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INTRODUCCION 

Las helmintiasis constituyen un problema de salud pública de importancia mu!! 
dial, tomando en cuenta que se calcula que el 25% de la población mundial se 
encuentra afectada (1). 

Los helmintos que parasitan al hombre pueden ser divididos en tres grupos -
principales: nemátodos (gusanos redondos), céstodos (gusanos planos) y tr_!t 
m4todos (fasciolas). A diferencia de otros parbitos (v.gr. los protozoa- -
rios), los helmintos son organismos multicelulares grandes que poseen sist_!t 
ma nervioso, excretor y reproducitvo. Los huevecillos y larvas de la mayo-­
rfa de los nem4todos requieren un perfodo prolongado de incubación en la ti_!t 
rra y bajo condiciones apropiadas de temperatura y humedad para desarrollar­
se. Por otro lado, los céstodos y trem4todos deben sufrir cambios en uno o 
m4s huéspedes intermediarios antes de que sean capaces de completar su ciclo 
vital (1-5). 

Estas diferencias en ciclos vitales tienen una influencia importante en la -
epidemiologfa de las parasitosis por helmintos. Enterobius vermicularis, -
que puede diseminarse directamente de huésped a huésped, por su corto perfo­
do embrionario en el an"biente externo, tiene una distribución cosmopolita. 
El restante de los nem.ftodos intestinales se diseminan mediante la contamin! 
ci6n de la tierra por heces humanas infestadas con huevecillos o larvas. 

Por esto son encontrados en freas de población con medios sanitarios def1- -
cientes y donde prevalecen las condiciones adecuadas de humedad y temperatu­
ra. finalmente, la distribución de los trem&todos tales como las diferentes 
espacias de fasciolas, están limitados por los nichos ecológicos de sus huéi 
pede~ intermediarios. 

La enfermedad en el humano puede resultar como consecuencia de que éste sir­
va de huésped definitivo albergando parásitos adultos maduros (v. gr. Taenia 
saginata, Ascaris lumbrfcoides), o como huésped intermediario a las fases -
larvarias del helminto (v. gr. equinocos). Ocasionalmente una persona puede 
funcionar tanto como huésped definitivo (Taenia sol fum) y como huésped in­
termediario (cisticercosis), para el mismo parásito. 
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Ya que la mayorfa de los helmintos maduros son incapaces de multiplicarse de.!l 
tro de un huésped definitivo, las manifestaciones de enfermedad están relaci.Q. 
nadas al número total de parásitos adquiridos por el huésped. 

La mayorfa de las infecciones con una carga baja de helmintos son asintomáti­
cos y probablemente ni siquiera requieren tratamiento. Sin embargo ya que -
los helmintos tienen una vida larga, las reinfestaciones pueden resultar en -
cargas helmfnticas muy grandes con el consecuente desarrollo de manifestacio­
nes típicas de la infecci6n, sobretodo en &reas endémicas. 

Las patogénesis de la enfermedad helmlntica es variable. Parasitos como Di-­
phylobotrium latum compiten con el huésped por los diversos nutrientes que le 
llegan. Strongyloides stercolaris y Capillaria phillipnensis interfieren con 
la absorci6n de alimento a través de la mucosa intestinal. 

Otros par4s i tos como Ancylostoma duodenal e, causan pérdida de hierro y anemia. 

Existen par4sitos como Fasciola hepática, que en su forma adulta habitan las 
vfas bil 1ares de su huésped definitivo (que accidentalmente puede llegar a -
ser hombre). Por otro lado, también hay helmintos que en su forma adulta PU! 
den llegar a invadir las vfas biliares como es el caso de Ascaris lumbricoi-­
des. 

Si bien la infestaci6n por parásitos a las vfas biliares es una situaci6n el.! 
nica poco común, se ve con relativa frecuencia en paises en desarrollo en que 
las condiciones de higiene son deficientes y constituyen un problema importa.!! 
te de salud pública. Es por esto que en estos paises, o bien en personas i.!l 
migrantes de estos paises, debe tomarse en cuenta la posibilidad de infesta-­
ci6n helmlntica de las vfas billares como causa rara de obstruccl6n de las -
mismas. 

El objetivo de la presente tesis es el Jnalizar los casos de obstrucci6n de -
las vfas biliares 'secundarla a infestación helmíntica observados durante los 
últimos 10 años en el Instituto Nacional de la Nutrici6n Salvador Zublr4n. 

En dicha Institucl6n y probablemente en nuestro pafs, se ha encontrado con m! 

yor frecuencia la infestacl6n por Ascarls Lumbricoides como causa de obstruc-
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c16n blliar de tipo parasitario. En segundo lugar se menciona a Fasciola · -­
Hepática. 

En el Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán han sido intervenj_ 
dos quirúrgicamente siete pacientes con obstrucci6n helm!ntica de las vfas bj_ 
liares en los últimos 10 aftos. 

Tres pacientes corresponden a obstrucci6n secundaria a Fasciola hepática y -

los cuatro restantes a infestaci6n por Ascaris Lumbricoides. 

La Fasciola hep4tica es un tremUodo que infesta el ganado bovino y ovino y 

es transmitida al hombre en forma accidental cuando éste ingiere berros (Na~ 

turtium off1cinale), plantas acuáticas o aguas contaminadas por el parásito 
(1,2,4,5 y 6). 

A pesar de que el par4sito habita las vfas biliares en su fonna adulta, es.!:! 
ro encontrar un cuadro de colangitis aguda o ictericia obstructiva producida 
por Fasciola hepática. 

Campuzano y De Essesarte en 1955 (7), reportaron el primer caso de fasciolo-­
sis coledociana en la literatura mexicana y hasta 1974 Haca y cols. informa-­
ron el séptimo caso en nuestro pafs (8). Palacio y cols, reportaron en 1983 

el décimo sexto caso de fasciolosis coledociana (9) con lo que se manifiesta 
la rareza de esta entidad. 

Por otro lado, la transmisi6n usual de Ascaris lumbr1coides es por la inges-­
ti6n de alimentos contaminados por materia fecal rica en huevecillos o larvas 
de parásito. La gran producci6n de huevecillos por este parásito, aunado a -
la resistencia de estos huevecillos al medio ambiente, facilitan su desemina­
ci6n (2,3). 

El áscari adulto no se multiplica en el hombre y el padecimiento usualmente -
se relaciona con la intensidad de la infestaci6n; ésta es asintomSt1ca en la 
mayorfa de los casos, sin embargo, es capaz de producir complicaciones graves 
e incluso fatales. Una de estas complicaciones es la invasión del parásito -
hacia las v!as biliares a través del ámpula de Vater. 
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CASOS CLINICOS 

Caso Clfnico No. l. 

Se trata de una mujer de 54 años de edad, nacida en el Distrito Federal sin -
antecedentes de importancia. Medio socioecon6mico bajo, en malas condiciones 
de higiene. Neg6 la ingesta de berros o de otras plantas acu4ticas. 

