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Infección por Blastocystis 

Jorge Luis Salinas*, Herman Vildozola Gonzales* 

RESUMEN

Blastocystis sp. es un microorganismo unicelular anaerobio, perteneciente al reino 
Cromista, frecuentemente encontrado en el tracto intestinal de humanos y animales, 
cuyo rol patogénico para el hombre sigue siendo controversial. Su tipificación genética, 
mostrando nueve subtipos, algunos de los cuales parecen tener un  papel en casos de 
sintomatología gastrointestinal, abre un nuevo campo para la investigación.
En el presente artículo se hace una extensa revisión que incluye el desarrollo histórico 
del parásito, su taxonomía, epidemiología, morfología, ciclo vital, así como aspectos 
bioquímicos, citoquímicos y genéticos, el rol patogénico contrastado con diferentes 
variables que incluyen los subtipos, cantidad, respuesta al tratamiento y asociación con 
otros patógenos. Finalmente se revisan los  aspectos clínicos y terapéuticos.
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SUMMARY

Blastocystis sp. is an anaerobic unicellular  micro-organism belonging to the kingdom 
Chromista, frequently found in the digestive tracts of humans and animals, the 
pathogenic role of which continues being controversial for human beings. Its genetic 
classification, which shows nine sub-types, some of which seem to have a role in cases 
with gastrointestinal symptomathology, opens a new field for research.
In this article, an extensive revision is carried out which includes the historic development 
of the parasite, its taxonomy, epidemiology, morphology, vital cycle, as well as biochemical, 
cytochemical and genetic aspects, the pathogenic role in contrast with different variables 
which include the sub-types, quantity, response to the treatment and association with 
other pathogens. Finally, the clinical and therapeutic aspects are also reviewed.
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INTRODUCCIÓN 

B
lastocystis sp. es un microorganismo unicelu-
lar anaerobio perteneciente al reino Cromista 
y es frecuentemente hallado en el tracto gas-
trointestinal humano. Desde su descubrimien-
to, fue considerado por muchos años una 
levadura inocua. Estudios recientes demostra-

ron su fi liación con Algas marrones y diatomeas alejándolo de 
los hongos y protozoarios. Es uno de los microorganismos ha-
llados con mayor frecuencia en muestras de heces; sin embar-
go la controversia se cierne  sobre su taxonomía, morfología, 
ciclo vital y patogenicidad. El análisis genético de Blastocystis 
ha mostrado ser una herramienta útil en el esclarecimiento de 
tales controversias, en especial aquellas respecto de su poten-
cial rol como causante de enfermedad en seres humanos. 

Estos recientes aportes al conocimiento y rol patogénico 
del Blastocistys sp, ameritan una revisión  de los diferentes 
aspectos de este frecuente parásito humano.

HISTORIA

Las primeras descripciones con imágenes  posiblemente com-
patibles con el microorganismo  que posteriormente sería lla-
mado Blastocystis sp. fueron hechas por Brittan(1) y Sway-
ne(2) quienes estudiaron y escribieron abundantemente sobre 
la epidemia de cólera en Londres durante 1849, llamándolo 
“cuerpos del cólera” o “células anulares” considerándolo 
causante de la epidemia. Sin embargo, esta información no 
es sufi ciente para atribuirles el descubrimiento del parásito (3).

* Instituto de Medicina Tropical “Daniel Alcides Carrión”: Universidad Nacional 
Mayor de San Marcos. Lima-Perú.

ARTÍCULO DE REVISIÓN



265

 La primera descripción cumpliendo criterios de no-
menclatura fue hecha por Alexeieff en 1911 llamándolo 
“Blastocystis enterocola”, una levadura, aplicando la misma 
nomenclatura para designar organismos observados en he-
ces de roedores, serpientes, pulgas y cucarachas(4).

 
En 1912, Brumpt(5) estudiando solo material huma-

no  presentó una breve descripción del germen al que llamó 
“Blastocystis hominis”, presentándolo como una levadura in-
testinal inocua importante por su posibilidad de ser confundi-
da con E. histolytica. Dicha descripción y el término acuñado 
en ésta ganaron prestancia rápidamente, siendo reconocido 
este nombre en la literatura hasta fecha reciente.

Luego de varios reportes del microorganismo en heces 
humanas durante las primeras décadas del siglo XX, sugi-
riendo patogenicidad especialmente en regiones tropicales,  
poco fue publicado hasta 1967, en que el trabajo de Zierdt 
et. al.(6) renovó el interés por el parásito presentando eviden-
cia para clasifi car a “Blastocystis hominis” como un Proto-
zoario (sub clasifi cación del reino Protista que incluye a la 
mayoría de parásitos humanos, amebas, fl agelados, ciliados 
entre otros).

