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FASCIQOLOSIS HEPATICA EN HUMANOS, HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS
EN OCHO CASOS.

INTRODUCCION.

La fasciola hepdtica, pardsito definitivo de animales
herbivoros, como el ganado ovino y vacuno, puede afectar =--
también al ser humano, causando lesiones en varios sitios -
del organismo, dependiendo el drgano en que se aloje la fa-
sciola hepatica.

La afeccidn de la glandula hepética, es lo mds comin y
frecuente, por lo que la enfermedad se ha dencminado fascio
losis hepatica; sin embargo como ya se menciond el pardasito
puede alojarse en sitios tales como: rifion, pulmdn, tejido
celular subcutdneo, cerebro, etc. A estas localizaciones se
les han denominado fasciolosis erratica y son muy poco fre-
cuentes.

El primer caso de fasciolosis hepatica en humanos se -
reportd en el afio de 1931 en Cuba por el Dr. Pedro Kuri (3,
12) guien posteriormente hizc varias observaciones sobre es
ta enfermedad.

En nuestro pais, el primer caso de esta entidad se re-
portd en el afio 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 quiriirgico o estudio de autopsia

(1, 12).



Los motivos que estimularon el desarrollo de este tra-
bajo fueron: a) el observar ciertas imagenes histopatoldgi-
cas gque son Gtiles para el diagndstico de la parasitosis, -
incluso durante el estudio transoperatorio y que se presen-
tan a discusidn con los hallazgos reportados en la literatu
ra, b) el hecho de que siete de los ocho casos se presenta-
ron en un periodo de un afio, marzo de 1982 a marzo de 1983,

lo que implica una frecuencia poco usual.

MATERTAL Y METODOS.

Se revisd el material quirGrgico y de autopsia, del de
partamento de anatomia patoldgica, del Hospital de Especia-
lidades del Centro Médico La Raza, gque ademds recibe mate--
rial del Hospital de infectologia, Hospital General del mig
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 de la siguicnte maneca: 4 correspondieron a biopsi-
as hepdticas (dos de ellas enviadas para estudio transopera
torio), 3 a especimenes quirfirgicos y 1 estudio de autopsia
(uno de los con biopsia fallecid,efectudndose el estudio de
autopsia).

Los especimenes se procesaron utilizando el método hig
toldgico de parafina, que consiste en el paso sucesivo por
formol al 10%, alcoholes (a diferentes concentraciones), =~-

acetonas, xiloles y finalmente parafina.



Las biopsias para estudio transoperatorio se sometie~-
ron inicialmente a congelacidn a -20 C, previa aplicacidn -
de Tisutec, para efectuar los cortes en fresco y emitir el
diagnOstico transoperatorio. Posteriormente se procesaron -
de la misma manera que el resto de los casos.

Las tinciones utilizadas fueron las siguientes: Hemato
xilina y eosina, PAS, Tricrdmico de Masson, Reticulo, Ziehl
-Neelsen y Papanicolao.

En las biopsias enviadas para estudio transoperatorio
Gnicamente se realizd la tincidn de hematoxilina-eosina en
los cortes realizados por congelacidn.

Se utilizd también microscopia de epifluorescencia en
el material de estudio.

Fasciolas hepaticas obtenidas de higados de reses sa--
crificadas fueron estudiadas. Algunas de ellas procesadas -
por el metodo de parafina ya descrito, realizando cortes y
tifiendolos con hematoxilina y eosina. Otras, después de mon
tarlas entre dos portaobjetos se dejaron a temperatura am--
biente hasta la desecacidn. Un tercer grupo de fasciolas se
sometieron al método de clarificacidn con creosota.

Se estudiaron fasciolas con microscopia electrdnica de
barrido y con difraccidn de rayos X, con fines de obtener -
mayores conocimientos del pardsito, pero que son motivo de

otro trabajo.



CARACTERISTICAS DE LA FASCIOLA HEPATICA.

Existen dos tipos de fasciola que pueden afectar al -~
humano: la fsciola hepdtica y la fasciola gigantica, ambas
pertenecen a los platelmintos hermafroditas, de la clase --
trematode, familia fasciolidea, género fasciola.

