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FASCIOLOSIS HEPATICA EN HUMANOS, HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS 
EN OCHO CASOS. 

INTRODUCCION. 

La fasciola hepática, parásito definitivo de animales 

herbivoros, como el ganado ovino y vacuno, puede afectar --

tambiin al ser humano, causando lesiones en varios sitios -

del organismo, dependiendo el órgano en que se aloje la fa-

sciola hepática. 

La afección de la glandula hepática, es lo más común y 

frecuente, por lo que la enfermedad se ha denominado fascio 

losis hepatica; sin embargo como ya se mencionó el parásito 

puede alojarse en sitios tales como: riñon, pulmón, tejido 

celular subcutáneo, cerebro, etc. A estas localizaciones se 

les han denominado f asciolosis errática y son muy poco fre-

cuentes. 

El primer caso de fasciolosis hepática en humanos se -

reportó en el año de 1931 en Cuba por el Dr. Pedro Kuri (3, 

12) quien posteriormente hizo varias obtiervaciones sobre es 

ta enfermedad. 

En nuestro pais, el primer caso de esta entidad se re-

portó en el año de 1895, como un hallazgo de autopsia por -

el Dr. M. Toussaint (12) y posteriormente en forma aislada 

se han reportado otros casos, la mayoria como hallazgos in-

cedentales durante un acto quirúrgico o estudio de autopsia 

(1, 12). 
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Los motivos que estimularon el desarrollo de este tra

bajo fueron: a) el observar ciertas imagenes histopatológi

cas que son Gtiles para el diagnóstico de la parasitosis, -

incluso durante el estudio transoperatorio y que se presen

tan a discusión con los hallazgos reportados en la literat~ 

ra, b) el hecho de que siete de los ocho casos se presenta

ron en un período de un año, marzo de 1982 a marzo de 1983, 

lo que implica una frecuencia poco usual. 

MATERIAL Y METODOS. 

Se revisó el material quirúrgico y de autopsia, del d~ 

partamento de anatomía patológica, del Hospital de Especia

lidades del Centro Médico La Raza, que además recibe mate-

rial del Hospital de infectología, Hospital General del mis 

mo Centro Médico La Raza y de los Hospitales de la Zona Nor 

te. 

De los ocho casos que se encontraron, éstos se distri

buyeron d~ la ~iguicnte manerd: 4 correspondieron a biopsi

as hepáticas (dos de ellas enviadas para estudio transoper~ 

torio), 3 a especímenes quirúrgicos y l estudio de autopsia 

(uno de los con biopsia falleció,efectuándose el estudio de 

autopsia). 

Los especímenes se procesaron utilizando el método hi.2_ 

tológico de parafina, que consiste en el paso sucesivo por 

formol al 10%, alcoholes (a diferentes concentraciones), 

acetonas, xiloles y finalmente parafina. 
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Las biopsias para estudio transoperatorio se sometie-

ron inicialmente a congelación a -20 e, previa aplicación -

de Tisutec, para efectuar los cortes en fresco y emitir el 

diagnóstico transoperatorio. Posteriormente se procesaron -

de la misma manera gue el resto de los casos. 

Las tinciones utilizadas fueron las siguientes: Hemato 

xilina y eosina, PAS, Tricrómico de Masson, Reticulo, Ziehl 

-Neelsen y Papanicolao. 

En las biopsias enviadas para estudio transoperatorio 

Gnicamentc se realizó la tinción de hematoxilina-eosina en 

los cortes realizados por congelación. 

Se utilizó también microscopía de epif luorescencia en 

el material de estudio. 

Fasciolas hepáticas obtenidas de hígados de reses sa-

crificadas fueron estudiadas. Algunas de ellas procesadas -

por el metodo de parafina ya descrito, realizando cortes y 

tiñendolos con hematoxilina y eosina. Otras, después de mo~ 

tarlas entre dos portaobjetos se dejaron a temperatura am-

biente hasta la desecación. Un tercer grupo de fasciolas se 

sometieron al método de clarificación con creosota. 

Se estudiaron fasciolas con microscopía electrónica de 

barrido y con difracción de rayos X, con fines de obtener -

mayores conocimientos del parásito, pero gue son motivo de 

otro trabajo. 
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CARACTERISTICAS DE LA FASCIOLA HEPATICA. 

Existen dos tipos de f asciola que pueden afectar al -

humano: la fsciola hepática y la fasciola gigántica, ambas 

pertenecen a los platelmintos hermafroditas, de la clase -

trematode, familia fasciolidea, género fasciola. 

La primera presenta las siguientes características: ti 

ene la forma de una hoja, es plana, mide de 2 a 3 cm de lo~ 

gitud por 1.5 cm de ancho. Tiene dos extremos, uno anterior 

en el que existe una saliente característica, denominada e~ 

no cefálico y los clásicos hombros que la distinguen de los 

otros platelmintos. El otro extremo es el caudal que termi

na en forma adelgazada y obtusa. 