Su cuadro clfnico lo inició cinco meses antes de su ingreso al Instituto y se 
caracterizó por dolor c611co en hipocondrio derecho en relación a la ingesta 
de colecistoquinéticos. Negd la presencia de sfndrome ictérico. Se le prac­
ticó colecistograffa or1l en donde se demostrd la presencia de litiasis vesi­
cular. Los exámenes de laboratorio fueron normales o negativos incluyendo c! 
tologfa h~tfca con leucocitos normales y 0% de oesin6filos asf como coprop! 
rasltoscópicos negativos. Se llevó a cabo colecistectomfa encontrándose li-­
tiasis vesicular mOltiple. 

Durante el procedimiento quirúrgico se observ6 el conducto colédoco dilatado 
por lo que se realizó colangiograffa transoperatoria transcfstica en donde se 
apreció un defecto de llenado en la porción terminal del colt!doco (Figura!). 
Se realfz6 coledocostomfa y al irrigar la vfa biliar se obtuvo una fasclola -
hepática adulta viva y no se encontraron cálculos. Se colocó sonda en T praf 
ticándose de nuevo una colanglograffa habiendo sido nonnal en esta ocasión. 
Su evolución fué satisfactoria y el control radlogr4flco postoperatorio por 
la sonda T fué normal por lo que se retiró ésta a las dos semanas. 

El tratamiento postoperatorio fué a base de dehidroemetlna durante 10 dfas. -
En el postoperatorio las determinaciones de leucocitos y de eosindfilos fue-­
ron nonnales y los coproparasltosc6picos fueron negativos. 

Caso Clfnico No. 2. 

Paciente femenino de 60 años de edad originaria de Toluca, .Estado de México. 
Proviene de medio socioecondmico bajo, con muy mala higiene, habiendo negado 
la ingesta de berros o de plantas acuáticas. 
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Inició su padecimiento en el mes de abril de 1983 al presentar cólico biliar 
agudo sin colangitis que cedió espontaneamente. 

Acudió a esta Institución no encontr!ndose nada relevante a la exploración fi 
sica y sus exámenes de laboratorio mostraron hemoglobina de 12.8 g, con leuc.Q_ 
citos de 4500 con diferencial normal, el resto de los exámenes fueron nonna-­
les o negativos incluyendo química sangufnea, general de orina y coproparasi­
tosc6pfcos. Las pruebas de función hepática fueron normales excepto Ja fosf! 
tasa alcalina de 164 U (normal = 17 - 43U). La colecfstograffa oral mostró 
vesfcula excluida. En el mes de mayo presentó cuadro de cc51 ico biliar agudo 
con náusea, v6mito y fiebre de 38º C que motivó su ingreso al servicio de ur 
gencias y se le encontró deshidratada, normotensa (140/70), taquicárdlca - -
(105/min) y con hipertermia de 37.9ª C. A la inspecci6n en el abdomen se o!!_ 
servc5 una tumoración de fonna oval en cuadrante superior derecho, por abajo -
del borde costal, que se desplazaba con los movimientos respiratorios y que a 
la palpacidn parecía corresponder a la vesfcula biliar, la cual era muy dolo­
rosa. Ex1stfa resistencia muscular moderada y peristaltlsmo normal. La biE. 
metrfa hem§tica mostr6 hemoglobina de 12.9%, 6842 leucocitos, 72% de segment! 
dos y 18% de bandas con 0% de eosinMilos: la química sanguinea fué nonnal. 
Se practicó ultrasonido de vfas bilfares que mostrd di1ataci6n de la veslcula 
biliar con material ecogénico en su interior sugestivo de litiasis y de lodo 
biliar. Habfa dilatac1c5n de vfas biliares intra y extrahep&ticas con un colfi. 
doto que media 1.6 c:ms. no pudiéndose valorar adecuadamente el tercio distal 
por tener obstrucción a este nivel. Por lo anterior se decidio5 practicar el 
rugfa el mismo dfa de su ingreso, con el dia9n6stico de colecistitis aguda -
con probable piocoleclsto y coledocolitiasis. En la operación se encontró V! 
sfcula biliar muy dilatada, Inflamada y con múltiples adherencias. Durante -
la disección de Ja bolsa de Hartman se observó que el conducto cfstico desem­
bocaba en el conducto hepiftico izquierdo en su aspecto anterior, dentro del -
hllio, con una base ancha, por lo que ful! necesario el seccionarlo, suturar­
lo con puntos separados de seda 5-0. Existfa adem!s un tercer conducto hep&­
tico que desembocaba en el tercio medio del colédoco en su aspecto posterior. 

La vesfcula billar contenía varios cálculos de 2-3 mm. de diámetro y material 
purulento. Se llevó a cabo coledocostomia extrayéndose un cálculo de 1 X 0.5 
cms. de diámetro y tres c~lculos de 2 11111. Al irrigar el colédoco con soluci6n 
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sallna se extrajo una fasclola hepática adulta viva (Figura 2). Se coloc6 -
sonda en T y se obtuvo una biopsia de hfgado por puncf6n. Su evoluci6n post.Q. 
peratoria fue satisfactoria. La biopsia hepHica mostr6 colangitis y perico­
langltis aguda y cr6nica y no se encontr6 lnfiltraci6n eosinofflica ni parhi 
tos. 

La colanglograffa por sonda en T a la semana de su lntervenci6n fue nonnal. -
No se encontraron evidencias de paras1tosis ni de lltiasls por lo que se reti 
r6 la sonda T sin problemas. Los coproparasltosc6picos y las determinaciones 
posteriores de leucocitos y eosin6filos han sido normales. El tratamiento -
instituido fue a base de dehidroemetina durante 10 dfas. 

Caso Clfnico No. 3. 

Paciente femenino de 35 aftos de edad, que s6lo tenfa como antecedente impor-­
tante el haber notado esteatorrea en varias ocasiones durante siete anos. 

Originarla del Estldo de México, proveniente de medio socioecon6mfco bajo y -

en malas condiciones de higiene; neg6 la ingesta de berros o de plantas acu! 
ticas. 

