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La anisakiasis digestiva es una enfermedad parasi-
taria que se adquiere tras la ingesta de pescado cru-
do o poco cocinado. Las manifestaciones clinicas
son secundarias a la accion del Anisakis simplex so-
bre la pared del tubo digestivo. Se estima que esta
enfermedad actualmente esta infradiagnosticada,
aunque cada vez es mas frecuente la publicacion de
nuevos casos. La sintomatologia es muy variable, en
funcion del area del tubo digestivo donde asiente la
larva. Puede simular diversos cuadros quirurgicos,
como obstruccion intestinal, apendicitis, peritonitis,
ulcus y enfermedad de Crohn. El cirujano debe ser
consciente de esta posibilidad e indagar los antece-
dentes de ingesta de pescado poco cocinado ante
cualquier paciente con un cuadro abdominal agudo.
Hay que tener en cuenta que esta posibilidad puede
ahorrar muchas laparotomias innecesarias.

Palabras clave: Anisakiasis. Obstruccion intestinal.
Abdomen agudo. Gastroenteritis eosinofilica.

DIGESTIVE ANISAKIASIS. THE SURGICAL
VIEWPOINT

Digestive anisakiasis is a parasitic disease acqui-
red by eating raw or poorly cooked fish. The clinical
manifestations depend on the effect of Anisakis sim-
plex on the digestive tract wall. It is estimated that
this entity is currently under-diagnosed, although pu-
blished cases are becoming increasingly common.
The presenting symptoms vary greatly, depending on
where the larvae settle in the gastrointestinal tract.
The infection can imitate several surgical conditions
such as ileus, appendicitis, peritonitis, ulcus, and
Crohn’s disease. Surgeons should be aware of this
possibility and inquire about previous raw fish con-
sumption in suspected cases. Bearing this possibility
in mind can prevent many unnecessary laparotomies.
Key words: Anisakiasis. lleus. Acute abdomen.
Eosinophilic gastroenteritis.

Introduccion

La anisakiasis es una enfermedad causada por la in-
gestion de la larva del gusano Anisakis, presente con fre-
cuencia en el pescado crudo o poco cocinado.

La gran mayoria de las infestaciones cursan de modo
asintomatico, o bien se manifiestan por fenémenos de hi-
persensibilidad inmediata, mediada por IgE.

Elinterés para el cirujano reside en que dicha enferme-
dad puede simular cuadros gastrointestinales, como obs-
truccion intestinal, apendicitis, peritonitis, ulcus y enfer-
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medad de Crohn, debido al efecto local de la larva sobre
el segmento de tubo digestivo donde asienta.

Epidemiologia

El Anisakis es un nematodo de la familia Anisakidae.
Existen 4 especies del género Anisakis: simplex, physe-
teris, tipica y schupakovi. Causa zoonosis cuando el ser
humano se convierte en huésped accidental, interrum-
piendo asi el ciclo vital normal del parasito.

El reservorio de estos nematodos esta constituido por
mamiferos acuaticos (generalmente ballenas y delfines)
parasitados en el tubo digestivo. Los huevos excretados
eclosionan en el agua, transformandose en larvas en es-
tadio 2, que son microscépicas, nadan liboremente y son
capaces de sobrevivir 2-3 meses.

Al ser ingeridas por pequefos crustaceos integrantes
del plancton (primer huésped intermediario), en ellos ten-
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dra lugar la transformacion de las larvas al estadio 3, que
son infectivas para peces y calamares, en los cuales una
vez ingeridas migran del intestino a los tejidos, sobre
todo a la cavidad peritoneal, y crecen hasta alcanzar ta-
mafnos macroscopicos de hasta 3 cm o méas de longitud.
Estas larvas pueden transmitirse de un pez a otro por de-
predacién.

Cuando los peces infectados son ingeridos por balle-
nas, marsopas, delfines u otros huéspedes definitivos,
las larvas penetran en la mucosa gastrica, y se convier-
ten en adultos, y de esta manera se cierra el ciclo vital
del parasito’.

El pais con mayor prevalencia de anisakiasis es Japon,
debido en parte a la costumbre de tomar pescado crudo
o semicrudo. En Europa, el pais con mayor nimero de
casos es Holanda.