En el cono cefálica se observa un orificio denominado 

estoma, que en ocasiones se ve a simple vista. Hacia atrás 

y en forma sucesiva se encuentran el poro genital y la ven

tosa, esta última constituye el órgano de fijación. Ambos -

se observan bien ~n el micro~cópio <le luz. 

Por lo que corresponde a las características de la fa

sciola gigántica, ésta se diferencia por su mayor longitud 

menor cono cefálico, mayor ventosa ventral, posición más a~ 

terior de los órganos reproductores y huevos más grandes. 

La superficie externa de la fasciola hepática se obseE 

va recubierta por múltiples espinitas orientadas en un solo 

sentido, (foto número 1) con las puntas dirigidas hacia la 

región caudal. Esto se demuestra con una fasciola hepática 
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FOTO 2.- Corte histológico de la fasciola hep5tica en la -

que se observan las espinitas equidistantes una de otra. 

(H-E). 
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FOTO 4.- Utero con miles de huevecillos (m&todo de aclara 
ramiento con creosota). 
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un ciego 
y 

• FOTO 6.- Se aprecia en este corte, ciego dilatado conte--
niendo bilis (parte superior derecha), testículos (parte 
central e izuierda) y gl5ndulas vitelinds (perif~ria). 
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previamente montada entre dos portaobjetos y dejada desecar 

a la temperatura del medio ambiente. 

Al efectuar cortes histológicos del parásito, dichas -

espinitas las vemos incertadas en la cuitícula (foto número 

2) notando gue se encuentran dispuestas en forma equidista~ 

te unas de otras. 

Esta orientación de las espinitas, tiene como finali-

dad el de permitir únicamente el avdnce del parásito hacia 

adelante y evitar o impedir el retroceso del mismo, dentro 

del órgano en gue se ha alojado. 

La cutícula sobre la gue están es basóf ila, de color -

violeta pálido y en forma laminada (foto número 3). 

En el interior del parásito se encuentran otras estruc 

turas ya mencionadas en los libros de parasitología (6), v! 

sibles por método de aclaramiento con creosota, entre ellos 

están: útero, testículos, y ciego (foto número 4). 

Las mismas estructuras se pueden identificar en cortes 

histológicos e incluso se pueden observar los huevecillos -

de forma ovoide a redonda dependiendo del ángulo de corte, 

con doble cubierta y en su interior la células vitelinas. 

Otras estructuras 8e ilustran en otros cortes histoló

gicos (fotos número 5 y 6) teñidos con hematoxilina-eosina. 

CICLO VITAL. 

Los huevecillos no larvados (inmaduros) son expulsados 
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ESQUEMA 1.- 1 huevecillo no larvado, 2 huevecillo larvado, 
3 miracidio, 4 esporocisto adulto con redias, 5 redia inma 
dura, 6 redia con cercarias en desarrollo, 7 cercaria, 8 ~ 
metacercaria, 9 pérdida de cápsula en el duodeno, 10 atra
viesa pared intestinal, cápsula de Glisson, parénquima he
pático hasta llegar a las vias biliares extrahepáticas o -
vesicula biliar. 
A. huésped definitivo, B huésped intermediario, e verduras 
y agua contaminada. 
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en las heces, por los animales parasitados, generalmente g~ 

nado vacuno u ovino. Posteriormente se transforma el hueve

cillo en rniracidio, que se introducirá en un huésped inter

mediario, que es una de las 21 especies de caracoles del g! 

nero Lirnnea. En nuestro país cuatro especies se han identi

ficado: Attenuata, Obrussa, Hurnilis y Cubensis (5). 

En este molusco el parásito pasa por tres estados lar

varios: esporocisto, redia y cercaría. Esta sale del cara

col y finalmente se enquista en plantas, verduras o simple

mente en el agua. Los quistes (rnetacercaria) son ingeridos 

por los animales o el hombre, llegan a la luz intestinal, -

ya sin cápsula, por la acción de los ácidos gastricos e in

testinales, atraviesa la pared intestinal, cápsula de Gli-

sson corno adolescaria, hasta llegar al parenquirna hepático. 

En este órgano, el parásito al avanzar causa necrosis 

del parenquirna hasta introducirse en algGn conducto biliar, 

donde maduran e inician nuevamente la ovoposición.Al llegar 

al conducto el parásito puede seguir avanzando hasta alcan

zar las vías biliares extrahepáticas. En el esquema nGrnero 

1, se ilustra brevemente el ciclo vital de la fasciola hep! 

tica. 

EPIDEMIOLOGIA. 

La fasciolosis hepática tiene una distribución cosrnop~ 

lita y en nuestro país, solo escasos estados de la repGbli

ca están excentos de no tener ganado afectado por la parasi 
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DISTRIBUCION GEOGRAFICA 
DE LA FASCIOLA HEPA TICA EN GANADO 

ESQUEMA 2.- Las áreas de color gris muestran los sitios -
en que se reporta fasciolosis hepática en ganado. Falta -
sefialar el estado de Michoacan. 