La primera presenta las siguientes caracteristicas: ti
ene la forma de una hoja, es plana, mide de 2 a 3 cm de lon
gitud por 1.5 cm de ancho. Tiene dos extremos, uno anterior
en el gue existe una saliente caracteristica, dencminada ¢
no cefdlico y los cldsicos 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 cefalica se observa un orificio denominado
estoma, gue en ocasiones se ve a simple vista. Hacia atrés
y en forma sucesiva se encuentran el poro genital y la ven-
tosa, esta Gltima constituye el O6rgano de fijacidn. Ambos -
se observan bien en el micrcscdpio de luz.

Por lo gue corresponde a las caracteristicas de la fa-
sciola gigantica, ésta se diferencia por su mayor longitud
menor cono cefdlico, mayor ventosa ventral, posicidn mids an
terior de los organos reproductores y huevos mas grandes.

La superficie externa de la fasciola hepatica se obser
va recubierta por miltiples espinitas orientadas en un solo
sentido, (foto nlumero 1) con las puntas dirigidas hacia la

regidn caudal. Esto se demuestra con una fasciola hepatica
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Microfotografia de la superficie de una fasciola
hepatica. Sc observan miltiples espinitas orientadas en -
un solo sentido. (método de desecacidn).
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FOTO 2.- Corte histoldgico de la fasciola hepitica en la -

que se observan las espinitas cquidistantes una de otra.

(H~E) .
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FOTO 3.- Corte histoldgico que muestra la cuticula dispu-
esta en forma laminada. Las espinitas se observan de dife
rente forma debido al angulo de corte. (H-E). -

FOTO 4.~ Utero con miles de huevecillos (método de aclara
ramiento con creosota).



FOTO 5.- Corte histcligico

5 {transversal) de una fasciola
hepatica en la que se observa la ramificacidn de un ciego
y algunas glandulas vitelinas.
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FOTO 6.~ Se aprecia en este corte, ciego dilatado conte--
niendo bilis (parte superior derecha), testiculos (parte
central e izuierda) y gldndulas vitelinas (periféria).



previamente montada entre dos portaobjetos y dejada desecar
a la temperatura del medio ambiente.

Al efectuar cortes histoldgicos del parasito, dichas -
espinitas las vemos incertadas en la cuiticula (foto numero
2) notando que se encuentran dispuestas en forma equidistan
te unas de otras.

Esta orientacidon de las espinitas, tiene como finali--
dad el de permitir Gnicamente el avance del pardsito hacia
adelante y evitar o impedir el retroceso del mismo, dentro
del Srgano en gque se ha alojado.

La cuticula sobre la que estan es basdfila, de color -
violeta padlido y en forma laminada (foto nimero 3).

En el interior del pardsito se encuentran otras estruc
turas ya mencionadas en los libros de parasitologia (6), vi
sibles por método de aclaramiento con creosota, entre ellos
estan: Gtero, testiculos, y ciego (foto nimero 4).

Las mismas estructuras se pueden identificar en cqrtes
histoldgicos e incluso se pueden observar los huevecillos -
de forma ovoide a redonda dependiendo del angulo de corte,
con doble cubierta y en su interior la células vitelinas.

Otras estructuras se ilustran en otros cortes histold-
gicos (fotos nimero 5 y 6) tefiidos con hematoxilina-eosina.
CICLO VITAL.

Los huevecillos no larvados (inmaduros) son expulsados
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ESQUEMA l1.- 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 capsula en el duodeno, 10 atra-
viesa pared intestinal, capsula de Glisson, parénguima he-
patico hasta llegar a las vias biliares extrahepaticas o -
vesicula biliar.

A. huésped definitivo, B huésped intermediario, C verduras
y agua contaminada.




en las heces, por los animales parasitados, generalmente ga
nado vacuno u ovino. Posteriormente se transforma el hueve-
cillo en miracidio, que se introducirad en un hué@sped inter-
mediario, que es una de las 21 especies de caracoles del gé
nero Limnea. En nuestro pais cuatro especies se han identi-
ficado: Attenuata, Obrussa, Humilis y Cubensis (5).

En este molusco el parasito pasa por tres estados lar-
varios: esporocisto, redia y cercaria. Esta sale del cara-
col y finalmente se enquista en plantas, verduras o simple-
mente en el agua. Los quilstes (metacercaria) son ingeridos
por los animales o el hombre, llegan a la luz intestinal, -
ya sin capsula, por la accidn de los &cidos gastricos e in-
testinales, atraviesa la pared intestinal, capsula de Gli-=-
sson como adolescaria, hasta llegar al parenquima hepdtico.