Posteriormente, el Blastocystis fue objeto de múltiples 
estudios ultraestructurales, clínicos y terapéuticos además de 
una serie de reportes de caso donde se le adjudica un rol pa-
togénico; sin embargo, estudios sugiriendo lo contrario tam-
bién han sido publicados, persistiendo la controversia.  A su 
vez “Blastocystis hominis”  sufrió múltiples reclasifi caciones 
dentro del subreino de los protozoarios, emparentándolo con 
las amebas, sin embargo Silberman et al.(7) utilizando secuen-
cias del ARN ribosómico de Blastocystis lo ubica dentro del 
reino Cromista o Stramenopila un grupo de diversos orga-
nismos que incluye las algas marrones y diatomeas. Dentro 
del sistema de clasifi cación de seis reinos (Monera, Protista, 
Cromista, Fungi, Plantae y Animalia) Blastocystis no es con-
siderado un protozoario (Protista) sino es ubicado en el reino 
Cromista, posición mantenida hasta la actualidad.

En los últimos años, varios estudios fueron realizados 
basados en el análisis genético de Blastocystis, mostrando 
diferentes subtipos de difícil comparación, logrando poste-
riormente la uniformidad de la nomenclatura, describiendo 
9 subtipos, lo que se plasmó en una reciente publicación de 
consenso(8).

Actualmente se cree que la gran variabilidad genética 
de Blastocystis  sería causante de la disparidad de resultados 
en investigaciones respecto de su rol patógeno; como resul-
tado, la búsqueda de relación entre manifestaciones clínicas 
y los subtipos de Blastocystis se ha convertido en una de las 
principales líneas de investigación en parasitología.

TAXONOMÍA

La historia del organismo refl eja la difi cultad de defi nir su po-
sición taxonómica. El estudio ultraestructural de Zierdt et al. 
(6) confi rió la primera evidencia indiscutible de que el organis-
mo no era una levadura o un hongo, como previamente fue 
sugerido por Alexeieff (4) y Brumpt (5) ni tampoco los quistes 

de otro organismo como Trichomonas sp. como fue pro-
puesto por Bensen(9), Bone y Prowaseck(10), Haughwout(11) 
y James(12).

 
Ultraestructuralmente, la célula de Blastocystis presenta 

características similares a los organismos del reino Protista 
(Protozoarios): presenta uno o mas núcleos, complejo de gol-
gi y organelas mitocondria-semejantes(13). Fisiológicamente, 
no logra crecer en medios para hongos y no son eliminados 
por agentes antifúngicos como anfotericin B (14).  Blastocystis 
es un anaerobio estricto y es sensible al oxígeno y a cam-
bios en la tonicidad del entorno(6). Agentes antibacterianos 
como ampicilina, estreptomicina y gentamicina no parecen 
afectar adversamente el crecimiento de Blastocystis mien-
tras varios antiprotozoarios parecen inhibir su crecimiento 
in vitro (14,15).

En los últimos años se ha puesto de manifi esto la pre-
ponderancia del análisis genético por sobre los criterios 
estructurales y fi siológicos en la clasifi cación taxonómica(7). 
Recientes investigaciones basadas en el estudio fi logenéti-
co del RNA de la subunidad pequeña ribosomal, posicionan 
a  Blastocystis como el único parásito descrito en humanos 
perteneciente al reino Stramenopila o Cromista, el cual in-
cluye a las algas marrones y diatomeas(7) y en un  consen-
so publicado  en 2007 se uniformiza la información de los 
subtipos descritos previamente concluyéndose la existencia 
de 9 subtipos y proponiéndose la eliminación del término 
“Blastocystis hominis” dando paso a utilizarse el término 
Blastocystis sp. seguido de un subtipo del 1 al 9 en toda 
muestra aislada de aves y mamíferos(8). Dicho cambio en 
la nomenclatura obedece a la baja especifi cidad del germen 
por su hospedero lo que hace inadecuada la nomenclatura 
relacionada a un solo hospedero (en este caso el hombre: 
hominis) y en vista de la creciente evidencia a favor de la 
probable existencia de dos o más especies de Blastocystis 
(8,16). El término “subtipo” reemplaza a otros términos apa-
recidos en literatura en lengua Inglesa tales como (Clade, 
ribodeme,subgroup y cluster)(7).

EPIDEMIOLOGÍA

Blastocystis sp. se halla distribuido mundialmente.(17) Epide-
mias atribuidas a Blastocystis fueron reportadas en los inicios 
del siglo XX; sin embargo la aparición de brotes parece ser 
poco común(18, 19, 20,21). La prevalencia de la infección ha sido 
determinada en varias comunidades; sin embargo  los resul-
tados deben ser evaluados cuidadosamente pues la mayoría 
de estudios se basan en muestras enviadas a laboratorios de 
parasitología y son asociadas mayoritariamente con pacien-
tes sintomáticos (17).

Las infecciones fueron diagnosticadas reconociendo la 
forma vacuolar de Blastocystis en materia fecal y la presencia 
de otras formas del organismo puede haber sido ignorada(17); 
sin embargo al considerar una serie de estudios, se puede 
obtener una prevalencia estimada de aproximadamente 10 a 
15 por ciento en muestras de heces de individuos sanos asin-
tomáticos en países desarrollados(22,23,24,25,26) y de 30 a 50 por 
ciento en muestras de países en desarrollo(27,28,29,30,31,32,33,34) 
aunque excepciones ocurren( 35,36).

