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l. Introduccién

Se ha mencionado que el nimero de enfermedades producidas por
helmintos en “este mundo agusanado, excede al de la poblacién humana”, y
de ésta, cerca de 27.8 millones de individuos se encuentran infectados por
Trichinella spiralis, correspondiendo las tres cuartas partes a Norteamérica
(2).
La Triquinelosis constituye en la época actual uno de los problemas graves
que afectan la salud humana, y de las 32 especies de nematodos que
parasitan al hombre se ha sefialado a Trichinella spiralis como la maés
peligrosa (2).
Es posible que el hombre primitivo cuando modifico sus habitos
alimenticios y empezé a comer carne adquirio la triquinelosis; inicialmente
era un colector ndmada vegetariano que en ocasiones se alimentaba de
moluscos y de insectos, asi como de pequefios animales herbivoros de no
mas de 30 kg de peso; no conocia el fuego y por lo tanto ingeria crudos esos
alimentos. Se han encontrado evidencias arqueoldgicas, huesos de animales
y artefactos de piedra en la region de Shungara en el sudeste de Etiopia, que
indican que los hominidos protohumanos que vivieron en ésta parte de
Africa hace aproximadamente dos millones de afios, emplearon esos
artefactos para obtener fragmentos de carne de los animales muertos por los
grandes carnivoros o por enfermedad (3).

En el antiguo Egipto se relacionaba la existencia de la enfermedad
con la presencia de gusanos, y en la mitologia se menciona que el dios



EPIDEMIOLOGIA DE LA TRIQUINELOSIS 279

Ra enfermo por la mordedura de un gusano; los edictos egipcios relativos a los
alimentos consideraban la carne de cerdo como no limpia y la prohibian como
comida para el hombre (1). Estas normas fueron adoptadas por los islamitas
hacia el afio 2000 A. C., e incluidas en las leyes mosaicas del Levitico y del
Deuterenomio. En el capitulo X1V, versiculo 8, del Deuteronomio se indica: .. .
"asimismo tendréis por inmundo el cerdo; porque si bien no tiene la pezufa
hendida, no rumia, no comeréis de la carne de estos animales, ni tocaréis sus
cuerpos muertos ... " y en el mismo texto, capitulo XXVIII, versiculo 22, se
sefialan los castigos a quienes violaran estas normas: " ... con la calentura y el
frio y la sequedad, con la corrupcion del aire y el afiublo y te perseguira hasta
que perezcas". .

Refiriéndose a T. spiralis, Chandler (4), ha sefialado: "poca duda puede
haber de que este gusano fue la causa de la vieja ley judia de prohibir la carne
de cerdo"; y para Morrison (5) el mantenimiento del cddigo mosaico de
abstenerse de comer carne de cerdo "fue el resultado de una experiencia
amarga".

Mahoma en el siglo VI siguié el ejemplo de Moisés prohibiendo la carne de
cerdo en el Islam; en el Coran, capitulo V, versiculo I, se indica: "pero no
comais carne de los animales qué os esta prohibido cazar", y en el versiculo 4
sefiala: "los animales muertos, la sangre, la carne de cerdo™.

Es evidente que a través de los siglos los judios, y musulmanes que han
observado estas normas no han sufrido de esta y otras enfermedades
ocasionadas por el consumo de la carne de animales prohibidos.

Descubrimiento del agente

Las primeras observaciones de quistes de Trichinella fueron realizadas en
musculos procedentes de autopsias de caddveres humanos en el hospital Guy
de Londres por Peacok en 1828 y por Hilton en 1833 sin que llegaran a
establecer la naturaleza del agente. El crédito del descubrimiento de la
Trichinella se debe a James Paget, estudiante del primer afio de medicina, que,
en el hospital San Bartolomé de Londrés, observé en los musculos de un
hombre que habia muerto de tuberculosis “el gusano en su capsula”

El zodlogo britdnico Richard Owen estudi6 porciones de musculo
del caso de Paget y describié el parasito al cual denominé Trichina
spiralis en 1835 (7).
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La primera observacion deja Trichinella en los animales fue realizada
por el doctor Joseph Leidy en 1846 en Filadelfia, quien encontré quistes
en los musculos extensores del muslo en el cerdo, en porciones de carne
cocida del mismo, que habia estado comiendo y similares a los que
observo en los muisculos de cadaveres humanos (6).

Herbst, en Alemania, observé la Trichinella en el gato en 1845y fue el
primero en sefialar que un animal que come carne infectada desarrolla el
parésito en sus musculos; logré infectar un tejon con carne de cerdo
infectada y posteriormente alimentd con la carne del tejon a tres perros
jovenes, reproduciendo la enfermedad (6).

Leuckart en 1856 y Virchow en 1859 demostraron que en el nuevo
huésped las larvas de Trichinella son liberadas de los quistes por la
digestion, después de la ingestion de la carne contaminada y se
desarrollan posteriormente en el intestino (6).

