. Obsérvese la
superficie espinosa del parásito.
Microscopia de barrido X36.
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Figura 7. Esquematización de los
órganos genitales de la Fasciola. A
= ventosa anterior; C = cirro; CS
= saco del cirro; D = vaso defe-
rente; G = cabeza del cirro; EP =
poro eyaculador; VS = vesícula
seminal. U = útero; O = huevos
operculados.

Figura 2. Fasciola mide 33
mm de largo. Se ve el cono
anterior triangular y las dos
ventosas seguidas por el
aparato genital femenino,
más oscuro, y dos testícu-
los ramificados. Los bor-
des laterales ennegrecidos
corresponden a la vitelaria.
Tinción de carmín, cotéje-
se con la figura 3.

Ventosa oral

Intestino
Poro genital

Ventosa ventral
Útero

Ovario

Testículo

Vitelaria

Figura 3. Esquema
anatómico de Fasciola.
Dos ciegos ramifica-
dos (café oscuro), dos
testículos (azul fuerte),
el aparato genital fe-
menino (rojo vivo) y la
vitelaria en ambos bor-
des externos (negro).
Compárese con la fi-
gura 2.

Figura 1. Se obser-
van 12 fasciolas adul-
tas y vivas, obtenidas
del hígado de una
oveja sacrificada en
el rastro de Irapua-
to, Estado de Gua-
najuato, México.

Figura 6. Porción anterior
de Fasciola adulta. Abajo se
ven los testículos tubulares,
ramificados de color azul in-
tenso. En el lado derecho
anterior se demuestra el
ovario menos ramificado,
que desemboca en el útero
pequeño y centromedial,
ocupado por huevecillos
operculados de color café
oscuro. La zona puntiforme
del reborde izquierdo co-
rresponde a la vitelaria.

Figura 9. A la izquierda, huevo sin embrionar y, a
la derecha, huevo embrionado con el miracidio, en
medio acuático. S = ocelo rudimentario de la lar-
va; V = vitelaria; E = células del huevo. El opércu-
lo se sitúa por arriba (X2).

11
EE

VV

50µm
50µm

SS

22

Figura 8. Los huevos de F. hepatica sin
embrionar, son ovoides, color café-ama-
rillento, miden 130 a 150 µm. El tamaño
grande y la presencia del opérculo tie-
nen valor diagnóstico (X8).
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resistentes a los cambios ambientales. Al caer en la
corriente de agua dulce, se embrionan en 10 a 15
días, dando salida a una larva ciliada o miracidio
nadador (figuras 10 y 11) que, en término de ocho
horas, debe encontrar el hospedador apropiado:
los caracoles de agua dulce de la familia Lymnaei-
dae, principalmente L. truncatula originario de Eu-
ropa. Los moluscos infectados sufren pérdida de la
fecundidad o son destruidos por la invasión de las
glándulas digestivas y por los cambios metabólicos
del caracol parasitado, incrementándose la fragili-
dad frente al estrés ambiental.

Dentro del caracol, la larva pierde los cilios,
transformándose en esporocisto sacciforme (fi-
gura 12), el cual se reproduce asexualmente y pro-
duce dos generaciones, con varias docenas de re-
dias (figura 13), en forma de saco alargado, con
boca e intestino rudimentarios; es decir, el cuer-
po del caracol sirve para amplificar la reproduc-
ción del parásito. Cuando la temperatura es tibia
y favorable, se procrean las cercarias en forma de
un tepocate; miden 0.25-0.35 mm (figura 14);
poseen la cola móvil no bifurcada de 0.5 mm, la
cual pierden al cabo de pocas horas, secretando
un material mucilaginoso que les permite adhe-
rirse sobre las hojas del berro acuático Nastur-
tium officinale1,4 (figura l5). Las metacercarias in-
fectantes miden alrededor de 500 micrones de
diámetro (figura 16). Están envueltas dentro de
un quiste de cuatro capas. Se ha estimado que
por cada miracidio salen más de 250 cercarias
moderadamente resistentes a la sequía.1,3-8

Los berros contaminados son ingeridos por los
rumiantes y los humanos; otras plantas acuáticas
como la lechuga Lactula sativa, el heno de pastura
Aira caryophylea y el jugo de alfalfa Medicago sati-
va, suelen servir como fuentes de la parasitación,
al ser utilizadas como forraje del ganado, o en la
preparación de ensaladas, bebidas y condimen-
tos “naturistas”.9 Dentro del tubo digestivo, se
disuelve la envoltura de la metacercaria, quedan-
do libre la forma juvenil (figura 17); la duva joven
atraviesa la pared intestinal; tres horas después

se ha encontrado en la cavidad peritoneal, per-
manece allí cerca de 15 días, hasta llegar a la cáp-
sula de Glisson, la cual perfora y penetra el híga-
do (figura l8).