FOTO 7.- Microfotografia que muestra zonas de calcifica-
ción, reacción epitelioíde, celulas gigantes, fibrosis y -
la forma arrifionada de la lesión. 
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tesis; sin embargo, estos sitios csporadicamente ha report~ 

do casos de afección al ganado. 

En el esquema número 2, se muestran las áreas en donde 

el ganado se encuentra afectado por esta entidad con mayor 

importancia (5). 

Por otra parte, cabe mencionar, que el huespéd interme 

diario también tiene una distribución cosmopolita y se le -

encuentra entre el nievel del mar, hasta los 3,048 metros -

sobre el nivel del mar. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA. 

Tanto los animales como el humano, adquieren la parasi_ 

tesis al ingerir la forma larvaria enquistada (metacercaria} 

En el hombre, esto sucede principalmente al consumir -

berros, alfalfa, lechuga y agua contaminada. 

Posteriormente de la digestión de la pared del quiste, 

por los ácidos gástricos y duodenales, la forma joven ~e la 

fascicla (üdolescaria} atraviesa la pareLI Lluodenctl y en fo.=:. 

ma sucesiva, la cápsula de Glisson, para llegar al parénqui_ 

ma hepático, donde avanza hasta encontrar un conducto bili

ar de calibre adecuado e introducirse en él enrrollandose -

sobre su eje longitudinal, donde completará su maduración. 

Los movimientos respiratorios y los del parásito le -

permiten llegar hasta los conductos hepáticos, colédoco y -

vesícula biliar. 
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El período que va desde el momento en que el parásito 

llega al parénquima hepático hasta poco tiempo después de -

que se introduce a un conducto biliar se ha denominado fase 

invasiva (4,10) y el períodpo posterior, o sea en el que el 

parásito permanece vivo en los conductos biliares, se ha d~ 

nominado fase obstructiva (4,10). En ocasiones durante la -

fase invasiva el parásito llega a morir sin poder alcanzar 

un conducto biliar e introducirse en él. 

En la primera fase, el aspecto histopatológico del si

tio de entrada del parásito a el hígado, se caracteriza por 

un tunel de necrosis, con linfocitos, histiocitos,eosinófi

los y eritrocitos (8). 

Esta primera fase o fase invasiva, tiene una duración 

de aproximadamente 3 meses (1) y durante este tiempo el pa

rásito no ha madurado y por lo tanto, además de no estar en 

un conducto biliar, no existen huevecillos en la secrecio-

nes duodenales ni en las heces del sujeto afectado. 

Los parálútu;; que fallecen antes de alcanzar un condu_s 

to biliar finalmente se calcifican (4). Por otra parte, si 

el o los parásitos logran sobrevivir y llegar a las vías bl 

liares extrahepáticas, el parásito llega a vivir de 8 a 13 

años ( 1). 

Algunos autores han sugerido que la presencia de eosi

nóf ilos en el estudio histopatológico, es un hallazgo cons

tante y diagnóstico de la parasitosis, además de describir 
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áreas de necrosis focal o necrosis celular aislada y otras 

características (l,17), 

La fasciolosis hepática puede cursar también con com-

plicaciones que pueden conducir incluso hasta la muerte; en 

tre las que se reportan están las siguientes: colangítis a

guda y abscesos colangiolares, cirrosis biliar secundaria, 

cuadros de colecistitis aguda y crónica y coledocolitiasis 

(1,3, 9,10,12). 
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HALLAZGOS EN OCHO CASOS. 

En un período de un año, de marzo de 1982 a marzo de -

1983, se identificaron en el servicio de anatomía patológi

ca del Hospita de Especialidades Centro Médico La Raza, 7 

casos de fasciolosis hepática, entre el material quirúrgico 

y de autopsias. Un catiO tiolamente en el año de 1981. 

HALLAZGOS CLINICOS. 

Edad y sexo.- Los pacientes con fasciolosis hepática,corre~ 

pendieron a individuos adultos, la edad mínima fué de 24 a

ños y la máxima de 74 años. (tabla I). 

Cinco de los casos correspondieron a mujeres y tres a 

hombres. 

Síntomas y signos.- Los síntomas que se observaron con 

más frecuencia fueron: dolor tipo cólico en cuadrante supe

rior derecho y fiebre. Entre l;os signos más importantes es 

tuvieron: fiebre, ictericia y hepatomegalia (tabla II). 

Diagnósticos clínicos.- los diagnósticos emitidos pre

viamente ill estudio analornutJdlologlco fueron: probables me

tastasis (3 casos), fiebre en estudio (2 casos), colecisti

tis crónica liatiásica, coledocolitiasis (1) y hallazgo de 

autopsia (1). (tabla I II) • 
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TABLA I. 