Su problema lo inic16 18 meses antes de su ingreso al presentar dolor suges­
tivo de ser de tipo vesicular y que motiv6 intervenci6n quirúrgica fuera de -
esta lnstftuci6n dos meses antes de su ingreso y le informaron que su vesfcu­
la biliar era norm11l, por lo que solo tomaron una biopsia hepltica cuyo resu! 
tado desconocemos. El cuadro doloroso continu6 y ademh se agreg6 ataque al 
estado general con gran pfrdida de peso y fiebre hasta 40ºC por lo que fue en. 
viada al servicio de urgencias de esta lnstituc16n. Se le encontr6 gran ata­
que al estado general, con fiebre de 39.3°C, tensi6n arterial de 110/60, t! 
quiccirdfca (110/min) y con dolor en cuadrante superior derecho. El hfgado -
se palp6 16 cms. por abajo del borde co;tal; los edmenes de laboratorio mo1 
traron hemoglobina de 8.9 g% con Ht de 28.2; leucocftosfS de 24,900 con ne.!!_ 
trofflia sin eoslnofilfa; la fosfatasa alcalina fue de 178 UI (normal • 17 a 
60 UI); albúmina de 2.1 g% con globulfnas de 6 g%: la bil irrubina total -
era de 1.3 mg%, con directa de 0.7 mg%: TGOde 71 UI (nonnal = 5-46), con 
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colesterol de 116 mg% (normal = 118-270 mg%). Se llevó a cabo tomograffa -

axial computarizada de abdomen en donde se encontró gran hepatomegalia con -

múltiples leiones hipodensas compatibles con abscesos pi6genos múltiples pe-­

quenas con veslcula biliar que tenía solo engrosamiento de su pared (Figura 

3). Se practicó una colangiopancreatograffa retr6grada endosc6pica que mos-­

tr6 un coledodo norm1l y sospecha de un defecto de llenado a nivel de la unión 

de este con el conducto hepático derecho. Existlan además imágenes sugesti-­

vas de abscesos colanglticos (Figura 4). El conducto pancreático fue normal. 

En vista de las malas condiciones de la paciente y a que no habla una causa -

clara del problema y por la presencia de abscesos hepaticos probablemente pi§. 

genos no drenables, se decidi6 tratar a la paciente inicialmente en forma mé­
dica para después intervenirla quirúrgicamente. Su tratamiento fue a base de 

metronidazol, amikacina y penicilina con soluciones parenterales y transfusi~ 

nes sanguineas y de plasma fresco. Su evoluci6n fue satisfactoria aunque le!!. 

ta y después de una semana de internamiento present6 nuevos datos de sepsis -

gener1liZ1da con leucocitos de 14,000. Es importante mencionar que desde el 

tercer di• de internamiento se detect6 eos1nofil1a de 14% que fue aumentando 

en forma importante hasta que su última determ1naci6n era de 54%. Va desde -

entonces se habla sospechado una parasitos1s que no se habla pod1so demostrar 

ya que los coproparasitosc6picos hablan sido negativos. Ante tales datos y -

con 11 sospecha de parasitosis hepato-bi11ar se llev6 a cabo exploraic6n qui­

rúrgica. Se real1z6 colec1stectomla y colang1ograffa transoperatoria trans-­

clstica en donde se observaron múltiples defectos de llenado en el interior -

del colAdoco y no se v1sua11z6 el conducto hepatico derecho. 

Dentro de la veslcula no se encontraron cllculos. Se llev6 a cabo coledocos­

tomla y se observo que existfa hemobilh importante dentro de la vla biliar. 

Al explorar el conducto hepAt1co derecho se percibla obstrucc16n total. Final 

11ente con pinzas de Randall extrajimos seis fasciolas hepaticas adultas vivas, 

no habiéndose encontrado litiasis ductal. Se coloc6 sonda en T y se tom6 nu~ 

va colang1ograffa encontrando libre la vfa biliar y algunos abscesos hepát1-­

cos abiertos a la v!a biliar 1ntrahep5tica {abscesos colangft1cos). Se tom6 

biopsia hepltica que fue reportada como colangitis aguda y cr6nica abscedada 

sin evidencia de parásitos o infiltrado eosinoff11co. Su evolución postop~ 

ratoria fue satisfactoria desap~reciendo totalmente los datos de sepsis. Se 
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administr6 dehidroemetina durante 10 dfas; sin embargo persistió la eosinofj_ 
lia por lo que se reinici6 el mismo tratamiento. La colangiografía por sonda 
en T cuatro semanas después de la cirugía fué normal, por lo que se retir6 é~ 
ta sin problemas. Dos meses después de su alta del Instituto present6 cuadro 
de hepatitis B de la cual ha evolucionado en forma satisfactoria. 

Los corpoparasitosc6picos y determinacl6n de eosinófilos han sido negativos y 
normales hasta la actualidad. 

Cuadro Clfnico No. 4. 

Se trató de paciente femenino de 44 años de edad, originaria del Estado de -
Puebla y de bajo nivel socioeconómico. Se le practicó colecistectomfa 1 año 
antes de su ingreso y negó otros antecedentes. 

Ingresó al Instituto por un padecimiento de ocho meses de evolución (cuatro -
meses después de la colecistectomfa la cual se habla efectuado sin problemas 
aparentes). Se caracteri z6 por do 1 or abdominal , c61 i co moderado 1 ocal izado -
en epigástrico y en cuadrante superior derecho, se acompañaba de náusea, v6m_i 
to y meteorismo sin relaci6n a los alimentos; refiri6 la presencia de colu-­
ria ocasional que acompañaba a los cuadros dolorosos sin ictericia. 

La exploración física fue irrelevante. La citología hemática y pruebas de -
funci6n hepática fueron normales y no se detect6 eosinofilia. Los copropara­
sitosc6picos mostraron huevecillos de Ascaris lumbricoides y Uncinaria. La 
colangiografía endovenosa demostr6 la presencia de litiasis coledociana. 

Fue sometida a cirugía realizándose coledocostomfa y exploraci6n de vfas bi-­
liares. Se extrajo un cálculo coledociano de 1.5 cm. de dUmetro y del ter-­
cio distal del colédoco se extrajo un Ascaris lumbricoides muerto de 6 cm. de 
longitud. Se coloc6 sonda en T y se observ6 que la colangiograffa transoper~ 
tori a fue norma 1 . 

Su evoluci6n postoperatoria fue satisfactoria y dos semanas después la colan­
giografla de control por sonda T fue normal por lo que se retir6 sin proble--
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mas. Recibi6 tratamiento médico con piperazina. 

Seis años después, acudi6 al Servicio de Urgencias por un cuadro sugestivo de 
colangitis por lo cual recibió tratamiento con antibióticos evolucionando sa­
tisfactoriamente. Se les practic6 colangiopancreatografía retrógrada endose§ 
pica (CPRE), que mostr6 un ascari en el coHdoco. Recibió tratamiento con m!!_ 

bendazol y fué sometida a exploraci6n quirúrgica de vfas biliares; no se en­
contr6 ningún parásito en los conductos extrahepáticos por lo que s6lo se co­
loco una sonda T. Dos meses después la colangiografía de control mostr6 nue­
vamente un ascari; en esta ocasi6n se realizó extracci6n del parásito media!! 
te canulaci6n endoscópica del ámpula de Va ter (Figura 5). 

La evolución de la paciente ha sido satisfactoria hasta la actualidad. 

Caso Clfnico No. 5. 

Masculino de 55 años de edad, originario de Michoacán, residente del Distrito 
Federal y de bajo nivel socioeconómico; se le practicó ureterolitotomía 17 -
años después de su ingreso y padecfa D.M. Tipo 11, bien controlado, de 15 - -
años de evo 1 uci ón. 