Durante la migración, se generan hepatonecro-
sis hemorrágica subcapsular y reacción inflamato-
ria con eosinofilia en función de la carga parasita-
ria1, 2 (figura 19). Dos meses después de la infección,
el parásito adulto se localiza dentro de los conduc-
tos biliares, e inicia la puesta de huevos (ocho a 10
semanas posinfección), induce también la síntesis
de colágena periductal e inflamación crónica de las
vías biliares1,5 (figura 20).

En los humanos se ha registrado un síndrome
de obstrucción biliar y elevación ligera de la fosfa-
tasa alcalina.9-11 En la figura 21 se resume el ciclo
biológico de la F. hepatica,12 que tiene una duración
promedio de seis a siete meses. Se ha estimado
que la vida media de la Fasciola en los humanos es
de nueve a 13.5 años13-15

Patología y patogenia

Las formas juveniles liberadas del intestino no
producen lesiones peritoneales significativas,
aunque se ha descrito focos de necrosis y fibro-
sis, habiéndose demostrado la migración ectó-
pica de los parásitos a los pulmones, el cerebro
y la piel.16

La cápsula de Glisson presenta engrosamiento
e infiltración eosinofílica. El hígado está aumenta-
do de volumen y peso, produciendo hematomas
y abscesos subcapsulares. Se ha observado necro-
sis focal hepática (figuras 22, 23 y 24) con infiltra-
do de macrófagos, linfocitos, neutrófilos y eosi-
nófilos. Se ha registrado la presencia de huevecillos
impregnados de bilis, rodeados por un granulo-
ma de células gigantes, células epitelioides y fi-
brosis periférica (figuras 25, 26 y 27). Se sabe tam-
bién sobre la formación de nodulaciones
amarillentas de 0.5 cm de diámetro, así como de
zonas de fibroesclerosis periductal y del espacio
portobiliar, y dilatación de los conductos biliares
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intrahepáticos. El epitelio de la vesícula biliar está
erosionado o presenta hiperplasia del tipo pseu-
doglandular17 (figura 28).

La Fasciola juvenil y la adulta suelen desplazarse
de los conductos intrahepáticos hacia el conducto
cístico, la vesícula biliar, el colédoco o la ampolla
de Vater, generando retención de bilis, incremen-
to de la fosfatasa alcalina, transaminasemia, leuco-
citosis y anemia hipocrómica con desnutrición, par-
ticularmente importante en los niños afectados. De
forma experimental, se ha demostrado la capaci-
dad del parásito de inducir la formación de cálcu-
los (litos) en las vías biliares.

El sistema inmune está regulado por el balance
de las citoquinas secretadas por los linfocitos y ma-
crófagos. Se ha propuesto una división funcional
de los linfocitos T colaboradores (T-Co) CD4 +:
a) la subpoblación Tco-1 secreta interleucina (IL) 1
(IL-1), IL-2 e interferón gamma (IF-γ), estimulado-
res de la inmunidad celular; b) la subpoblación
Tco-2, en cambio, secreta IL-4, IL-5 e IL-10 e indu-
ce la síntesis de inmunoglobulinas (Ig) específicas,
incluso la IgE y promueve la eosinofilia. Se sabe que
los granos de los eosinófilos descargados sobre la
membrana de la Fasciola tienen efecto parasiticida.
La vacunación de ratones con cercarias atenuadas
ha provocado protección parcial significativa, parti-
cularmente cuando se aplica junto con la IL-2, pro-
ducto que suprime las respuestas de los Tco-2, por
tanto, se abaten los niveles de IL-4 e IL-14 y se dis-
minuye la cuenta de los eosinófilos.18,19

