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Resumen: Debido a la importancia que ha cobrado Anisakis en la actualidad, se hace necesario
el estudio general de su biologia, incidiendo en los aspectos que mas influyen en la salud huma-
na. Por ello, este trabajo de revision tiene como objetivo reflejar la repercusion econémica y sani-
taria de Anisakis en la sociedad actual.
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Resumo: Debido & importancia que cobrou Anisakis na actualidade, faise preciso o estudo xeral
da sua bioloxia, incidindo nos aspectos que mais inflien na saide humana. Por iso, este traballo
de revision ten como obxetivo reflectir a repercusion econdmica e sanitaria de Anisakis na
sociedade actual.

Palabras chave: Anisakis, ventriculo, L3, anisakiase, prevencion



Biologia general de Anisakis sp.54

RASGOS GENERALES

La palabra Anisakis deriva etimoldgica-
mente del griego anisos desigual, y akis
punta. Este término fue acufiado por primera
vez por Félix Dujardin en 1845, quien identi-
ficd los gusanos adultos y puso nombre al
género.

Anisakis sp. es un nematodo de la familia
Anisakidae. Como tal, posee caracteristicas
comunes a los nematodos: Presenta una
forma cilindrica y alargada, carece de cilios
o flagelos mdviles, presenta eutelia y carece
de segmentacion.

La epidermis segrega una cuticula flexible,
acelular e inerte, compuesta fundamental-
mente por colageno, que le ayuda a prote-
gerse de los jugos gastricos e intestinales
del hospedador. Es pseudocelomado y el
pseudocele actua como 6rgano hidrostatico,
permitiéndole su movimiento. La musculatu-
ra es unicamente longitudinal.

Su sistema digestivo es completo (boca-
ano). La boca se encuentra anteriormente,
rodeada de labios, anfidios o deridios; el ano
esta en posicion subterminal.

El sistema nervioso estd compuesto por un
anillo perifaringeo, nervio dorsal, nervio ven-
tral y nervios laterales.

Son dioicos. Las primeras fases larvarias
(L1 y L2) presentan un esdéfago rabditiforme
(bulbo esofagico) y a partir de la L3, el esé-
fago ya es filariforme. En el caso de los ani-
sékidos la faringe no es muscular, sino glan-
dular y recibe el nombre de ventriculo.

Al igual que ocurre con todos los parasitos
que tienen un ciclo de vida complejo que
implica a varios hospedadores, los detalles
de su morfologia varian en funcién del hos-
pedador y de la fase vital en la que se en-

cuentre. Sin embargo, trataremos de dar
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una vision general de la morfologia del para-
sito, sobre todo en su etapa de larva L3,
puesto que es la fase infectante para el ser
humano.

En su tercer estado larvario L3, Anisakis
sp. es robusto, fusiforme y presenta una
estriacion transversal mas marcada en am-
bos extremos del cuerpo.

Presenta una boca con tres labios poco
desarrollados, uno dorsal y dos ventrolatera-
les. El labio dorsal lleva un par de papilas
(una lateral y una ventral). Entre los labios
ventrolaterales esta el diente quitinoso situa-
do anteriormente. El poro excretor se abre

en la base del diente (Fig. 1).
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Fig.1. Vista microscépica del diente (D) y poro excretor

en su base (P.E.).

La glandula excretora o ventriculo se situa
ventralmente a lo largo del intestino, (Fig.2)
con union oblicua al mismo. Los deridios,
aunque en la porcion anterior, son posterio-

res al anillo nervioso.

Fig.2. Ventriculo (Ve) e intestino (In) en corte longitudinal.

Presentan un recto corto, oblicuo al ano y

rodeado de tres glandulas rectales (una ven-



tral y dos dorsales). Tienen una cola cénica
con mucron.

Su longitud, en estado L3, oscila entre los
2 y los 3 cm. En los tejidos de su hospeda-
dor se presentan muy enrolladas sobre si
mismas. El adulto mide alrededor de unos 3-
4 cm y su diametro es de 0,1 mm. Comparte
la mayoria de caracteristicas con el tercer
estado larvario. Las hembras pueden llegar
a medir hasta 10 cm. La gran diferencia es
que en el adulto el sistema reproductor ya
esta completamente desarrollado, mientras
que en la larva L3 aun no esta desarrollado.