Zenker en 1860 observo los parésitos en los muasculos de una joven
muerta en Dresden, a consecuencias de una enfermedad que se
diagnosticé como "tifoidea", y que semanas antes habia comido carne de
cerdo; encontrd los parasitos en el intestino y larvas enquistadas en la
carne del cerdo (6).

Después, de los severos brotes ocurridos en Alemania en 1863 ( el de
Hettestadt, con 158 enfermos y 27 muertos, y el de Hedersleben, con 337
enfermos y 101 muertos) Virchow sugirié se practicara la inspeccion
triquineloscopica en todos los cerdos sacrificados, la que fue establecida
en 1866 y continlia en Alemania hasta la fecha.

Raillet (8) en 1895 sugirié cambiar el nombre del género de Trichina a
Trichinella, en razén de que el primero ya habia sido dado a otro
organismo.

La triquinelosis es una zoonosis directa, transmitida de un hospedero
vertebrado infectado a un hospedero vertebrado susceptible, por medio
de un vehiculo o vector mecanico. El agente no experimenta cambios
propagativos ni de desarrollo en el proceso de transmision; el desarrollo
y multiplicacion se realizan en el hospedero.

Esta zoonosis se mantiene en la naturaleza por un amplio rango de
vertebrados, principalmente carnivoros, en el cual la especie humana
representa un fondo de saco en el ciclo de transmision.
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I1. Propiedades del agente etioldgico
1: Taxonomiay nomenclatura

Género y especie: Trichinella spiralis (Owen, 1835), Railelt, 1895.
Familia: Trichinellidae (Ward, 1907). Super familia: Trichinellicae.

Orden: Trichocephalida (Skrjabin y Schulz, 1928), Spassky, 1954,
Suborden: Trichurata (Neveau-Lamaire, 1936). Subclase: Aphasmidia
(Chitwood y Chitwood; 1933).

Sobre la base de las variaciones en la infectividad y origen de las
cepas, algunos autores incluyen en el género Trichinella otras especies:
Trichinella nativa (Britov y Boev, 1972), Trichinella nelsoni (Britov y
Boev, 1972), Trichinella pseudospiralis (Garkan, 1972) y la subespecie
Trichinella spiralis artica (Read y Schiller, 1969).

Por los estudios genéticos realizados con las cepas, se ha considerado
a T. pseudospiralis como una especie valida, y como variedades a T. nativa
y T. nelsoni(9).

2. Morfologia y estructura

Los adultos de T. spiralis en el intestino son alargados, redondos o
cilindroides; mas anchos en el tercio medio; el extremo anterior es
delgado y el posterior redondeado.

La cuticula externa es delgada y transparente y se continGa con la
cubierta interna de las aberturas (boca y cloaca); presenta anulaciones
transversales mas pronunciadas hacia los extremos. La cuticula y el
musculo longitudinal subyacente rodean la cavidad del cuerpo, el cual
contiene el tracto intestinal y los 6rganos reproductores.

En el extremo anterior se encuentra la boca, circular, de aprox-
madamente 2 micras de didmetro, que se continla con la capsula
bucal de 3 micras de ancho por 5 de largo, que se estrecha posterior
mente para formar la parte anterior del es6fago; en la pared ventral
y en la base de la cépsula bucal se inserta el estilete bucal, retractil,
de 7 micras de largo por una de ancho. El esdfago en su porcion
anterior es estrecho y ligeramente ondulada y estd rodeado hacia la
parte media por las células del anillo nervioso, del cual se desprenden
fibrillas que se dirigen hacia las partes posterior y anterior del cuerpo.
Después del anillo nervioso el eso6fago es algo bulboso; se estrecha e
incurva ventralmente; en esta regién se encuentra en relaciéon con una
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fila de aproximadamente 50 grandes células nucleadas y granulares, de
22 a 32 micras de diametro transversal por 4 a 6 micras longitudinales,
denominadas esticocitos, que constituyen el cuerpo celular o esticosoma.

El lumen del eséfago es trirradiado; se continda hacia la terminacion
del cuerpo celular con el intestino por medio de un saco en forma de
pera; en el punto de union del eséfago con el intestino se encuentran dos
grandes células; el tubo intestinal se estrecha posteriormente y termina
en la cloaca.

En la capa muscular, a ambos lados, se encuentra una banda o cuerda
que se inicia cerca de la porcién muscular del eséfago, y se extiende
hasta la extremidad posterior; también existen una cuerda ventral y otra
dorsal. Las cuerdas laterales forman parte del aparato excretor.

El macho es méas pequefio que la hembra y su longitud varia de 0.6 a
2 mm. y el diametro de 0.033 a 0.040 mm; poseen dos apéndices cOnicos
en el extremo posterior que sirven como érganos de sujecion durante la
copula; estan incurvados hacia el lado ventral (superficie convexa en el
macho). En la base de cada apéndice existe un tubérculo ventral y uno
dorsal; por lo tanto, la abertura cloacal estd rodeada por una fila de
cuatro tubérculos:

El testiculo ocupa completamente la mitad posterior de la cavidad del
cuerpo; mide en promedio 0.575 mm de longitud por 0.035 mm de
didmetro; es de forma cilindrica y mas ancho en la porcién posterior;
hacia el extremo anterior se estrecha e incurva, posteriormente,
continuando a lo largo del lado ventral, como un delgado vaso diferente
hacia la vesicula seminal y hasta la cloaca; la cloaca del macho es mas
grande que la de la hembra, y se encuentra en el extremo posterior entre
los apéndices copuladores y puede exteriorizarse en forma de campana y
servir como 6rgano sexual.