Los ratoncillos inmunizados con huevecillos
del parásito e IL-12, al ser desafiados por la Fas-
ciola, mostraron menor formación de granulo-
mas y reducción de la fibrogénesis. Se sabe que
la IL-12, junto con los antígenos parasitarios, pro-
picia la síntesis del IF-γ. In vivo, los eosinófilos
tienen efecto citotóxico, mediado principalmente
por la IgE y la IgG-2, específico contra la Fascio-
la; en los humanos se ha observado disminución
progresiva de la IgG e IgA antiparasitaria en los
enfermos curados. Las vacas adquieren, de ma-
nera natural, resistencia fuerte y duradera con-

tra la reinfección, situación contraria a lo regis-
trado en los ovinos.18

En los modelos murinos de experimentación,
repetidamente se ha comprobado que la infección
moderada por F. hepatica genera niveles de resis-
tencia elevados contra Schistosoma mansoni; en
particular, el antígeno de 12 kDa, inmunoprotec-
tor y capaz de combinarse con los ácidos grasos,
es un inmunógeno potente que se expresa en las
formas juveniles, por tanto, podría ser explotado
en la generación de vacunas. Este polipéptido pu-
rificado está disponible en las “librerías genómicas”
construidas con el fago Lambda gt-11, el producto
puro ha sido llamado rFh-15; los ratones inmuni-
zados desarrollaron anticuerpos específicos a las
dos semanas, esto es, el péptido es útil para la de-
tección serológica temprana de la infección.

En varios laboratorios se trabaja con los pépti-
dos sintéticos. En Cuba, la Dra. Espino y Finlay han
desarrollado el método del Western blot (inmuno-
transferencia de manchas) y la medición de los
coproantígenos de Fasciola, usando los anticuer-
pos monoclonales (Am) preparados en su labora-
torio.20-24 De modo preliminar, parecía ser que los
antígenos de excreción-secreción 12, 17, 63 y 105
kDa predicen la infección, pero la banda 17 kDa
es indicativa de curación, porque aparece y se in-
crementa después de la quimioterapia.18 Actual-
mente se dispone de la cisteinproteasa 30 kDa25,
otra proteína de 15 a 16 kDa que se une a los
ácidos grasos, y la glutatión-5-transferasas de 26–
28 kDa; todas ellas, son candidatas para elaborar
vacunas, esta última está presente en el coproan-
tígeno descubierto y comercializado por la Dra.
Espino.24,25

El nuevo armamentario de antígenos purifica-
dos y péptidos sintéticos recombinantes y el uso
de anticuerpos monoclonales altamente específi-
cos han facilitado la investigación seroepidemioló-
gica a gran escala, así como el diagnóstico oportu-
no, rápido y confiable de la fascioliosis asintomática
y paucisintomática. En este campo vasto y fértil,
queda mucho por hacerse.26-28
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Figura 12. Esporocisto de F.
hepatica. La larva en forma de sal-
chicha tiene pared externa muy del-
gada. Tinción de carmín, X1,000.

Figura 13. La larva de F. hepatica
lleva más de 20 redias que invaden
el hepatopáncreas del caracolillo in-
fectado. Tinción de hematoxilina-
carmín, X1,000.

Figura 17. Forma juvenil de F. hepatica. Es muy
visible la ventosa central oral, más pequeña que
la ventral. La superficie rugosa del parásito se-
creta proteasas y otras exoenzimas que le per-
miten digerir los hepatocitos y desplazarse den-
tro del hígado. Microscopia de barrido, X2,000.

Figura 15. El berro N.
officinale crece junto a
las corrientes de agua
dulce, en donde se
contamina con meta-
cercarias. Los huma-
nos se infectan al con-
sumir plantas acuáticas
no desinfectadas. Foto
del Arroyo de Chichi-

Figura 16. Se obser-
van seis metacercarias
adheridas sobre la hoja
del berro contamina-
do. La larva infectante
está recubierta por
una cáscara poliestra-
tificada mucinoide
(X1,000).

Figura 11. Nueve miracidios de
F. hepatica. Los cilios periféricos
son azulosos, el cuerpo es
granular. En el segmento ante-
rior destaca la mancha negra y
conspicua, correspondiente al
ocelo rudimentario. Microscopia
de contraste de fases, X1,000.

