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RESUMEN
Presentamos dos casos de fascioliasis crónica en pacientes procedentes de la zona andina del Perú, con sintomatología 
de varios meses de evolución, con dolor tipo biliar, coluria e ictericia en uno de los casos. Ambos referidos al Servicio de 
Gastroenterología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen para estudio por sospecha de colédocolitiasis. Se 
les realizó exámenes de laboratorio que mostraban aumentos variables en las pruebas de función hepática (colestasis) 
y en uno de ellos eosinofilia marcada. Se realizó colangioresonancia magnética (CRMN) en ambos casos demostraron 
imagen sugestiva de cálculo en colédoco. La pancreatocolangiografía retrograda endoscópica (CPRE) fue realizada y 
luego de esfinterotomía, se extrajo un parásito aplanado, lanceolado, con movilidad activa morfológicamente compatible 
con Fasciola hepática en ambos casos. Posterior a la CPRE se inició tratamiento antiparasitario con triclabendazol, 
siendo la evolución clínica favorable.
Palabras clave: Fasciola hepática; Fascioliasis; Pancreatocolangiografía retrógrada endoscópica (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
We report two cases of biliary fascioliasis in patients from the highlands of Peru; with several months of symptoms 
characterized for biliary-type pain, dark urine and jaundice in one case. Both of them referred to the department of 
Gastroenterology of the Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen for suspicious of choledocolithiasis. Laboratory 
tests were performed which showed variable high levels of functional liver tests (cholestasis) and marked eosinophilia in 
one case. Magnetic resonance cholangiography (CRMN) was performed and then informed as an apparent image of biliary 
stone in choledocus in both cases. Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) was performed and after 
sphincterotomy, one flattened, lanceolate parasite, with active mobility morphologically compatible with Fasciola hepatica 
was extracted. After the ERCP antiparasitic treatment was given with triclabendazole. Clinical outcome was favourable.
Key words: Fasciola hepatica; Fascioliasis; Cholangiopancreatography, endoscopic retrograde (source: Me SH NLM).

INTRODUCCIÓN

La fascioliasis o distomatosis es una infección zoonótica 
causada por el trematodo Fasciola hepática (F. hepática), 
un parásito en forma de hoja (duela) que infecta a 
animales herbívoros en especial al ganado ovino y 
vacuno en diversas zonas del mundo (1). Su presencia es 
más común en países en vías de desarrollo (2).

La mayoría de los reportes de infección humana 
han venido de América del Sur, Europa, África, China, 
Australia y Oriente Medio, pero los casos esporádicos 
también se han reportado en los Estados Unidos (3,4).

La incidencia de la fascioliasis en el ser humano ha ido 
en aumento durante las tres últimas décadas. En 2002, 
se estimó que 2,4 millones de personas se infectaron 
en 61 países y más de 180 millones estuvieron en 
riesgo de contraer la infección (5). En América Latina es 
una parasitosis endémica y en México hay más de 100 
casos publicados (6).

A nivel mundial, los Andes sudamericanos son las 
zonas más afectadas. Por ejemplo, se reporta hasta un 
67% de prevalencia en el altiplano boliviano y un 72% 
en el altiplano peruano (7,8).

La situación actual de la fascioliasis humana en 
nuestro país es dramática y aún desconocida por la 
mayoría de médicos. Las más altas tasas de prevalencia 
por pruebas coprológicas van desde 8% en Cajamarca, 
34,2% en Junín, 35% en Puno y por pruebas serológicas 
hasta un 36,3% en Junín (8-14). La mayoría de casos 
se presenta en niños de entre 5 a 15 años de edad. 
Asimismo, algunas otras zonas ganaderas como Ancash 
(1,3%) y Huancavelica han presentado reportes de 
casos. En Lima se ha observado un incremento de casos 
importados como consecuencia de las migraciones a 
las ciudades, así como también han aparecido nuevas 
áreas endémicas como Canta y Huarochirí (15%) en la 
región Lima (15).
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La oveja es el huésped definitivo usual y el hombre es 
un huésped accidental. Esta parasitosis se adquiere en 
humanos por la ingesta de berros (Nasturtium officinale), 
lechuga (Lactula sativa) así como agua contaminada no 
hervida (6). 

La Fasciola hepática mide 25-30 mm x 10-15 mm, 
tiene forma lanceolada (hoja de laurel). La fasciola 
adulta vive en el conducto hepático y vía biliar común 
del huésped. Este parásito cuenta con un cono cefálico 
y un tegumento carnoso revestido por una cutícula con 
salientes espículas, tiene una ventosa anterior y otra 
ventral; sus huevos son ovalados, de color amarillo-café 
y pueden medir de 130 a 150 μm. por 60 a 90 μm (16).