En nuestro pais, existe un alto grado de parasitacion
en la mayoria de las especies de pescado de consumo
habitual (superior incluso al 40% en algunas de ellas),
con la Unica excepcién quiza de la sardina, si bien el por-
centaje de muestras afectadas es muy variable segin la
zona de origen y la época del afio®. A pesar de ello, el
numero de casos de parasitacion por Anisakis comunica-
dos en Espafa es menor del que cabria esperar en el se-
gundo pais del mundo en cuanto a ingesta de pescado
por habitante y afo.

Patogenia

El Anisakis puede producir enfermedad en el ser hu-
mano mediante dos mecanismos: a) el debido a la hiper-
sensibilidad inmediata mediada por IgE, y b) mediante el
efecto local del parasito sobre la pared del tubo digestivo.

En cuanto al primer mecanismo, el mas frecuente, aun-
gue de menor interés para el cirujano, el parasito posee
varios antigenos capaces de inducir la sintesis de IgE, y
ocasionar diversos cuadros alérgicos cuya gravedad va-
ria desde una simple urticaria hasta un angioedema e in-
cluso un shock anafilactico. El diagnéstico de estos cua-
dros exige un alto indice de sospecha por parte del
médico. De modo caracteristico, las manifestaciones alér-
gicas suelen preceder a las digestivas, en caso de existir
estas ultimas.

La afeccion del tubo digestivo se produce con mucha
menor frecuencia, y puede ocurrir en pacientes de cual-
quier edad, aunque la enfermedad es mas rara a partir
de los 60 afos, quiza porque la acidez gastrica, que favo-
rece el desarrollo de la larva, decrece con la edad. Los
diversos cuadros se pueden clasificar inicialmente en for-
mas gastricas e intestinales.

En el estomago, el parasito se fija a la mucosa, dando
lugar a fendmenos irritativos locales que ocasionan sinto-
mas inespecificos, del tipo sensacién de plenitud, epigas-
tralgia y vémitos, e incluso pueden llegar a manifestarse
como HDA. Algunos estudios realizados con microscopia
electronica han demostrado que el parasito produce agu-
jeros y tlneles en la mucosa y la submucosa®. La secre-
cién de serinproteasas e hialuronidasas capaces de de-
gradar macromoléculas favorecerian su penetracion
tisular. En el intestino delgado, los cuadros a que da lu-
gar presentan una mayor variabilidad.
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Histopatologia

Su denominador comin son los fenémenos inflamato-
rios locales. El parasito penetra en la mucosa y desenca-
dena una reaccién inflamatoria de tipo predominante-
mente alérgico hasta que es extirpado, o bien muere
destruido por las defensas del huésped. La respuesta ini-
cial del huésped se observa en las primeras 24 h, con la
formacion de edema, erosiones, ulceraciones e infiltra-
dos hemorrégicos de la mucosa y submucosa. A partir de
entonces, lo que llama la atencion desde el punto de vis-
ta histopatolégico es el parasito o sus restos rodeados de
un importante infilirado eosindfilo, al que con frecuencia
se afade un componente variable de linfocitos, células
plasmaticas y polimorfonucleares neutréfilos (fig. 1). Este
infiltrado eosindfilo se describe en todos los estudios, es
constante e invariable en las diferentes localizaciones del
parasito y es debido a la produccion de potentes factores
quimiotacticos para eosindfilos*. El huésped adquiere ca-
pacidad para destruir las larvas mediante el desarrollo de
una respuesta inmunitaria tanto humoral (inmunoglobuli-
nas) como celular (linfocitos T)°.

La inflamacion se acompafa de un notable edema y
afecta predominantemente a la mucosa y la submucosa,
aunque en ocasiones es transmural. Caracteristicamente,
la pared del tramo afectado se halla muy engrosada, e in-
cluso a veces adquiere un aspecto seudotumoral. En los
casos avanzados, existe un grado variable de necrosis,
que se manifiesta en forma de ulceracion mucosa, y que
puede ocasionar incluso la perforacién de la viscera®.