En este 8rgano, el parésito al avanzar causa necrosis
del parengquima hasta introducirse en algin conducto biliar,
donde maduran e inician nuevamente la ovoposicidn.Al llegar
al conducto el paré@sito puede sequir avanzando hasta aican—
zar las vias biliares extrahepaticas. En el esquema niimero
1, se ilustra brevemente el ciclo vital de la fasciola hepa
tica.

EPIDEMIOLOGIA,

La fasciolosis hepatica tiene una distribucidn cosmopo

lita y en nuestro pais, solo escasos estados de la repibli-

ca estdn excentos de no tener ganado afectado por la parasi



DISTRIBUCION GEOGRAFICA
DE LA FASCIOLA HEPATICA EN GANADO

ESQUEMA 2.- Las &areas de color gris muestran los sitios -
en que se reporta fasciolosis hepatica en ganado. Falta -
seflalar el estado de Michoacan.

FOTO 7.- Microfotografia gque muestra zonas de calcifica--
cidn, reaccidn epitelioide, celulas gigantes, fibrosis y -
la forma arrifionada de la lesidn.



tosis; sin embargo, estos sitios esporadicamente ha reporta
do casos de afeccidn al ganado.

En el esquema nimero 2, se muestran las areas en donde
el ganado se encuentra afectado por esta entidad con mayor
importancia (5).

Por otra parte, cabe menciocnar, gue el huespéd interme
diario también tiene una distribucidn 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
tosis al ingerir la forma larvaria enquistada (metacercaria)

En el hombre, esto sucede principalmente al consumir -
berros, alfalfa, lechuga y agua contaminada.

Posteriormente de la digestidn de la pared del guiste,
por los écidés gastricos y duodenales, la forma joven de la
fascicla (adolescaria) atraviesa la pared duodenal y en for
ma sucesiva, la capsula de Glisson, para llegar al parénqui
ma hepatico, donde avanza hasta encontrar un conducto bili-
ar de calibre adecuado e introducirse en &l enrrollandose -
sobre su eje longitudinal, donde completard su maduracidn.

Los movimientos respiratorios y los del pardsito le --
permiten llegar hasta los conductos hepédticos, colédoco y -

vesicula biliar.



El periodo que va desde el momento en que el pardsito
llega al parénquima hepatico hasta poco tiempo después de -
que se introduce a un conducto biliar se ha denominado fase
invasiva (4,10) y el periodpo posterior, o sea en el que el
pardsito permanece vivo en los conductos biliares, se ha de
nominado fase obstructiva (4,10). En ocasiones durante la -
fase invasiva el par&@sito llega a morir sin poder alcanzar
un conducto biliar e introducirse en él.

En la primera fase, el aspecto histopatoldgico del si-
tio de entrada del parasito a el higado, se caracteriza por
un tunel de necrosis, con linfocitos, histiocitos,eosindofi-
los y eritrocitos (8).

Esta primera fase o fase invasiva, tiene una duracidn
de aproximadamente 3 meses (1) y durante este tiempo el pa-
rasito no ha madurado y por lo tanto, ademds de no estar en
un conducto biliar, no existen huevecillos en la secrecio--
nes duodenales ni en las heces del sujeto afectado.

Los pardsitus gue fallecen antes de alcanzar un conduc
to biliar finalmente se calcifican (4). Por otra parte, si
el o los pardsitos logran sobrevivir y llegar a las vias bi
liares extrahepdticas, el parasito llega a vivir de 8 a 13
afios (1).

Algunos autores han sugerido que la presencia de eosi-
ndfilos en el estudio histopatoldgico, es un hallazgo cons-

tante y diagndstico de la parasitosis, ademds de describir
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dreas de necrosis focal o necrosis celular aislada y otras
caracteristicas.(1,17),

La fasciolosis hepatica puede cursar tambié&n con com--
plicaciones que pueden conducir incluso hasta la muerte; en
tre las que se reportan estadn las siguientes: colangitis a-
guda y abscesos colangiolares, cirrosis biliar secundaria,
cuadros de colecistitis aguda y crdnica y coledocolitiasis

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

En un periodo de un afio, de marzo de 1982 a marzo de -
1983, se identificaron en el servicio de anatomia patoldgi-
ca del Hospita de Especialidades Centro Médico La Raza, 7
casos de fasciolosis hepatica, entre el material quirlGrgico
y de autopsias. Un caso solamente en el afio de 1981.
HALLAZGOS CLINICOS.

Edad y sexo.- Los pacientes con fasciolosis hepatica,corres
pondieron a individuos adultos, la edad minima fué de 24 a-
fios y la maxima de 74 afios. (tabla T1).