El ciclo biológico inicia cuando los huevos inmaduros 
son liberados en los conductos biliares y posteriormente 
en las heces del ganado, los huevos embrionados se 
liberan en el agua en un plazo de 9 a 15 días para 
posteriormente liberar miracidios ciliados que nadan. 
Los miracidios invaden un huésped intermediario: los 
caracoles de la especie Lymnae y en éstos pasan por 
distintos estadios: esporocisto, redia y cercaria en un 
proceso que dura entre 4 a 7 semanas. Las cercarias se 
liberan de los caracoles y forman quistes en la vegetación 
acuática, conocidos como metacercarias (la forma 
infectante) y cuando esta vegetación contaminada es 
ingerida por mamíferos o humanos éstos adquieren 
la infección. Las metacercarias se desenquistan en el 
duodeno y forman larvas, que migran por la pared 
intestinal, cavidad peritoneal y penetran la cápsula de 
Glisson para llegar al parénquima hepático y de ahí a 
la vía biliar, en donde se alojan adhiriéndose a la pared 
de la vía biliar mediante las ventosas. En cuestión de 
12 semanas alcanzan la forma adulta, adquiriendo 
la capacidad para producir huevos (ovoposición) (1). 
(Figura 1).

sintomatología del paciente puede ser muy variada y 
presentar fiebre, dolor abdominal predominantemente en 
hipocondrio derecho, vómito, ascitis, eosinofilia, urticaria, 
hepatitis y hepatomegalia en diversos grados. Estas 
características aparecen 14 días después de la ingestión 
de agua contaminada (metacercarias infectantes) y puede 
durar 1 a 3 meses. Durante la infección aguda, ningún 
huevo se encuentra en las heces (1,17).

En la segunda fase, la crónica, o fase biliar, las formas 
jóvenes del trematodo migran hacia los conductos 
biliares, donde maduran y completa su forma adulta, 
comienzan a producir huevos, pudiendo permanecer 
sin provocar síntoma alguno por tiempo indefinido, o 
provocar un proceso inflamatorio local con hiperplasia 
epitelial, desencadenando además anemia, colangitis, 
colecistitis, obstrucción biliar y pancreatitis. Estos 
parásitos pueden predisponer a la formación de 
cálculos (6,18-22).

El diagnóstico puede ser confirmado por serología 
ELISA, en la fase aguda, con una sensibilidad >97% 
y especificidad >98% y por la identificación de los 
huevos en las heces o en aspirado duodenal, en la fase 
crónica (23). 

La litiasis vesicular o coledociana asociada también 
es común, así como los huevos o los fragmentos de 
parásitos muertos pueden formar parte del núcleo de 
los cálculos (24). 

Nosotros describimos dos casos de infestación por 
F. hepática que fue diagnosticada por pancreato
colangiografia retrograda endoscópica (CPRE) y 
se realizó la extracción endoscópica recibiendo la 
medicación antiparasitaria posteriormente.

CASO CLINICO 1

Se presenta el caso de una mujer de 47 años de 
edad natural, procedente de Huaraz - Ancash, Perú, 
quien tiene por antecedentes, hipertensión arterial y 
colecistectomía convencional electiva hace 10 años. 

Viene con un tiempo de enfermedad de 8 meses 
caracterizado por dolor en hipocondrio derecho tipo 
opresivo irradiado a epigastrio de dos horas de duración 
asociado a náuseas y vómitos, asimismo, coluria sin 
ictericia. Es evaluada por facultativo de su ciudad de 
origen, quién indica analgésicos, que calman el dolor.

Dos semanas después presenta cuadro similar tras 
comida copiosa, acude al Hospital de Huaraz, se 
le realiza una tomografía computarizada (TC), no 
evidenciándose alteraciones. El cuadro clínico se ha 
presentado en forma intermitente durante los siguientes 
meses, por lo que la paciente es enviada a nuestro 
hospital. Se le realizan estudios de laboratorio TGP: 
126, TGO: 87, albúmina: 4,03, BT: 0,9, BD: 0,26, 
fosfatasa alcalina: 322; Colangioresonancia magnética 
(CRMN) que muestra al hepático común y colédoco de 

La infección con F. hepática tiene dos fases clínicas 
conocidas: 

En la fase aguda se da la migración del parásito a 
través del parénquima hepático. Durante esta fase la 

Figura 1. Ciclo biológico de la Fasciola hepática (Fuente: 
CDC-EEUU).
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12 mm con imagen litiásica de 5 mm en su extremo 
distal. Por tal motivo, se indica hospitalización para 
CPRE terapéutica (Figura 2).

Exámenes de laboratorio de la hospitalización: FA: 
103, GGTP: 51 TGP: 58 TGO: 45 bilirrubina total: 

Figura 2. CRMN con dilatación coledociana y defecto de relleno a nivel distal.

Figuras 3. Colangiografia muestra imagen de Fasciola hepática adulta (flecha blanca) en vía biliar.