Ingresó al lnsti tuto por un cuadro de cuatro meses de evolución caracterizado 
por ictericia, coluria y prurito progresivos; se acompaM de gran ataque al 
estado general con pfrdida de 18 Kg. de peso, así como evacuaciones melénicas 
intermitentes. Negó la presencia de dolor abdominal. Sus exámenes mostraban 

· elevación de la fosfatasa alcalina hasta 273 U (normal es hasta 60U) y no -
se detect6 eosinofil ia. 

La colangiopancreatografía retrógrada endosc6pié:a (CPRE), mostró varios ase~ 
ris en el colédoco, sin embargo, no se lograron visualizar las vías biliares 
intrahepaticas; se repiti6 la CPRE y se observ6 salida de material purulento 
por el ámpula de Vater y se confirmó la parasitosis múltiple de vías biliares 
intra y extrahep~ticas (Figura 6) no existía litiasis vesicular. 

Se llev6 a cabo colecistectomía, coledocostomía y colocaci6n de sonda T. Se 
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extrajeron múltiples ascaris, algunos de ellos muertos y no había evidencia -
de litiasis vesicular ni coledociana. Se tomó biopsia hepática que solomos­
tró colestasis y fibrosis portal. 

Fué dado de alta dos semanas después y se manejó en la consulta externa con -
lavados de solución salina por la sonda T, durante los lavados se obtuvo mat~ 
rial orgánico sugestivo de ascaris muertos. Recibió tratamiento médico con -
mebendazol. A pesar del tratamiento continuo con ictericia y prurito sin ci­
fras promedio de bilirrubina total grande 8.9 mg% y de fosfatasa alcalina en 
tre 419 y 489 U. Se desconoce su evolución ya que dejó de acudir a la consul 
ta externa cinco meses después de la ciru9fa. 

Caso Clfnico No. 6. 

Femenino de 40 años de edad, originaria del Estado de Guerrero y de bajo ni-­
vel soc ioeconómi co, con antecedentes personal es de tuberculosis ge ni ta 1 y pul 
manar tratados med1camente, colecistectomfa a los 35 ·años de edad. Ingresó -
al Instituto por cuadro de tres años de evolución caracterizado por dolor epi 
sódico catalogado como pancreatitis crónica. Negó ictericia, coluria, melena, 
hematemesis y/o fiebre. 

La exploración ffsica fue normal. Sus exámenes de laboratorios mostraron fo~ 
fatasa alcalina a 117 U. (normal =hasta 60 U), bilirrubina total de 0.9 mg% 
y transaminasa gluUmico pirúvico de 66 U (normal= 5-46 U); el resto de -
sus exámenes fueron normales, y no se detectó cosinofilia. La colangiograffa 
endovenosa demostró la presencia de un ascar1 en el colédoco que fué corrobo­
rado por CPRE. 

Se practicó coledocostomía y colocación de sonda T; se extrajo un ascari vi­
vo de 20 cm. de longitud del colédoco ~ilatado (Figura 7) y no habfa eviden­
cia de litiasis coledociana. Su tratamiento fué a base de mebendazol, evol!! 
cionando satisfactoriamente hasta la actualidad. 
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Caso Clfnico No. 7. 

Mujer de 45 años de edad originaria del Estado de Guerrero, de bajo nivel so­
cioeconómico y con antecedentes de paludismo tratado medicamente a los 25 
anos de edad. 

Ingresó por padecimiento de 11 anos de evolución caracterizado por dolor cól.i 
co en hipocondrio derecho. Tres semanas previas a su ingreso, se repitió el 
cuadro doloroso acompanado de fiebre, escalofrío, ictericia, coluria y acolia. 

A su ingreso se encontró afebril, con hepatomegalia dolorosa e ictericia. Sus 
exámenes de laboratorio mostraron fosfatasa alcalina de 224 U (normal • 60 U), 
bilirrubina total de 2.8 mg% y leucocitos de 10,200 sin eosinofilia. El ul-­
trasonido de vesícula y vías biliares mostró litiasis vesicular múltiple sin 
dilatación de los conductos biliares. 

Se llevó a cabo colecistectomía, coledocostomfa y colocación de sonda T. El 
colédoco se encontró dilatado con diámetro de 2. 5 cm y se extrajeron tres ªi 
caris, uno de los cuales se encontraba muerto. 

Evolucionó adecuadamente, sin embargo, ocho días después de la cirugía y - -

habiendo recibido tratamiento con mebendazol, desarrolló un cuadro respirato­
rio caracterizado por tos en accesos, expectoración mucosa escasa y fiebre, -
se observaron leucocitos de 13,000 con 17% de eosinófilos. 

Las pruebas de función hep4tica mostraron elevación de fosfatasa alcalina de 
528 U (normal • 60 U) y bilirrubina total de 2.7 mg%. 

La colangiografía por sonda T practicada 10 días después de este cuadro (18 
después de la cirugía) reveló la presencia de múltiples ascaris en vías bili! 
res (Figura B). Se practicó una nueva exploración quirúrgica de vías bilia­
res habiéndose extraído siete ascaris. 

Se dió de alta en buenas condiciones por lo que tres semanas después posterior. 
a la colangiografía de control, se retiró la sonda T. Un mes y medio después 
de su alta presentó cuadro de hepatitis B de la cual evolucionó satisfactori! 
mente. 
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RESULTADOS 

EncontrMOs siete pacientes con parasitosis de vfas biliares, tres de ellos -
por Fasciola hep&tica y los cuatro restantes por Ascar1s lumbricoides. 

Hubo Slh mujeres y un hombre con un pl'Ollledio de edad de 47 .5 anos (rango 35 
60). Dos pacientes tenfan antecedentes de colecistect1111fa y tres se present!. 
ron con un probl- agudo (v. gr. colangitfs). 

El diagnOsttco SI rH11z6 en fo11111 transoperatoria en cinco c1Sos y preopera­
toria en dos, sin •argo, dos pacientes presentaron re1nfestac16n por Asc1-
r1s llllbricoides y SI 1'Hltz6 tl diagn6stico en fol'lll preoperatoria 111ediante 
colangiopancreatograffa retnlgradl endoscdpic1 (CPRE) en el caso 5 y colangiJ!. 
graffa por sonda T en el caso nlÍI. 7. 

A todos los pacientes se les rea11z6 coledocoto.fa y colocaci6n de sonda T, -
uf como colec1stect1111fa en aquellos que aOn tenfan vesfcula bl11ar. 

Exceptuando el caso nlÍI. 5, todos los pacientes tuvieron buena evoluci6n aQn 
cuando dos casos presenteron reinfestacUln. Los principales datos de cada -
uno de los pacientes se encuentran res1111tdos en la tabla l. 
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DISCUSIDN 

·La infestación por par4sitos de las vfas b11iares es una condición clfn1ca P.!!. 
co frecuente. La causa etiológica que se representa en un 1111yor porcentaje -
de los casos es la obstrucción por ascarh lumbricoides que se introduce 1 -

travls de la papila dt Vater hacia el conducto pancreatico o al conducto col! 
doco produciendo cuadros de collngith, pancreatit1s aguda o bien obstrucción 
billar sin cuadro colangftico (10). 

