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l. RESUMEN

La anisakiasis, descrita en primer lugar en 1960 en los Paises Bajos, es una
enfermedad parasitaria que se transmite a los humanos por el consumo accidental
de larvas de Anisakis simplex en estadio 3, presentes en algunos pescados crudos
0 poco cocinados o cefalopodos contaminados. Cada afio aproximadamente unos
20.000 casos de anisakiasis se dan en el mundo, un 90% de ellos son de Japon, y
la mayoria de los otros en Espafa, Paises Bajos y Alemania. Infectarse con larvas
de anisakidos puede provocar 1) una infeccién parasitaria del tracto digestivo o, en
ocasiones, en otros érganos, causando lesiones erosivas y / o hemorragicas,
ascitis, perforaciones hasta granulomas, si larva no se elimina; y 2) reacciones
alérgicas, como la anafilaxis, urticaria aguda / crénica y angioedema. Al igual que
otras infestaciones de parasitos, la larva de A.simplex induce una respuesta
inmune adaptativa caracterizada por la proliferacion de linfocitos T con la
produccion policlonal y monoclonal (responsable de los sintomas alérgicos a la
A.simplex) de IgE, eosinofilia y la mastocitosis. Hasta ahora, el Gnico tratamiento
eficaz para tratar la anisakiasis es la extraccion endoscoépica de las larvas vivas y
la mejor proteccion contra la anisakiasis es educar a los consumidores sobre los
peligros de comer pescado crudo y recomendar evitar el consumo de pescado

crudo o insuficientemente térmicamente tratado pescado o cefal6podos marinos.

Palabras clave: anisakiasis, enfermedad parasitaria, Anisakis simplex, reacciones

alérgicas, anafilaxis, respuesta inmune adaptativa.

Il. INTRODUCCION

El pescado y, en general los productos de la pesca, constituyen una de las bases
fundamentales de la alimentacién humana de muchos lugares del mundo y en algunos

paises constituye el principal aporte de proteinas de origen animal.

La carne de pescado contiene todos los aminoacidos esenciales para la salud. Estos
son necesarios para mantener y preservar la masa muscular, entre otras funciones.
También el pescado, y en especial, los peces grasos pelagicos, contienen acidos
grasos poliinsaturados, entre los cuales se distinguen particularmente los

denominados Omega 3. Estos por un lado, aportan beneficios sobre las afecciones



cardiovasculares, y por otro, los Omega 3 hacen bajar la tasa del colesterol LDL y
preservan el buen mantenimiento de los vasos sanguineos, y en general, contribuyen

a mejorar el perfil lipidico.

Ademas de lo citado anteriormente, muchas especies de peces demersales aportan
bajo contenido en grasas, estas razones constituyen aspectos importantes para hacer
del pescado un alimento de eleccién como aporte de proteinas saludables en nuestra

dieta.

También hay que tener en cuenta que el pescado es uno de los alimentos principales
de la “dieta mediterranea”, tan extendida en Espana, que aporta proteinas de buena
digestibilidad, vitaminas, minerales... por estos motivos el pescado resulta un

elemento insustituible de nuestra alimentacion.

Que el pescado es un alimento, que en efecto gusta y se consume en nuestro pais, lo
ratifican las cifras del “Ministerio de Agricultura, Alimentacion y Medio Ambiente”.
Segun constatan las cifras del balance hecho durante todo el afio 2014, el pescado
fresco es el de mayor consumo doméstico, representa un 44,7% sobre el total de la
pesca. La ingesta media por persona se sitla en los 11,8 kilos/persona/afio. Los
consumidores destinan el 13,46% del gasto en alimentacion y bebidas, a la compra de

productos pesqueros, haciendo un gasto medio de 199,52 euros por persona y afio.

No obstante el consumo de pescado también puede producir enfermedades, debido a

la presencia de parasitos en el pescado.

Que el pescado fresco, sea el de mayor consumo doméstico nos hace reflexionar
sobre la importancia de informar a la poblacién general acerca de las medidas de
precaucion para la conservacion y cocinado del pescado, que hay que tener en cuenta
para evitar, en la medida de lo posible, infectarse accidentalmente con parasitos
presentes en el pescado y llegar a padecer enfermedades causadas por estos, como

por ejemplo, la anisakiasis.

La anisakiasis ha llegado a ser un problema endémico en Japén, también durante una
época lo fue en Holanda como consecuencia del elevado consumo de arenque crudo.
En Espafia los primeros casos de anisakiasis se describieron en el Hospital de Vitoria
a mediados de los afios 90 cuando empezaron a identificarse casos de anafilaxias,

urticaria y angioedema asociadas al consumo de pescado.

También durante los Ultimos afios, existe la tendencia de la poblacion de consumir

alimentos cada vez menos cocinados y pescado crudo como el “Sushi” ,”"Sashimi” o



“Ceviche”, que también hace que el riesgo de padecer anisakiasis se haya
incrementado en nuestro pais. Por ello la necesidad de ofrecer informacion sobre los
riesgos que puede tener consumir pescado crudo sin previamente estar congelado y

dar pautas a seguir para su prevencion.

. JUSTIFICACION DEL TEMA

Con el paso del tiempo se han ido cambiando los hébitos culinarios y cada vez se
consume mas pescado crudo o semicrudo, esto aumenta las posibilidades de la

infeccidn por anisakis, lo que en los humanos provoca anisakiasis.

La anisakiasis es una enfermedad producida por nematodos de la familia Anisakidae,
del género anisakis, y concretamente causada por las especies Anisakis simplex y
Anisakis physeteris, siendo esta Ultima de menor relevancia por la escasa frecuencia
de su implicacion con dicha enfermedad. Desde el punto de vista sanitario, parece que

por su abundancia en el hemisferio norte, A. simplex es la especie mas importante.

Espafa es el segundo pais con un mayor nimero de intoxicaciones por anisakis, por
este motivo podemos decir que el tema de la infeccidn por anisakis es un asunto que
esta actualmente a nuestro alrededor y que hay que tener conciencia acerca de los
riesgos y las maneras de actuar para prevenirlos. La informacién y conocimiento sobre
este tema es, por tanto, necesaria.

El porcentaje de muestras de pescado que se encuentran infectadas por anisakis es
muy variable segun la zona de origen y la época del afio, aunque los pescados mas
frecuentemente parasitados son la merluza y el bonito. Sin embargo, los que mas
episodios de anisakiasis producen son otros pescados, que se consumen con menor
preparacion, como el boquerén, la anchoa y la sardina. Concretamente en nuestro
pais, la causa principal de las infecciones por anisakis es por el consumo de

boquerones en vinagre, sin estar previamente congelados.

Los dos parasitos mas frecuentes en los pescados que consumimos habitualmente, y
gue popularmente pueden ser confundidos, son el Anisakis y el Gymnorhynchus o
también conocido como “los nervios de la palometa” que, en realidad, se trata de la
fase larvaria de un cestodo, el cual no tiene nada que ver con anisakis. Pero mientras

anisakis tiene una importante transcendencia sanitaria, el segundo no es patégeno.