La hembra adulta tiene una longitud de 2.2-a 3.6 mm por 0.060 a
0.072 mm de ancho; el crecimiento de la hembra es més rapido que el
del macho; el esofago y el cuerpo celular son mas cortos.

La vulva se abre en el lado ventral, hacia el final de la cuarta o
quinta porcién del cuerpo; se continla con una vagina estrecha que
conduce a un (tero prominente. En la hembra gravida la porcion
anterior del Utero contiene numerosas larvas en etapas diversas de
desarrollo; en la porcién posterior contiene huevos también en grados
diversos de desarrollo, El Utero estd separado del ovario por una
constriccion; la fecundacion se realiza en el receptaculo seminal. Las
larvas desarrolladas pierden en la vagina sus envolturas y son expul-
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sadas por la vulva. El tiempo desde la fertilizacion hasta el nacimiento
puede ser de tres dias.

Las larvas recién nacidas son de forma cilindrica; miden de 80 a 120
micras de longitud por 5 a 6 micras de diametro. Su tamafio aparentemente
no se modifica en su migracién desde el intestino hasta el masculo.

En el extremo anterior las larvas presentan un estilete con el cual
perforan el sarcolema, y debajo de éste se disponen longitudinalmente en la
fibra muscular; aumentan en tamafio hasta cerca de 1 mm de longitud por
35 micras de ancho. La larva se empieza a enroscar hacia el decimoséptimo
dia y se encapsula hacia el trigésimo. En la larva muscular, completamente
desarrollada, generalmente existen dos y media vueltas; la larva
encapsulada mide de 0.9 a 1.28 mm de longitud por 0.035 a 0.040 mm de
ancho.

El extremo posterior es algo mas delgado; el lado céncavo corresponde
a la superficie dorsal; la cuticula es homogénea, delgada, transparente, con
anulaciones finas y mide cerca de una micra de espesor. Bajo la cuticula se
encuentra una capa longitud de células ovales musculares; la que esta
interrumpida por dos bandas anchas laterales que se extienden como dos
tubos aplanados de un extremo a otro del parasito, comprende un canal que
probablemente constituye un aparato excretor.

La cavidad bucal es angosta y se continGa por un eséfago prominente
hasta cerca de la mitad del cuerpo y por el conducto intestinal; la porcion
posterior del intestino tiene una pared gruesa y estd cubierta por un tubo
estrecho que se continda con la cuticulay forma la cloaca.

Cerca de la cavidad bucal el es6fago presenta el anillo nervioso con sus
fibrillas y en toda su longitud estd en relacién con el cuerpo celular o
esticosoma. En la porcién posterior, ademas del intestino, se encuentran los
organos reproductores; los espacios vacios contienen un liquido claro
refractil (6).

Larvas encapsuladas o enquistadas

La capsula o quiste derivada del hospedero se empieza a formar
hacia los 21 dias después de la infeccién; estd constituida por una
membrana interna procedente de la fibra muscular invadida y una
membrana externa homogénea y hialina, derivada del sarcolema y
sobre la superficie se forma una red capilar. En el cerdo la capsula
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tiene forma de limdn, y en otros animales, de ojo estrecho o redondo; el
eje mayor de la capsula es paralelo al de las fibras musculares; el tamafio
de los quistes varia con la especie del hospedero: en el raton es de 0.23
por 0.13 mm; en el hombre, de 0.4 por 0.26 mm, y en el oso polar, de 0.88
a0.32 mm.

Los quistes casi siempre contienen una larva, restos de la fibra
muscular degenerada, células de la inflamacion (leucocitos, linfocitos
, ¥ macréfagos). La larva alcanza el desarrollo completo dentro del quiste
hacia el final de la cuarta semana después de que ha invadido la fibra
muscular. La capsula estd completamente formada después de tres meses,
y en ambos polos se encuentran masas de células adiposas, evidentes en el
cerdo y en el gato, y que aparecen aproximadamente a las seis semanas
después de la infeccion (6).

Las triquinelas enrolladas y encapsuladas no ofrecen por lo general
ninguna dificultad en su identificacion (10).

Quistes calcificados

Después de seis a nueve meses, se desarrolla en las cépsulas un
proceso de calcificacion, que se inicia en los polos en forma de
precipitados finos granulares, y que se difunde posteriormente por toda la
capsula; en el cerdo concluye aproximadamente a los nueve meses. Los
quistes calcificados pueden contener triquinellas viables (hasta por 11 afios
se han observado en el cerdo y por 40 afios en el hombre), mostrar
calcificacion o estar vacios.