En el Instituto Nacional de la Nutricf6n Salvador Zubir•n, se hin operado si.! 
te pacientes por obstrucción helmfnttca de 111 vflS billares; tres dt estos 
pacientes presentaron inf1st1ci6n por fasciola hepltica, •ientras que los CU.! 

tro res tintes lo presentaron por ascarh lllllbricoides (T1bll 1). 

FASCIOLA HEPATICA 

La infestación por fascfola hep4t1ca con cuadro de obstrucci6n de la vfl b! 
l11r es raro, a pe11r de que un par•sito ·cuyo h1bft1t h11111no son las vf11 b! 
11ares en su fol'lllll adulta CClllO se demuestra en su ciclo vital, y que por otra 
parte pueden producir f4c111111!nte obstrucci6n ya que son tr•todos que pueden 
alcanzar longitudes h11t1 de tres centf1111tros, por lo que IH vfls biliares -
se ven insuficientes p1r1 poder alojarlos (11). 

Se adquiere en el 901 de los casos por la ingesta de berros conta•in1dos, lo 
que ha sido dllllOstrado en los casos reportados en nuestro pafs. Alrededor del 
8% se transmite por ingesti6n de otras plantas 1cult1c11 y 11 resto por beber 
aguas conta111inad11 con 1111tlcerc1r111 enquistadas (8). 

El hulsped definitivo del parbfto es el pnado bovfno y ovfno en algunos PI! 
ses (Ale1111nia, Italia, Jap6n, Holanda, Lttuanf1, Rodesta, Suecia y el Reino 
Unido) este tipo de ga111do estl infestado entre el IOI y el 90S por lo que se 
han originado brotes epldhlicos que· se hin controlado en fo11111 adecuada (6, -
14,23,24). 



14. 

Dicho ganado expulsa los huevec11los del parásito por las heces desarrolUnd.Q. 
se una larva ciliada llamada Mlracidia, que penetra en la mayoría de los ca-­
sos al cuerpo del caracol Limanea Trunca tul a (11). En nuestro pafs es más -
frecuente en la Lymneas attenuata (15), obrussa (16) y humllls (17), aunque -
también la Physa osculana (18) y el Helisoma Tenuls (18) son huéspedes Inter­
mediarios. Aquf sufre una metamorfosis transformándose en cercarlas que sa-­
len del caracol y se enquistan en las plantas acuáticas. Cuando son ingeri-­
das estas plantas por los humanos, los parásitos se desarrollan después de la 
ruptura del quiste y al cabo de una semana en el duodeno, atraviesan la pared 
intestinal y pasan a la cavidad abdominal dirigiéndose por un tactismo espe-­
cial todavfa desconocido hacia el h!gado en donde penetran la c&psula de Gll­
sson, dejando a su paso, de varias semanas canales o trayectos en el parénquj_ 
ma hep&tico en su mlgrac16n a la vfa billar. En estas se alojan definitiva-­
mente y adquieren su forma adulta. Este ciclo entero-hepático es diferente a 
otras dlstomiasls ya que la Clonorchls slnesis, la Oplstherchls vlverrlni y 
fel1neus pasan a la vfa billar al Introducirse por la papila de Vater y s61o 
la Dicrocoellum dendrltlcum atraviesa la pared Intestinal de una manera simi­
lar (10). 

Por ser un tremátodo de grandes dimensiones, el cuadro clfnico puede manifes­
tarse por obstrucción de las vfas biliares intra o extrahepátlcas con o sin -
colangitls aguda, cuadros de pancreatitls aguda o bien, como en uno de nues-­
tros casos, con abscesos hepáticos colangftlcos múltiples. 

Se debe de sospechar Infestación por estos parásitos cuando existen datos de 
coleclstitis en eoslnofilia persistente o la presencia de Imágenes radlo16gl­
cas sugestivas; aunque ésto también puede presentarse con otros par4sltos C.Q. 
mo la Ascarldlasis ductal. Los pacientes reportados aquf corresponden al d! 
cima séptimo, décimo octavo y décimo noveno casos reportados en México de Fai 
ciolosis hepática coledociana (7,9,15-18, 36), aunque existen nueve casos -
Informados estudiados desde un punto de vista histopato16gico (25) y cuatro -
más con obstruccl6n de vfas biliares extrahep5ticas en forma incompleta (26). 

En nuestros pacientes no encontramos antecedentes de lngesti6n de berros por 
lo que seguramente la transmisión fue por aguas contaminadas. Todos los ca-­
sos fueron en pacientes femeninos y contrasta con los reportados en que el Si 
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xo masculino ha sido el m&s frecuentemente afectado (8); sin embargo, dos de 

los casos tenfan litiasis vesicular la cual es más común en el sexo femenino. 

Dos pacientes provenfan del Estado de México y otra del Distrito Federal lo -

que concuerda con las zonas de la República que m!s porcentaje de casos se -

tienen reportados que son Puebla y el Estado de México (7,8). Sólo en uno de 

los casos se presentó eosinofilia que con el cuadro clfnfco orlentarfa hacia 

el diagnóstico ya que aunque ésta se presenta en el 80% de los casos general­

mente está producida por la mlgraci6n del parásito, por lo que su ausencia no 

excluye el dfagn4'stico (6,19). Por otra parte en los tres casos los copropa­

rasltosc6plcos fueron negativos lo que orienta a pensar que la infestación -

habfa sucedido en un tiempo menor de tres meses ya que la expulsión de hueve­

c1llos por las heces sucede entre los tres y cuatro meses posteriores a la in. 

festación. 

El uso de otras pruebas para el diagnóstico no se llevaron a cabo en estos C! 

sos como lo son la 1ntradennoreacc16n, la inmunoelectroforesis y las reaccio­

nes con el m~todo de ELISA, que pueden ser Otiles para el diagnóstico en in-­

festaciones recientes con coproparasitosc6picos negativos (20,22). Pueden -

existir anormalidades en las pruebas de función hepStica, pero ninguna es - -

diagn6stica de esta parasitosis como se observa en el tercer caso donde habfa 

hiperglobulinemia marcada y elevaci6n de fosfatasa alcalina. Oe los estudios 

radlo16gicos empleados para estudiar a las vfas billares ninguno confiere cer 

teza diagnóstica, ya que las anormalidades que se observan pueden ser explic! 

das por la litiasis vesicular y la forma de los parásitos pueden fácilmente -

confundirse con cálculos con el colfidoco o bien co!gulos por hemobilia, como 

ya est4 demostrado en nuestros casos (Figura 1,4). 

En dos de nuestras pacientes se presentó obstrucción extrahep4t1ca con cuadro 

de colangitis asociado y en el tercer caso en el que había litiasis vesicular, 

ni coledocociana, evoluc1on6 hasta la fonna m.!'s grave con la formación de ab~ 

cesas colangfticos que hasta nuestra búsqueda es el primer caso reportado en 

la literatura mexicana de abscesos hepSticos múltiples producidos por fascio­

la hep!tfca intraductal sin la presencia de litiasis vesicular o coledociana. 