CICLO BIOLOGICO

La distribucion geografica del Anisakis es
practicamente universal, aunque la intensi-
dad de parasitacion puede ser variable. Las
infecciones por estas larvas son usuales en
escombriformes, gadiformes y peciformes
en el Mediterraneo. En Espania, los estudios
realizados indican que las larvas de anisaki-
dos son muy frecuentes en los peces de
consumo habitual, principalmente gadifor-
mes, peciformes y pleuronectiformes, practi-
camente en todo el mundo, independiente-
mente del caladero de procedencia y de la
época del afo. También se han encontrado
larvas de anisakidos en salménidos y otros
peces migradores. La prevalencia o porcen-
taje de peces infectados, asi como la abun-
dancia (numero de parasitos por pez anali-
zado), suelen aumentar con la talla y
edad del pez.

Las especies de Anisakis presentan un
complejo ciclo biolégico de tipo heteroxeno,
que las conduce a través de varios hospe-
dadores a lo largo de su vida.

Todas las especies de Anisakis son parasi-
tas del tubo digestivo de mamiferos mari-

nos, como ballenas, cachalotes, delfines,
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marsopas y belugas, y algunas aves, que
son los hospedadores definitivos. Alli, embe-
bidos en la mucosa gastrica, se agrupan
entre si, produciendo una ulcera craterifor-

me muy caracteristica.
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Fig. 3. Esquema del ciclo biolégico

El ciclo bioldgico (Fig. 3) se inicia cuando
las hembras ponen unos huevos, de pared
relativamente gruesa, elipsoidales, de
aproximadamente 46-58 uym x 41-53 ym, y
que no estan embrionados cuando son eli-
minados al agua en las heces del hospeda-
dor definitivo. Los huevos embrionan en el
mar, formandose en su interior un primer
estadio larvario (L1) y, posteriormente, un
segundo estadio larvario (L2). Las larvas L2
quedan libres en el agua al romperse el hue-
vo. Estas larvas de 0,3 a 0,4 mm, son ingeri-
das por el primer hospedador intermediario,
por lo general pequefios crustaceos
(principalmente eufasidos), donde crecen
hasta alcanzar una longitud de 5 mm, y mu-
dan a un tercer estadio larvario (L3). Cuan-

do este hospedador es ingerido por un se-
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gundo hospedador intermediario (peces nor-
malmente, pero también cefalépodos), la L3
(que alcanza en esta fase unos 2 6 3 cm de
longitud) se encuentra habitualmente en el
tubo digestivo cuando el segundo hospeda-
dor intermediario esta vivo y dispone de
dientes que le sirven para desgarrar los teji-
dos de los que se alimenta, y también para
asegurarse la salida del hospedador en ca-
so de que este muera. En el caso de que se
produzca la muerte del hospedador, las lar-
vas migran hasta la cavidad abdominal, vis-
ceras (principalmente el higado) y muscula-
tura (algunos llegan a perforar la piel del
hospedador).

El desarrollo continia cuando los segun-
dos hospedadores intermediarios son ingeri-
dos por mamiferos marinos. La L3 llega al
estdmago de estos hospedadores, adhirién-
dose a la pared gastrica y evolucionando al
cuarto estadio larvario, L4, y después a
adultos, que son los Unicos sexualmente
activos; completandose asi el ciclo.

En el caso de que los peces y cefalépodos
que albergan las larvas L3 sean devorados
por otros peces y cefalépodos, el desarrollo
de las larvas no continua; sino que se reen-
quistan en musculos y visceras, conservan-
do su capacidad infectante; y actuan asi
como hospedadores paraténicos, portadores
del parasito hasta el hospedador definitivo.
Con ello se incrementa, de forma considera-
ble, el nimero de especies capaces de pa-
sar los anisakidos a sus hospedadores defi-
nitivos, o a los seres humanos que los con-
suman.