Los quistes calcificados se deben diferenciar de los sarcosporidios
enquistados. Estos se pueden encontrar en el corazon; son de longitud y
grosor diferentes y tienen una envoltura granular. Los cisticercos
calcificados estan situados entre los haces musculares; pueden también
encontrarse en el corazén; presentar capsula, y en ocasiones se observan
ganchos. Los equinococos calcificados, situados entre los ases musculares,
son de mayor tamafio que los quistes de Trichinella y presentan restos de la
cuticula laminar y ganchos.

En las carnes putrefactas se pueden encontrar cristales de trifosfato (en
tapa de ataud), y en los jamones, cristales de tirosina; la disolucion de la
cal de los cristales con acido acético permite reconocer la envoltura
quitinosa de la Trichinella (10).
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3. Ciclo biologico

El ciclo se inicia en el hospedero cuando son ingeridas las larvas
viables del parasito, presentes en los quistes de la carne cruda o
insuficientemente cocida; en el estémago la capsula del quiste y las
fibras musculares son digeridas liberdndose las larvas; la cuticula de
éstas resiste la accién de los jugos digestivos; y el proceso se realiza en
pocas horas. Posteriormente las larvas liberadas pasan al intestino
delgado, en donde, a través de una serie de mudas, cuatro ecdises segun
Kreis (11), se diferencian sexualmente y alcanzan el estado adulto entre
las 29 y 36 horas después de la infeccion (12).

La cépula se inicia aproximadamente a las 40 horas de que se ha
alcanzado el estado adulto y puede persistir hasta el decimotercer dia.

Las hembras gravidas penetran a las glandulas de Lieberkiinh;
perforan la mucosa y llegan a los espacios linfaticos, donde dan
nacimiento a las pequefias larvas moviles. Se estima que una sola en su
periodo de vida, de aproximadamente seis semanas, puede producir de 1
000 a 10 000 larvas (13), y desde el principio de la primera semana hasta
el fin de la sexta puede ser producida una larva cada media hora (14).

Después de la copula los machos mueren y lo mismo ocurre con las
hembras después de la puesta de las larvas, siendo digeridos los parasitos
por los jugos digestivos.

Algunas larvas puestas en el intestino son expulsadas con las haces,
constituyendo una fuente de infeccién poco frecuente. Las larvas
migratorias pasan a los vasos linfaticos intestinales, ganglios regionales y
al conducto linfatico; alcanzan la circulacién sanguinea por la vena cava;
llegan al corazén derecho, y pasan a los capilares pulmonares, al
corazon, izquierdo, a la circulacién sanguinea periférica. En la sangre
son mas numerosas entre los ocho y veinticinco dias después de la
infeccion; finalmente son distribuidas en los musculos esqueléticos,
donde penetran el sarcolema de las fibras y se desarrollan en éstas; se
diferencian sexualmente, alcanzando un tamafio de 800 a 1 000 micras
de largo por 30 micras de ancho, aproximadamente a los dieciséis dias.

Se ha considerado que los potenciales de membrana de los muscu-
los esqueléticos posiblemente influyen en la atraccion de las larvas
migratorias de primera etapa a los musculos esqueléticos. Hughes y
Harley (15) observaron que las larvas migratorias de T. spiralis
mostraban una taxis positiva a un potencial invitro de 120mV,



Cuapro 1

CICLO DE TRICHINELLA SPIRALIS. CRONOLOGIA EN EL HUESPED

Fase del pardsito Etapa en el huésped Tiempo Manifestaciones
1. Preadultos Ingestién del quiste 0 horas
Digestién del quiste 4-24 horas
2. Adultos Diferenciacién sexual de las larvas 1°-2°dia Sintomas gastro-intestina-
Copulacién y fertilizacién de las hembras Jer. dia les
Localizacién de las hembras en la mucosa intestinal.
Iniciacién de la larviposicién 5°6° dia
3. Larvas migratorias y = Penetracién de las larvas en la mucosa intestinal;
enquistadas paso a los linfiticos y al torrente sanguineo 7° dia
Disribucién en los misculos esqueléticos 8°-9° dia Sintomas musculares
Mixima invasién de los mtsculos esqueléticos 10°-12% dia
Disminucién de la larviposicién 14°-16° dia Iniciacién de la eosinofilia

Larvas maduras en misculo pero no enquistadas

La sangre libre de larvas
Se completa el enquistamiento

Periodo maximo de vida de las hembras fecundadas
en el tracto intestinal

Iniciacién de la calcificacién de los quistes

Se completa la calcificacién de los quistes

Posiblemente algunas larvas enquistadas son viables

179-24° dia

25°-29° dia
1°-2° mes

3%-5° mes

6°-11° mes

1°-5% afio

6° afio en adelante

La eosinofilia alcanza su
méximo. Prueba intra-
dérmica inmediata po-
sitiva

Sintomas respiratorios

Prueba de precipitacién
positiva

Sintomas neurotéxicos y
posible miocarditis

Convalecencia




EPIDEMIOLOGIA DE LA TRIQUINELOSIS 287

como un estimulo simulando el potencial de accién del misculo
esquelético, a un estimulo polar de 120 mV y a un gradiente de acido
lactico; con base en sus observaciones sefialaron la posibilidad de que la
falta de especificidad de la larva para los musculos cardiaco y lisos
podria explicarse en razén de que los potenciales de accién y de reposo
son en éstos considerablemente mas bajos que en el mdsculo
esquelético.