Figura 14.
Cercaria de F.
hepatica. Cabeza
piriforme, provista
de la cola natatoria
de aspecto
granular. Tinción
de hematoxilina
férrica-carmín,
X1,000.

A B

Figura 10. A la
izquierda, el miracidio
sale del huevo a través
del opérculo. A la
derecha, el miracidio
libre; la cabeza más
ancha lleva una
proyección coniforme,
anteromedial (X1,000).

Figura 18. F.
hepatica se
mueve y se
d e s a r r o l l a
dentro del hí-
gado de los ru-
miantes y hu-
manos. En
esta fase de in-
fección aguda,

milquillas, estado de Guanajuato, en donde se registraron
varios casos de fasciolosis humana y animal.

Figura 19. Hígado de
oveja infectada repetida-
mente con metacercarias
de F. hepatica. El parásito
migrante genera hepato-
necrosis hemorrágica y
aumento de volumen del
órgano parasitado masiva-
mente. Observación del
profesor Carrada-Bravo.

se produce dolor abdominal, hepato-
megalia dolorosa, eosinofilia y sínte-
sis de inmunoglobulinas específicas,
medibles con técnicas adecuadas.
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Figura 26. Mucosa de la vesícula biliar.
Inflamada con infiltrado linfoplasmo-
citario, pérdida y erosión del epitelio su-
perficial. Presencia de un huevo de
Fasciola, hiperplasia y distorsión del te-
jido glandular. Tinción HE, X400.
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F i g u r a
29. La F.
hepatica ,
pa rá s i to
polixeno,
complejo,
originario

Figura 22. Corte del hígado humano. En
el centro de la preparación se observa la
Fasciola dentro de los conductillos
biliares. La cutícula eosinofílica espinosa
y la presencia de ciegos ramificados, son
características diagnósticas de la especie.
Tinción de HE, X80.

Figura 20. Corte del hígado de vaca
parasitada por F. hepatica. Se ve un con-
ducto biliar engrosado con la Fasciola viva
en su interior. Observación del rastro
municipal de Irapuato, Guanajuato.

Ciclo de la Fasciola hepatica

Huevo

BCD

D

E

G

F

A

Figura 21. El hospedador definitivo es
un rumiante (oveja, vaca. llama), cer-
do, conejo u otro animal silvestre. La
F. hepatica requiere un hospedero in-
termediario, el caracolillo del género
Lymnea sp. A = huevo embrionado; B
= esporoquiste; C = redia D = redia
segunda generación D = cercaria; E
= metacercaria adherida sobre la hoja
del berro acuático. G = Parásito juve-
nil. F = ciclo entero-hepatobiliar.

F.h.

BC

BD

BC

Figura 23. Es muy evidente la existencia
de los ciegos revestidos por epitelio glan-
dular cúbico cilíndrico (BC) y la cutícula
parasitaria (Fh). Tinción HE, X80.

Figura 24. Corte longitudinal de F.
hepatica adulta. Arriba y al centro, se
demuestra el acetábulo; a la derecha,
la ventosa oral musculosa. Debajo y a
la derecha del acetábulo está el útero
espiral lleno de huevecillos color café
oscuro. Tinción de carmín, X80.

Figura 25. Fasciolosis humana agu-
da y mortal. Se ven dos huevecillos
cortados transversalmente, sin
embrionar, revestidos por células
vitelinas en el interior. Están dentro
de un foco de necrosis hemorrágica
del hígado, hay poca respuesta
inflamatoria. Tinción HE, X400.

Figura 27.
Hepat i t i s
g r a n u l o -
matosa pa-
rasitaria. Se
ve un hue-
vecillo de
Fasciola, la
c á s c a r a

Figura 28. Pericolangiolitis e
hiperplasia de los conductos biliares
proliferantes. Tinción HE, X145.

amarilla por la bilis está rodeada por dos células
gigantes multinucleadas, células epitelioides y ban-
das eosinófilas de tejido fibroso con eosinofilia ma-
nifiesta X 600.

de Europa, se ha propagado exitosamente por
Sudamérica Andina, Egipto, Irán, Australia y México.
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Evolución y dinámica poblacional de la fasciolosis.
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Figura 29-A.