Imagen 1: larvas de anisakis presentes en pescado

Fuente: Nieves Casado

Palometa parasitada
con Gymnorhynchus gigas
(cedida por Nieves Casado)

Imagen 2: Gymnorhyncus. “nervios de la palometa”

Fuente: Nieves Casado

Es un tema que esta presente en la vida cotidiana, y la poblacion general debe
conocer y saber acerca de los muchos beneficios de tiene consumir pescado, pero a la
vez con una cierta precaucion para evitar que siga habiendo casos de anisakiasis. La
mejor medicina contra la infeccion de anisakis es la prevencién. Hoy en dia la cantidad
de pescado parasitado que llega hasta el consumidor ha disminuido bastante debido a
los controles de las autoridades sanitarias en las lonjas y las normativas para la
congelacion. También ha ayudado las reglamentaciones internacionales existentes
como la que prohibe arrojar las visceras del pescado capturado al mar después su

limpieza.



V. OBJETIVOS

1. Conocer la presencia y valorar el grado de infeccién por larvas de anisakidos
en diferentes pescados de consumo en Esparfia y en el mundo

2. Recopilar informacion acerca del Anisakis simplex y su prevalencia tanto en
Espafia como en el mundo

3. Dar informacion clara acerca de cémo prevenir la infeccién por anisakis

V. REVISION BIBLIOGRAFICA

1. LEGISLACION

Hace tiempo que una serie de actuaciones de prevencion para la parasitosis estan
previstas en la normativa comunitaria. Con el principal objetivo de favorecer a la
solucion del problema, haciendo obligatoria la garantia de aplicacion de la congelacién
del pescado que vaya a ser consumido crudo y la apropiada coccién del pescado
cocinado, en aquellos establecimientos donde se sirven comidas y establecer la
puesta en marcha de un plan general de control sanitario de la parasitosis por anisakis
con participacion de todas la Administraciones publicas implicadas y los sectores
privados concernidos y, finalmente, mejorar la informacién a los consumidores y la

formacion del personal de los establecimientos afectados.

En 2006 se promulgé en Espafia la dltima normativa relacionada con el tema del
anisakis, con el objetivo de contribuir con el problema, para evitar la infeccion por
anisakis. En el BOE (1), a modo de resumen, se dispone lo siguiente: La obligacién de
garantizar la congelacion a los establecimientos que sirvan comidas. Estan obligados a
garantizar que los productos de la pesca para consumir en crudo o practicamente en
crudo hayan sido previamente congelados a una temperatura igual o inferior a —20 °C
en la totalidad del producto, durante un periodo de al menos 24 horas; este tratamiento
se aplicara al producto en bruto o al producto acabado. También les ser& aplicable la
misma obligacioén de garantia cuando se trate de productos de la pesca que han sido
sometidos a un proceso de ahumado en frio en el que la temperatura central del
producto no ha sobrepasado los 60 °C y pertenezcan a las especies siguientes:
arenque, caballa, espadin y salmon (salvaje) del Atlantico o del Pacifico. Igualmente
estardn obligados a garantizar la congelacion en las mismas condiciones si se trata de
productos de la pesca en escabeche o salados, cuando este proceso no baste para

destruir las larvas de los nematodos.



La Agencia Espafola de Seguridad Alimentaria tiene la funcién de establecer y difundir

los criterios técnicos necesarios para determinar si es necesaria 0 no la congelacion.

Ademas se dispone que los duefios de los establecimientos no tendran que realizar la
congelacion, si los explotadores de las empresas alimentarias, que suministran el
producto pesquero o un tenedor anterior, cuando en un medio documental se
especifique que estos han realizado la congelacion. Dichos establecimientos deberan
acatar las recomendaciones impuestas por la Agencia espafiola de seguridad
alimentaria y también tienen la obligacion de informar a los consumidores de que los

productos de la pesca han sido sometidos a congelacion en los términos establecidos.

En este decreto también se acoge la obligacion de establecer un plan de control
sanitario de la anisakiasis, cuyas actuaciones consisten en formar al personal de los

establecimientos afectados e informar a los consumidores.

También hay un régimen sancionador en caso de incumplimiento de los articulos

establecidos por este decreto.

Y por ultimo, se establece que las comunidades autbnomas ejerceran sus facultades

de control para asegurar que se cumple lo dispuesto en este real decreto.

Nueve afios después de este decreto, el nUmero de personas afectadas por anisakis
ha seguido aumentando. Segun afirma el doctor Alfredo Lucendo (2), experto de la
Fundacion Espafola de Aparato Digestivo (FEAD), hay que tener en cuenta que
Espafa es el segundo pais consumidor de pescado en el mundo y también el
segundo, después de Japon, en casos de parasitacion por Anisakis. En 2005 en
Espafa el 33% de los pescados comercializados estaban parasitados con Anisakis,
este porcentaje fue aumentando y en 2010 en Espafa el 61% de las merluzas de mas
de 65cm, el 81% del bonito y el 95% del bacaladito estaban parasitados. Las practicas
de capturacion, evisceracion y congelacion del pescado en alta mar, con la
eliminacion incontrolada de sus visceras, son responsables de la contaminacién de los
mares. De esta forma se favorece de forma exponencial el aumento de la infestacion

por este parasito en toda aquella fauna marina que de cuenta de esos desperdicios.
2. GENERALIDADES SOBRE LOS NEMATODOS ANISAKIDOS

2.1 MORFOLOGIA Y TAXONOMIA



Anisakis simplex es un parasito de la familia Anisakidae cuyas larvas pueden
infestar al ser humano a través del consumo de pescado crudo o poco cocinado

parasitado a su vez con A. simplex.
Los anisakidos comparten las caracteristicas comunes de todos los nematodos:

- Cuerpo veriforme

- Seccion transversal redonda

- Falta de segmentacion

- Lacavidad del cuerpo se reduce a una pseudocoel estrecha

- Estan rodeados de una serie de proyecciones usadas para alimentarse
- Ano ligeramente desplazado de la zona posterior

- Epitelio escamoso

- Cuticula en capas

“A simple vista las larvas del tercer estadio de A. simplex, son filiformes (20-30mm
de longitud) y con una pequefia mancha blanquecina alargada localizada en el

tercio anterior del cuerpo, que corresponde al ventriculo” (3)

Imagen 3. Detalle del extremo anterior de una larva L3 de A. simplex, donde se
resalta, en oscuro, el ventriculo (V) alargado, que se une con el intestino formando
un plano oblicuo. (3)

Fuente: http://www.aefa.es/


http://www.aefa.es/

Imagen 4. Caracteristicas morfolégicas de las larvas L3 y L4 de A. simplex, tal y
como se verian en un microscopio optico.

Fuente: http://www.aefa.es/

A. Se observa el caracteristico diente de penetracion oral en el extremo anterior
de la larva L3, y junto a él, también se puede identificar el poro excretor.

B. Region caudal de la L3 con espina terminal al final de la cola 0 mucron (M).

La larva en estadio L3 se caracteriza por un ventriculo largo con la union
ventriculo- intestinal oblicua y una cola redondeada, corta y con el mucrén

terminal.

Al producirse el cambio de estadio larvario de L3 a L4 se origina una serie de
cambios importantes en la muda tanto a nivel anterior (C) como a nivel posterior
(D). Dos de los cambios mas importantes que tienen lugar son, la sustitucion del
diente de penetracion por tres labios periorales y la desaparicion del mucrén
terminal. (3)


http://www.aefa.es/

Figura 5. Estructura morfologia del estadio larvario de L3 Y L4 de A. simplex
observados en un microscopio electrénico de barrido.