0,68, albumina: 4,27 leucocitos: 7650, neutrófilos: 59 
% eosinófilos: 4,1% linfocitos: 33%, monocitos: 4% y 
hemoglobina: 14,7 g/dl.

Se realizó CPRE: Papila alargada, se canula vía biliar 
a través de precorte por canulación difícil, se inyecta 
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Figura 4. Foto de Fasciola hepática adulta viva en el duodeno.

contraste observándose colédoco de 10 mm con 
imagen de sustracción en tercio distal del colédoco 
y presencia de pará sito aplanado, lanceolado, con 
movilidad activa morfológicamente compatible con 
Fasciola hepática. No lográndose extraer con canastilla 
de Dormia por lo que se extrae con balón. Se recupera 
espécimen y se envía al laboratorio de microbiología 
(Figura 3).

Examen directo: Macroscopía: espécimen adulto 
de Fasciola hepática; Microscopía: huevos maduros e 
inmaduros de Fasciola hepática. Se inicia tratamiento 
con Triclabendazol 10 mg/Kg de peso en dosis única 
(Figuras 4 y 5).

	

CASO CLINICO 2

Varón de 58 años procedente de Cajamarca, médico, 
con antecedente de hepatitis viral en la infancia. 

Tiempo de enfermedad de 8 meses de evolución 
caracterizado por dolor abdominal en cuadrante 
superior derecho tipo gravativo, el cual cede con 
antiespasmódico, además ,nota coluria e ictericia 
asociadas a dos episodios de dolor. Es evaluado por 
facultativo de su lugar de procedencia que le realiza 
estudios de laboratorio: perfil hepático: F. alcalina: 
860, BT: 3,6 BD: 2,7, TGO: 62 TGP: 76, hemograma: 
leucocitos: 5850. eosinófilos: 16% (936). Estudios 
de imágenes: ecografía abdominal: hígado normal, 
colédoco de 4,8 mm, vesícula biliar con paredes 
engrosadas y un cálculo redondeado de 10 mm, en 
el bacinete. Páncreas normal. CRMN: colédoco de 
13 mm, con pequeño cálculo en su interior cercano 
a la ampula de 3 mm. Wirsung de aspecto filiforme 
y calibre habitual. El paciente es hospitalizado para 
CPRE. (Figura 6).

CPRE: Se cánula la vía biliar, se inyecta contraste 
observándose colédoco de 13 mm con imagen de 
sustracción en tercio distal del colédoco, se procede 
a esfinterotomía y limpieza de vía biliar con balón 
extrayéndose un parásito aplanado, lanceolado 
morfológicamente compatible con Fasciola hepática.

El paciente recibió tratamiento con Triclabendazol 
(Fasinex 10%) 12 mg/kg VO en dosis única. 

Se le realizó colecistectomía laparoscópica posterior
mente, encontrándose cálculo único en bacinete de la 
vesícula. Evoluciona sin complicaciones. Sale de alta a 
las 48 horas. 

Figura 5. Se muestra la extracción del parásito con canastilla de Dormia retirado al exterior.
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DISCUSIÓN

Las manifestaciones clínicas van a depender del 
número de parásitos, de la duración y de la fase de 
la infección, aunque muchos de los casos presentan 
síntomas leves (25).La fase aguda (larva), migratoria, 
que se presenta entre 6 a 12 semanas después de la 
ingesta de metacercarias y en 80 a 90% de los casos 
se manifiesta con fiebre, dolor abdominal, cefalea, 
urticaria, leucocitosis con eosinofilia y aumento de la 
velocidad de sedimentación globular. La ausencia de 
eosinofilia no descarta el diagnóstico. En esta etapa, 
las enzimas hepáticas, fosfatasa alcalina y bilirrubinas 
son normales. En algunos casos las larvas migran 
hacia otros órganos, produciendo lesiones a vasos 
sanguíneos pulmonares, pleura, pericardio, ventrículos 
cerebrales, pared intestinal, tejido subcutáneo o 
mucosa faríngea (16). 

La fase crónica (forma adulta), se presenta dos a 
cuatro meses después de la ingesta del parásito y 
su presentación clínica es muy variable: ausencia 
de síntomas, cuadros de dolor abdominal superior 
inespecífico, cólico biliar, fatiga crónica con duración 
de décadas o más y con enzimas hepáticas normales 
o aumentadas; puede o no presentarse eosinofilia 
y anemia crónica. En infecciones graves hay éstasis 
biliar, atrofia hepática y cirrosis periportal así como 
colecistitis, colelitiasis, colangitis, abscesos hepáticos 
y pancreatitis aguda y en casos prolongados puede 
dar como consecuencia, la aparición de colangitis 
esclerosante y cirrosis biliar (16). 