Epidemiología

El parasitismo implica una relación genética-ambien-
tal fuerte y cambiante entre la Fasciola y los hospe-
dadores diversos. El tremátodo parásito infecta y
limita el crecimiento natural de los caracolillos y de
los vertebrados parasitarios; juega también papel
importante en el equilibrio y conservación de los
ecosistemas.29-31

La población humana y mundial infectada por
los tremátodos diversos se ha estimado en más de
40 millones de personas.32 La fascioliosis es la hel-
mintiasis de mayor prevalencia en los bovinos del
trópico (figura 29) con frecuencia variable de 30 a
90%.33,34 La infección genera baja producción de
leche y carne, además de las pérdidas por decomi-
so. Se ha considerado que cerca de 17 millones de
personas estaban infectadas por la F. hepatica y
otros 180 millones en riesgo de contraer esta in-
fección parasitaria emergente.35-37

En el reporte publicado por Chen y Mott en 1990,
se reconocieron sólo 216 casos notificados en Cuba
con varias epidemias, l63 en Chile, además de casos
esporádicos en Portugal, Argentina, Uruguay, Vene-
zuela, Costa Rica y Puerto Rico; y en México más
de 100 casos publicados hasta 19921,38 (figura 30).

En la Sierra Central del Perú, provincia de Jauja,
se realizó un estudio coproparasitoscópico en los
escolares de siete a 14 años y se encontraron hue-
vecillos en l5.6% de los niños examinados.1 En otra
investigación reciente efectuada en el Valle de Man-
taro, provincia de Junin, Perú, la prevalencia de la
fascioliosis animal se determinó en 75% (ovejas y
bovinos). Mediante examen de las heces humanas
fue de 28.3% en Huertas y de 12.6% en Julcan,
mientras que con pruebas serológicas ascendió a
36.3% y 22.7%, respectivamente.

El análisis multivariado demostró asociación sig-
nificativa entre el hábito de beber emolientes y
medicinas tradicionales preparadas a base de be-
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rros y alfalfa; también tuvieron mayor riesgo
(28.3%) los habitantes de Huertas, localidad andi-
na ubicada a 3,420 m sobre el nivel del mar, situa-
da en terreno plano con canales de agua y ace-
quias abundantes, ideales para la reproducción de
los caracoles Lymneidos infestados en 90% (figura
31). Julcan con prevalencia de 12.6% está asenta-
do en terreno accidentado con pendientes y po-
cos reservorios de agua.

La población andina estaba intensamente para-
sitada (100% afectada por parasitismo intestinal),
resultado de la pobreza, la carencia de servicios
sanitarios y la pobre educación sanitaria. El Valle
del Mantaro en Perú es ejemplo típico de las mu-
chas localidades rurales y empobrecidas, donde la
Fasciola adquiere el carácter de hiperendemicidad
parasitaria. Debe recordarse que los pueblos de
América Precolombina no conocieron las vacas ni
las ovejas, ni los caballos, especies que fueron in-
troducidas desde Europa por los españoles con-
quistadores; en ese acarreo transcontinental de
rumiantes contaminados, se introdujo en la región
andina no sólo las vacas, sino también la Lymnaea
truncatula y F. hepatica de origen euroafricano.39,40

No resulta extraño el hecho, que el altiplano boli-

Figura 30. La F.
hepatica es en-
démica en los
cinco continen-
tes. En este
mapa no se se-
ñalan Francia,
Portugal, Irán,
Cuba y Bolivia,
países en los
que la enferme-
dad humana ha
sido confirmada
repetidamente.

USA (70)

México (21)

Perú (37)

England (9)
Germany (13)

Hungary (5) USSR (2)
Japan (400)

Korea (51)
Taiwan (4)

Philippines (46)

New Zealand
(6)

Australia
(11)

Thailand (19)
India
(32)

Kenya (17)

Ethiopia (9)

Egypt (5)

Pakistan (31)
Nepal (13)

Vietnam (2)

viano, comprendido entre la Paz y el Lago Titicaca,
sea la región geográfica más hiperinfectada del
mundo con tasas de prevalencia entre 72 y 100%;
Hillyer y Apt, expertos en este tema, estimaban
cerca de 350,000 personas infectadas solamente
en este lugar.41,42

La fasciolosis es cosmopolita, a partir del foco
europeo primario fue exportada hacia Australia y
Nueva Zelanda, donde el hospedador intermedia-
rio es Lymnaea tomentosa. En México y Norteamé-
rica los caracolillos infectados son Lymnaea (Pseudo-
succinea columella y L. bulimoides1) (figura 32).