Fuente: http://www.aefa.es/

A) En esta imagen se observa la region cefélica de la L3 donde se puede ver
perfectamente la abertura oral, el diente de penetracion oral , el poro excretor
y las protuberancias labiales subventrales (sb) y dorsal (db)

B) Parte posterior de L3 donde se aprecia el mucrén vy la abertura anal (flecha)

C) L4: se observan los 3 labios uno dorsal (dl) y dos subventrales (sl) que se
encuentran rodeando la abertura oral. Poro excretor (punta de flecha)

D) L4: region caudal, ausencia de mucrén. tanto en C como en D puede verse la

estriacion gruesa cuticular no detectable en L3. (A'Y B)

2.2CICLO BIOLOGICO DEL ANISAKIS

El parasito adulto del anisakis suele encontrarse en el estbmago de algunos
mamiferos marinos que actian como hospedadores finales. Los huevos de la hembra

adulta, no embrionados, son expulsados al medio marino, envueltos junto con las


http://www.aefa.es/

heces del huésped definitivo. Al contacto con el agua tiene lugar su desarrollo
embrionario, lo cual conlleva la sucesién de dos mudas dentro del huevo (L1 alL2y L2
a L3). La temperatura del agua es un parametro que condiciona el periodo de
maduracion, y lo habitual es que la eclosion del huevo se produzca a los 4-8 dias,

cuando la temperatura del agua es de 13-18 °C.

Las larvas que se liberan tras la eclosién del huevo se encuentran en estadio L3, y
estas pueden sobrevivir durante un periodo no mayor a una semana, a una
temperatura del agua de unos 24°C o durante 14 semanas, si la temperatura del agua
es inferior, de 4-10 °C. Las larvas L3 que salen del huevo permanecen envueltas en la
cuticula de las larvas L2, y tienen anillo nervioso, tracto intestinal rudimentario y un
diente de penetracion cefalico. Para que su ciclo biolégico siga adelante, es necesario
gue sean ingeridas por un hospedador intermediario, bien directamente por crustaceos
eufasidos, o indirectamente a través de un copépodo que actla como un hospedador
de transporte (o0 paraténico) que sirven como alimento a los crustaceos. Cuando son
ingeridos por dichos crustaceos van a perder la cuticula de la larva L3 y a continuacion
la L3 migra hacia el hemocele del crustaceo, donde se va a completar su desarrollo

hasta alcanzar su estadio infectante.

Los crustaceos eufasidos o los copépodos sirven de alimento para peces (teledsteos,
mayoritariamente) y cefalépodos (calamares, principalmente), infestandoles asi con
el anisakis en estadio L3. Tras la ingestion, las larvas L3 suelen alcanzar la cavidad
corporal, al perforar la pared del tracto gastrointestinal, donde, sin sufrir ningan tipo de
muda, pueden aumentar de tamafio. En los calamares, las L3 se implantan en la
pared externa del estbmago, y mas raramente en la musculatura del manto, mientras
que en los peces teledsteos forman espirales bajo el tejido conectivo del higado y
otras visceras, y algunas veces se integran en la musculatura esquelética o se

mueven libremente por la cavidad corporal.
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Imagen 6. Paquete visceral de un ejemplar de pescadilla donde se pueden observar
varias larvas de L3 de A. simplex enquistados, en forma de espiral plano, bajo el tejido
conectivo del higado. (3)

Fuente: http://www.aefa.es

Entre las numerosas especies de peces y cefaldopodos en las que se han descrito
parasitaciones por la L3 de A. simplex, algunas son de importancia comercial como el
arenque, la sardina, el boquerdn, el bacalao, el salmon, la merluza, el abadejo, el rape,
el bonito, la caballa, el rodaballo, la bacaladilla, el besugo, la gallineta, la brotola, el
calamar, etc., con indices de parasitacion importantes, que en algunos casos llegan al
30% o0 mas. Se ha descrito una cierta relacion entre grado de parasitacion y la edad y
tamafio del pez, aunque (al menos en algunos casos, como en el bacalao) también se
citan limites. (3,4). En las costas gallegas y pescados procedentes del norte de
Espafia, se ha detectado la presencia de larvas L3 con una elevada prevalencia de
localizacion visceral y/o muscular en importantes especies de valor comercial.
Normalmente la carga parasitaria en el masculo suele aumentar con la edad y el
tamafio del hospedador, aunque en algunas especies, como ocurre con el bacalao se
ha demostrado una longitud maxima a partir de la cual la intensidad de la parasitacién

muscular se reduce (3-5).

El lugar de localizacion de las larvas en sus hospedadores intermedios podria estar
relacionado con los habitos alimentarios del hospedador; en peces no piscivoros como

la caballa, el arenque, la bacaladilla...que se alimentan sobretodo de eufasidos, las
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larvas parecen colocarse mayoritariamente en la cavidad corporal y en las visceras,
mientras que en los peces piscivoros, las larvas suelen encontrarse en mayor cantidad

en la musculatura hipoaxial que rodea la cavidad corporal.

El ciclo se completa cuando los hospedadores definitivos (cetdceos y pinnipedos,
principalmente) ingieren los peces y/o calamares que albergan larvas L3 en sus
tejidos. Aqui las larvas L3 penetran en la mucosa del estbmago y mudan 2 veces ( a
L4 y por ultimo adultos) , al final alcanzan el estadio adulto y la madurez sexual.
Habitualmente en estos nematodos, las larvas se localizan en Ulceras de 1 a 6 cm de

didmetro, que contienen unos 50 a 100 gusanos en diferentes estadios de desarrollo.

El consumo humano de pescados, que son segundos hospedadores intermediarios

de larvas de anisakis, crudos o poco cocinados, va a causar una infeccion.

La infeccién en la especie humana es una anomalia dentro del ciclo biolégico del
anisakis, la obtenemos tras la ingestion de pescado contaminado, es decir, por la
adquisicion de la larva en el estadio L3. Las larvas en el intestino humano no se
desarrollan, por lo que a partir del hombre no se puede transmitir esta infeccién. Las
larvas de anisakis, por medio de enzimas proteoliticas, se incrustan en la mucosa
gastrica e intestinal, y mueren, pero a la vez van a producir una serie de

manifestaciones clinicas en el hombre (3-5).

No todos los pescados tienen el peligro de poder transmitir larvas de anisakis, se ha
visto que su ciclo se desarrolla integramente en mares y océanos, por lo tanto,
consumir pescados de rio o piscifactorias no ofrece peligro, por ejemplo la trucha, la
carpa o el barbo, entre otros, salvo que se les alimente con restos de pescado no

controlado, y ese alimento esté contaminado.
2.3. VARIACIONES GEOGRAFICAS

La infeccién por A. simplex presenta una distribucién mundial y afecta al pescado
crudo o poco cocinado. Los principales pescados implicados dependen de las zonas.
Por ejemplo, en Japoén los principales son la caballa y, menos, el calamar, mientras
gue en EE.UU. es el salmoén del Pacifico. En Espafia se puede encontrar en el 36%
del pescado muestreado en lonjas de los puertos, y su frecuencia es mayor en los
peces del mar Cantabrico (50%) y océano Atlantico (36%) y sustancialmente menor en
los del mar Mediterraneo (6%). No se dispone de estudios epidemiolégicos acerca de
la frecuencia de A. simplex con capacidad infectiva en muestras amplias de productos

ya preparados para el consumo, pero parece razonable que varie con el tipo de
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pescado y los modos de preparacion del mismo. En nuestro pais, seguramente por el
método de preparacion, la mayor parte de los casos se relacionan con el consumo de
boquerones alifiados con vinagre y aceite y, menos, en el caso de sardinas alifiadas

con limén, merluza y otros pescados insuficientemente cocinados (14).