En recientes estudios se ha sugerido que algunos ca-
sos previamente diagnosticados, como gastroenteritis
eosinofilica, podrian haber sido causados en realidad por
Anisakis®. De hecho, en una serie de 10 pacientes con
diagnéstico inicial de gastroenteritis eosinofilica, revalua-
dos posteriormente en busca de serologia positiva para
Anisakis, se encontrdé que 8 de ellos presentaban sensi-
bilizacién al Anisakis, frente a sélo el 10% de 149 contro-
les’.

alrededor. IE: infiltrado eosindfilo; S: serosa apendicular; M: capa
muscular; A: Anisakis. (Cortesia Dr. L. Ortega.)
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Clinica

Las manifestaciones alérgicas abarcan todo el rango
de posibilidades de reaccién de hipersensibilidad tipo |
(mediada por IgE): urticaria, angioedema, hipotensién y
shock anafilactico, e incluso asma o empeoramiento de
un asma previo. Su grado de intensidad es muy variable
y lo Unico caracteristico es el antecedente de ingesta de
pescado poco cocinado y el intervalo libre de algunas ho-
rass®.

La repercusion local es muy variable segun el tramo in-
testinal afectado. Las manifestaciones clinicas también
son inespecificas y aparecen tras un periodo de latencia
tras la ingesta del pescado, que suele variar entre una 'y
12 h, para las formas géstricas, y mas de 12 h para las
intestinales.

La localizaciéon gastrica se produce en un 60-70% de
los casos; generalmente, se producen nauseas, vomitos
y dolor epigastrico, sintomas que se acompanan a veces
de una reaccion urticarial®'®. En una serie de 178 pacien-
tes a los que se realiz6 una endoscopia, no se observo
preferencia del gusano por ninguna region en particular;
se encontr6 un edema localizado o generalizado, con o
sin erosiones, en el 86% de los casos, y una formacion
seudotumoral en el 43%". El gusano se observa con re-
lativa facilidad anclado en la mucosa y puede ser extrai-
do con la pinza de biopsia en la mayoria de las ocasio-
nes. Cuando no se pudieron extirpar las larvas de
Anisakis, el dolor epigéastrico continu6 durante algunos
dias hasta que los gusanos murieron en el espesor de la
mucosa. En algunos casos poco frecuentes, la lesién de
la mucosa podria haber sido el origen de una hemorragia
digestiva alta'’2, y se ha descrito algun caso de ulcus
péptico de larga evoluciéon con mala respuesta al trata-
miento médico.

Algunos autores distinguen una variedad llamada “ani-
sakiasis gastroalérgica”, en la que predominarian los sin-
tomas alérgicos y las manifestaciones digestivas quedan
en un segundo plano®2.

En la localizacién duodenal predomina la clinica de
duodenitis™, aunque se ha descrito algin caso de obs-
truccion seudotumoral de larga evolucion'®.

En las formas intestinales (20-30% de los casos) la
manifestacién mas frecuente es también el dolor abdomi-
nal, que se acompafa con frecuencia de Blumberg(+),
aunque sin defensa muscular, salvo en los casos compli-
cados. Por lo demas, el cuadro clinico puede ser muy va-
riado, segln predomine la inflamacion o la obstruccién.
Se han planteado problemas de diagnéstico diferencial
con diferentes entidades: apendicitis aguda, enfermedad
de Crohn, diverticulitis, toxiinfeccién alimentaria, neopla-
sia, intususcepcion e ileo. Asimismo, se han descrito ca-
sos de abdomen agudo por perforacion ileal'.

La afeccién colénica se produce con poca frecuencia;
generalmente la enfermedad afecta al ciego y al colon
ascendente, y excepcionalmente al apéndice®' (fig. 1).
Produce cuadros de obstruccién, hemorragia digestiva
baja o perforacién®.

Se ha descrito también una afeccion mesentérica con
ganglios regionales aumentados de tamafo'®. En raros
casos se han encontrado larvas en el pancreas, la vesi-
cula biliar y el puimén'$2.
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Diagndstico

El diagndstico definitivo de esta parasitosis manifesta-
da de forma aguda se realiza a posteriori en el estudio
anatomopatolégico del segmento resecado. En pocos ca-
sos el parasito se encuentra en el corte y se identifica
por sus caracteristicas morfolégicas (fig. 1).