Edad en 8 pacientes con fasciolosis hepática. 

3ra. décndn 3 pacientes 
4ta. década 2 pacientes 
Sta. década 1 paciente 
Sva. década 2 pacientes 

TABLA II. 

Síntomas y signos más frecuentes. 

Fiebre. 

Dolor. 

rctericia. 

Hepatomegalia. 

TABLA III. 

DIAGNOSTICOS PREVIOS A EL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO. 

Probable metastasis 3 casos 

Fiebre en estudio 2 casos 

Síndrome postcolecistectomia 1 caso 

Colecisti tis cr6nica litiásica 1 caso 

Hallazgo de autopsia 1 caso 
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HALLAZGOS llNATOMOPATOLOGICOS. 

CASO No. UNO.- Durante un estudio de autopsia, se ob

servó en la glandula hepática, una lesión solitaria, blanco 

amarillenta, de consistencia dura y calcificada. El estudio 

microscópico de dicha lesión reveló una extensa área de cal 

cificación distróf ica rodeada por macrofagos en disposición 

radiada y mas externamente por tejido conectivo hialinizado 

con escaso infiltrado inflamatorio de tipo crónico. 

La disposición de estos tres elementos mencionados y 

la forma que presenta al observarse a poco aumento, la cal

cificación presenta una escot~dur~ depresión en la parte m~ 

dia, sugiere el diagnóstico de fasciolosis, aunque el pará

sito o restos del mismo no se observen (foto 7). 

CASO No. DOS.- En este caso fué enviada una biopsia h~ 

pática, en la que microscópicamente se observó un mi.croabs

ceso constituido por numerosos poli.morfonucleares y escasos 

eosinófilos en la porción central, acompañados de detritus 

celulares y escasos restos del parásito. Existen además nu

merosas estructuras de forma exagonal o rombul<l~ que se tc

ñian levemente a moderadamente con eosina y que corresponden 

a cristales de Charcot-Leyden y que inicialmente se pensaba 

que correspondían a las espinas de la fasciola. Estas no se 

tiñeron con tinciones acido-resistentes y PAS, con Papani

colao fueron naranjofilicas. 

Las estructuras que se identificaron, presentaron cam

bios por necrosis observandose de forma redonda a oval con 
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un material en su interior, granular eosinófilo con un pun-

tilleo de celar car& obscuro (focos d y 9). 

Alrededor de la necrosis central descrita, se encontró 

una racción epitelioide dispuesta en forma de empalizada o 

radiada y células gigantes de tipo cuerpo extraño, con mode 

rada cantidad de tejido f ibroconjuntivo y presencia de in-

filtrado inflamatorio de tipo linfoplasmocitario en escasa 

cantidad (foto 10). 

El parénquima hepático circunvecino, no mostró cambios 

significativos, más que los de una hepatitis rectiva. 

En este caso el paciente murió a pesar del tratamiento 

médico y los hallazgos de autopsia fueron los siguientes: 

macroscópicamente se encontró un hlgado aumentado de peso -

(2000 gr.) y tamaño, con multiples abscesos, conteniendo m~ 

terial de aspecto purulento, verde amarillento (foto 11). 

Microscópicamente se observaron multiples abscesos, al 

gunos de ellos con pigmento biliar, abundante infiltrado in 

flamatorio agudo y numerosos macrófagos (foto 12). 

Los restos de parásito fueron muy escasos y bastante -

mal conccrvados en Guru~ctrctción con los vistos en la biopsia 

al igual que las estructuras romboides y exagonales. 

El parénquima periférico a los abscesos, presentó fi--

brosis de moderada intensidad, colangitis aguda supurada fo 

cal y trombosis de algunos vasos arteriales (foto 13). 

No se observó proliferación de duetos biliares, proba-

blemente debido a las extensas áreas de necrosis existentes. 
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FOTO 8.- Microfotografíci guc muestra mliltiples estructu-
ras romboides y exagonales (cristales), además del infil-

en menor cantidad por eosl 

9.- Se muestra los cristales, dos estructu 
ras con cambios por necrosis, la mayor, probablemente co~ 
rresponda a testículo. 
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F'OTO 10.- Note: en 1,1 po1~ctún ccnlr<11 l<i :~c·o.cciún epi cli
oide en empali::ucL1,Jd f1brü.s1;-;(.i su cl 1 •. ~rcch.JJ,y el 1n il-
tro.do infL:unatorio (i:_~qtlter·dal ¡_;oL polimocfonuclc~irc 

en menor cdntidad eosinófilo . .:;. Fn 1:1 fil)r-o::.;:i.J l1L1·:· Lt....' ulus 
lintoplasmocitJrius. l~xi.stcn ~idcm5u crist.1lcs. 