3. ANISAKIASIS

3.1. ANISAKIASIS: LA ENFERMEDAD

La anisakiasis es una enfermedad que se produce en algunos seres humanos,
causada por nematodos de la familia Anisakidae, y mas concretamente por las
siguientes dos especies: Anisakis simplex (el gusano del arenque) y Pseudoterranova
decipiens (el gusano del bacalao).

Si se produce la invasion de la larva en la mucosa gastrica se puede producir un
severo dolor epigastrico, ésta se caracteriza por ser una anisakiasis gastrica; otros
sindromes poder ser de caracter intestinal y ectopicos. También, la anisakiasis es una
causa frecuente de alergia alimentaria en las zonas de fuerte consumo de pescado o
la exposicion profesional. El diagnéstico y tratamiento de la enfermedad géastrica se
realiza mediante una compatible historia de la dieta asi como la visualizacion de la
larva con la endoscopia; también con un examen serolégico de anticuerpos IgE frente
al A. simplex, puede ayudar en el diagnoéstico de afectacion intestinal, ectdpica y
enfermedad alérgica. Los casos de afectacion intestinal y/o ectdpico pueden requerir
extirpacion quirdrgica. Se ha utilizado en algunas ocasiones el farmaco albendazol que

es un antihelmintico de amplio espectro para administracién oral.

3.2 ANTECEDENTES HISTORICOS

El primer caso del que se tiene constancia es el de un joven de Groenlandia vomitando
un ascaride en 1876, pero no es hasta 1960 cuando este nematodo fue identificado
por Van Thiel (6), en un paciente residente de los Paises Bajos, quien habia
consumido arenques crudos o ligeramente salados. Desde la descripcion de este
primer caso, se puntualizaron 149 casos méas de anisakiasis humana en Holanda entre
1955y 1967. Desde entonces se han registrado miles de casos en todo el mundo. Mas
recientemente, la anisakiasis ha sido, cada vez, mas identificada como la causa de los
sindromes gastricos, intestinales y alérgicos en los seres humanos que tienen

exposicion ocupacional al pescado o consuman mariscos crudos. Posteriormente, la
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enfermedad se ha descrito en otros paises europeos (Francia, Alemania, Dinamarca y
el resto de paises escandinavos, Bélgica y Espafa), en América (EEEE, Canaday
Chile), y en Asia (Korea y Japén) (7,8). La mayor cantidad de cuadros clinicos
producidos por este parasito pertenece a Japén, donde se describen cerca de 12.000
casos al afio, constituyendo el 95% de los casos mundiales, mientras que en Europa
supone un 3,5% del total y mas del 95% de los casos han sido registrados en Holanda,
Alemania y Francia (9). En la Peninsula Ibérica, el primer caso de anisakiasis gastrica
diagnosticado se public6 en 1991. A finales de 2001 se habian descrito 35 casos,
aunqgue hay que tener en cuenta que la mayoria de los cuadros de anisakiasis gastrica
no se diagnostican, por tratarse de cuadros que pueden simular otras patologias (9,
10, 12,13).

Los estudios epidemiolégicos llevados a cabo en Japon demuestran que la forma
gastrica es la mas frecuente (95% de los casos), siendo mas frecuente su incidencia
en la zona costera en varones entre 20 y 50 afios, siendo la caballa y el calamar los
principales responsables (15, 16,17). En EE.UU los casos descritos han sido,
fundamentalmente, por ingestion de salmén del pacifico. En Europa occidental, el
arengue es la especie mas implicada, aunque se han descrito casos con otras
especies insuficientemente cocinadas (15,16). En Espafia el boquerdn en vinagre y
aceite parece ser la fuente principal de transmision de la infestacion por A.simplex, y
también se han atribuido casos a la ingestién de sardinas crudas alifiada con limén y

de merluza poco cocinada (3,18)

La creciente incidencia puede atribuirse a las poblaciones méas grandes de los
hospedadores definitivos (como resultado de mayores controles regulatorios sobre
explotacion de los mamiferos marinos), aumento del consumo de alimentos crudos o

ligeramente cocidos y la mejora de las técnicas de diagndstico endoscoépicas.

La anisakiasis infecta a la vida marina en todos los principales océanos y mares. Un
estudio hallé que el 98% de la caballa (Scomber especies) y 94% del bacalao (Gadus
especies) de un mercado de pescado al por mayor, en Japon, llevaban el parasito. En
un mercado de pescado en Espafia se encontré que un 39,4% de peces tenian
infeccion por anisékidos; altas tasas también ocurren en los peces de la costa de
Escocia, Italia y Francia. En los Estados Unidos, existe una alta prevalencia de
infeccion en salmén salvaje (Oncorhynchus especies) (19). Pseudoterranovosis
ocurre raramente en Japén y Europa. Por el contrario, se presenta con mayor
frecuencia en los Estados Unidos y Canada, donde P. decipiens se transmite

principalmente a través del bacalao o del rodaballo del Atlantico o del Pacifico,
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(Hippoglossus stenolepis) y pargo (Lutjanus campechanus) (20). Una proporcién
considerable de bacalao cosechada en los océanos Atlantico y Pacifico esta infectada

con p. decipiens.

La fuente particular de infeccion humana varia de acuerdo a la cultura de comer
pescado del pais. En Japdn, aunque el sushi y el sashimi son potencialmente de alto
riesgo, los peces que son comunmente servidos en bares de sushi tienden a estar
menos contaminados o incluso libres de nematodos aniséakidos y, por lo general los
chefs de sushi son expertos en identificar la infestacion del pescado con larvas (21). El
riesgo de infeccion por anisakis es mayor con el consumo de peces marinos mas
baratos (por ejemplo, el bacalao, el arenque y la caballa), y el calamar que se
consumen con mayor frecuencia en los restaurantes locales o en casa y no en bares
de sushi. En los Estados Unidos, un estudio encontré que habia un 1 en 13
probabilidades de consumir una larva de anisakidos en sushi de salmén (aunque todos
estaban muertos de congelacion) (22). A parte del sushi, como platos de alto riesgo se
incluyen el arenque salado o ahumado en los Paises Bajos ,el gravlax escandinavo ,
el Lomi - Lomi Hawaiano ( salmén crudo ), el ceviche de América del Sur, y las
anchoas en vinagre ( 0 boquerones en vinagre ) y las sardinas crudas en Espafa (23).