Las manifestaciones clínicas de los casos que 
presentamos corresponden a la fase crónica, con 
dolor abdominal tipo biliar así como coluria. El caso 
número uno tenía aumento leve de fosfatasa alcalina 
y transaminasas con bilirrubina y eosinófilos en rango 

normal. El caso dos, presentó ictericia con eosinofilia 
absoluta. 

En cuanto al diagnóstico imagenológico va a depender 
de la fase de enfermedad en la cual se encuentre el 
paciente, comprendiendo dos entidades: la fase aguda 
y la crónica. 

En la fase del parénquima hepático (aguda), esta 
entidad obliga a un alto grado de sospecha dado 
que puede ser indistinguible de otras lesiones focales 
hepáticas. Los hallazgos ecográficos son inespecíficos. 
La TC puede mostrar regiones subcapsulares con 
nódulos múltiples periféricos, tubulares, tortuosos, 
entre 20 a 30 mm de diámetro, que se dirigen hacia 
el hilio hepático, sugiriendo el recorrido del parásito. 
La CRMN también puede utilizarse para determinar la 
participación del parénquima hepático y es mejor que 
la TC en la caracterización de lesiones hemorrágicas (26).

En fase de fascioliasis crónica, la ecografía tiene un rol 
mayor, dado que es capaz de constatar engrosamiento 
parietal del colédoco con dilatación moderada, 
además, con su capacidad para demostrar en vivo 
el movimiento del parásito dentro de los conductos 
dilatados (27). El rol de la TC es relativo, pudiendo solo 
mostrar mínima dilatación de la vía biliar extrahepática 
y de la confluencia de los hepáticos, siendo un hallazgo 
no específico (28). En la CRMN suele aparecer leve 
dilatación de los conductos biliares. La señal intermedia 
de defecto de llenado representa los parásitos que 
pueden verse en los conductos dilatados (28).

En cuanto a la microbiología, a las 10 semanas 
después de la infección, los huevos del parásito pueden 
ser detectados en las heces. El parásito adulto y los 
huevos también se pueden encontrar en el aspirado de 
líquido duodenal y biliar (29).

Figura 6. CRMN muestra colédoco dilatado con imagen por defecto de relleno a nivel distal (Flecha naranja). Así mismo 
calculo de 10mm en bacinete de vesícula biliar.
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En relación a nuestros casos la TC no aportó 
información relevante y la CRMN objetivó dilatación 
del hepático común y colédoco con defecto de relleno 
a nivel distal, haciendo sospechar litiasis coledociana, 
razón por la cual, se realizó CPRE.

La esfinterotomía endoscópica seguida de la 
extracción con canastilla o balón es considerada el 
mejor método para tratar la parasitosis biliar, incluyendo 
también, la ascaridiasis biliar y la hidatidosis biliar 
(30,31). Reportes previos dan cuenta de la efectividad 
de este método para extraer F. hepática del árbol biliar 
y proveer así un adecuado drenaje biliar resolviendo 
los ataques de colangitis, ello asociado a un adecuado 
régimen antiparasitario (32-34).

Cabe mencionar que en aquellos casos de fascioliasis 
masiva de la vía biliar o resistencia al tratamiento 
oral algunos autores han propuesto la instilación 
transendoscópica, intraductal de una solución de 
povidona yodada al 2,5%, durante 10 minutos, en una 
cantidad de 20 cc, con el objetivo de asegurar la muerte 
de todos los parásitos adultos y huevos ubicados en el 
árbol biliar. No se reportan efectos colaterales locales 
de la vía biliar, ni sistémicos ya que la absorción biliar 
es mínima o nula (35,36).

Después del tratamiento endoscópico, los pacientes 
deben recibir un tratamiento sistémico que ha 
demostrado ser altamente eficaz contra F. hepática. El 
triclabendazol (TCBZ) ha sido el tratamiento de elección 
desde 1983, es activo contra las formas inmaduras y 
maduras del parásito (37). La OMS recomienda la dosis 
de 10-20 mg/kg/día de triclabendazol por uno o dos días 
con una tasa de curación del 83%. Otras alternativas 
incluyen: bitionol, emetina, dehidroemetina, 
cloroquina y prazicuantel; teniendo menor eficacia (38).

En el 2005 se reportó el primer caso de resistencia 
a TCBZ en Australia (39). Debido a esto, nuevas drogas 
en otras zonas del mundo están siendo utilizadas, tales 
como la nitazoxanida, que ha demostrado su eficacia 
contra la Fasciola hepática en algunos estudios clínicos 
aleatorios, controlados con placebo (40,41). 

Nosotros describimos dos casos de fascioliasis en fase 
crónica, que fueron diagnosticados y tratados con CPRE 
asociado a triclabendazol. En su control ambulatorio 
después de un mes no presentaron sintomatología alguna.
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