IMPLICACIONES PARA LA SALUD
HUMANA
La zoonosis parasitaria causada por las

especies del género Anisakis se denomina
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anisakiosis. La especie infectante en el 90%
de los casos es A. simplex; por lo que nos
referiremos a ella durante todo el desarrollo.

La anisakiosis se adquiere por ingestion de
larvas en fase L3 de A. simplex, fase infec-
tante para el ser humano, que se encuen-
tran encapsuladas en visceras y musculatu-
ra de peces y cefalépodos consumidos en
estado crudo o poco cocinado. Asi, el ser
humano se convierte en hospedador acci-
dental del parasito, en el que las larvas de
A. simplex pueden desarrollarse hasta el 4°
estadio larvario; pero nunca alcanzan el es-
tado adulto y la madurez sexual en él (esto
s6lo puede tener lugar en el hospedador
definitivo). Finalmente, esas larvas mueren,
si no son expulsadas antes; por lo que no
pueden completar su ciclo bioldgico (Fig. 3).

La anisakiosis puede presentar varias for-
mas clinicas en funcién de la localizacion en
el hospedador de la larva L3 y de las lesio-
nes histopatolégicas producidas:

La FORMA LUMINAL (larvas no invasivas)
es poco frecuente en el género Anisakis. En
este caso, las larvas no pueden perforar la
superficie mucosa del tubo digestivo y sue-
len ser expulsadas por medio de la tos o del
vomito sin provocar mayores consecuen-
cias. Mucho mas frecuentes son las formas
invasivas, que penetran en los tejidos: la
FORMA GASTRICA y, en menor medida, la
FORMA INTESTINAL. Aunque presentan
varias diferencias entre ellas, algunos sinto-
mas que comparten son: dolor gastrico o
abdominal agudo por perforacién de la mu-
cosa de la pared gastrointestinal, inflama-
cion y engrosamiento de la pared visceral
por formacion de edemas, nauseas, vomi-
tos, diarreas con restos de sangre ocultos

en las heces, hemorragias, etc. La anisakio-



sis gastrica, que afecta al estomago, es
unas dos veces mas frecuente que la intesti-
nal, y sus primeros sintomas suelen presen-
tarse a las 6-12 horas de la ingesta de las
larvas de Anisakis simplex. Se caracteriza
por niveles altos de eosinofilia y por que las
larvas suelen estar embebidas en un denso
granuloma eosinofilico. Si las larvas perma-
necen un periodo prolongado en el hospe-
dador, la infeccién puede volverse croénica,
con un cuadro clinico grave que abarca des-
de el desarrollo de tumores gastricos a una
gastritis aguda o a la aparicion de ulceras
estomacales. La anisakiosis intestinal, locali-
zada en el ileon principalmente, produce
sintomas mas graves que se manifiestan a
los siete dias de la ingestion del animal pa-
rasitado; siendo comun el incremento en el
numero de todos los leucocitos salvo los

eosindfilos (Fig.4).

Fig. 4. Corte histoldgico de intestino delgado con

A. simplex

La infeccion se complica habitualmente
con apendicitis, peritonitis y obstruccion in-
testinal derivada del exudado fibrinoso que
recubre la pared y del engrosamiento de la
misma por desarrollo de edemas. En los
peores casos, aparecen tumores cancero-
sos y otras enfermedades asociadas, como
la enfermedad de Crohn. Ocasionalmente,
las larvas de A. simplex migran hacia otros
organos, alcanzando los mesenterios, gan-

glios linféticos, higado, pancreas, bazo, pul-
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mon, 6rganos reproductores (pared testicu-
lar y ovarios), lengua y pared de la faringe...
en cuyo caso, el diagndstico se agrava con-
siderablemente.