Diagnéstico clinico

Ya hemos comentado que la clinica es muy variada, si-
mulando multiples afecciones. Los principales datos clini-
cos que pueden inducirnos a sospechar el diagnéstico
son la ingesta de pescado crudo o poco cocinado en las
horas previas y la presencia de manifestaciones alérgi-
cas de cualquier tipo.

La analitica estandar es asimismo inespecifica, siendo
lo més frecuente una leucocitosis con neutrofilia y la ele-
vacién de los reactantes de fase aguda. La infestacion
por Anisakis simplex no siempre se asocia con eosinofilia
periférica (un 4-41% de los casos, segun las series) vy,
cuando aparece, suele ser mas tardia, por lo que su va-
lor diagndstico es escaso'. El analisis de huevos en las
heces no es Util, pues el gusano muy raramente alcanza
su madurez en el huésped humano.

Radiologia

Radioldgicamente, el hallazgo mas caracteristico es la
aparicién de defectos filiformes de relleno, de unos 30
mm de longitud en el transito baritado'®. Con frecuencia,
se constata la presencia de un edema mucoso, que pro-
duce un engrosamiento con un estrechamiento irregular
de la luz intestinal (aspecto “en empalizada”) en los seg-
mentos afectados?'. En el colon se han observado a ve-
ces imagenes de seudotumor???,

Ecografia

Los hallazgos mas frecuentes son el engrosamiento de
un segmento intestinal y a veces una dilatacién proximal.
Es frecuente la presencia de liquido libre intraperitoneal
qutg‘1 caracteristicamente, es muy abundante en eosindfi-
los?*.

Endoscopia

El diagnéstico de las formas gastroduodenales es fun-
damentalmente endoscépico. La endoscopia permite la
observacion directa del parésito anclado a una mucosa
engrosada. Ademads, es Util como tratamiento, al permitir
la extraccion mediante pinza de los gusanos™ (fig. 2),
con lo que desaparecen en pocas horas las molestias del
paciente. La colonoscopia también es util en las infre-
cuentes formas colénicas?.

También se ha usado la ultrasonografia endoscépica
en el diagndstico de la anisakiasis gastrica. La anisakia-
sis aguda se asocia con un engrosamiento de mas de 10
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Fig. 2. Extirpacion endoscopica de Anisakis de la pared gastrica.

mm de la pared gastrica, fundamentalmente a expensas
de la capa submucosa®. En exploraciones repetidas, se
oberva que estos cambios remiten pasados 7-11 dias.

Pruebas serolégicas

La determinacion de anticuerpos contra antigenos so-
maticos y productos de excrecidn-secrecién de Anisakis
son el fundamento de las pruebas inmunolégicas.

Dichas pruebas son importantes para el diagnostico
cuando existe la sospecha clinica sin poder aislar las lar-
vas, en los casos de anisakiasis cronica o enfermedad
extraintestinal. Se suelen emplear las determinaciones
de IgE total, inmunoglobulinas circulantes especificas y
proteina cationica de los eosinofilos. Existe también un
test cutaneo (prick-test), realizado con un extracto del pa-
résito y disponible comercialmente, que posee una eleva-
da sensibilidad y su resultado puede conocerse en pocos
minutos. Su principal inconveniente es su escasa especi-
ficidad.

La medicién de anticuerpos IgE e IgA se correlaciona
sensiblemente con infestaciones recientes, mientras los
anticuerpos IgG e IgM pueden ser detectados hasta 6
meses después del contagio®. Se suelen encontrar valo-
res elevados de IgE, IgG e IgM especificas en alrededor
del 80% de los pacientes afectados, frente a un 10% o
menos de positividad en la poblacién sana de nuestro
medio®. En areas endémicas, como es el caso de Japon,
el elevado porcentaje de positividad de la poblacién asin-
tomatica resta utilidad a estos estudios.