El aparente aumento de casos de anisakiasis en Jap6n y en otros paises
desarrollados esta mas relacionado con los avances en las técnicas diagndsticas,
como la endoscopia, que en un aumento real en el nimero de infecciones entre los

consumidores de sushi.
3.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

Una vez que se ha producido la infestacién humana por parasitos anisékidos, las
larvas de anisakis se van agrupando ellas solas formando unos granulomas alrededor
de las mismas, y es lo que se conoce como granulomas eosinofilicos, es lo que
ocurriria en el caso del estbmago del hombre cuando esta persona haya ingerido un
pescado contaminado por larvas. Las 4 mayores manifestaciones clinicas que sufren
los humanos que se infectan de larvas de anisakis, y padecen anisakiasis, son de

tipo; gastrico, intestinal, ectopico (o extra-gastrointestinal) y de tipo alérgico.

3.3.1. ANISAKIASIS GASTRICA

El inicio de la anisakiasis gastrica comienza a las pocas horas de haber ingerido el
pescado infectado con la larva y cuando ésta alcanza el estbmago humano, esto

ocurre generalmente de 1 a 2 horas tras la ingestion. Aqui la larva se adhiere a la
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mucosa gastrica por una proyeccion que rodea su boca y produce enzimas
proteoliticas, principalmente segregadas por una glandula esofagica dorsal y otras
glandulas excretoras alrededor de la boca. Estas proteasas causan lesiones erosivas o
hemorragicas en o cerca de la lesion principal, formando un tanel a través de la
mucosa gastrica a la submucosa (Figura 7). Esta fase aguda de la infeccién produce
dolor epigastrico, vomitos, diarrea y fiebre leve. Generalmente, los sintomas agudos
tienen resolucion en pocos dias, pero la enfermedad gastrica no tratada puede

conducir a sintomas crénicos durante semanas 0 meses o0 una Ulcera con edema (24).

Imagen 7:

A. Larva de anisakis simplex (L3) anidando en la mucosa gastrica. Se observa
eritema y edema de la mucosa.
B. Extraccion post endoscépica de la larva que muestra eritema residual en el sitio
de la infeccion.
Fuente: Departamento de medicina del Hospital Daini. Universidad

Médica de mujeres de Tokyo
Anisakiasis gastrica AGUDA

Los estudios revelan que las larvas y las lesiones asociadas se localizan
principalmente en el cuerpo gastrico, a lo largo de la curvatura mayor. Normalmente, la

endoscopia revela tres tipos de lesiones asociadas al lugar de penetracion de la larva:

a) Lesion de tipo tumor: cuando se detecta a la larva penetrando en el centro de
una elevacion de la mucosa.

b) Lesion de tipo pliegue engrosado: cuando la larva se localiza en un pliegue
gastrico edematoso.

c) Lesion de tipo normal: cuando la larva se encuentra invadiendo una zona de la

mucosa aparentemente normal.
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Este tipo de alteraciones pueden ir acompafiadas de hemorragias puntuales o de
erosion de la zona. También puede observarse edemas difusos en otros puntos de la

zona gastrica.

La larva esté rodeada por gran cantidad de neutrofilos y eosindfilos, y en los tejidos
circundantes, se observa arteritis, flebitis, marcada infiltracion celular inflamatoria,
exudacion de fibrina y ligera necrosis tubular. La pared gastrica muestra
engrosamiento severo, con edema extensivo y masiva infiltracion eosinofilica, aunque
también estén presentes neutrdfilos, linfocitos y macréfagos. Cuando la inflamacion es
muy severa, la capa muscular y la capa serosa también se ven alteradas por cambios

inflamatorios.
Anisakiasis gastrica CRONICA

La enfermedad géstrica si no es tratada a tiempo, puede llegar a producir sintomas
cronicos, como una Ulcera con edema, esto posiblemente dure meses y puede ser

mas dificil de diagnosticar.
3.3.2 ANISAKIASIS INTESTINAL

La anisakiasis intestinal se caracteriza por producir dolor abdominal constante o
intermitente a partir de 5 a 7 dias después de la ingestion de la larva. Las personas

infectadas pueden desarrollar ascitis o signos peritoneales.

En las personas infectadas mediante una afectacion intestinal, que han sido
estudiadas mediante pruebas radioldgicas, se ha observado engrosamiento irregular y
edema de la mucosa del tracto gastrointestinal, estrechamiento de la luz, y dilatacion.
La infeccidn intestinal y la posterior respuesta inflamatoria ocurren predominante en el
ileon terminal, y menos comunmente en el colon o implicaciéon yeyunal. Las
complicaciones raras incluyen obstruccion del intestino, estenosis ileal, invaginacion
intestinal, perforacion intestinal y neumoperitoneo. Las larvas de Anisakis solamente
sobreviven durante unos dias en el tracto intestinal de los seres humanos. Por lo tanto,
se recomienda el tratamiento empirico usando la descompresion con un tubo

nasogastrico (26-28).

Ademas de visualizar directamente las larvas incrustadas en la mucosa gastrica, la
endoscopia puede revelar eritema, edema, gastritis erosiva severa, un tumor-como
nddulo-, ulceraciones. La biopsia puede mostrar una reaccion inflamatoria por la
infiltracién temprana de eosinofilos y linfocitos en la mucosa y submucosa, asi como la

formacion de un flemén (29).
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Imagen 8: Imagen de larvas de Anisakis simplex tras haber atravesado la mucosa de
intestino delgado

Fuente: http://scielo.isciii.es/pdf/asisna/v26s2/original3.pdf

3.3.3 ANISAKIASIS ECTOPICA

Aungue las larvas pueden ser encontradas hasta 6 dias después de su ingesta, si la
endoscopia se retrasa, el gusano puede degenerar, eliminarse o pasar a traves de la
mucosa (resultado de la enfermedad ectopica), impidiendo su visualizacion. Los Unicos

signos que pueden ser diagnosticados son; inflamacion y pliegues gastricos.

La Anisakiasis ectopica, extra gastrointestinal o intraperitoneal, se produce como
resultado de la penetracion de la larva de anisakis en el estbmago o en el intestino;
esta manifestacion clinica tiene menos complicaciones comunes que las citadas
anteriormente. Esta situacion puede dar lugar a la migracion de la larva a la cavidad
peritoneal y, menos comunmente, a la cavidad pleural, mesenterio, higado, pancreas,
ovario y al tejido subcutaneo con el neumoperitoneo de perforacion del tracto
gastrointestinal, para causar granuloma eosinofilico, que a menudo es sospechosa de
neoplasia. La infeccidn cronica puede presentarse en masas mesentéricas. La
infeccion crénica puede resultar en absceso y / o la formacién de un granuloma, en

respuesta a la degeneracion de las larvas.

En resumen, después de 4 horas a 6 dias, la larva penetra en la mucosa y

submucosa. Las proteasas de excrecion/secrecion, asi como los como las larvas de
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superficie y somaticas inducen una respuesta inmune, la degranulacion de mastocitos
(IgE-independiente), inmunosupresion, actividad anticoagulante, quimiotaxis de
eosinodfilos y efectos mutagénicos. Estas caracteristicas inducen lesiones erosivas y

flemon eosinofilico sin ninglin dafio a la superficie del cuerpo del Anisakis simplex.

Después de 7 a 14 dias, se originan granulomas, lesiones ulcerosas y la induccién de

una respuesta de hipersensibilidad.

Después de 14 dias, las larvas de Anisakis simplex mueren, pero la inflamacion es
persistente y/o los granulomas contintan. Dos situaciones pueden ocurrir: por un lado,
la pérdida del parésito con lesiones ulcerosas o la penetracion de una larva muerta en

un granuloma.