Cinco de los casos correspondieron a mujeres y tres a
hombres.

Sintomas y signos.- Los sintomas que se observaron con
mas frecuencia fueron: dolor tipo cblico en cuadrante supe-
rior derecho y fiebre. Entre l;os signos mds importantes es
tuvieron: fiebre, ictericia y hepatomegalia (tabla II).

Diagndsticos clinicos.- los diagndsticos emitidos pre-
viamente al estudio anatomoupatologico fueron: probables me-
tastasis (3 casos), fiebre en estudio (2 casos), colecisti~
tis crdnica liatidsica, coledocolitiasis (1) y hallazgo de

autopsia (1l). (tabla III).



TABLA I.

Edad en 8 pacientes con fasciolosis hepdtica.

3ra. década . . . . . . . 3 pacientes

4ta. década . . . . . . . 2 pacientes

Sta. década . . . . . . . 1 paciente

8va. década . . . . . . . 2 pacientes
TABLA II.

Sintomas y signos mds frecuentes.

Fiebre.
Dolor.
Ictericia.

Hepatomegalia.

TABLA III.

DIAGNOSTICOS PREVIOS A EL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO.

Probable metastasis . . . . . . . . 3 casos
Fiebre en estudio e « +« « « +« « . 2 casos
Sindrome postcolecistectomia . . . 1 caso
Colecistitis crbnica litiasica . . 1 caso

Hallazgo de autopsia . . . . . . . 1 caso



HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS.

CASO No. UNO.- Durante un estudio de autopsia, se ob-
servd en la glandula hepatica, una lesidn solitaria, blanco
amarillenta, de consistencia dura y calcificada. El estudio
microscopico de dicha lesidn reveld una extensa &drea de cal
cificacidn distrdfica rodeada por macrofagos en disposicidn
radiada y mas externamente por tejido conectivo hialinizado
con escaso infiltrado inflamatorio de tipo crdnico.

La disposicidn de estos tres elementos mencionados y
la forma que presenta al observarse a poco aumento, la cal-
cificacidn presenta una escotadura depresidén en la parte me
dia, sugiere el diagndéstico de fasciolosis, aungque el para-
sito o restos del mismo no se observen (foto 7).

CASO No. DOS.- En este caso fué@ enviada una biopsia he
patica, en la que microscopicamente se observd un microabs-
ceso constituido por numerosos polimorfonucleares y escasos
eosindfilos en la porcidn central, acomparniados de detritus
celulares y escasos restos del pardsito. Existen ademds nu-
merosas estructuras de forma exagonal o rombolide gue sc te-
fiian levemente a moderadamente con eosina y que corresponden
a cristales de Charcot-Leyden y que inicialmente se pensaba
que correspondian a las espinas de la fasciola. Estas no se
tifieron 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 eosindfilo con un pun-~
tilleo de cclor café uvbscuro (fotos 8 y 9).
Alrededor de la necrosis central descrita, se encontrd

una raccidén epitelioide dispuesta en forma de empalizada o
radiada y células gigantes de tipo cuerpo extrafio, con mode
rada cantidad de tejido fibroconjuntivo y presencia de in-
filtrado inflamatorio de tipo linfoplasmocitario en escasa
cantidad (foto 10).

El parénquima hepdtico circunvecino, no mostrd cambios
significativos, mas que los de una hepatitis rectiva.

En este caso el paciente murid a pesar del tratamiento
médico y los hallazgos de autopsia fueron los siguientes:
macroscOpicamente se encontrd un higado aumentado de peso -

(2000 gr.) y tamafo, con multiples abscesos, conteniendo ma

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

MicroscoOpicamente se observaron multiples abscesos, al
gunos de ellos con pigmento biliar, abundante infiltrado in
flamatorio agudo y numerosos macrdfagos (foto 12).

Los restos de paradsito fueron muy escasos y bastaﬁte -
mal concervades eén comparacidén con los vistos en la biopsia

al igual gue las estructuras romboides y exagonales.

El parénguima periférico a los abscesos, presentd fi--
brosis de moderada intensidad, colangitis aguda supurada fo
cal y trombosis de algunos vasos arteriales (foto 13}.