Otras técnicas inmunoldgicas mas especificas para el
diagnostico, que no se realizan habitualmente, son la
confirmacion de los propios antigenos del A. simplex,
mediante anticuerpos monoclonales especificos, y el in-
munoblotting, con reconocimiento de antigenos de bajo y
mediano peso molecular?®®. La proteina catiénica de los
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eosinofilos® es un marcador precoz, que se eleva incluso
antes que la IgE especifica. Sus valores disminuyen tam-
bién rapidamente, conforme aumentan los de IgE especi-
fica.

Tratamiento

En primer lugar, debemos subrayar que, si se sospe-
cha la enfermedad, el tratamiento de la anisakiasis debe
ser siempre médico y Unicamente considerar la cirugia
cuando no hay respuesta o bien existen complicaciones
que obliguen a la misma. Como se ha comentado ante-
riormente, en las formas gastricas, de sintomatologia
mas leve y generalmente no obstructiva, la endoscopia
diagnostica suele ser, al mismo tiempo, terapéutica. Al
extraer el gusano, la sintomatologia mejora rapidamente.
Aunque no se dispone de evidencia suficiente, parece
que podria ser util el tratamiento con inhibidores de la se-
crecion gastrica, en funcién no solo del conocido efecto
favorecedor de la secrecién acida sobre el desarrollo de
la larva, sino a partir de la observacion clinica de que la
anisakiasis ha sido rara vez descrita en pacientes gas-
trectomizados o mayores de 60 afos®.

En las formas intestinales, los cuadros clinicos con fre-
cuencia simulan un abdomen agudo quirdrgico, y suelen
obligar a una laparotomia exploradora si no se sospecha
el diagndstico. En los casos con perforacion o en las for-
mas oclusivas en que se ha llevado a cabo una laparoto-
mia suele requerirse la reseccién del segmento afectado,
lo que soluciona definitivamente el cuadro.

Cuando se sospecha el diagndstico preoperatoriamen-
te, los cuadros inflamatorios u obstructivos pueden remi-
tir con un tratamiento conservador, que consiste bésica-
mente en dieta absoluta y fluidoterapia. Algunos autores
han propuesto tratamientos antihelminticos (p. ej., me-
bendazol'), asi como la administracién de corticoides,
con el fin de reducir el edema parietal®'. La eficacia de
estas medidas no ha sido probada en ensayos clinicos y
Unicamente existe un trabajo reciente donde se encuen-
tran eficaces tanto la ivermectina como el albendazol
contra el Anisakis, in vitro y en cobayas®,

Las manifestaciones sistémicas de hipersensibilidad
pueden ser tratadas de modo inespecifico con farmacos
antihistaminicos.

Profilaxis

Es importante que las autoridades sanitarias insistan
en campanas informativas y desaconsejen la ingesta de
pescado crudo o poco cocinado. El consumidor deberia
tener garantias de que los boquerones en vinagre han
sido sometidos a proceso de congelacion-descongela-
cién antes de ser consumidos, especialmente en nues-
tro medio, en que son el factor etiolégico més frecuen-
te%.

La evisceracion del pescado inmediatamente tras su
captura probablemente tenga poco valor practico, ya que
suele haber larvas en el tejido muscular en la mayoria de
los ejemplares portadores. Las larvas de Anisakis pue-
den permanecer viables bajo condiciones adversas. Por
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ejemplo, pueden sobrevivir en vinagre 51 dias® y 6 dias

en formalina al 10% a temperatura ambiente, 50 dias a

2 °C y alrededor de 2 h a —20 °C. Sin embargo, a 60 °C
las larvas mueren en 1 s. Por tanto, se recomienda coci-

nar el pescado, o congelarlo a —20 °C durante 24 h o
mas®. El horno microondas no se recomienda como mé-

todo de cocinado, pues no garantiza una temperatura ho-

mogéneamente superior a 60 °C en todos los puntos del

pescado. La sal, el aceite, el escabeche y el ahumado

tampoco muestran eficacia alguna sobre las larvas.

Conclusiones

La anisakiasis es una enfermedad aln poco reconoci-
da, aunque es frecuente en nuestro medio. Es importan-
te que el cirujano indague sobre los antecedentes de in-
gesta de pescado poco cocinado ante cualquier paciente
con un cuadro abdominal agudo. Tener en cuenta esta
posibilidad puede ahorrar muchas laparotomias innece-
sarias.
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