Como se ha demostrado en los casos reportados de fasciolosis coledocfana in-­

cluyendo a los de esta comunicación, el diagnóstico operatorio generalmente -
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no se sospecha sf no existen los datos ya mencionados, y el hallazgo inciden­
tal durante la cfrugfa de las formas adultas del parásito confirman su presen 
cia (7-9). 

Cuando la fasciola emigra del duodeno a la cavidad abdominal puede quedar - -
atrapada en focos ect6picos en donde se pueden formar abscesos o zonas de fi 
brosis lo que no ocurri6 en ninguno de nuestros casos (11,19). Durante la p~ 
netraci6n de la fasciola a la cápsula de Gl is son y en su viaje a los conduc-­
tos biliares se producen cambios inflamatorios que pueden llegar a ocasionar 
perihepatitis fibrosa, infiltrada; inflamatorios celulares, necrosis hepática 
e hiperplasia y engrosamiento de las paredes ductales con pericolangitis. Hay 
casos reportados de atrofia y cirrosis hepática asociados a hipertensi6n por. 
tal hemorrágica (19). Se han reportado en las biopsias hepáticas restos de 
parásitos e infiltrados eosinofflicos que no se presentaron en nuestros casos 
(6,10,11,19). 

Las alteraciones histopato16gicas en dos de nuestras pacientes pueden ser ef 
plfcados por la presencia del parásito o bien por la colangitis producida por 
la obstrucci6n biliar. 

El tratamiento quirúrgico consiste en llevar a cabo colecistectomfa y explor! 
ci6n de vfas biliares con coledocostomfa y colocaci6n de sonda en T (7-9,12, 
13). 

Es importante la colangiograffa transoperatoria en especial cuando no se en­
cuentra litiasis vesicular y no hay una explicación favorable para la obstruJ:. 
ción biliar, ya que pueden pasar desapercibidos los parásitos. Algunos auto­
res recomiendan además de lo anterior llevar a cabo esfinterotomía y esfinte­
roplastfa por la posibilidad de que algún parásito pase desapercibido o no -
haya podido ser extraído y pueda salir sin dificultad por la vfa biliar cuan­
do éste muera por el tratamiento médico (19). 

El tratamiento médico de elección es la administraci6n de dehidroemetina du-­
rante un mfnimo de 10 dfas a razón de 1 mg/kg/dfa, obteniéndose buenos resul­
tados en el 80 al 90% de los casos. Otras drogas que son útiles son la clor.Q. 
quina (750 mg diarios durante seis semanas) y el biothional en dosis de 30 a 
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50 mg/kg cada tercer dfa (10 a 15 dosis) (7-13). Después del tratamiento 
debe desaparecer la expulsión de huevecillos por las heces, sin embargo, en -
los casos que las heces son negativas y hay eosinofil ia, deberá recordarse -
que esta, después del tratamiento, debe desaparecer, la igual que la expulsión 
de huevecillos por las heces. Sin embargo, la eosinofilia después del trat!!_ 
miento médico puede durar varios meses en desaparecer (por la presencia de -
restos del parásito) y será la vigilancia clínica estrecha la que oriente -
mh la conducta a seguir. 

El pronóstico de estos pacientes es bueno siempre y cuando se instituya el -
tratamiento adecuado, el daño hepático no es grave y es reversible y los efe_f 
tos de la sepsis puedan ser controlados en forma adecuada. 

ASCARIS LUMBRICOIDES. 

Dada la alta prevalencia mundial de Ascaris Lumbricoides no es raro encontrar 
a este parásito como causa principal de obstrucción helm!ntica de las vías b.!_ 
liares. El ciclo de vida de Ascaris Lumbricoides incluye varias etapas que -
no requieren de un huésped intermediario. El parásito adulto viven en el in­
testino delgado humano donde copula y poco después la hembra deposita miles -
de huevecillos (alrededor de 200,000) (2,3). Estos huevecillos donde pue-­
den pennanecer viables por varios aftas. Después de 2-3 semanas se vuelven iJ! 
fectantes y, al ser ingeridos (alimentos contaminados, geofagia, etc.), se 
depositan en el intestino dlegado donde pasan a la fase de larva, 

Estas larvas penetran la pared intestinal y entran a la circulación portal o 
a los linfáticos. Migran a través del hígado hacia el corazón; de ah! pasan 
por la arteria pulmonar a los pulmones en donde entran al alveolo; siguen -
por los bronquios hasta la tráquea y son deglutidos al esófago, estómago e i]! 
testino delgado proximal. En yeyuno crecen hasta convertirse en adultos madJ! 
ros aproximadamente en un lapso de dos meses a partir de la ingestión de los 
huevecil 1 os ( 3), 

El Ascaris Lumbricoides adulto es un nemátodo grande, de coloración blanco rg_ 
sada, con un extremo anterior con tres labios carnosos y un extremo caudal -
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atenuado. El ascari s macho mide 15 a 30 cm. de largo por 3 mm. de ancho, - -
mientras que la hembra alcanza dimensiones de 20-35 cm. X 4 mm. 

Debido al tamano que llegan a alcanzar y a la extensa mfgrac16n de que son C! 
paces tanto larvas como adultos, las manifestaciones clfnfcas son diversas. 

En ténninos generales la severidad de los s!ntomas se relaciona con la inten­
~idad de la infestaci6n. 

Pacientes con infestaciones masivas pueden desarrollar complicaciones intesti 
nales como obstrucci6n, v61vulus, e lntusucepci6n; sobretodo en pacientes P! 
dlitricos (2). Bfagi y Beltrin Brown encontraron este tipo de complicaciones 
en prictlcamente el 901 de 88 casos (JO). 

Sin embargo, en poblacl6n adulta, parecEnser mucho menos frecuentes estas com 
plicaciones (28). La migraci6n de un ascarf adulto al apéndice y conducto -
pancre&tlco a trads de perforaciones o anastomosis intestinales son ejemplo 
de las mQltiples posibilidades de complicaciones. 

Aunque rara, una de las complicaciones m!s frecuentes en adultos es la inva-­
si6n del 4rbo1 biliar por ascar1s lumbricoides como se ejempl 1fica en nuestros 
cuatro casos. Ptggot y cols. reportaron 38 pacientes con complicaciones se-­
rlas o fatales de ascaris; 21 de sus pacientes correspondieron a infestaci6n 
de 1 as vlas b111ares (28). 

El cuadro el fnico con que se presentan los pacientes es variable; pero en -
ténninos generales se caracteriza por dolor en cuadrante superior derecho, en 
ocasiones acampanado de fiebre o de ictericia (Casos 2 y 4). 

Sin embargo la presentaci6n de la Triada de Charcot es relativamente rara, -
siendo lo mis común la presentaci6n exclusiva con dolor epig4strico o en cua­
drante superior derecho (29,10). 