No se observ6 proliferacidn de ductos biliares, proba-

blemente debido a las extensas areas de necrosis existentes.
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FOTO 8.- Microfotografia gue muestra miltiples estructu--
ras romboides y exagonales (cristales), ademads del infil-
trado por polimorfonucleares vy en menor cantidad por eosi
néfilos. N

LW o A W1, YRR Y .'t‘."\r
FOTO 9.- Se muestra ademis de los cristales, dos estructu
ras con cambios por necrosis, la mayor, probablemente co-
rresponda a testiculo.
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FOTO l0.- Note en la porcidn central la reaccidn epiteli-
oide en empalizada,la fibrosis(a su derecha),y el infil--
trado inflamatorio (izguierda) por polimorfonucleares v
en menor cantidad ecosindéfilos. ¥n la fibrosis hay ollulas
lintoplasmocitarias. Existen ademds cristales.

FOTO 11.- Higado con miltiples abscesos con material puru
lento.



FOTO 12.- Absceso colangitico con pigmento biliar en la -
parte inferior izgquierda y fifrosis en la superoexterna.
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FOTO 13.- Trombosis de un vaso arterial en la periferia -
de un absceso colangitico,.
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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 areas peri-
féricas a las lesiones m3s agudas.

CASO No. TRES.- Se recibid una biopsia hepatica para -
estudio transoperatorio, en el que el diagndstico definiti-
vo fué diferido a cortes histoldgicos en parafina.

Microscoépicamente, tanto en el corte por congelacidn,
como en el de parafina, se observd la presencia de una le--
sidn caracterizada por tener una area central de necrosis -
eosindfila granular, parecida a la que se preenta en tuber-
culosis, con focos de calcificacidén distrofica. Alrededor -
de la necrosis se observd una reaccidn epitelioide en empa-
lizada, con escasas celulas gigantes de tipo cuerpo extra-
flo. Ademds se observaron los cristales ya mencionados en es
casa cantidad y restos de cuticula mal concervada.

La fibrosis que se presentd alrededor de la lesidn,fué
mas intensa que en la biopsia del caso previo. De igual ma-
nera ¢l infiltrado linfoplasmocitario y la presencia de eo-
sindfilos en regular cantidad (foto 16).

En el parenquima circunvecino se observaron datos de
hepatitis reactiva y en los espacios porta gque llegaban a -
presentar infiltrado inflamatorio crdnico los eosindfilos -

eran escasos o no existian.

CASO No. CUATRO.- Correspondid a una biopsia transope-
ratoria en la que se hizo el diagndstico de fasciolosis he-

patica en el corte por congelacidén (foto 17).

€
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FOTO 14.- Lesidn con extensa drea de necrosis sin infil--

trado inflamatorio, con focos de clacificacidn y escotadu
ra en la parte media (forma arrinonada).

FOTO 15.- El mismo caso anterior a mayor aumento. Focos -
de calcificacidn, restos de cuticula, reaccidn epiteliode
en empalizada, fibrosis con 1nfiltrado crdnico.
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Los cortes de parafina mostraron los mismos cambios ~-
del corte por congelacidn. Estos consistieron en: areas de
necrosis isquemica, eosindfila, mezclada con areas en las =
que habia detritus celulares, abundante infiltrado inflama-
torio a expensas de polimorfonucleares y en mucho menor can
tidad eosindfilos y abundantes cristales exagonales y rombo
ides, que median entre 30 y 90 micras de longitud, como en
los casos previamente mencionados.

También se observd la reacciin epitelioide en empali-
zada con células gigantes y la presencia de fibrosis en la
periféria de la lesidn necrdtica; sin embargo en’menor in--
tensidad que en el caso anterior. El infiltrado linfoplasmo
citario en la pariféria fué semejante.

Por lo que respecta a los espacios porta circunvecinos
a la lesidén, no presentaron infiltrado inflamatorio
de ningln tipo.

La lesidn de este caso, en comparacidn con el caso pre
vio, es mds reciente ya que existe una transicidn o mezcla
de los cambios observados en las de cierto tiempo de evolu-
cidn (necrosis extensa eosindéfila) y de las mas recientes -
( inflamacidén aguda, detritus celulares, restos del parasi-
to. Obviamente las lesiones mas antiguas son las gque estan
calcificadas como en el caso 1.

CASO No. CINCO.- Unicamente se recibid una fasciola he
patica, la que se encontrd en el colédoco en una paciente a
la que se le habia practicado colecistectomia. No se reali-

24 biopsia hepatica.