INFECCIÓN POR BLASTOCYSTIS 
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Dentro de una misma comunidad, los  grupos de me-
nores condiciones socioeconómicas y/o menores estándares 
de higiene parecen presentar mayores índices comparados 
con el resto de la población(17). Inmigrantes, refugiados y ni-
ños adoptados de países en desarrollo parecen tener mayor 
incidencia que la presentada por adultos y niños criados des-
de el nacimiento en su nueva comunidad(37).

La ocurrencia de infección por Blastocystis se ha relacio-
nado a condiciones climáticas sugiriéndose que las infecciones 
son mas frecuentes durante la temporada caliente (38,39); sin 
embargo otros estudios no han encontrado variación en el 
número de infecciones a través del año(30,40).

Una mayor prevalencia en adultos comparada a ni-
ños ha sido notada en una serie de estudios(22, 23, 27, 41,42) 
y adultos jóvenes parecen tener el mayor índice de infec-
ción(36,43). No parece haber  diferencia en la prevalencia 
entre géneros (26, 41, 44, 45,46).

La infección por Blastocystis parece ser común en pa-
cientes inmunocomprometidos(44, 47, 48, 49, 50, 51, 52,53) y un estu-
dio de diarrea crónica en niños demostró que solo aquellos 
con infección por virus de la inmunodefi ciencia humana fue-
ron infectados(47). Sin embargo mayor información es nece-
saria respecto de prevalencia y signifi cancia de infección por 
Blastocystis en pacientes inmunocomprometidos incluyendo 
aquellos infectados por VIH(17).

En un estudio de clasifi cación genotípica basado en re-
acción en cadena de polimerasa aplicada a Blastocystis aisla-
do en 5 poblaciones humanas obtenidas en Japón, Pakistán, 
Bangladesh, Alemania y Tailandia se obtuvo que el subtipo 3 
fue el más frecuente, variando entre 41,7% a 92,3% de los 
grupos analizados. Los siguientes subgrupos en frecuencia 
fueron subtipo 1, subtipo 4. Los subtipos 2, 5 y 7 fueron 
raramente hallados(54).

En nuestro medio, varios estudios de prevalencia de en-
teroparásitos se han realizado en poblaciones de las regiones 
de costa, sierra y selva, predominantemente en población 
infantil y adultos jóvenes, concluyéndose que existe una su-
premacía de los  helmintos en la región de la selva y de los 
no helmintos en las regiones de la costa y sierra(56).

En un estudio descriptivo sobre parasitosis intestinal en 
dos hospitales en  la ciudad de Iquitos-Perú se hallo una pre-
valencia de Blastocystis de 0 % en un nosocomio y de 5% 
en otro(55).

En la región andina la prevalencia de Blastocystis se 
ha presentado en el rango de 0 % a 65 %(56, 57,58) así mismo 
se ha descrito variación de la infección por enteroparásitos 
entre la población rural y urbana.(58, 59,60).Sin embargo el es-
tudio realizado por Marcos y Maco en Sandia, Puno(56) no 
halló diferencia signifi cativa para Blastocystis entre la pobla-
ción rural y urbana.

En Lima, Pajuelo y Camacho analizando muestras fe-
cales de pacientes hospitalizados y de consultorios externos 
en el Hospital de Emergencias Pediátricas reportaron una 
incidencia de 34,3% siendo el enteroparásito no helmíntico 
más frecuente(61). Terashima et al. reporta a Blastocystis ho-

minis como el enteroparásito no helmíntico más frecuente 
en la población de Villa el Salvador con una prevalencia de 
37 % de la población estudiada(62). En un estudio realizado en 
niños de la ciudad de Trujillo-Perú, la prevalencia de Blasto-
cystis fue de 23.8 % en pacientes con diarrea y de 24.2% en 
pacientes sin ésta. Siendo el segundo parásito no helmíntico 
más frecuente(63).

Existe gran variación entre las cifras de prevalencia de 
enteroparásitos en las series publicadas en nuestro medio, 
la información disponible indicaría una mayor frecuencia de 
infección por Blastocystis sp. en poblados de costa y sie-
rra respecto de la región selvática; sin embargo no ha sido 
estimado si tales contrastes en la epidemiología de Blasto-
cystis corresponden a diferencias climáticas, geográfi cas o 
socioeconómicas entre las regiones del Perú. El posible rol 
de la falta de uniformidad en las técnicas de laboratorio no 
ha sido descartado.

  
En resumen, la infección por Blastocystis sp. no pa-

rece estar restringida del todo  por condiciones climáticas, 
grupos socioeconómicos ni por el área geográfi ca, teniendo 
como resultado una distribución mundial(3,17). La infección 
probablemente no esté relacionada al sexo pero puede estar 
infl uenciada por la edad de los pacientes, su estado inmune 
y factores relacionados a higiene.(17) Son necesarios mayores 
estudios utilizando análisis genético para determinar las ca-
racterísticas epidemiológicas  de los subtipos de Blastocystis 
en diferentes poblaciones humanas.