FOTO 11 • - llí gado con mú 1 ti pJ es il bsccsos c:nn mil ter- Lll pur~ 
lento. 
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FOTO 12.- Absceso colangitico con pigmento biliar en la -
parte inferior izquierda y fifrosis en la superoexterna. 

FOTO 13.- Trombosis de un vaso arterial en la periferia -
de un absceso colangítico. 
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Resumiendo, los hallazgos de la autopsia consistieron 

en: abscesos colangiolares, colangitis aguda supurada focal, 

trombosis de vasos arteriales y fibrosis en las áreas peri-

féricas a las lesiones más agudas. 

CASO No. TRES.- Se recibió una biopsia hepática para -

estudio transoperatorio, en el gue el diagnóstico definiti-

vo fu6 diferido a cortes histológicos en parafina. 

Microscópicamente, tanto en el corte por congelación, 

como en el de parafina, se observó la presencia de una le--

sión caracterizada por tener una area central de necrosis -

eosinófila granular, parecida a la gue se preenta en tuber-

culosis, con focos de calcificación distrófica. Alrededor -

de la necrosis se observó una reacción epitelioide en empa-

lizada, con escasas celulas gigantes de tipo cuerpo extra-

ño. Además se observaron los cristales ya mencionados en es 

casa cantidad y restos de cutícula mal concervada. 

La fibrosis que se presentó alrededor de la lesión,fué 

más intensa que en la biopsia del caso previo. De igual ma-

ncra el infiltrado linfnplasmocitario y la presencia de eo-

sinófilos en regular cantidad (foto 16). 

En el parenquima circunvecino se observaron datos de 

hepatitis reactiva y en los espacios porta gue llegaban a 

presentar infiltrado inflamatorio crónico los eosinófilos -

eran escasos o no existían. 

CASO No. CUATRO.- Correspondió a una biopsia transope-

ratoria en la gue se hizo el diagnóstico de fasciolosis he-

pática en el corte por congelación (foto 17). 
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FOTO 1·1.- 1.esiGn cor1 ~xtcnso ~rea de necrosis sin infi1-
trado ir1fla111¿1tociu, con tocos lle clLlcificuci6n y c~cotadu 
raen .lu parte media (for_~ma arr.iñonadu). 

FOTO 15.- El mismo cciso cintcrior a mciyor o.urncnto. Focos -
de calci[icüci6n, restos de cuticula, reacción cpiteliode 
en empalizada, t ibrosis con infiltrado crónico. 



- n -
Los cortes de parafina mostraron los mismos cambios -

del corte por congelación. Estos consistieron en: áreas de 

necrosis isquemica, eosinófila, mezclada con áreas en las -

que había detritus celulares, abundante infiltrado inflama

torio a expensas de polimorfonucleares y en mucho menor can 

tidad eosinófilos y abundantes cristales exagonales y romb~ 

ides, que median entre 30 y 90 micras de longitud, como en 

los casos previamente mencionados. 

También se observó la redcci0n epitelioide en empali

zada con células gigantes y la presencia de fibrosis en la 

periféria de la lesión necrótica; sin embargo en menor in-

tensidad que en el caso anterior. El infiltrado linfoplasm~ 

citarlo en la pariféria fué semejante. 

Por lo que respecta a los espacios porta circunvecinos 

a la lesión, no presentaron infiltrado inflamatorio 

de ningún tipo. 

La lesión de este caso, en comparación con el caso pr~ 

vio, es más reciente ya que existe una transición o mez~la 

de los cambios observados en las de cierto tiempo de evolu

ción (necrosis extensa eosinófila) y de las más recientes -

( inflamación aguda, detritus celulares, restos del parási

to. Obviamente las lesiones mas antiguas son las que estan 

calcificadas como en el caso l. 

CASO No. CINCO.- Unicamente se recibió una fasciola he 

pática, la que se encontró en el colédoco en una paciente a 

la que se le había practicado colecistectomia. No se reali

zó biopsia hepática. 
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F'O'l'O l(i.- El mismo caso anterior:, ;1 un mayor aumento pcJ.r.::i 
obser:var que el infillrddU infl,-iJlldturio en lc1 fibt·osis es 
por 1intocitos, célulus pl~1srn:1ticc1::> y e:-_;c¿¡sos cosinó[ilos. 

FOTO 17.- En este caso :.;e ubscr:vd la 11ccrosi~? eosinóf:iJu -
peco uun c:-:i.sten polimot·funuclc . .".lt·cs y c 1~sinófi los, la fi
brosis es escdsd con JTiilyor cantidad de células inf lumato
ri.::is. Notcsc t~ml)i6n los t:ristalcs. 
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CASO No. SEIS.- En este caso, se recibió biopsia hepá

tica, vesícula biliar y una fasciola hepática. En la prime

ra microscópicamente existía discreto infiltrado inflamato

riolinfocitario en algunos espacios porta con escasos eosi

nófilos. La vesícula biliar presentó una colecistitis cróni 

ca y los cortes del cístico inflamación crónica moderada co 

numerosos eosinófilos. Además, el epitelio mostró discretos 

cambios rcgcncrutivos, sin hipcrplasia. 