En las fibras musculares finalmente las larvas migratorias
experimentan un proceso de encapsulacion o enquistamiento,
formandose alrededor de ellas una céapsula elipsoide de
aproximadamente 400 a 600 micras de largo por 250 micras de ancho; su
formacion se realiza en cerca de tres meses, y los quistes se empiezan a
calcificar entre los seis y nueve meses, pero las larvas que los contienen
pueden permanecer viables durante varios afios (6).

4. Infectividad

El nivel de infectividad de T. spiralis estd en relacién con el nimero
de parésitos que se establecen en el hospedero con el grado de
inmunidad, con los caracteres del hospedero y de la cepa infectante.

En la especie humana la ingestion de 2 000 larvas infectantes ocasiona
por lo general la triquinelosis al término de uno a treinta dias (16) Y una
dosis infectante de una larva por gramo es capaz de inducir triquinelosis
clinica (17).

Se han observado variaciones en la infectividad de las cepas de T.
spiralis aisladas de animales silvestres para los animales de laboratorio;
en comparacion con la infectividad para éstos de las cepas aisladas de
animales domésticos; en Alaska se aisl6 una cepa de T. spiralis del oso
polar que no se desarroll6 en la rata, y por el contrario una cepa aislada
del cerdo se desarroll6 facilmente (18). En Kenia, Africa, se aisl6 de la
hiena moteada (Crocuta crocuta) una cepa con infectividad reducida para
la rata y el cerdo (19), y del gato serval (Felis serval) una cepa con baja
infectividad para la rata, en comparacion con las cepas aisladas del gato
en la Gran Bretafia y del cerdo en Polonia (20).

En Italia se ha estudiado una cepa que no infecta con facilidad
a los roedores, pero que es prevalente en zorros y perros (21). En la
Unidn Soviética se aislé una cepa de T. spiralis a partir del zorro,
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gue mostré menor infectividad para el ratén que las cepas aisladas del
cerdo (22) .

Otra cepa aislada en Calculta del gato civeta (Viverricula indica
bengalensis) puede por sus caracteres ser diferente de otras cepas
aisladas en diferentes regiones del mundo (23).

En opinién de Kozar y Kozar(24) la baja infectividad de la cepa
africana de Kenia, aislada de la hiena, no es constante, ya que la
infectividad se puede incrementar por pases en el raton.

Por las diferencias observadas en las cepas de T. spiralis aisladas en
diversas &reas geograficas y en diferentes especies animales, ya no es
posible generalizar sobre la epidemiologia de la triquinelosis basdndose
solo en observaciones realizadas en la zona templada, ya que pueden
existir varias razas geograficas del parasito, cada una adaptada a un
complejo particular, de animales carnivoros, y las variaciones en la
infectividad de cualquier cepa para la especie humana son de
importancia en la epidemiologia de la enfermedad (25).

5. Letalidad

En el hombre y en los animales susceptibles las invasiones masivas
por T. spiralis pueden causar la muerte; se indica para el hombre que la
ingestion de cinco larvas musculares por gramo de peso corporal puede
tener consecuencias fatales; para el cerdo son diez larvas por gramo y
para la rata treinta larvas (26).

En opinién de Gould (6), la ingestion de tres a cuatro larvas por
gramo de peso, por una persona susceptible de 70 kg de peso puede
causar una invasion muscular de 72 a 96 o mas millones de larvas, lo
gue con certeza es fatal. La tasa de mortalidad promedio en la especie
humana para todas las edades es de 5.6% Yy en brotes epidémicos puede
ser variable; en la epidemia de Hedersleben en Alemania, ocurrida en
1865, murieron 101 personas, 30% de 337 afectadas; en cambio, en la
de Erlangen, de 100 personas enfermas la mortalidad fue nula.

La dosis letal DL, para la rata es de diez larvas por gramo (27); la
DLs, para el hamster es de 850 larvas (28), Y la DLs, para el conejo es
de 88000 larvas (29).
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6. Viabilidad

Las larvas encapsuladas y enquistadas de T. spiralis pueden permanecer

viables por varios afios en los musculos de los hospederos; en el hombre se han
registrado periodos de viabilidad de 24, 31, 38 Y hasta 40 afios (6), y en el
cerdo se han encontrado larvas viables después de once afios (30, 10).
Después de la muerte del hospedero, las larvas en los quistes pueden sobrevivir
de dos a tres meses (31), y en temperaturas ambientales comprendidas entre 18
y 25° C hasta por 260 dias, aunque el musculo que las contiene esté putrefacto
(32).