MODO DE TRANSMISIÓN

Pese a que la ruta de transmisión de Blastocystis no ha sido 
determinada de un modo defi nitivo, ha sido reportada la 
dispersión de la infección entre miembros de una familia así 
como entre pacientes internados y en comunidades sin un 
manejo sanitario adecuado(45, 64). Se asume que Blastocystis 
es transmitido por la vía fecal-oral de la misma manera que 
los protozoarios gastrointestinales comunes(17,44). Otros me-
canismos posibles serían la transmisión a través de agua no 
hervida(58,65), alimentos e incluso vectores mecánicos como 
moscas(66). Pese a que estudios sistemáticos de la posibili-
dad de trasmisión de humano a humano no han sido ejecu-
tados, dicha vía de transmisión  ha sido reportada entre dos 
pequeñas comunidades(67). Además, la presencia de grupos 
zoonóticos aislados de aves y mamíferos parece evidenciar 
a favor de una ruta de transmisión humano a animal(67,68), 
Noel et al propuso la posibilidad de  transmisión de Blas-
tocystis de animales a humanos y entre animales, confi r-
mando una vez más la baja especifi cidad del germen por 
su hospedero (16).

MORFOLOGIA

El organismo demuestra marcada variabilidad morfológica 
y mide entre 5 a 40 micrómetros. Carece de pared celular 
pero contiene mitocondria, aparato de Golgi, retículo 
endoplásmico liso y rugoso. Su reproducción es usualmente 
por fi sión binaria y crece  en cultivos bajo condiciones 
anaeróbicas (17).

SALINAS Y COL.
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Estudios ultraestructurales recientes indican que existen 
una serie de variantes morfológicas de Blastocystis, en las 
que al parecer la forma de presentación depende del medio 
ambiente (13, 17,69). Factores físicos como cambios osmóticos, 
la presencia de ciertas drogas, y el status metabólico pueden 
infl uenciar la morfología del organismo in vivo e in vitro.(17)

FORMA VACUOLAR Y GRANULAR

El estadío vacuolar, cuya característica es una gran vacuola 
central que comprime el citoplasma y el núcleo hacia la pe-
riferia celular  es el descrito con más frecuencia en muestras 
de heces (6) además de ser la forma predominante del or-
ganismo en cultivos(6,70) siendo considerada la forma celular 
típica de Blastocystis(3) y por lo tanto la forma usualmente 
utilizada para el diagnóstico.

La forma granular de Blastocystis tiene una ultraestruc-
tura similar a la de la forma vacuolar, No parece ser un tipo 
celular diferente sino mas bien una forma vacuolar con grá-
nulos en la vacuola central(17).

FORMAS MULTIVACUOLAR Y AVACUOLAR

La morfología de Blastocystis presente en material fecal huma-
no fresco puede diferir signifi cativamente de las presentes en 
cultivos(3,71) en contraposición a la gran vacuola única presen-
te en células de cultivo, múltiples vacuolas de diferentes tama-
ños son frecuentemente halladas en células de material fecal.

Algunos reportes han descrito esta forma de Blastocys-
tis como la presentación del organismo en el intestino del 
hospedero humano(72,73).

FORMA AMEBOIDE

El estadio ameboide es observado más frecuentemente en 
cultivos viejos o luego de la administración de antibióticos(3).

FORMA QUÍSTICA

La forma quística de Blastocystis probablemente confi era re-
sistencia al  medio externo como es el caso de varios proto-
zoarios, aunque no ha sido confi rmado experimentalmente (17).

CICLO VITAL

Una serie de ciclos vitales han sido propuestos para Blas-
tocystis; sin embargo persisten las controversias acerca del 
modo de reproducción. El ciclo vital presentado en la mayo-
ría de textos es el propuesto por Zierdt(74) basándose en sus 
observaciones en microscopia óptica.

A pesar que dicho ciclo vital es consistente con infor-
mación actual, este ciclo de vida debe ser reconsiderado a 
la luz de recientes estudios ultraestructurales(17). EL ciclo vital 
presentado por Boreham y Stenzel(13) considera información 
actual de microscópica electrónica:

La forma presente en el intestino humano parece ser 
una pequeña celula avacuolar sin cubierta celular. Mien-
tras la forma avacuolar pasa a través del intestino, las pe-
queñas vesículas presentes en el citoplasma probablemente 
coalecen y subsecuentemente la célula aparece como la for-
ma multivacuolar.

La forma multivacuolar, encontrada como pre-
dominante en materia fecal, esta rodeada por una gruesa 
cubierta celular. La pared quística parece formarse bajo la 
cubierta celular, la cual posteriormente parece deshacerse. 
El quiste resultante parece ser la forma infectiva de Blas-
tocystis.

La ingestión por un nuevo hospedero y desenquista-
miento de la célula completaría el ciclo. Tal desenquista-
miento puede ocurrir como resultado de la exposición de la 
forma quística al ácido gástrico y enzimas intestinales, como 
ha sido descrito para Giardia sp.(75).

La forma quística fue notada con mayor frecuen-
cia en materia fecal almacenada que en heces frescas (76) 
sugiriendo que esta forma podría desarrollarse en res-
puesta a la salida del hospedero, o factores ambientales 
externos.