FOTO 16.- Kl mismo caso anterior, a un mayoer aumento para
observar que ¢l infiltrado inflamatorio en la tibrosis es
por lintocitos, células plasmiticas y escasos cosindfilos.
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FOTO 17.- En este caso sec cbserva la necrosis cosindfila -
pero aun existen polimorfonucleares y cosindfilos, la fi-
brosis es escasa con mayor cantidad de células inflamato-
rias. Notese también los cristales.




CASO No. SEIS.- En este caso, se recibid biopsia hepa-
tica, vesicula biliar y una fasciola hepatica. En la prime-
ra microscopicamente existia discreto infiltrado inflamato-
riolinfocitario en algunos espacios porta con escasos eosi-
néfilos. La vesicula biliar presentd una colecistitis crdni
ca y los cortes del cistico inflamacidn crdnica moderada co
numerosos eosindfilos. Ademas, el epitelio mostrd discretos
cambios regencrativos, sin hiperplasia.

CASO No. SIETE.- Fué un hallazgo de autopsia en la que
se encontrd un higado aumentado de peso (2400 gr.) y tamafio
con miltiples abscesos en conejera, conteniendo material de
aspecto purulentoen su interior (foto 18).

En los cortes histoldgicos se observaron dichas lesio=--
nes con detritus celulares e infiltrado inflamatorio agudo.
No se encontrd el parasito ni tampoco en las vias biliares.

En la periféria de los abscesos, se observaron en esca
sa cantidad estructuras romboides o exagonales. En un solo
campo se logrd identificar un fragmento de cuticula mal con
servada (foto 18a).

En el parénguima 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 Ultimo caso que recibimos y corres--
pondid a una biopsia hepatica en cufia. Esta presentd en la
superficie externa nddulos de color blanco amarillento en -

cuyo centro existia un tOnel o cavidad (foto 19).



FOTC 18.- Higade con abscescos confluent
rma

Hi C
rulento y formacidn de conejeras.
L

- NS el

L
LA

R bty

IR

g a s g
S R

- :. .‘ & ~..'1 : ° . ‘\ N
.e ;«:4')"' \-ﬁ.f K ‘0 .-lt_“\ v

FOTO 18.- Corte histoléﬁlco
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del mismo higado, que muestra
inflamacidn aguda,detritus celulares y restos de cuticula
con cambios por necrosis.



Al microscdpio una de las lesiones se encontraba cerca
de las capsula de Glisson donde existia ademas de edema mo-
derado, inflamacidn y focos de hemorragia (foto 19a). Junto
a estos cambios se observd una lesidn caracterizada por una
zona central de necrosis {(tunel) con numerosos polimorfonu-
cleares, detritus celulares, linfocitos e histiocitos (foto
20).

Alrededor de la necrosis central, se aprecid la reac--
cidn epitelioide dispuesta en empalizada, cé&lulas gigantes
de tipo cuerpo extrafio e infiltrado linfoplasmocitario en -
la periféria.

Ademds, en las cercanias de la lesidn descrita se ob--
servd proliferacidn ductal en moderada intensidad secunda--
ria a factores locales (irritativos) y no a obstruccidn (fo
to 20a).

Se puede resumir y ordenar los hallazgos anatomopatold
gicos en la forma siguiente: Dentro de la fase invasiv§, se
tuvo un caso en el que se identificd el tunel de necrosis -
cuando el parasito ingresa al paréngquima hepatico (foto 19).

Teniendo en cuenta que el pardsito puede no alcanzar -
los conductos biliares y morir, esto causa cambios, los que
dependiendo del tiempo de evolucidn, varian morfoldgicamen-
te: Las mas tempranas consisten en microabscesos con infil-
trado inflamatorio a expensas de polimorfonucleares y en me
nor cantidad de eosindfilos, detritus celulares, restos del

pardsito en mayor cantidad, reaccidn epitelioide con escasas



FOTO 19.~ Fragmento dc higado en cufa con varios nddulos
blanco amarillentos con un tinel en su porcidn central.

FOTO 19a.- Montage de un corte del fraémneto de higado. -
Muestra edema acentuado de la capsula de Glisson y los tG
neles de necrosis.
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FOTO 20.~ A mayor aumento c¢l tinel de necrosis presenta -
infiltrado inflamatorio a cxpensas de linfocitos, histio-
citos y polimorfonucleares (entrada del parasito).

FOTO 20a.- Proliferacidn ductal gue se presenta en las --
dreas cercanas a los tlneles.El infiltrado inflamatorio -
que se observa es linfocitario

ST TESE M
U B



células gigantes de tipo cuerpo extrafio en la periféria.