La calcificacion de las capsulas no altera la viabilidad del parasito; al
ocurrir la putrefaccion del musculo, en la carrofia puede producirse la
diseminacién: de los quistes calcificados que contienen las larvas viables y
contaminarse el agua y las plantas (33).

En las heces de las aves comedoras de carrofia pueden encontrarse larvas
viables y su persistencia puede ser hasta de cuatro dias a la temperatura de 20°
C (34, 35).

7. Multiplicacién

En la infeccion experimental de la rata adulta con 1 280 larvas,
aproximadamente 47% son eliminadas por las heces durante las primeras 24
horas; las larvas hembras que alcanzan el estado adulto y son fecundadas
producen un ndmero variable de larvas comprendido entre 200 y 400, y en su
periodo de vida de aproximadamente seis semanas cada hembra puede producir
hasta 10 000 larvas. EI nimero de larvas puede variar con la cepa de T. spiralis
y con la especie del hospedador. Se estima que se produce en promedio una
larva cada media hora (36).

8. NUmero

Se ha estimado que la ingestion de cinco quistes de Trichinella
puede determinar una infeccion de 800 a 1 000 larvas, y si la masa muscular de
un hombre en promedio representa 43% de su peso, es posible que una persona
de 70 kg de peso pueda alojar de 120 millones a 150 millones de parasitos (37).
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La distribucién en nimero de las larvas es variable segun las regiones
musculares. Scholtens (38) en la infeccion experimental del cerdo
encontré la siguiente distribucién de larvas por gramo de mdsculo:
diafragma, 3766; lengua, 1933; espaldilla, 1653; jamén, 814, y lomo,
516.

En el hombre se ha clasificado el grado de la infeccién en relacién
con el nimero de larvas por gramo de musculo: menos de una, infeccion
ligera; entre 1 y 10, muy moderada; entre 51 y 100; moderada; entre 101
y 500, fuerte; entre 501 y 1000, severa, y mas de 1000 larvas, critica (39)

9. Resistencia

Las larvas no enquistadas y los adultos son menos resistentes, que las
formas encapsuladas o enquistadas; las larvas de T. spiralis presentes en la
carne resisten la accion de los jugos digestivos que digieren las cubiertas
del quiste liberdndose las larvas; en cambio, es poco probable que las
triquinelas adultas y las larvas que han sufrido mudas en el intestino
resistan la digestién gastrointestinal (40).

En algunas aves carnivoras las larvas de T. spiralis no experimentan

mudas en él intestino y son eliminadas por las heces, viviendo en un medio
hdmedo hasta por quince dias (41).
Ramson demostré que la digestion artificial durante 24 horas 0 menos no
tiene efecto en la vitalidad de la triquinela, pero que a los dos dias mueren
una proporcion considerable de larvas. Muchas de las larvas liberadas
pueden permanecer viables si se mantienen en agua corriente durante
quince dias a 20° C (6).

El punto termal de muerte para T. spiralis es de 55° C.(131° F); y para
propositos oficiales en relacién con la higiene de los alimentos en Estados
Unidos se considera la temperatura de 58.33° G (137° F).

La coccion de la carne destruye a la triquinela, pero es esencial que sea

cocida en tiempo y temperatura suficientes, en relacién con el tamafio y
peso de las piezas, para que la temperatura sea en todas las partes de la
carne de cuando menos 58.33° C.
Las temperaturas de refrigeracion doméstica o comercial de apro-
Ximadamente 4° C no destruyen las larvas enquistadas. Allen y
°Goldberg (42) encontraron que T. spiralis resiste la temperatura de
refrigeracién de 4.4° e durante 31 a 60 dias en la carne molida
de cerdo con 3.3% de sal comudn; por 49 a 79 dias, en carne con
2.5% de sal, y por 63 a 92 dias; en carne con 2% de sal. En porciones
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de carne de 1.8 cm por lado las triquinelas resisten mas tiempo: 41 a 72
dias en carne de cerdo con 3.3% de sal; de 64 a 106 dias en carne con
2.5%, y 107 dias en carne con 2%'de sal.

Las larvas enquistadas de T. sjpiralis no son resistentes a la
congelacién y la resistencia varia con el espesor de los cortes de la carne
la temperatura de congelacién, el tiempo y la cepa o variante del
parasito. Gould y Kaasa (43) encontraron que las larvas enquistadas
mueren en 36 horas a la temperatura de congelacién de -27° C; en -24
horas a 10° C; en 10 horas a -33° C; en 40 minutos a -35° C, y en 2
minutos a -37° C.

Es posible que algunas cepas de Trichinella, aisladas en las regiones
artica, y subartica, puedan tener cierta resistencia a la congelacion; esto
ha sido indicado en el estudio de los brotes de triquinelosis humana en
Alaska, originados por la ingestidn de carne de 0so; por lo tanto, se debe
tener cautela con la carne congelada, pues hay la probabilidad de que
exista en ella una variante resistente y que esta medida de control de una
falsa seguridad (17).