La infeccién por anisakis simplex como otras infestaciones por parésitos, induce una
respuesta adaptativa caracterizada por la proliferacién de linfocitos T, con una
policlonal y monoclonal (responsable de sintomas alérgicos al Anisakis simplex)
produccién de IgE, eosinofilia y mastocitosis.

3.3.4 ANISAKIASIS ALERGICA

La anisakiasis también esta asociada con una fuerte reaccion alérgica. En varios
estudios se dice que surgen, principalmente en Espafia, por el consumo frecuente de
pescado y la exposicién ocupacional (por ejemplo, procesamiento de pescado) se
asocian con mayor riesgo de una reaccion alérgica al A. simplex. De hecho, este
patdgeno es una de las causas de alergias alimentarias mas importantes en la region
y esta particularmente asociado con el consumo de anchoas. Generalmente en <5 h
(franja de <1 h a> 24 h) después de la ingestién de peces infectados, se desarrollan
sintomas alérgicos. Las manifestaciones que se producen son urticaria y angioedema
aislado a anafilaxia, a veces acompafiada de sintomas gastrointestinales (30).

También se ha reportado la gingivoestomatitis alérgica.

Eosinofilia en sangre periférica puede estar ausente en la fase aguda de la
enfermedad, pero el recuento de eosindéfilos aumenta gradualmente con el tiempo. La
deteccion de antigenos mediante el método ELISA, con una sensibilidad y
especificidad cercana al 100% parece ser una prueba muy apropiada para el

serodiagnostico de anisakiasis (31).
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3.3.4.1. Estimulacion inmune del anisakis simplex

Se han realizado diferentes estudios acerca de la estimulacién inmune que provoca el
anisakis simplex tras la afectacion al humano. Diferentes autores se plantearon como
objetivo investigar la expresién de citoquinas inducidas por el parasitismo del Anisakis.
Cuéllar et al. (32) encontraron niveles bajos de citoquinas IL-6, IL-10, IL-17, TNF y IFN,
lo que indica principalmente una respuesta Thl(activa macréfagos), en sueros de
pacientes sensibilizadas por Anisakis simplex con un extracto crudo de anisakis
simplex y mitébgenos que provocan estimulacién, ayudando a la division celular durante
un analisis de citometria de bolas de serie (CBA). Los valores mas altos fueron los de
la IL-2 (importante para el crecimiento y la supervivencia tanto de Thl como de Th2)
que se detectaron después de la exposicion al extracto crudo, haciendo hincapié en la
pertinente estimulacion inmune de este extracto de anisakis simplex. Los linfocitos
Th2 tienen la funcién de dar respuesta por anticuerpos mediados por IgE e inhibicién
de macrofagos, son de repuesta alérgeno especificos, y suelen estar presentes en
infestaciones por nematodos en el tracto gastrointestinal. Por lo tanto, dichos autores
llegaron a la conclusién de que el Anisakis simplex es capaz de inducir las respuestas
inmunes de tipos Thly Th2, en diferentes niveles, en pacientes sensibilizados.
Gonzélez-Mufioz et al. (33) encontraron un aumento en la produccion in vitro, de las
citoquinas IL-2, IL-4, IL-5, IFN en los pacientes sensibilizados al Anisakis simplex con
respecto a los pacientes control, esto se encontrd después de la exposicién tanto al
extracto de pescado crudo como la exposicion frente al extracto tratado térmicamente.
Por otra parte, los niveles de IL-10, cuya funcién es inhibir varias citoquinas, fueron
mas altos después de la incubacién del extracto crudo, y habia una correlacién entre
los sintomas y los patrones de citoquinas. Los pacientes con urticaria / angioedemay /
o anafilaxia tenian niveles mas altos de citoquina Th2 (IL-4, IL-5) e IgE, mientras que
los pacientes con sintomas predominantemente gastrointestinales tuvieron mayores

niveles de IFN (célula de Thl) que inhibieron las respuestas IL-4 dependiente.

En un trabajo mas reciente (34), fueron investigadas las respuestas de citoquinas en
pacientes con sintomas gastro-alérgicos de anisakiasis (GAA) o con urticaria cronica
(CU +) o sin ella (CU-) al Anisakis simplex. La IL-10 tuvo valores bajos en los
pacientes CU +y CU-, y mas altos, pero no estadisticamente significativos, en
pacientes GAA. Los niveles mas altos de TGF, un marcador de la respuesta Thl, y IL-
17 se encontraron en pacientes GAA en comparacion con los pacientes CU +y Cu-.
Los autores correlacionaron los niveles de TGF con una exposicion previa al Anisakis

simplex y los valores de IL-17 con urticaria positiva como resultado de la exposicion al
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parasito. Debido a que la expresion de las dos citoquinas fue similar, formularon la
hipotesis de que ambas moléculas se correlacionan con una exposicion anterior al

Anisakis.

En 2010, Daschner et al. (35) investigaron el patron inmunoldgico expresado en GAA,
en la urticaria aguda prolongada (PROL, durante 3 dias-6 semanas) y pacientes CU
sensibilizados por las Ig E especificas del anisakis simplex, las Ig G y la deteccion de
IgG4. No se encontraron diferencias en los niveles de anticuerpos entre PROL y
pacientes con UC, pero en los pacientes GAA se mostraron niveles significativamente
mas altos para todas las inmunoglobulinas probadas. Los autores concluyeron que

habia estimulacién inmunolégica similar tanto en PROL como en CU.

Centrandose en la medida de la sensibilidad al anisakis y la CU, en un estudio previo,
Daschner et al. (36) analizaron, durante dos meses, el efecto de una dieta sin pescado
en una region espafiola endémica de anisakis simplex. Entre el 65 CU-As positivo y
11 pacientes de CU As-negativas, hubo una mejoria estadisticamente significativa de
los sintomas (P <0,001) en el primer grupo. Por otra parte, se produjo una clara mejora
debido a la dieta en pacientes con niveles positivos de IgG4 especificos. Los niveles
de IgG4 son elevados como resultado de la exposicion continua al alérgeno, por lo
que los pacientes Cu As-positivo son susceptibles de mejorar con una dieta sin

pescado cuando presentan este patron inmunoldgico.

3.3.4.2 Alergia a Anisakis simplex mediada por IgE: diagndstico clinico y

sintomas.

El correcto diagnéstico de alergia a Anisakis simplex mediada por IgE se basa en los

siguientes criterios:

1) Una historia clinica compatible, como sintomas alérgicos tipicos tras el
consumo de productos pesqueros;

2) Una prueba cutanea positiva (SPT) y/ o tener positivos los niveles de IgE
sérica especifica de Anisakis simplex;

3) Una clinica negativa de sintomas alérgicos y la realizacién de pruebas in
vivo e in vitro del pescado y/o la presencia de otros posibles alérgenos por

reaccion cruzada (crustaceos, acaros de polvo, insectos).
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Las reacciones alérgicas al anisakis simplex pueden manifestar diferentes sintomas
clinicos. El mas severo es padecer anafilaxis, como se ha descrito en muchos
estudios, principalmente tiene lugar en la zona del Mediterrdneo (37,38) y paises
asiaticos (39,40). En 12 estudios que describen reacciones alérgicas y anafilacticas;
entre un total de 448 pacientes alérgicos al anisakis simplex, 130 de ellos (el 29 %)
experimentaron anafilaxis. Audicana y Kennedy (41) analizaron retrospectivamente
las causas de anafilaxis en dos hospitales diferentes en Espafia y concluyeron que si
Anisakis simplex era considerado como un agente causativo, las anafilaxis idiopaticas
caian de 14 al 4 %. Por lo tanto, igual que una alergia de alimentos, la alergia al
anisakis considerado para el 10 % del total registré reacciones anafilacticas.