Poca información se encuentra disponible respecto 
de la forma ameboide, pues pocas células ameboides han 
sido halladas en todas las muestras. Dunn et al(71) descri-
bió que podría provenir de la forma avacuolar basado en 
algunas similitudes morfológicas. Un precedente seria la  
transformación ameba-fl agelado descrita en algunas ame-
bas de vida libre como Naegleria sp.(17) en la que el meca-
nismo de transformación parece depender de condiciones 
fi siológicas.

La aparición de la forma vacuolar ha sido demos-
trada luego de cultivar la forma multivacuolar, aparentemen-
te por coalescencia y crecimiento de las pequeñas vacuolas 
para formar la gran vacuola central (69).Parece ser que esta al-
teración morfológica también ocurre cuando Blastocystis es 
colocado en varios preservantes, diluentes y tinciones como 
las usadas en laboratorio clínico(17).Por lo tanto la forma va-
cuolar no desarrollaría un rol principal en el ciclo de vida de 
Blastocystis sp.

Alteración en las condiciones de cultivo han demostra-
do ser causantes de aparición de la célula granular, la 
que provendría de la forma vacuolar.

El ciclo vital y modos de reproducción no han sido de-
fi nitivamente demostrados, mayores estudios podrían dilu-
cidar los mecanismos de diferenciación y la existencia de 
formas adicionales de Blastocystis.

BIOQUÍMICA, CITOQUÍMICA Y GENÉTICA

Blastocystis es un organismo estrictamente anaerobio, a pe-
sar de poseer organelas que morfológicamente aparentan 
ser mitocondrias (17).

INFECCIÓN POR BLASTOCYSTIS 
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El organismo aislado de materia fecal humana crece 
en cultivos con una temperatura de incubación de 37 gra-
dos Celsius pero no a 30 grados ni a temperatura ambiente. 
Blastocystis sp. obtenidos de otros hospederos pueden tener 
diferentes requerimientos de cultivo.(17,77).

Actualmente no se conoce un método para aislar célu-
las viables de  B. hominis  directamente desde materia fecal, 
lo que implica que los estudios bioquímicos han sido realiza-
dos en células procedentes de cultivos.

Blastocystis puede ser cultivado en medios anaerobios 
prereducidos antes de la inoculación del organismo. Una in-
cubación a 37 grados Celsius brinda un crecimiento óptimo 
del organismo aislado en humanos (17). Blastocystis sp. aisla-
dos de otros hospederos podrían tener diferentes temperatu-
ras óptimas así como diferentes condiciones de cultivo(17).Los 
medios de cultivo de Boeck y Drbohlav son usados habitual-
mente, sin embargo otros medios han sido desarrollados con 
éxito entre ellos Iscove modifi cado, Dulbecco suplementado 
con suero equino al 10% entre otros(77).

El análisis cariotípico ha sido controversial reportándo-
se de 9 a 16 cromosomas.(78,79) Carbajal et al. Realizó un 
extenso estudio en el que halló que pese a las diferencias 
previamente descritas, Blastocystis presenta tres grupos ca-
riotípicos(79). Debido a su gran polimorfi smo genético, los 
marcadores genéticos son una poderosa herramienta para la 
identifi cación de  subtipos y han sido usados para estudiar la 
ruta de transmisión y origen(8).

ROL PATOGÉNICO

Existe gran debate respecto  de si Blastocystis es un comen-
sal intestinal o un verdadero patógeno. Varios estudios expe-
rimentales incluyendo trabajos en modelos animales y culti-
vos celulares han sido interpretados como a favor de un rol 
patogénico. (21,3). Pese a que algunos estudios prospectivos 
(19,27) y retrospectivos (41,45) han sugerido un rol patogénico de 
Blastocystis, otros estudios no hallaron  ninguna correlación 
entre Blastocystis y síntomas (30, 80, 81,82).

FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LA
CONTROVERSIA

Muchos de los reportes que han sugerido un rol patogénico 
de Blastocystis han sido reportes de caso y series retrospec-
tivas  no controladas. No hay estudios prospectivos contro-
lados disponibles acerca de la patogenicidad o el efecto de 
una terapia especifi ca. 

Prolongada eliminación del parásito en heces puede 
ocurrir. Un estudio mostró que la variación en la elimina-
ción del organismo varió entre 0 a 17 gérmenes por cam-
po microscópico 40 X de magnifi cación (83).Los reportes 
con una alta prevalencia de Blastocystis entre los individuos 
control podría representar una infección previa que ha en-
trado en estado de convalecencia o de portador asintomá-
tico crónico (27, 30,84).

RELACION CON LOS SUBTIPOS

Gran diversidad genética de Blastocystis ha sido reportada; 
sin embargo aún no se ha esclarecido si más de una  especie 
está presente en el hombre y animales. La heterogeneidad 
de las cepas, acompañada por virulencia variable, puede ex-
plicar las diferencias en patogenicidad(68). Bohm-Gloning, et 
al. (85) demostró 5 subgrupos de Blastocystis, de los cuales 
ninguno tuvo una correlación signifi cativa con manifestacio-
nes clínicas, se halló también que en la mayoría de casos 
los pacientes presentaron sólo un subtipo de Blastocystis. 
Mientras tanto otro estudio realizado en Japón(86) demostró 
la presencia de 6 “ribodemes” de los cuales los denominados 
ribodemes I, III, VI fueron relacionados a manifestación clí-
nica gastrointestinal (correspondiente a los actuales subtipos 
1, 3 y 6 respectivamente).