CASO No. SIETE.- Fué un hallazgo de autopsia en la que 

se encontró un hígado aumentado de peso (2400 gr.) y tamaño 

con múltiples abscesos en conejera, conteniendo material de 

aspecto purulentoen su interior (foto 18). 

En los cortes histológicos se observaron dichas lesio-

nes con detritus celulares e infiltrado inflamatorio agudo. 

No se encontró el parásito ni tampoco en las vías biliares. 

En la periféria de los abscesos, se observaron en ese~ 

sa cantidad estructuras romboides o exagonales. En un solo 

campo se logró identificar un fragmento de cutícula mal con 

servada (foto 18a}. 

En el parénquima circunvecino, como en el caso de au-

topsia previamente mencionado se observaron abscesos colan

giticos, colangitis aguda supurada, trombosis de vasos arte 

riales y fibrosis. 

CASO No. OCHO.- Fué el último caso que recibimos y corres-

pondió a una biopsia hepática en cuña. Esta presentó en la 

superficie externa nódulos de color blanco amarillento en -

cuyo centro existía un túnel o cavidad (foto 19). 
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Al microscópio una de las lesiones se encontraba cerca 

de las cápsula de Glisson donde existía además de edema mo

derado, inflamación y focos de hemorrágia (foto 19a). Junto 

a estos cambios se observó una lesión caracterizada por una 

zona central de necrosis (tune!) con numerosos polimorfonu

cleares, detritus celulares, linfocitos e histiocitos (foto 

20). 

Alrededor de la necrosis central, se apreció la reac-

ción epitelioide dispuesta en empalizada, células gigantes 

de tipo cuerpo extraño e infiltrado linfoplasmocitario en -

la periféria. 

Además, en las cercanías de la lesión descrita se ob-

servó proliferación ductal en moderada intensidad secunda-

ria a factores locales (irritativos) y no a obstrucción (f~ 

to 20a). 

Se puede resumir y ordenar los hallazgos anatomopatoló 

gicos en la forma siguiente: Dentro de la fase invasiva, se 

tuvo un caso en el que se identificó el tune! de necrosis -

cuando el parásito ingresa al parénquima hepático (foto 19). 

Teniendo en cuenta que el parásito puede no alcanzar -

los conductos biliares y morir, esto causa cambios, los que 

dependiendo del tiempo de evolución, varían morfológicamen

te: Las más tempranas consisten en microabscesos con infil

trado inflamatorio a expensas de polimorfonucleares y en m.!:. 

nor cantidad de eosinófilos, detritus celulares, restos del 

parásito en mayor cantidad, reacción epitelioide con escasas 
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FOTO 19.- Fragmento de hígado en cu~a con varios nódulos 
blanco amarillentos con un túnel en su porción central. 

FOTO 19a.- Montage de un corte del fragmneto de hígado. -
Muestra edema acentuado de la cápsula de Glisson y los tú 
neles de necrosis. 



FOTO 20.- A mayor aumento el túnel de necrosis presenta -
infiltrado inflamatorio a expensas de linfocitos, histio
citos y polimorfonucleares (enlrada del parásito). 

FOTO 20a.- Proliferación ductal gue se presenta en las -
áreas cercanas a los túneles.El infiltrado inflamatorio -
gue se observa es linfocitario 
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células gigantes de tipo cuerpo extraño en la periféria. 

La evolución de la lesión basicamente se observa en la 

porcion central; las celulas inflamatorias y detritus son -

substituidos por la necrosis eosinófila progresivamente ha~ 

ta ocupar en forma total la porción central. Posteriormente 

la lesión sufre calcificación distrófica en forma progresi

va hasta quedar completamente calcificada, que corresponde 

a la lesion mas antigua. 

La reacción epiteliode en empalizada, la fibrosis peri 

férica con infiltrado linfoplasmocitario, la presencia de 

cristales y la forma arriñonada o escotadura en la porción 

central de la lesión son los datos más constantes. 

Finalmente, si el parásito logra sobrevivir y alcanzar 

un conducto biliar y continuar así, puede llegar a los con

ductos hepáticos, colédoco o vesícula biliar. 



FOTO / 1 • - (V e' r "ba _¡o) • 

FO'l'O ¿1.- Se muesLrdn dus 1.m:HJC'nC's: la super:-ior,m5s recien 
te con n1~crosis eusino[i1u., r1..:_-stos del parásito y prcsen-":' 
ciD de infiltrildo inflamalor1c;.La ln[crior Gnicamente se -
observa la c~lcificación. AµrCcicse que la forma de ambas 
es muy semejante, cor1 escotadura. 
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DISCUSION. 