Otra reaccion alérgica muy comun al anisakis es la urticaria aguda, como fue
demostrado por Choi et al. (39) en 10 pacientes alérgicos al anisakis. Todos los
pacientes tenian urticaria aguda (el 100 %) seguido del dolor abdominal (el 30 %) y
anafilaxis (el 30 %). En el Pais vasco (Espafa), la alergia al anisakis simplex se
considero la causa principal de urticaria y angioedema en adultos por el consumo de
pescado y es responsable del 8 % de urticarias agudas (40). En una poblacién con
riesgo elevado de pescaderos, Purello D'Ambrosio et al. (41) observaron que el 72 %
de los sujetos presentaban urticaria y angioedema.

Con la exposicion profesional al alérgeno, pueden darse otros modos de
sensibilizacién, como la inhalacién o el contacto de la piel, pueden estar implicadas en
conjuntivitis alérgica, dermatitis y asma (41). Sin embargo, entre los trabajadores de
piscifactorias y de acuicultura, pescaderos, y tratantes de marisco, la alergia al
anisakis es bastante rara, considerando que mas de 38 millones de personas trabajan
en este campo. El anisakis simplex es un sensibilizador mas fuerte que el pescado, la
alergia al anisakis excede la alergia al pescado (el 8 % vs. el 6 %) (42). La incidencia
de sensibilizacion al anisakis simplex en trabajadores de pescado es mas alta, hasta el
64 % (43), que en la poblacién general donde la alergia al anisakis simplex es mas

rara.

Mediante los estudios llevados a cabo, durante los Ultimos afios, sobre el mecanismo
patogénico implicado en el desarrollo de la anisakiasis, han permitido comprobar que
al igual que sucede con otras helmintiasis, los cambios patol6gicos ocasionados
durante el transcurso de la enfermedad no solo son consecuencia de la propia
naturaleza bioquimica del nematodo, sino mas bien , el resultado de las complejas
interacciones existentes entre los parasitos y los mecanismos inmunes que actdan en

el hospedador, en respuesta a su asentamiento.
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4. DIAGNOSTICO

Aunque el diagnéstico de la enfermedad es dificil y sélo da certeza la visualizacion de
las larvas por endoscopia, el antecedente dietético, el cuadro clinico y los examenes
alergoldgicos son importantes claves para diagnosticar la enfermedad.

La presencia de manifestaciones clinicas, tras un consumo reciente de pescado crudo
0 poco cocinado, o calamar; con inicio de dolor agudo del epigastrio o bien, dolor
abdominal del cuadrante inferior; aportan una serie de pistas importantes para el
diagndstico de anisakiasis. La gastroscopia o la extirpacion quirurgica y el examen
de la larva, proporciona un diagnostico definitivo. Las larvas de anisakis se
caracterizan por la presencia de 3 labios bilobulados, un diente ventral y grandes
glandulas excretoras anteriores. Comunmente, las larvas de a. simplex son de color
blanco o lechoso, con 19 — 36 mm de longitud y 0.3 — 0.6 mm de ancho y tienen una
cola contundente, mucho estbmago, cuerdas laterales en forma de Y y no tienen
ciego. Comparando con A simplex, las larvas de P. decipiens son de color amarillo-
marrén, mas largas (longitud, 25 — 50 mm) y mas amplias (anchura, 0,3 — 1.2 mm); y

tienen un ciego anterior.

Ademas de visualizar directamente el gusano incrustado en la mucosa gastrica, la
endoscopia puede revelar eritema, edema, gastritis erosiva severa, un tumor-como
nddulo o ulceraciones. La larva muerta o madriguera precipita una intensa respuesta
inmune de Th2, y la biopsia puede mostrar un temprano infiltrado inflamatorio de
linfocitos y eosindfilos en la mucosa y submucosa, asi como formacion del flemoén.
Aunque las larvas pueden encontrarse hasta por lo menos 6 dias después del
consumo de pescados y mariscos, si se retrasa la endoscopia, el gusano puede
degenerar, eliminarse, o pasar a través de la mucosa (resultando en la enfermedad de
ectdpica) y ya no ser visualizado; los Unicos signos que pueden ser observados son
pliegues gastricos e inflamacién. La infeccién cronica puede resultar en la formacion

de absceso o granuloma en respuesta a la degeneracion de las larvas.
Los resultados radiogréaficos dependen del sitio de infeccion.

Se pueden observar defectos de llenado filiforme y presencia de edema en la mucosa,
mediante estudios mediante la técnica radiolégica de Bario en el caso de que exista

una infeccién gastrica.

La infeccidn intestinal puede causar una respuesta que provoca irregularidades en la

pared intestinal con una desaparicion de los pliegues de Kerckring, edema mucoso y
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estrechamiento luminal, detectable por exploracién o TC (Tomografia computarizada).
Dentro de los resultados que son obtenidos gracias a las pruebas TC también incluyen

la observacién de ascitis, masas focales o linfoadenopatia.

5. TRATAMIENTO.

El tratamiento preferido en primer lugar para la anisakiasis gastrica es realizar una
extraccion endoscopica a tiempo, a menos que la larva sea regurgitada
espontdneamente. Un retraso en la extraccion puede dar lugar a que las larvas se
incrusten en la submucosa, lo que es perjudicial. En ocasiones, es necesaria la
extirpacion quirurgica de las larvas, para erradicar las infecciones intestinales o
extraintestinales, principalmente si se ha producido complicaciones tales como

apendicitis, obstruccion intestinal o peritonitis.

Si el diagnéstico de anisakiasis intestinal puede establecerse con un procedimiento
conservador, sin la necesidad de ser invasivo, la terapia de apoyo, con frecuencia, da
lugar a resolucion clinica. Existe una limitada evidencia que sugiere que suministrar el

farmaco albendazol (400 - 800 mg diarios de 6-21 dias) es eficaz.

Hasta ahora, el Unico tratamiento efectivo para la anisakiasis es la extraccion
endoscopica de larvas vivas, ya que mueren de forma natural después de

aproximadamente tres semanas en el cuerpo humano.

Cuando se producen granulomas eosindfilos, la extirpacion quirlrgica es necesaria
para evitar una emergencia suboclusiva. Arias-Diaz et al. (38) estudiaron la actividad
in vitro de diferentes concentraciones del albendazol contra las larvas de anisakis
simplex bajo diferentes niveles de pH. Dependiendo de la dosis Albendazol se reducia
la supervivencia de las larvas, pero en medios de pH &cidos significativamente se
reducia su eficacia. La menor prevalencia de anisakiasis en cierta poblacion asiaticas
gue sazona el pescado crudo con plantas aromaticas, como perilla o jengibre, ha
llevado a varios autores a investigar los efectos biocidas de productos naturales.
Navarro et al. (39) estudiaron diferentes derivados de varios aceites monoterpénicos
esenciales, concluyendo que a-pineno reducia significativamente la lesién tratada en
las ratas. Hierro et al. (40) demostraron que citral que es un extracto natural del aceite

de la hierba limén, habia dafiado a las larvas de anisakis L3.