CANTIDAD DE PARÁSITOS

Algunos autores han sugerido que Blastocystis es proba-
blemente patógeno si es abundante (usualmente clasifi cado 
como más de 5 organismos por campo microscópico de acei-
te de inmersión) y que en cantidades menores, no debería ser 
considerado como una causa potencial de la sintomatología 
del paciente(19,64), Sin embargo otros autores no hallaron una 
asociación entre concentración parasitaria y síntomas.(27, 30, 

34, 45, 81, 87). Actualmente el consenso es que el número de 
organismos no está relacionado con sintomatología. Un es-
tudio mostró que pese a que gran número de organismos en 
heces no estuvieron relacionados a sintomatología, sí lo estu-
vieron a una presentación aguda y a una menor probabilidad 
de desaparición del germen en exámenes de seguimiento(45).

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Uno de los más grandes estudios comparando síntomas con 
muestras de heces positivas para Blastocystis sp. fue un estu-
dio desarrollado en Arabia Saudita(41). Se analizaron cerca 
de 20 000 muestras de heces correspondientes a más de 
12 000 pacientes. Blastocystis fue hallado en el 17,5 %. 
46 por ciento de estos pacientes fueron sintomáticos y 89 
por ciento tuvieron gran número de Blastocystis en muestras 
analizadas, Además el 26 % también tuvo algún otro pató-
geno entérico. Muchos de estos pacientes mejoraron luego 
de recibir tratamiento.

En contraste, la mayoría de los estudios que incluyeron 
controles asintomáticos pudieron establecer una diferencia 
en la prevalencia de Blastocystis sp. entre los grupos sinto-
máticos versus asintomáticos, aportando en contra de un rol 
patogénico del organismo.(64,87,88,89).

Miller et. al. Condujo un estudio de 11 pacientes con 
síntomas de enteritis en los que se halló a Blastocystis sp 
como el único enteropatógeno (luego de descartar otras cau-
sas parasitarias y bacterianas), sin embargo se encontró una 
explicación alternativa para la sintomatología en el segui-
miento de todos los sujetos (80). Este estudio no halló correla-
ción entre la resolución de los síntomas, la desaparición de 
Blastocystis sp de las muestras de heces o la administración 
de tratamiento.
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Si bien la mayoría de reportes de hallazgos endoscópi-
cos en pacientes con Blastocystis sp no mostraron invasión 
de la mucosa (34,90,91), existen algunos reportes de edema 
e infl amación de ésta (45,92,93), sin embargo no todos los 
estudios excluyeron pacientes con otros patógenos, hacien-
do difícil la interpretación de los resultados.

ASOCIACIÓN CON OTROS PATÓGENOS

Blastocystis es frecuentemente asociado a otros patóge-
nos potenciales; algunos reportes han sugerido que más 
del 50% de sujetos con Blastocystis sp. en heces tienen 
una etiología alternativa encontrada en las siguientes eva-
luaciones(80).

Basados en la frecuente asociación de Blastocystis con 
otros organismos, algunos autores creen que el hallazgo de 
Blastocystis sp. serviría como un marcador para otros pa-
tógenos no identifi cados; por ejemplo, un estudio examinó 
hasta 6 muestras en 32 pacientes con exámenes de heces 
positivo para Blastocystis sp. en los que se halló otro pató-
geno en 27(84%). Cuando se instituyó tratamiento para el 
otro patógeno, los síntomas se resolvieron a pesar de la per-
sistencia de Blastocystis en  los posteriores análisis de heces 
(81). Sin embargo otro estudio de pacientes con diarrea en 
Nepal mostró que Blastocystis sp. no fue un marcador de 
otros patógenos entéricos, los que fueron hallados en 68 
y 71 por ciento de pacientes con Blastocystis y sin este, 
respectivamente(87). 

Una posible explicación de la asociación de Blasto-
cystis y otros patógenos consistiría en la más fácil identi-
fi cación del parásito en deposiciones líquidas no formadas 
(probablemente ocasionadas por el patógeno acompañan-
te(80, 87,94). A su vez, un incremento en la fl ora bacteriana 
durante el episodio diarreico  induciría el crecimiento de 
Blastocystis (80).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Manifestaciones Gastrointestinales

Los síntomas atribuidos a la infección gastrointestinal por 
Blastocystis sp. en humanos son generalmente poco espe-
cífi cos e incluyen diarrea, dolor abdominal, nauseas y fl a-
tulencia, usualmente sin fi ebre(3,17,58). La enfermedad puede 
ser aguda o crónica pudiendo persistir la sintomatología por 
varios años. Diarrea líquida abundante ha sido reportada en 
algunos casos agudos (72).

Otras manifestaciones asociadas a la infección 
gastrointestinal por Blastocystis sp. incluyen hemo-
rragia rectal, leucocitos en heces, eosinofi lia, hepato-
megalia, esplenomegalia, rash cutáneo, angioedema y 
prurito (3,17,95).