En Egipto, los huevos de la Fasciola fueron en-
contrados en el cuerpo de una momia de los tiem-
pos faraónicos. En 1978 se demostró que la Villa
de Abis, cerca de Alejandría, estaba profundamen-
te infestada. La prevalencia de la enfermedad ha
variado de 2 a 17%, estimándose la existencia de
830,000 personas infectadas, principalmente en el
medio rural. La prevalencia del parásito en los ani-
males domésticos ha variado de 30-90%; la infec-
ción ha sido más frecuente durante el verano y a lo
largo de los bancos de agua relacionada con el con-
sumo de vegetales crudos. En la República Islámica
de Irán se diagnosticaban 100 casos anuales, pero
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Figura 31. Los cara-
colillos de la familia
Lymnaeae se multipli-
can en forma abundan-
te en las corrientes de
agua dulce, de curso
lento, principalmente
en acequias de riego,
arroyuelos y planicies
húmedas de pastizal.

2 3 4 5 6 7 8 9

Figura 34. Dos ejem-
plares vivos de F.
hepatica se extrajeron
del colédoco obstrui-
do. Mismo caso de la
figura 33.

Figura 35. En el
lóbulo derecho del
hígado se observa
un nódulo blan-
quecino subcapsu-
lar y tres imágenes
hipodensas de Fas-
ciola intrahepática.
Caso de Irapuato,
Guanajuato, en
México.

Figura 32. Las
especies de cara-
colillos L. bulimoi-
des (arriba) y L.
columella (abajo)
son hospedado-
res intermedios
de la F. hepatica en
México, Cuba y
Norteamérica.

Figura 33.
Obstrucción
del colédoco
(flecha) cau-
sado por la F.
h e p a t i c a .
Caso de Ira-
puato, Gua-
najuato, en
México.
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Figura 36. La tomografía computada de abdomen per-
mitió observar tres imágenes hipodensas de F. hepati-
ca. Caso de Silao, Guanajuato, en México.

Figura 37. En la lapa-
roscopia de la super-
ficie hepática, se ob-
servaron varios nódu-
los levantados, amari-
llentos, dispuestos de-
bajo de la cápsula de
Glisson. Mismo enfer-
mo de la figura 35.

Cl

Cl O

Cl
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N
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Figura 38. Fórmula química del triclabendazol, fármaco
fasciolicida.

Triclabendazol benzimidazol



Rev Mex Patol Clin, Vol. 52, Núm. 2, pp 83-96 • Abril - Junio, 2005  MG

Carrada-Bravo T y col. Fasciolosis

93

edigraphic.com

en 1988 se registró una epidemia gigantesca en la
provincia norteña de Gilan; este brote duró 18
meses y afectó a 10,000 personas. Se ha registra-
do casos adicionales en Mazandaran e Isfahan de-
bido al consumo de berros y lechugas crudas. En
Yemen se revisaron 37,000 muestras de material
fecal y se encontró la F. hepatica en 185 (0.5%).43

En Francia se registran 300 casos de fasciolosis por
año; las epidemias son investigadas rápidamente con
apoyo del laboratorio de salud pública y se efectúan
encuestas coprológicas y estudios seroepidemiológi-
cos complementarios. En este país privilegiado, se
mantiene un programa de vigilancia epidemiológica
modelo y se hace investigación parasicológica. Se pro-
cura, por todos los medios disponibles, inspeccionar
los berros crudos y educar intensamente a la pobla-
ción en riesgo; por ello, los registros disponibles son
confiables y de buena calidad. (Informes de la Oficina
Europea de Sanidad Pública, 2004).