Las radiaciones ionizantes producen alteraciones Severas en T.
spiralis; una dosis de radiacién de rayos gamma de 15 OOO rad.
esteriliza las larvas en la carne de cerdo; por lo tanto, no se reproducen y
no se forman las larvas musculares (44, 45, 46). Se ha encontrado que la
irradiacién de la carne de cerdo infectada con una dosis de 20 000 a 30
000 rad impide el desarrollo de las larvas en un hospedero susceptible
@an).

10. Antigenicidad

La antigenicidad de T. spiralis tiene importancia en el diagndstico de
la enfermedad y en el desarrollo de la inmunidad. Se ha observado en la
triquinelosis experimental, principalmente en la rata y en el cobayo, que
han resistido una infeccién primaria, el establecimiento de un estado de
resistencia a una segunda infecciéon con una dosis de desafio que es
mortal para los animales de control (48, 49).

Las etapas del desarrollo de T. spiralis que son capaces de inducir el
estado de resistencia, corresponden en mayor grado a las fases de
preadultos y de adultos, y en menor grado a la fase migratoria y
enquistada (50).

Se conoce poco sobre la naturaleza de los antigenos de T. spiralis.
Tanner y Gregory (51) encontraron once componentes antigénicos
en extractos salinos de las larvas, y mediante pruebas de inmuno-
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fluorescencia ha sido posible sefialar los sitios de localizacion de los
antigenos en las diversas fases del desarrollo del parésito: en la fase de
preadultos se encuentran en el poro oral (52); en las glandulas, en la
transicion del eséfago y del intestino (53, 54); en las células del
esticosoma (55); en la cuticula (56) Y en las excreciones del parasito
(57, 58, 59, 60). En los adultos hembras se encuentran en el tracto
digestivo, en el tejido vacuolar de los ovarios, en las excreciones y
secreciones (antigenos E.S.) de los machos y hembras, llamados también
antigenos primarios efectivos; su origen parece estar en las células del
tracto digestivo. Los antigenos secundarios efectivos son los que
probablemente, corresponden a secreciones de los 6rganos reproductores
y que en la hembra son excretados por el orificio vulvar (52).

La fase muscular enquistada no representa un papel esencial en la
estimulacién de la resistencia; la cuticula y los granulos alfa y beta de
las células del esticosoma son antigénicos, pero pueden ser responsables
del mantenimiento, durante largos periodos de tiempo, de niveles
detectables de anticuerpos (61). Las larvas migratorias, o L;, no son
inmunogénicas ni sensibles a las reacciones inmunolégicas del
hospedero (62, 63); estas larvas recién nacidas son las que, formadas en
el intestino del hospedero, pasan a los espacios linfaticos o las vénulas
mesentéricas.

I11. Caracteristicas de la poblacién humana

1. Edad

En el hombre el riesgo de adquirir la triquinelosis aumenta con la
edad, debido a la ingestion continua de carne de cerdo y subproductos
conteniendo larvas enquistadas viables; en Estados Unidos se estima una
tasa de infeccién de 1.8% para el grupo en edad de 44 afios 0 menos, y
de 4.8% para el grupo de 45 afios 0 méas (64). En los brotes epidémicos el
factor de edad no tiene significacién ya que son afectados individuos de
diferentes grupos de edad.

2. Sexo

En el nivel hogarefio existe una mayor prevalencia de la enfer-
medad en las mujeres, particularmente en las que se dedican a labores
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culinarias, posiblemente por causa de que las amas de casa y las cocineras
acostumbran probar los guisos antes de la coccion para apreciar la sazon;
en Estados Unidos se ha encontrada una prevalencia del 5 % de
triquinelosis en las amas de casa y en otros grupos de mujeres el 3.4%
(64) .

3. Religion

Los preceptos religiosos de no comer carne de cerdo y de otros
animales, sefialados hace siglos en las religiones judia e isldmica, han
contribuido a la reducida o nula prevalencia de la enfermedad en los
creyentes de estas religiones, aun cuando la triquinelosis sea prevalente en
las poblaciones animales, como ocurre en Israel y en Egipto; en este
Gltimo pais el primer caso humano fue comunicado en 1978 (65) .

4, Costumbres

Los habitos alimenticios de algunos pueblos de Europa han influido
en la prevalencia de la triquinelosis; existe, por ejemplo, la costumbre de
comer carne cruda de cerdo y productos derivados, como las salchichas y
en ocasiones carne de 0so o de perro.

En las regiones artica y subartica la carencia de combustibles para la
coccion de la carne determina que ésta se consuma cruda. Esto ocurre con
los esquimales de la isla King William, los cuales, no pudiendo satisfacer
sus requerimientos de vitamina A causa de la carencia de vegetales
frescos y leche, tienen la necesidad de consumir carne é higado de foca
crudos.