Algunos reportes sugieren una correlación entre Blas-
tocystis y el Síndrome de Intestino Irritable, aunque una co-
rrelación causal  no ha sido probada(96, 97,98).

Infección extraintestinal

Una serie de reportes de caso han sido presentados sugi-
riendo la posibilidad de infección extraintestinal por Blasto-
cystis, sin embargo pocos de éstos presentan información 
incuestionable. Existe un único reporte de caso mostrando  
la aparente identifi cación del organismo en líquido sinovial 
lo que implicaría que la diseminación de la infección es 
posible (93).

Infección asintomática

La gran cantidad de controles asintomáticos que son positivos 
para Blastocystis sp, sugiere que el estadío de portador 
existe. Sin embargo esto no necesariamente descarta su 
potencial rol patógeno. Otros protozoarios, incluyendo 
Giardia, son encontrados con frecuencia en pacientes 
asintomáticos pero son considerados patógenos cuando se 
asocian a síntomas clínicos. La misma potencialidad podría 
existir para Blastocystis sp. Es posible que individuos con 
inmunidad previa sean más propensos a una infección 
asintomática(18,99). Alternativamente, su efecto patológico 
dependería de factores del hospedero tales como alteración 
de la inmunidad o disturbios de la función gastrointestinal 
de otras causas (18).Se han descritos síntomas en pacientes 
inmunocompetentes e inmunocomprometidos incluyendo 
pacientes con infección por el virus de la inmunodefi ciencia 
humana (VIH) y pacientes trasplantados (100,101). Aunque 
hay reportes de casos de gran patogenicidad en pacientes 
inmunosuprimidos, como aquellos con VIH y pacientes 
transplantados, no se ha observado una mayor severidad en 
los síntomas y actualmente el organismo no es considerado 
como un patógeno oportunista (50, 52,101).

Evaluación Diagnóstica

El diagnóstico se establece a través del análisis en microsco-
pio de luz  de muestras de heces disueltas en agua o luego de 
la adición de alguna tinción (17,102).

Microscopía 

La identificación microscópica puede ser complicada por 
la variedad de formas con  las que el organismo apa-
rece en muestras fecales (17), la dificultad para hallar el 
organismo en la disolución en agua, y la destrucción del 
organismo con las técnicas de concentración habituales. 
El método predilecto para el diagnóstico microscópico 
es una tinción permanente de una muestra de heces no 
concentrada con hematoxilina o tinción tricrómica. Leu-
cocitos fecales no son usualmente hallados y la endosco-
pia usualmente muestra una mucosa macroscópicamente 
normal y a la histopatología generalmente no se ha de-
mostrado la invasión (34).

Cultivo de Heces 

Técnicas de cultivo en heces están disponibles (descritas en 
la sección Biología) sin embargo no se realizan de rutina 
aunque estudios comparativos refl ejan que podrían ser más 
sensibles que la microscopía óptica (103,104).
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Otras pruebas diagnósticas

Exámenes recientemente desarrollados para el diagnóstico 
de infección por Blastocystis sp son la técnica de ELISA para 
la detección  de anticuerpos séricos (105) y  la reacción en 
cadena de polimerasa, pero actualmente son sólo usadas en 
investigación (106).

TRATAMIENTO

El hallazgo de Blastocystis sp. en pacientes asintomáticos 
no requiere tratamiento. En los pacientes sintomáticos debe 
realizarse un examen de heces mediante concentración en 
búsqueda de otros agentes potencialmente patógenos y de-
ben descartarse causas no infecciosas de la sintomatología. 
De no hallarse otro patógeno o etiología para la sintomato-
logía sería razonable administrar tratamiento en búsqueda de 
una respuesta clínica, la cual podría deberse a la erradicación 
de Blastocystis sp o a la eliminación de algún otro patógeno 
no detectado; sin embargo; la infección por Blastocystis es 
con frecuencia autolimitada, haciendo difícil la evaluación de 
la efi cacia terapéutica. Casos leves se resolverían aproxima-
damente en tres días sin terapia específi ca alguna. La res-
puesta a una terapia específi ca es errática. 

Estudios in vitro han mostrado buena sensibilidad del 
organismo a emetina, metronidazol, furazolidona, trimetro-
pin-sulfametoxasol (TMP-SMX), quinacrina y pentamidina 
(14,107). Iodoquinol es inhibitorio in vitro y furoato de di-
loxanida y paramomicina serían inactivos. Los antimicrobia-
nos que han sido usados en la práctica clínica incluyen me-
tronidazol, tinidazol, iodoquinol, TMP-SMX y furazolidona. 
El agente generalmente recomendado es metronidazol a una 
dosis de 250 mg hasta 750 mg tres veces al día de 5 a 10 días.

Metronidazol 

Estudios observacionales no controlados con metronidazol 
han producido resultados variables; en dos estudios, todos 
los pacientes fueron hallados asintomáticos y con exámenes 
de heces negativos para Blastocystis en el análisis de segui-
miento (41,108). Otros estudios no hallaron respuesta luego de 
tratamiento con metronidazol(52) y  ha sido reportada resis-
tencia (109,110).