Los hallazgos histopatológicos sobre fasciolosis hepátl 

ca , reportados en l~ litcratu~a revisada, son escasos y s2 

lo en forma parcial concuerdan con los hallazgos que obser-

vamos en nuestros ocho casos. 

La entrada del parásito descrita como un túnel de ne--

crosis (8) se observó en uno de nuestros casos, constituido 

prinpipalmentc por cibundcintes pol1morfonuclearcs, escasos -

; t.~.- : t- r¡ .; , h i en ·1ennr cantidad de eosinófilos. 

Las imagenes que se observaron corresponden a las del 

parásito que no logra alcanzar un conducto y mucre. Esto su 

cede en la mayoría de las veces y por lo tanto sólo en rara 

ocasión el parásito se encuentra en la vesícula biliar o ví 

as biliares (l,3,9,11). Por ejemplo en Cuba, de 1931 en que 

se reportó por primera vez en el humano hasta 1948, solo --

dos casos fueron hallazgo en dichos sitios. 

Por lo anterior, las lesiones se pueden dividir en ag~ 

das lrecientes) y antiguas, estas realmente representan di

ferentes estadios de evolución de un proceso inflamatorio y 

rcp.:lrutivo. 

Las lesiones más recientes tienen un aspecto muy carac 

terístico: infiltrado inflamattorio de componente ya menci~ 

nado, detritus celulares, reacción epitelioide, presencia -

de cristales y restos del parásito 

En la literatura estas lesiones denominadas como microabsc~ 
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sos eosinófi los ( l) tienen i nt i 1 tt-ildü inflamatorio por leu

cocitos cosinófilos, lo que nosolr:os no observamos, en la 

cantidad menc·ion.1da fJ()r estos ..-iut·orc;.-;. 

La dificultad ele encontrar estructuras exagonales o -

exagonales, se puede evitar efectuanao estudio del material 

con epi fluorescencia ya que dichas estructuras muestran fl~ 

orescencla propia (foto 22,231. 

Con respecto a las leslones m5s antiguas y que por lo 

• calcj 

flc~ci6n distr6iicü y Lct forma óe la lesión los que sugie--

ren el diagnóstico de la enfermedad. Esto se ha reportado -

en la literatura (1) y como en nuestro material, generalme.!2_ 

te son un hallazgo de autopsia. 

Entre ambos estremos, el agudo (microabscesos) y el an 

tiguo (calcificación), existen lesiones en las que el infil 

tracio inflamatorio es substituido por un material eosinófi

lo finamente granular, muy parecido a la necrosis caseosa,

rodeada por una reacción epitelioide, c6lulas gigantes de 

tipo cuerpo extraño y fibrosis moderada. 

En nuestro macerial también se llegaron a observar res 

tos del par5sito, la ferma de la lesión tambiAn aquI es im

portante (fotos 17,18). 

Los datos de eosinofilos en los espacios porta, necro

sis focal, agregados inflamatorios de polimorfonucleares, -

colestasis intracelular, trombos de fibrina, hiperplasia de 
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FOTO 22.- (Ver abajo). 

~; 

FOTO 23.- Las dos microfotografias ilustran los cristales. 
La superior con hematoxilina y casina. La segunda con epi 
fluorescencia a mayor aumento en el area inferior izquier~ 
da de Ja fotografía 22. 



c(·11i~ds de Kuµ!!c::- ':' !:c•:!\'...'!.-r~1•!Íc• 11), aunque son cunst.antes, 

son inespec!licos y ünicamenlc nos hablan de una hepatitis 

reactiva y qtie sólo con mas dJtos cJinicos y estudios de -

labocatoriocn !01·ma conjunla, pueden dar ekl diagnóstico de 

la pilcásitosis. 

El infiltrado inflam.Jtor-io a cxµcnsas de cosinói j los -

guc los reportes ele ld 1 j tcratura mL'llcionari en fonna impor

tdnte (l,4,7), c11 nL1cstros t"<lsos, 110 fu6 tan inte11su,~xcep

to en tres casos en que se cobservaron en regular cantidad. 

Tampoco se ob,;ervaron en todos los espacios portil, inclus.i-

ve a pesar dt! úicliu;:; capC1...:ics se lr..:-·-·-~l izaran cc.:rc.J. de 

los microabscesos o lesiones más severas como los casos com 

plicados. 

Otras lesiones descritas en la literatura y que no se 

observaron en nuestro material, son los denominados adeno-

ma~ biliares, que son producidos por factores irritativo~ -

(4,8,13). Microscópicamente estos consisten en la prolifer.9_ 

ción intensa del epitelio de los conductos biliares que in

clusive pueden presentar atípias celulares. Ccib"' rner.cion;:ir 

que estos cambien S<ó' clcscr1lJLl• en el garudo ovino (lü,14). 