Los cuadros clínicos

El síndrome de fasciolosis aguda38 suele durar de
tres a cuatro meses; se caracteriza por fiebre de
intensidad variable, dolor intenso del hipocondrio
derecho o dolor epigástrico, mialgias, artralgias,
cefalea, náusea, eosinofilia > 5000/mL3 y hepato-
megalia (fase migratoria de invasión hepática).10 Sin
embargo, 50% de los infectados son asintomáti-
cos.28 Los helmintos patógenos capaces de causar
este síndrome se enlistan en el cuadro I.44,45

Toxocana canis es endémico en los perros de
México y Norteamérica, generalmente afecta a los
niños causándoles urticaria, prurito, disnea, tos,
dolor abdominal, mareos, anorexia y pérdida de
peso. La fiebre se ha registrado sólo en 3% de los
casos, la cuenta de eosinófilos es > 10,000/mL3.
La prueba de ELISA-específica tiene sensibilidad de
78% y valor predictivo negativo de 95%, pero la
especificidad es de 40%. La capilasiasis es rara en
México, afecta a los niños pobres que habitan en
casas infestadas por ratas. La opistorchiasis se ha
registrado sólo en personas de origen asiático. En

Norteamérica se ha descrito Metorchis conjuntus;
este parásito se adquiere después de haber co-
mido crudo el pez chupador Catostomus commer-
soni.43,44 La estrongiloidosis hepatopulmonar se
manifiesta principalmente en personas inmuno-
suprimidas o en aquéllas tratadas con dosis altas
de corticoesteroides.44

En Inglaterra, se describió el caso curioso de un
hombre con fiebre, dolor abdominal y eosinofilia
persistente durante seis años. La misteriosa enfer-
medad no fue diagnosticada, a pesar de haberse rea-
lizado laparotomía exploradora. El enfermo acam-
paba cada año en una localidad con acequias de agua
corriente en donde crecían los berros; el enfermo
acostumbraba comer los berros diariamente, en
grandes cantidades, tal circunstancia llevó al descu-
brimiento de los huevos de Fasciola en las heces.
Después del tratamiento con bitionol se curó com-

Cuadro I. Helmintos causantes de eosinofilia.

Nematodos*
Strongyloides stercoralis**
Toxocara canis**
Toxocara cati**
Baylisascaris procyonis
Capillaria hepatica
Ascaris suum
Ascaris lumbricoides
Necator americanus**

Cestodos
Echinococcus granulosus
Echinococcus oligarthrus
Echinococcus multilocularis

Tremátodos
Opisthorchiidae

Clonorchis sinensis
Metorchis conjuntus
Opisthorchis sp.

Fasciolidae
Fasciola hepatica
Fasciola gigantica

* La Trichinella spiralis puede ser causa de eosinofilia intensa.
** Las uncinarias (Necator, Ancylostoma sp; Strongyloides y Toxocara)
producen eosinofilia intensa y prolongada.
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pletamente y, los años siguientes evitó comer los
berros contaminados, así permaneció sano. Los hue-
vecillos del parásito fueron encontrados también en
las heces de la esposa asintomática, quien había co-
mido los berros ocasionalmente.45

En la fase crónica se ha descrito dolor en el hi-
pocondrio derecho, dispepsia, diarrea, náusea,
vómito e ictericia, dando un cuadro semejante a la
coledocolitiasis obstructiva (figuras 33 y 34); algu-
nos enfermos se recuperaron cuando el parásito
fue evacuado por el intestino, pero la mayoría se
resolvieron quirúrgicamente o por medio de la
endoscopia.46-49

Diagnóstico clínico

El diagnóstico se fundamenta en la historia clínica y el
antecedente de haber consumido berros crudos o
jugo de alfalfa. La biometría hemática cursa con eosi-
nofilia y anemia, lo cual puede apoyar la sospecha clí-
nica. En esta etapa, deberá solicitarse la prueba de
inmunoensayo enzimático (ELISA)20,21 y la búsqueda
con recuento de los huevecillos operculados en las
heces y líquido biliar, usando el método de sedimen-
tación en agua de Finlay.50 En otra investigación se
demostró la utilidad de la técnica del papel de celofán
de Kato-Katz al examinar tres muestras de heces.51,52

La tomografía computada de abdomen suele mos-
trar imágenes cambiantes de baja densidad43,44 (figu-
ras 35 y 36). Con laparoscopia abdominal se ha ob-
servado nódulos levantados y amarillentos sobre la
superficie del hígado44 (figura 37).