Ademas de las lesiones tisulares que pue-
dan causar, se ha demostrado que ciertos
productos metabdlicos liberados por las lar-
vas de A. simplex actian como potentes
alergenos, provocando una reaccion alérgi-
ca en el hospedador al actuar como antige-
nos que desencadenan una fuerte respuesta
inmune. El cuadro alérgico, que aparece con
gran rapidez tras el contacto con los antige-
nos, incluye sintomas cutaneos como prurito
o urticaria, angioedemas y, en los casos
mas graves, puede llegar a producirse un
choque anafilactico como consecuencia de
una reaccion generalizada.

Aunque existen varios tipos de antigenos
distintos en el parasito, los que provocan la
respuesta inmune suelen ser los denomina-
dos antigenos de excrecidon-secrecion:
moléculas sintetizadas por la glandula eso-
fagica de la larva, o por las células secreto-
ras de su tubo digestivo, que son liberadas
al medio para facilitar al parasito la penetra-
cion en la mucosa gastrointestinal del hos-
pedador. El principal antigeno identificado
de este tipo es la glucoproteina AniS1. Es-
tas proteinas desencadenan una reaccién
inmunitaria mediada por anticuerpos tipo
inmunoglobulinas E especificas para esos
antigenos que se denomina respuesta de
hipersensibilidad tipo |; es decir, de accioén
inmediata. Cuando el parasito consigue per-
forar la mucosa gastrica o intestinal del hos-
pedador y entra en contacto con los vasos
sanguineos que irrigan la mucosa, las molé-
culas secretadas por la larva de A. simplex

son identificadas como agentes extrafos por
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las células del sistema inmunitario; de modo
que son reconocidas por inmunoglobulinas
E especificas y se unen a ellas provocando
la liberacién de sustancias vasoactivas tales
como la histamina.

Es importante indicar que los casos de
alergia a A. simplex se producen en indivi-
duos previamente sensibilizados; es decir,
que ya hayan tenido contacto con estos an-
tigenos especificos sin que se haya desen-
cadenado una reaccion alérgica, pero si la
produccion de una pequefia cantidad de
inmunoglobulinas E especificas que recono-
ceran a esos antigenos en contactos poste-
riores. Un gran porcentaje de la poblacién
espanola presenta sensibilizacion a A. sim-
plex sin desarrollo de sintomatologia alguna;
lo que es debido a la alta tasa de parasita-
cion de este nematodo en casi todas las
especies de pescado de consumo habitual,
y al gran consumo de pescado en Espafia.
A esto también contribuye el fenédmeno de
reactividad cruzada: antigenos de caracte-
risticas similares producidos por otros para-
sitos del mismo orden al que pertenece la
familia Anisakidae (Orden Ascaridida), per-
tenecientes a los géneros Toxocara y Asca-
ris (familia Ascarididae) fundamentalmente,
pueden provocar la produccion de un pe-
quefio numero de Ig E; sensibilizando al in-
dividuo en cuestion frente a parasitos simila-
res. Asi, cuando se tenga contacto por pri-
mera vez con Anisakis, esos anticuerpos
especificos producidos previamente recono-
ceran a los antigenos y se producira una
reaccion alérgica.

Esta respuesta alérgica a A. simplex puede
tener dos causas: en primer lugar, puede
estar asociada a las alteraciones gastroin-

testinales provocadas por un parasitismo
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digestivo agudo, tras el consumo de larvas
vivas presentes en pescado o cefaldpodos
crudos o poco cocinados. En segundo lugar,
y mucho menos frecuente, la sintomatologia
alérgica aparece tras consumir pescado
bien cocinado, sin que aparezca ninguna
patologia digestiva causada tipicamente por
las larvas de A. simplex (“hipersensibilidad a
Anisakis”). En este caso, la reaccién alérgi-
ca es inducida por antigenos termoestables
inalterados pese al tratamiento de congela-
cion previo o a las altas temperaturas (de
hasta 70° C) de cocinado. Los antigenos
producidos por el parasito no pierden la ca-
pacidad de unirse a Ig E; incluso cuando el
pescado o los cefalépodos se someten a
ebullicion (aunque esa afinidad disminuye).
PREVENCION, ELIMINACION Y
DIAGNOSTICO.