La evolucidn de la lesidn basicamente se observa en la
porcion central; las celulas inflamatorias y detritus son -
substituidos por la necrosis eosinéfila progresivamente has
ta ocupar en forma total la porcidn central. Posteriormente
la lesidn sufre calcificacidn distrdfica en forma progresi-
va hasta quedar completamente calcificada, gque corresponde
a la lesion mas antigua.

La reaccidn epiteliode en empalizada, la fibrosis peri
férica con infiltrado linfoplasmocitario, la presencia de
cristales y la forma arrifionada o escotadura en la porcidn
central de la lesidn son los datos mas constantes.

Finalmente, si el parasito logra sobrevivir y alcanzar
un conducto biliar y continuar asi, puede llegar a los con-

ductos hepidticos, colédoco o vesicula biliar.
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FOTO 21 .- {(Ver abajo}.

FOTO 21.- Se¢ muestran dos imigenes s

la superior,mas recien
te con necrosis eosinofila,

restos del pardsito y presen--
cia de infiltrado inflamatoric.La inferior Onicamente se -
observa la calcificacién. Apréciese que la forma de ambas
@s muy semejante, con escotadura.



DISCUSION.

Los hallazgos histopatoldgicos sobre fasciolosis hepati
ca , reportados en la literatura revisada, son escasos y so
lo en forma parcial concuerdan con los hallazgos que obser-
vamos en nuestros ocho casos.

La entrada del pardsito descrita como un tinel de ne--
crosis (8) se observd en uno de nuecstros casos, constituido
prinpipalmente por abundantes polimorfonucleares, escasos -
@rigysoirns, hicoiacito o en menor cantidad de eosindfilos.

Las imagenes que se observaron corresponden a las del
pardsito que no lecgra alcanzar un conducto y muere. Esto su
cede en la mayoria de las veces y por lo tanto sblo en rara
ocasidn el pardsito se encuentra en la vesicula biliar o vi
as biliares (1,3,9,11). Por ejemplo en Cuba, de 1931 en gue
se reportd por primera vez en el humano hasta 1948, solo ~=-

dos casos fueron hallazgo en dichos sitios.

Por 1o anterior, las lesiones se pueden dividir en agu
das (recientes) y antiguas, estas realmente representan.di-
ferentes estadios de evolucidén de un proceso inflamatorio y
reparativoe,

Las lesiones mas recientes tienen un aspecto muy carac
teristico: infiltrado inflamattorio de componente ya mencio
nado, detritus celulares, reaccidn epitelioide, presencia -
de cristales y restos del parasito

En la literatura estas lesiones denominadas como microabsce



s0s eosindfilos (1) tienen intiltrado inflamatorio por leu-
cocitos eosindfilos, lo que nosotros no observamos, en la
cantidad mencionada por ostos autores.

La dificultad de encontrar estructuras exagonales o --
exagonales, se puede evitar efectuando estudio del material
con epifluorescencia ya que dichas estructuras muestran flu
orescencia propia (foto 22,23).

Con respecto a las lesiones mas antiguas y gue por lo

v calei
la forma de la lesidn los gue sugie--~
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ren el diagndstico de la cenfermedad. Esto se ha reportado -
en la literatura (1) y como en nuestro material, generalmen
te son un hallazgo de autopsia.

Entre ambos estremos, el agudo (microabscesos; y el an
tiguo (calcificacidn}, existen lesiones en las que el infil
trado inflamatorio es substituido por un material eosindfi-
lo finamente granular, muy parecido a la necrosis caseosa,-
rodeada por una reaccidn epitelioide, células gigantes de
tipo cuerpo extrano y fibrosis moderada.

En nuestro material también se llegaron a observar res
tos del parasito, la forma de la lezidn también agui 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.-

La superior con hematoxilina y eosina.
fluorescencia a mayor aumento en el area inferior izquier-
fotografia 22.

da de la
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Las dos microfotografias ilustran los cristales.
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células de Rupffor v hemorriaia (1), aungue son constantes,
son inespecificos y Gnicamente nos hablan de una hepatitis

reactiva y que s0lo con mas datos clinicos y estudios de -
laboratoriocen forma conjunta, pueden dar ekl diagndstico de
la parasitosis.

El infiltrado inflamatorio a expensas de cosindfilos -
gue los reportes de la literatura mencionan en forma impor-
tante (1,4,7), en nuestros casos, nho fué tan intenso,excep-
to en tres casos en guc se eobservaron en regular cantidad.
Tampoco se observaron en todos los espacios porta, inclusi-
ve a pesar de dichus ¢spacics se localizaran cerca de
los microabscesos o lesiones més severas como los casos com
plicados.