Tampoco se observó la f ibrosis de los conductos que m.9_ 

croscópicamente se describen como cordones fibrosos de co-

lor blanquecino en la superficie del hígado (12),ni tampoco 

la presencia de múltiples fasciolas en la luz de dichos con 

duetos biliares (12). Por otra parte estas lesiones 



también se describen en el ganada ovina (8). 

Las comp.lic..icionc.s que se presentciron consistieron en 

colangitis aqud;1 supurc_1cL::i y .Jbscc::;os colanqiolares, que se 

producen puco t i1._··mpu d<:spué>:::~ ele que e1 p.:·1rásito s~ introdu

ce a los conductcis 1;ilii1res. 

La cirrosis biliar sccundari~1 descrita en la literatu

ra como una compl ic~ci6r1 (4,ll1) 110 se viG en ni.nguno de los 

Ccl ~us [Jl t::-:.L!ri Lddu::o y ::iul <'..-tlll~n te 1.;::IJ dus Cd t-;u:-; comµl i Cddus se 

apreció moderad~ (ibrosis en eJ p¿1rc11qui1na hepfitico cercano 

a latí ubscesos. 

En los mismos casos se ubserv6 trombosis de algunos vasos -

arteriales, como se se ha reportado en la literatura. Tam-

bién se ha reportado en ganado (10), pero en casos humanos 

no se han observado 114). 

Otras complicaciones se debieron a la presencia del par&si

to en las vias biliares extr~!1ep~ticas, 

causando un cuadro de síndrome postcolecistectomia y otro -

de colecistitis aguda. 
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CONCLUSlüNES. 

1-as Stt_Jll·icntt.:s c:oncJu::::icncs: 

1.- l.a tasciol1-1 hepátic.:.1 en cJ huma.no, rdru~ veces al

canza las v_ías bil.iarcs cxtrahepliticas en conip¿¡ración con 

J.o que st1cedo cu11 cierto tipo do ganado. ProbtibJcmentc de-

bido il ditc·1-cnciL1s histc1l6gic¿ts \' ¿1r1at6m1cas. 

~-:.- !\ir lo antcr1ur Ju.s lc·~oionc:s que· se ob:-".crvoron en

la mayoria de los casos, eslt1vie~or1 1ocalizad¿1s en la fase

invasiva y con cJ pilrfisito mt10rtu ¿1ntes de llcyar a un con

ducto btl1ar o puco c1empo despu6s de haber entrado. 

J.- En Jos casos méis recicnlc·s, de poco tiempo de evo

lución, el aspecto de la lesión y la presencJa de restos -

del parás1lo y pr.1nc1pal.mete los cristales,!1acen el diagnó~ 

tico de ccrleza de la parasilosi8. 

~.- El microscopio con epif luurcscencia (acilita el ha 

llazgo de los cristales y por lo tanto el diagnóstico,debi

do a la fluorescencia propia de estas estructuras. 

5.- En el caso de lesiones antiguas, la forma de la le 

sión constituída por tejido f ibroconjuntivu en la periferia 

y calsificación distrófica en el centro, sugieren el diag-

nóstico y más si 1 lega a observarse una !1endidura en la pa.::_ 

te media de esta y la reacción cpitelioide en empalizada en 

tre la calcificación y el tejido fibroconjuntivo. 

6.- Existen lesiones intermedias que Gnicamente varian 
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er1 el tiempo ctc cvoluci6r1 y por lt1 tanto Re puede ct1cor1Lrar 

una mezcla o combinación E1 ntre Jo recicntE~ y lo antiyuu. 

J·:x i ~ ·: ,- ! ~ I : 1ite1·ut11!-,. l1u:i1anél 

que no se observaron en ninyuno de .los cusos pero que ~í 

existen en el llíc1ado de reses,como son: Jos adenomas bilia

res, .la fibro~i:~ de los conductos en lu superficie d0l i1.í9~ 

Uo y Ja ciC>rH1mind·-i,:1 cirrosis b1Jj.::.11 sc:c:unc!ari¿:. 

8.- La prol1feraci6n ductal yue se llega a observar es 

del p<Jrc.'isito. 

9.- La presencia aislada de eosin6filos en la biopsia 

hep5tica,no hace el diagnóstico de fasciolosis hepitica por 

si sola, sino que c'l conjunto de datos clínicos y de laboc~ 

torio sor1 neccsarios,sino se observar1 las lesiones ya des-

critas. 

10.- El t1echo de haberse visto siete casos en un lapso

de un afto,hace pensar que esta enfermedad no es tan rara co 

mo se ha re~ortarlo n íJllP h.•Jb0 pO!:' algun.J. r.:i.;:én, un j?E<j1..k:iio-

brote cercano al Distrito Federal. 

11.- Finalmente, al tener conocimiento de las caracteri 

sticas de la lesión, es posible hacer el diagnóstico con bi 

opsias efectuadas con aguja Trucut en vez de biopsias en cu 

fia como las que se tuvieron en estos casos. 
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