La efi cacia de metronidazol fue evaluada en un estudio 
controlado de 76 pacientes con diarrea en quienes Blastocys-
tis fue el único agente potencialmente patógeno encontrado 
en muestras de heces(104). Los pacientes fueron asignados 
aleatoriamente a tratamiento con metronidazol (1,5 g/día) 
o placebo por 10 días. La desaparición de los síntomas fue 
mucho mas común en el grupo tratado con metronidazol al 
mes (88% vs 14%) y a los 6 meses (75 vs 33 %). Además la 
desaparición de Blastocystis en heces fue signifi cativamente 
más común en el grupo tratado con metronidazol en ambos 
momentos.

Trimetoprim-Sulfametoxazol 

La efi cacia de TMP-SMX (6 mg/kg TMP (máximo 320 mg) 
y 30 mg/kg SMX ( máximo 1600 mg)por día por 7 días) 

en la sintomatología fue evaluada en una serie de 53 pa-
cientes con dos exámenes de heces positivos para Blastocys-
tis y negativos para otros patógenos(101). La sintomatología 
desapareció en 39 (74 por ciento) y la mejoría ocurrió en 
otros 10 pacientes (19 por ciento). El tratamiento resultó en 
erradicación de Blastocystis en 50 de 53 pacientes (94 por 
ciento). Los autores concluyeron que TMP-SMX afectaría di-
rectamente a Blastocystis  o a la fl ora bacteriana necesaria 
para su crecimiento.

Nitazoxanida

En un estudio realizado en Egipto en pacientes con diarrea y 
enteritis en los que Blastocystis fue identifi cado, Los sujetos 
fueron distribuidos aleatoriamente para recibir Nitazoxanida 
o placebo (111). La Nitazoxanida fue administrada dos veces 
al día por un intervalo de tres días en las siguientes dosis: 
500 mg para pacientes de 12 años o mayores, 200 mg para 
pacientes entre los 4 y 11 años y 100 mg para pacientes en-
tre 1 y 3 años. Cuatro días luego de completar la terapia,  36 
(86 por ciento) de los 42 pacientes que recibieron Nitazoxa-
nida mostraron resolución de los síntomas comparado con 
16 (38 por ciento) de 42 pacientes que recibieron placebo (P 
< .0001). No es claro si tal respuesta fue efecto de la droga 
en el Blastocystis o en algún otro patógeno no identifi cado.

PRONÓSTICO

La infección por Blastocystis cuando es sintomática ha sido 
asociada a manifestaciones gastrointestinales inespecífi cas, 
presentación clínica generalmente aguda y probablemente 
autolimitada, aunque esporádicos reportes de caso han sido 
publicados asociando Blastocystis a enfermedad crónica. El 
curso de la infección por Blastocystis dependería de carac-
terísticas del hospedero, tales como estado nutricional e in-
mune así como de los subtipos de Blastocystis presentes y de 
su interacción con otros microorganismos. El tratamiento de 
pacientes sintomáticos en los que otra causa ha sido descar-
tada, parece limitar los síntomas si bien evidencia defi nitiva 
no se encuentra disponible.

PREVENCIÓN

En base a la información disponible, parece razonable afi r-
mar la transmisión de Blastocystis por la vía fecal-oral (17,44) 
mientras otros mecanismos posibles serían la transmisión 
a través del agua(65), alimentos e incluso vectores mecáni-
cos como moscas(66). Por lo tanto medidas de prevención y 
control incluyen la educación  para el mantenimiento de los 
estándares de higiene personal y comunal así como el mejo-
ramiento de los sistemas de saneamiento en la búsqueda de 
minimizar la ingesta de agua y alimentos contaminados.

Respecto de la posible transmisión de Blastocystis des-
de reservorios animales, no se dispone de información defi -
nitiva, sin embargo recientes estudios fi logenéticos han dado 
luz con mayor intensidad a esta posibilidad(16), por lo que se 
recomienda  la reducción de la exposición humana a materia 
fecal animal.
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CONCLUSIONES

Pese a su distribución mundial, alta prevalencia y número de 
investigaciones del que ha sido objeto, importantes aspectos 
de Blastocystis permanecen por resolver incluyendo puntos 
fundamentales como taxonomía y patogenicidad. El análisis 
genético de Blastocystis ha traído nuevas luces respecto de 
su ubicación taxonómica, subclasifi cación y epidemiología, 
incluyendo modos de transmisión y prevalencia. Con todo, 
los estudios enfocados en la patogenia del germen no han 
arrojado conclusiones defi nitivas, probablemente debido a 
la existencia de 9 subtipos descritos a la fecha, de los que 
sólo algunos serían patógenos, además de su interacción con 
características del hospedero, con otros microorganismos y 
con factores físicos del microambiente gastrointestinal.

La mayoría de los estudios epidemiológicos, in-
munológicos y terapéuticos han sido incompletos, por 
lo que son necesarios estudios prospectivos incluyendo 
pacientes sintomáticos y asintomáticos haciendo uso 
de la tecnología actualmente disponible. Desde el pun-
to de vista clínico parece razonable brindar tratamien-
to a pacientes sintomáticos en los que una patología 
alternativa haya sido descartada. 
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