Otras lesiones descritas en la literatura y que no se
observaron en nuestro material, son los denominados adeno--
mas biliares, guc son producidos por factores irritativos -
(4,8,13). Microscopicamente estos consisten en la prolifera
cidbn intensa del epltelio de los conductos biliares que.in—
clusive pueden presentar atipias celulares. Cabe mencionar
gue estos tambien se describen eén el ganado ovino (10,14).

Tampoco se observd la fibrosis de los conductos que ma
croscOpicamente se describen como cordones fibrosos de co--
lor blanquecino en la superficie del higado (12),ni tampoco
la presencia de miltiples fasciolas en la luz de dichos con

ductos biliares (12). Por otra parte estas lesiones



también se describen en el ganado ovino (8).

Las complicaciones que se presentaron consistieron en
colangitis aquda supurada y abscesos colangiolares, que se
producen poceo tivmpo después de gue el pardsito se introdu-
ce a los conductas piliares.

La cirrosis biliar secundaria descrita en la literatu-
ra como una complicacién (4,10) no se vid en ninguno de los
Casos prescntadus y solamente en dos Casous complicadous se
aprecid moderada fibrosis en el parenquima hepatico cercano
a los abscesos.

En los mismos casos se observd 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 (14).

Otras complicaciones se dekieron a la presencia del pardsi-
to en las vias biliares extrahepaticas,

causando un cuadro de sindrome postcolecistectomia y otro -

de colecistitis aguda.



CONCLUSTONES.

Los hal]5zgos on ol material gue se reviso, condujo a
las siguientes conclusicnes:

}.- lLa fascicola hepatica en el humano, raras veces al-
canza las vias biliares extrahepaticas en comparacidn con
lo que sucede con cierto tipo de ganado. Probablemente de-
bido 4 ditcerencias histoldgicas vy anatomicas.

2.~ Por lo anterior las lesiones gque se obscrvaron en-—
la mayoris de los casos, estuvicron localizadas en la fase-
invasiva y con ¢l paradsito muerto antes de llegar a un con-
ducto biliar o poco tiempo después de haber entrado.

3.- En los casos mas recientes, de poco tiempo de evo-
lucidn, el aspecto de la lesidn y la presencia de restos --—
del parasito y principalmete los cristales,hacen el diagnds
tice de certeza de la parasitosis.

.- El microscoplio con epiiluorescencia racilita el ha
llazgo de los cristales y por lo tanto el diagndstico,debi-
do a la fluorescencia propia de estas estructuras.

5.~ En el caso de lesiones antiguas, la forma de la le
$10n constituida por tejido fibroconjuntivo en la periferia
y calsificacidn distréfica en el centro, sugieren el diag--
ndstico y mids si llega a obscrvarse una hendidura en la par
te media de esta y la reaccidon epitelioide en empalizada en
tre la calcificacidn y el tejido fibroconjuntivo.

6.~ Existen lesiones intermedias que UGnicamente varian



en el tiempo de evolucidn y por lo tanto se puede encontrar
una mezcla o combinacidon entre lo reciente y lo antiguo.
Toe o obxicter Gosjones desoritas en la literatura humana
que no se observareon en ninguno de los casos peroc gue s1 --
existen en el higado de reses,como son: log adenomas bilia-
res, la {ibrosis de los conductos en la superficie del niga
do y la denominada cirrosis bilisr scoundariea.

8.- La proliferacidn ductal que se llega a observar es
sacundaria o faccores trobablemente irritativos y tdoxicos -
del parasito.

9.~ La presencia aislada de eosindfilos en la biopsia
hepética,no hace el diagndstico de fasciolosis hepatica por
si sola, sino gque ¢l conjunto de datos clinicos y de labora
torio son necesarios,sino se observan las lesiones va des--

critas.

hechoe de haberse visto siete casos en un lapso-
de un aho,hace pensar que esta enfermedad no es tan rara co
mo se ha reportado o que hube por alguna razdn, un peguaelio-
brote cercano al Distrito Federal.

11.- Finalmente, al tener conocimiento de las caracteri
sticas de la lesidn, es posible hacer el diagndstico con bi
opsias efectuadas con aguja Trucut en vez de biopsias en cu

fia como las gue se tuvieron en estos casos.
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