El dolor es indistinguible de la litiasis biliar y en muchas ocasiones el - -
hallazgo del ascari es inesperado como lo ejemplifican nuestros casos 1 y 4. 
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En todos nuestros casos habfa historia de larga evolución de dolor abdominal 
y dos de ellos tenfan antecedentes de colecfstectomfa (Casos 1 y 3) hecho -
también reportado por otros (36). 

La gran capacidad migratoria de los ascaris hace que estos puedan entrar y s~ 

1 ir intermitentemente de las vfas biliares, nuestro caso 1 es ejemplo de esto 
ya que 6 aftas después demostró un nuevo asear! en el colédoco, sin embargo no 
se encontr6 durante la exploración quirúrgica; dos meses después nuevamente 
se encontró un asear! y en esta ocasión se extrajo por vfa endosc6pica a tra­
vés del 4mpula de Vater ( Figura 1 ). 

También en el caso 4 hubo recidiva masiva dos semanas después de la extracción 
quirúrgica ( Figura 4 ). Estas recidivas ocurrieron a pesar del tratamiento 
de mebendazol y la reinvasHln se explica por la excitación que produce esta -
droga en los ascaris haciendo que emigren, a diferencia de la piperazina que 
los narcotiza (23). 

Este fenómeno de "reinfestación" postoperatoria de la vfa biliar no es des­
conocido (29,34,36) y es importante tomarlo en cuenta sobretodo cuando exi~ 
te el antecedente de haber tenido par&sitos. 

Por algún motivo estos pacientes tienen algún factor que facilita el paso del 
áscari hacia la vfa biliar. Sin embargo no todas las veces se traduce en al 
teraciones clfnicas como en nuestro caso 1 en que fué un hallazgo al real izar 
colangiograffa por sonda T postoperatoria. 

La frecuencia real de áscaris en colédoco asintom&tico no es conocida; pero -
en una serie de casos de ascaris intestinal, se demostró la presencia del pa­
rhito en vfa biliar mediante colangiograf!a intravenosa en 40 de 68 pacien-­
tes; esto da una idea de la frecuencia con que Ascari lumbricoides se puede -
introducir al colédoco sin ocasionar mayores trastornos (40). 

Existen varios reportes en la Literatura Mexicana de esta complicación (30-38), 
sin embargo en todos los casos el diagnóstico se real izó como hallazgo quirúr 
gico, exceptuando el último referido. 

Por el contrario en nuestros casos 5 y 6 así como en la reinfestaci6n (6 años 
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después de la primera) del caso 4 y 7, el diagnóstico se realiz6 en fonna -
preoperatoria. Esto se ha logrado gracias al advenimiento de procedimientos 
como la colangiopancreatograffa retrograda endoscópica (CPRE), como se eje_I!! 
pl ifica en nuestros casos y otros reportados (41-46). 

También la colangiograffa transhep4tica percutánea ofrece la posibilidad de -
hacer diagnóstico preoperatorio (39). 

Cuando no existe Ictericia obstructiva puede hacerse diagn6stico radiológico 
mediante una colangiograffa endovenosa como en el caso 6. 

El procedimiento endoscópico (CPRE) no s61o ofrece posibilidades diagn6sti­
cas, sino también terapéuticas. En el caso 1 después de la tercera ocasi6n -
en que se demostr6 un ascarl en colédoco, este fue extraido mediante la cate­
terlzaci6n del 4mpula de Vater, irrigaci6n del colédoco y extracción del P.! 
r6slto con pinzas especiales. 

Si bien este procedimiento ya ha sido referido en la Literatura Mundial (46-
47), este es el primer caso tratado de esta forma que se reporta en México. 
La endoscopfa constituye entonces no s61o un anna diagn6stica sino una posib.!. 
lidad terapéutica en casos seleccionados. 

Las pruebas de funcl6n hepática son inespecificas y se relacionan al grado de 
lesi6n. La prueba mh consistentemente alterada fue la elevaci6n de la fosf! 
tasa alcalina. Tampoco existe relaci6n entre la infestación de la vfa b11 iar 
y la demostraci6n del parlsito en heces (43). 

Cabe mencionar que en el caso 7 la paciente present6 en el postoperatorio in­
mediato y después de recibir mebendazol, un sfndrome hipereosinoffl ico con -
fiebre, tos con expectoraci6n mucosa y cuenta total de eosin6f11os de 221/mn3• 

Sin embargo no se real iz6 búsqueda de 1.irvas con expectoraci6n o aspirado g61 
trico para diagnosticar este cuadro como secundario a la migración de larvas, 
lo cual se considera esencial para el diagn6stico de este sfndrome (2,28). 

Si bien este sfndrome neumónico es bien reconocido, rara vez causa la muerte. 
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No es bien conocida su patogenia pero parece que la hipersensibilidad a dife­
rentes antfgenos del ascaris juega un papel preponderante (50). De hecho, la 
severidad de los sfntomas tiene relacl6n directa con la exposici6n repetitiva 
1 los antfgenos, v. gr.: infestaci6n repetida. 

Los huevecillos del par&slto también son capaces de producir procesos patol6-
g1cos con 1 nflamaci6n granul orna tosa en sitios poco usua 1 es. 

Laviada, F. report6 cuatro casos en que se demostraron n6dulos blanquecinos -
en el hfgado con huevecfllos de ascaris en su interior acompai'lado de reacci6n 
granulomatos1 (35). 

El espectro del dano causado por el Ascari en las vías biliares va desde nada 
hasta colangltis supurada, litiasis fntrahep&tica y abscesos fntrahep&tfcos -
(30-33, 38-45) estas complicaciones pueden llegar a ser fatal es (28). 

Estl forma extrema de presentacf6n clfnica ha sido descrita principalmente en 
el &rea de Asia conociéndose de diversas maneras: colangitfs pi6gena recurren. 
te, col1ngitfs oriental, colanglohepatitis oriental, sfndrome de obstruccl6n 
biliar de Oriente y hemobflfa tropical (43). 

Se caracteriza por episodios recurrentes de colangltfs y formaci6n de c&lculos 
fntrahepft1cos¡ evoluciona a la fonnacf6n de zonas estenOtlcas en las vfas -
billares, con c1catrizac16n y atrofia hepltica (39,41,43). 

Nuestro c1so cfnco presento una evoluciOn tOrpida postoperatoria ya que a tr! 
vis de la sonda T se estuvo extrayendo material de "deshecho" y continu6 -
con fcterfcla y prurito asf como hlperbflirrubinemla y elevaci6n de fosfatasa 
1lcalfna hasta que dej6 de asistir a la consulta cinco meses después de la -
operacf6n. Consideramos que este caso corresponde a colangft1s pi6gena recu­
rrente. 

Este sfndrome se asocia a un &rea endémica especfffca (Sur de China, Malasia, 
Indonesia, Fillpfnas), sin embargo cada vez se reconoce mfs en inmigrantes de 
muchos ai'los en América de 1 Norte ( 39) . 
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La infestación por par4s1tos es otro factor asociado aunque no se conoce bien 
la forma en que actúan¡ el par4sito mcfs frecuentemente asociado es Chlonor­
ch1s sinensis (La Fasc1ola China}; otros como Ascaris Lumbricofdes, Trich.!!_ 
ris Trichiura, Anhylostomfa duodenal, Opfstorchfs felineus y Viverrini ta!!! 
bién se asocian (39,41,43}. 