Actualmente los métodos de eliminacion
del A. simplex van dirigidos mas hacia la
prevencion antes de la comercializacion que
a la deteccion. Unos de los mas tradiciona-
les, muy conocidos y criticados por los pro-
fesionales del mundo de la restauracion,
serian aquellos que se basan en métodos
térmicos.

Para que las distintas temperaturas em-
pleadas alcancen las larvas, especialmente
en peces de gran tamafo, se recomienda
tenerlas entre unos 10-12 minutos a tempe-
raturas superiores a 60° C. También se pue-
den hacer preparaciones en microondas
que son especialmente eficaces en el centro
del pescado, siempre que estas sean a 77°
C o mayores, o bien mediante ahumado a
una temperatura de 62°8° C, para que el
interior del pescado alcance un valor de
temperatura proximo a los 60° C. En el caso

de querer emplear sobre el pescado trata-



mientos con frio, este deberia congelarse a
temperaturas inferiores a los 20° C bajo ce-
ro, y habria que mantenerlo entre 48-72
horas, segun lo estimado. Se sabe que este
método destruye la cuticula de A. simplex,
provocando su muerte.

Todas estas medidas tienen un alto grado
de eficacia, pero presentan el inconveniente
de perjudicar en gran medida la calidad de
la materia prima; ya que cuanto mas se alar-
gue el tiempo de congelacién, mas disminui-
ra la calidad del pescado. Por ello, se han
llegado a utilizar medidas como la congela-
cion criogénica o la congelacién asistida por
alta presion; ya que su rapidez evita la for-
macién de cristales de hielo de tamano sufi-
ciente como para dafar la musculatura. Su
utilizaciéon ha tenido gran éxito pero todavia
no resulta una medida viable debido a la
gran inversion que se necesitaria.

Ademas de todas las citados anteriormen-
te, existen otras alternativas novedosas y
eficaces como el tratamiento del pescado
con alta presion hidrostatica, que consiste
en someter al pescado a una elevada pre-
sion durante un tiempo determinado en una
camara de presurizacion sumergida en un
medio liquido, que por lo general es agua.
Otro seria la inactivacion de las larvas por
electrocucion: se somete al espécimen re-
cién capturado a una corriente eléctrica de
intensidad variable, dependiendo del tama-
Ao y caracteristicas que este tenga.

Y por ultimo, otras técnicas utilizadas seri-
an: la irradiacion, la utilizacion de ciertos
principios activos como la férmula de Sal-
muera, la utilizacién de jengibre o la de algu-
nos aceites esenciales, y la succién por va-
cio. Esta ultima consistiria en succionar los

restos de visceras con parasitos del interior
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del pescado, y una vez realizado, se destrui-
rian térmicamente o mediante trituracién
para evitar su propagacion.

Respecto al diagndstico de la anisakiosis,
hay que tener en cuenta que debido a que
las manifestaciones clinicas son variables y
faciles de confundir con la sintomatologia de
otras enfermedades; es dificil establecer un
diagnéstico claro. Por ello, la endoscopia es
el mejor método para su identificacion. Esta
se realiza poco tiempo después de la apari-
cion de los primeros sintomas. También
puede hacerse un diagnéstico radiolégico de
las infecciones gastricas, intestinales o de
colon, y realizar estudios inmunoldgicos que
permitan orientar el diagndstico a una posi-
ble anisakiosis.

En el tratamiento, se utiliza como medida
principal la extraccion de las larvas por en-
doscopia, que produce muy buenos resulta-
dos ya que, tras la extraccion, los sintomas
desaparecen inmediatamente y la curacién
se produce en poco mas de 24 horas. A pe-
sar de todo ello, se recomienda la adminis-
tracion de antiacidos para reparar la mucosa
gastrica dafada.

El tratamiento farmacoldgico especifico es
inexistente; siendo la ivermectina el unico
medicamento genérico que se ha mostrado
realmente eficaz frente a larvas y adultos de
Anisakis. Sin embargo, su aplicacion se res-
tringe a los mamiferos marinos hospedado-
res del parasito, principalmente en focas.
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