En la biopsia hepática se ha encontrado necro-
sis focal, granulomas parasitarios y eosinofilia he-
pática.3,6 La coprodetección de los antígenos de
Fasciola por el método de Espino es muy reco-
mendable,22 complementado con el Western blot
de los casos ELISA-positivos.21,23,24 Si se considera
que los huevos están presentes en las heces sólo
en la etapa tardía de la enfermedad, las pruebas
serológicas son particularmente útiles en los ni-
ños. Lo único seguro es tener en mente esta en-
fermedad, que no es rara, sino más bien poco

conocida por nuestros médicos43,44,50 y mal diag-
nosticada en el laboratorio.

Tratamiento

El Dr. F. Biagi5 aconsejaba administrar la dihidroe-
metina inyectable, dosis de 1 mg/kg por diez días.
El bitional se ha usado en los Estados Unidos en
dosis de 30 a 50 mg/kg cada tercer día con un total
de 10 a 15 dosis; es poco tóxico, pero muy caro.

En Chile y en Egipto, se comprobó la gran efec-
tividad del triclabendazol (figura 38). En el área ru-
ral de Alejandría, fueron tratadas 68 personas
infectadas y sintomáticas con dosis única de 10
mg/kg; 66 de ellos recibieron dos dosis, en días se-
guidos. La curación a las cinco semanas fue de
79.4% para el primer grupo y 93.9% para el se-
gundo. Hubo muy pocos efectos secundarios cola-
terales; por tanto, es un fármaco fasciolicida, segu-
ro y eficaz. La Organización Mundial de la Salud ha
recomendado incluirlo en el cuadro de los medi-
camentos esenciales en todos los países.53,54

Discusión y conclusiones

La endemia poblacional de la fasciolosis está deter-
minada por cuatro factores: a) la presencia de re-
servorios en rumiantes infectados; b) los caracoli-
llos Lymnaeae susceptibles (hospedadores
intermediarios) que amplifican la producción de cer-
carias; c) la contaminación de los berros y del agua
de las acequias por los rumiantes y los humanos y d)
el consumo de berros, lechugas o alfalfa crudos o
del agua sin hervir. Por lo tanto, la educación intensa
de la población rural en riesgo es prioritaria. En ella
se debe señalar la ventaja de mantener los ganados
lejos de las corrientes de agua, enseñar a tratar las
verduras con vinagre al 6% para destruir las meta-
cercarias y capacitar al personal de salud para diag-
nosticar oportunamente los parásitos.10,19 No habrá
ningún avance si los laboratorios clínicos no se ac-
tualizan; por ende, la investigación parasitológica es
necesaria y pertinente.10,47 Cuba tiene un equipo de
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investigadores modelo: han logrado preparar y co-
mercializar los antígenos del parásito, con muchas
ventajas para los enfermos isleños.20-24

En México la investigación parasitológica es poca y
sin apoyo financiero. Se ha trabajado mucho con las
amibas y cisticercos, pero se ha descuidado el desa-
rrollo de otros temas de interés nacional. El Consejo
Nacional de Ciencia y Tecnología duerme plácidamen-
te, sin preocuparse ni enterarse de los graves proble-
mas de salud nacional, no atendidos ni resueltos.1,9

Es urgente introducir y autorizar el triclabendazol
dentro del cuadro básico de medicamentos, tarea que
compete a la Secretaría de Salud. El bitionol es caro y
la emetina es poco menos efectiva, pero podría utili-
zarse por el coste bajo y la mayor accesibilidad ac-
tual. El prazicuantel no tiene acción terapéutica.38,55

Queda mucho por hacerse en este terreno emer-
gente, vasto y fértil. Sirva esta monografía ilustrada
como un estímulo que fomente la crítica constructi-
va, el deseo de aprender y de perfeccionarse, con
beneficio máximo para los enfermos infectados por
la F. hepatica, muchos de los cuales pasan por los ser-
vicios clínicos sin ser jamás diagnosticados: es preciso
corregir tan grave deficiencia.10,19,23
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