Estos pacientes requieren de un manejo especial, ya que parece que el lograr 
un adecuado drenaje de las vfas billares es el factor rn&s Importante. Por -
esto se recomienda realizar una colfdoco-yeyuno anastomosis en Y de Roux (39, 
44,45). 

Sin embargo muchos otros procedfmtentos pueden llegar a requerirse: coloca­
ci6n de sonda transhepltica, hcpatot0111fa o resecci6n hep&ttca del segmento --
1 fect1do ( 44 ,45). 

La Ascarfasis de vfas biliares en ocasiones se acampana de lit1asfs, mucho se 
ha discuttdo sobre la posible relaci6n causal de estos dos hechos. la obstruf 
ci6n de la vfa bilhr por el 4scari puede producir 6stasfs y formación de 
cllculos¡ sin embargo hay otros factores a tomar en cuenta. En an411sfs P-ª. 
ras1to16gico del centro de varios ccflculos, Aung-Than-Batu y col s., encontr'ª­
ron llrvas o huevecillos de 4scaris en 6 de 11 dlculos examinados (49}. Aun 
que esto parece demostrar una relación directa de ascar1s con la fonnac16n de 
c41culos de b11irrub1n1to de calcio mediante 11 producc16n de glucuronidasa 
(48). Por otro lado estos pacientes en muchas ocasiones se encuentran bajo 
un régimen d1etft1co bajo en proteínas con una consecuente defictencfa de gl.J! 
caro·l:4 !letona en bt11s; esta substancia normalmente inhibe la acción de 
la glucurontdasa, al aumentar esta enzima existe mayor degradaci6n de glucur~ 
nido de bfl1rrubina en bi11rrubina libre y 4cido glucur6nido, propiciando asf 
la formación de dlculos de pigmento de btlirrubinato de calcio (41,42), 

El pronóstico de los pacientes que sufren invasi6n a las vfas billares por A.! 
car1s Lunmricoides en general es bueno, sin embargo va a depender mucho del 
grado de lesi6n que provoque el tratamiento quirúrgico, por lo general s61o 
requertr4 de extracción del lscari y colocación de una sonda T, a veces incl.!!_ 
so puede uti11zarse otros mftodos como la extracción endosc6p1ca en nuestro -
caso l. 
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S1n emb1rgo, algunos pacientes requer1r4n de proced1m1entos quirúrgicos más -
1gresivos, sobretodo cuando se sospecha dano grave a las vfas b111ares (v.gr. 
collng1t1s pi6gena recurrente), en que es recomendable real 1zar procedimien­
tos der1v1t1vos de las vfas billares del t1po de la Y de Roux. 



FIGURA 1: Colang1ograffa Transcfstica donde se observa 
dilatac16n del colEdoco y un defecto de lle­
nado (F) que correspond16 a una fasciola -

hep&tica. 
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FIGURA 2: Fotomontaje de Fasciola Hepltica extraida de la 
vfa biliar durante una exploración por coledoc.Q. 
litiasis. 
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FIGURA 3: TomcÍgraffa axial computada de hfgado donde se o]l. 
servan abscesos pidgenos múltiples secundarios a 
infestación masiva por Fasciola Hep4tica. 

26. 



FIGURA 4: 

27. 

Colangiopancreatograffa retr6grada endosc6plca don 
de se observa el col~doco ( c) con un defecto de -
llenado (f) en su interior. 

Durante 111 exploracl6n quirúrgica se encontraron 6 
fasclolas hep6tlcas; no se encontraron dlculos. 
Se observaron adem4s algunos abscesos colangftlcos 
asf como el conducto pancrdtico nonnal (p). 



FIGURA 5: 

28. 

Extracci6n transendosc6p1ca de un ascar1 mediante 
canulacH!n del &mpula de Vater. Se observa el P!. 
rlsito parcialmente en el duodeno. 



FIGURA 6: 

ESTA TESIS NU DEBE 
SAUH DE lA BIBl16iRA 

Colangfopancreatograffa retr6grada endosc6pfc1 que 
11111estra dflatac16n de vfas bfllares con mGltfples 
ascaris en su Interior¡ se opacifica tenuemente -
la vesfcula btlhr que durante la explor1cl6n qu! 
rllrgica se encontr6 libre de c'1culos. 



FIGURA 7: 

30. 

Extr1cc16n de un ucar1 v1Vo 1 travfs de la col!t 
docostomfa¡ este par'51to provoc1ba cu1dros 1.!!. 

tenn1tentes de dolor abdo1111nal. 



FIGURA 8: Colangiograffa por sonda· T dos semanas despuEs de 
haberse extraido varios ascaris; se demuestra la 
reinfestac16n masiva a pesar de que durante la -
primera cirugfa habfa quedado libre de parh1tos 
la vfa biliar. 
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TABLA 1: PARASITOSIS DE VIAS BILIARES 

CASO EDAD SEXO ANTECEDENTES DIAGNOSTICO PARASITO DX. PREOP. 

TRANSDPERATORID 
1 54 F --- COLANG 1OGRAF1 A FASCIOLA 

COLEC 1STIT1 S • TRANSOPERATORID 
2 60 F AGUDA Y COLEDQ Al IRRIGAR VIA FASCIOLA 

COLITIASIS BILIAR 

ABSCESOS COLAN TRANSOPERATORIO 
3 35 F GITICOS (CPRE) AL IRRIGAR VIA FASCIOLA 

BILIAR 

COLECISTECTOMIA 
4 44 F COLEDOCOLITIASIS TRANSOPERATORIO ASCARI 

5 55 M --- PREOP. CPRE, ASCARI 

COLECISTECTOMIA PREOP. COLANGIO ASCARI 
6 40 F 5A. ANTES. IV Y CPRE. 

ICTERICIA RECU 
7 45 F RRENTE/COLANGI:' TRANSOPERATORIO ASCARI 

TIS AGUDA 

TX.QX. 

COLECISTECTOMIA 
SONDA T 
NO LITIASIS 

COLECISTECTOMIA 
SONDA T 
SI LITIASIS 

COLECISTECTOMIA 
SONDA T 
NO LITIASIS 

SONDA T 
SI LITIASIS 

COLECISTECTOMIA 
SONDA T 
NO LITIASIS 

SONDA T 
NO LITIASIS 

COLECISTECTOMIA 
SONDA T 
NO LITIASIS 

EVOLUCION 

BUENA 

BUENA 

BUENA 

REINFESTACION 6 
AÑOS DESPUES EX 
TRAIDA ENDOsco:-
PICAMENTE 

MALA CONTINUO • 
CON ICTERICIA Y 
PRURITO A PESAR 
DE SONDA T 

BUENA 

REINFESTACION 
MASIVA 2 SEMANAS 
DES PUES 

w 
N 
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