Sin embargo, la mejor proteccion contra la anisakiasis es educar los consumidores

sobre los peligros de comer pescado crudo y recomendar evitar el consumo de
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pescado crudo o inadecuadamente tratado, marinado o salados pescado o calamar
marino. Desafortunadamente, las actuaciones comunes no protegen a los

consumidores contra los riesgos alérgicos de la ingestion de parasitos muertos.

En los casos en los que se haya diagnosticado alergia al pescado, el tratamiento
consiste en la exclusion total del pescado de la dieta para conseguir reducir la carga
de anticuerpos IgE existente en el organismo que se eleva con cada ingesta de

pescado parasitado.

ANTIGENOS (ALERGENOS) DE ANISAKIS

Las larvas L3 y L4 de A.simplex incluyen muchos componentes antigénicos con
capacidad para inducir una respuesta inmune adaptativa por parte del hospedador
accidentalmente parasitado. Desde el punto de vista estructural y funcional A. simplex

agrupa tres tipos de antigenos:

1. Antigenos Somaticos. Son los antigenos mas numerosos con un peso molecular
entre 13-150 kDa. Algunas de estas proteinas presentan reactividad cruzada con otros
ascarides. Estos antigenos se obtienen por homogeneizacién de las larvas enteras y
contienen todas las proteinas solubles del parasito (44). Sélo resultan funcionales

después de la muerte y de la degradacion histolitica del parasito.

2. Antigeno ES (de excrecidn-secrecion). Proteasas e inhibidores de la proteasa.
Son moléculas procedentes del propio parasito y que se liberan al medio durante la
infeccidn. Se sintetizan en dos estructuras corporales, la glandula esofagica dorsal o
las células secretoras del tracto digestivo, las cuales constituyen la mayor fuente de
enzimas histoliticas (con actividad proteolitica). Estas moléculas ayudan al parasito a
penetrar en la mucosa gastrica y pueden degranular mastocitos en ratones
sensibilizados. Los anticuerpos frente a estos antigenos son los primeros en aparecer.
Este complejo antigénico puede obtenerse mediante incubacion de las larvas vivas en
un medio de cultivo apropiado durante largos periodos de tiempo en el que es liberado
por las larvas. Los pesos moleculares de las proteinas de este antigeno son diversos,
pero se ha demostrado que las de bajo peso molecular (14, 17 y 18 kDa) s6lo son
reconocidas por los sueros de los ratones infectados con la larva viva del A. simplex.
Una explicacién puede ser que los antigenos con bajo peso molecular se producen

Unicamente cuando la larva esté viva (45).
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3. Antigenos de Superficie.

Corresponden a moléculas expresadas en la cuticula del parésito, que también se
encuentran en otros nematodos. Este antigeno se expresa cuando ha tenido lugar la
ecdisis, es decir, la transicion interlarvaria (de L3 a L4). Aunque se ha sugerido que
son menos antigénicos y especificos que los antigenos de excrecion-secrecion, y
somaticos, se ha demostrado en estudios recientes que son fuente de muchas
proteinas reconocidas por los anticuerpos del raton infestado. Posiblemente estas
moléculas juegan un papel importante en el desarrollo de un estimulo crénico, como

en el caso de los granulomas (46).

6. MEDIDAS DE CONTROL Y PREVENCION

La prevencién debe basarse en una medida de educacién sanitaria para conseguir la
abstencién de consumir pescado crudo o poco cocinado, y de coger como costumbre
el eviscerar el pescado lo mas pronto posible. También debe insistirse en congelar el
pescado crudo a una temperatura inferior o igual a -20°C durante al menos 48h, debe
saberse que fuera del congelador, en la nevera, las larvas pueden conservar su
viabilidad durante meses. Otra medida a llevar a cabo es cocinar el pescado a

temperaturas no inferiores a los 60°C durante, al menos, 10 minutos.
Ademas hay que tener en cuenta que:

- Las larvas permanecen vivas en vinagre durante 13 dias. Por lo que hay que
tener cuidado con la preparaciéon casera de los boquerones en vinagre, y como
medida preventiva, se aconseja congelarlos previamente.

- Las larvas sobreviven durante 21 dias en pescados en salazén. Por lo que hay
que tener cuidado con la preparacion casera de las anchoas.

- Las larvas también sobreviven en pescados marinados y ahumados en frio.

- Cocinar el pescado en el microondas puede resultar peligroso, ya que de esta

manera no se alcanza altas temperaturas en todo el pescado

VI. CONCLUSIONES

En este trabajo, hemos revisado las caracteristicas del A. simplex.
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En conclusion de la revisién bibliografica realizada podemos determinar que cuando
las larvas de anisakis llegan al estbmago encuentran un ambiente de temperatura
estable, a unos 37 grados y un medio acido, aqui se van a anclan a la mucosa
gastrica y en su intento de traspasarla liberan una serie de enzimas para seguir su

camino que llevan a atravesar la mucosa gastrica.

Los productos que liberan las larvas de anisakis en el estbmago humano son ademas
alergénicos lo que produce que la infeccién ocasione dos tipos de sintomas, los
gastrointestinales derivados de la lesidn que ocasionan estas larvas y los alérgicos

derivados de los productos liberados.

Por lo tanto, en una infeccion aguda por anisakis existen sintomas gastrointestinales
como dolor abdominal, vomitos y diarrea que se presentan entre 6 y 12 horas tras
ingerir pescado parasitado junto a otros de tipo alérgico como urticaria, angioedema o

incluso anafilaxia.

Después de la fase aguda, quienes han sufrido la infeccion quedan sensibilizados ante
los productos liberados por las larvas de anisakis y que estan presentes en el
pescado. Pese a que el pescado sea cocinado, los restos bioldgicos que deja la
parasitacion por anisakis en el pescado dan lugar a una reaccién inmune mediada por
los anticuerpos que se activaron y generaron durante la infeccién inicial, dando lugar a

sintomas alérgicos que pueden llegar a ser graves.

En el diagndéstico de anisakiasis y/o alergia a Anisakis el antecedente de la ingesta
previa de pescado asi como la clinica acompafiante pueden ser datos bastante
orientativos y la realizacion de endoscopia puede demostrar la presencia de las larvas
y permitir su extraccién. Ademas en los casos de alergia deben realizarse test para la
deteccién de IgE especifica frente a Anisakis simplex y pruebas cutaneas con
pescado. El mejor tratamiento para evitar esta parasitacion es profilactico, evitando la
ingesta de pescado crudo o poco cocinado, siendo necesaria una dieta de exclusiéon
de pescado en los casos de verdadera alergia a las proteinas termoestables del
parasito. Es un proceso largo ya que en ocasiones se rompe la dieta sin intencion,
tomando alguna aceituna rellena de anchoa o algun plato o aperitivo que lleva
pescado sin saberlo, pero si se es estricto se produce la desensibilizacion y el pescado
puede volver a formar parte de la dieta, ya que constituye ademas un alimento

necesario y saludable.

Si llevamos a cabo todas las pautas a seguir, la anisakiasis podria dejar de ser un

problema de salud publica.
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