Parte de la carne que consumen los esquimales se congela y entierra

para ser aprovechada en los meses de escasez durante el invierno. Es
posible que esta practica de conservar las carnes por congelacion pueda
destruir la triquinela y disminuir el riesgo de infeccion.
En Norteamérica los habitos alimenticios, principalmente de emigrantes
de origen europeo, de comer productos del cerdo crudos han causado
brotes severos de triquinelosis y lo mismo ocurre en el caso de ingestién
de carne de oso. El brote més reciente ocurrié a fines de 1978 en Alaska;
afectd a 27 personas de 30 que ingirieron carne de oso preparada a la
manera oriental (66, 67).
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Las costumbres culinarias en los paises latinos, en donde por lo
general es préctica comun el cocer perfectamente las carnes, han
influido en la baja prevalencia de la enfermedad en ciertas regiones; tal
es el caso de los brotes esporadicos de Francia en Crepy le Valois en
1878, y el de Paris en enero de 1976 que afectdé a un centenar de
personas (68).

Los periodos de mayor ocurrencia de brotes epidémicos de
triquinelosis corresponden a las festividades, principalmente de navidad
y afio nuevo, y en menor proporcion a las celebraciones familiares, ya
gue en estas ocasiones se consumen los cerdos "producidos en casa" y
las familias participan en la elaboracién de los subproductos (6). En
México han ocurrido brotes de triquinelosis por la costumbre, en
algunas regiones, de comer subproductos crudos de cerdo; como el
ocurrido en julio de 1978 en el estado de Zacatecas: a consecuencia de
la ingestién de "carne dormida” (una especie de chorizo crudo)
perecieron cinco miembros de una familia de nueve personas y otras
mas enfermaron (69).

IV. Caracteristicas de las poblaciones animales.
1. Rango de hospederos

Trichinella spiralis es posiblemente el nematodo que tiene el rango
mas amplio de hospederos y que comprende desde los grandes
vertebrados hasta los insectos; se han sefialado mas de cien especies de
vertebrados afectados y experimentalmente se ha logrado, infectar
animales domésticos y de laboratorio.

Modificando la temperatura ambiental se ha producido la infeccién
experimental en animales de sangre fria: en la salamandra a 37 C° (70);
en sapos y tortugas a 37° C (71), y en la lagartijaa 37° C (72).

Zimmermann (40) menciona como hospederos de T. spiralis a 58
especies de carnivoros, 27 de roedores, 7. de insectivoros, 3 de
pinnipedos, 3 de artidactilos, 2 de cetaceos, 2 de lagomorfos, una de
marsupiales y una de estrigiformes. Es posible que esta lista aumente
conforme se descubran mas hospederos silvestres de T. spiralis.

Por sus interacciones de comedores de carrofia, coprofagia y de-
predacion, las especies més afectadas corresponden a la de los car-
nivoros; éstos, con tasas de prevalencia elevadas, constituyen una
fuente importante de infeccion para la especie humana; tal es el
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caso de la carne de oso infectada que ha sido la causa de brotes severos de
triquinelosis en América, Asia y Europa.

La triquinelosis es rara en los rumiantes y en otros herbivoros; los
ovinos pueden enfermar pero es corta la duracidn, ya que mueren las
triquinelas  musculares (33). Los equinos pueden infectarse
experimentalmente (73) y existen evidencias de que la carne de caballo
pudo haber sido la causa de brotes de la enfermedad en la especie humana
(68).

Los perros jovenes se infectan més facil y masivamente que los perros
adultos, y en éstos las triquinelas musculares ingeridas son eliminadas en
gran parte por las heces (33).

De todos los animales domésticos el cerdo es la fuente de infeccion

mas importante para la especie humana, y en algunas regiones de Africa lo
son las especies de cerdos silvestres.
En las aves, Leuckart no observé el desarrollo de la fase muscular en la
infeccion experimental, pero si de las triquinelas intestinales (6), Y
Merkushev (41) observé que en las aves carnivoras las larvas no sufren
mudas y son eliminadas por las heces.

En los invertebrados se ha encontrado el parasito en escarabajos
terrestres y en larvas de moscas (34); en escarabajos necrofagos (74), y en
quistes en los musculos abdominales de la pulga de la rata Xenopsylla
cheopsis en la India (75).

V. Factores ecoldgicos
1. Distribucién geografica

La triquinelosis probablemente se origino en las poblaciones de
animales silvestres de las regiones articas y subdrticas; posteriormente se
extendio a las poblaciones animales de las zonas templadas y tropicales, y
en la actualidad se puede considerar como una enfermedad de distribucion
mundial (1).

En las regiones articas y subarticas es prevalente en algunas areas de
Alaska, Canadd, Groenlandia, Islas Aleutianas, peninsula escandinava,
Finlandia y la Unién Soviética.

En Europa, la triquinelosis en los animales silvestres y sinantré
picos se encuentra practicamente distribuida en todos los paises, con
excepcion de Dinamarca, donde no se ha encontrado un solo casc
desde hace méas de 40 afios. En Francia desde la epidemia en Crepy
le Valois, de 1878, solamente se habian presentando casos aislados
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autoctonos, hasta febrero y mayo de 1975, cuando ocurrieron dos brotes
epidémicos en turistas franceses que habian ingerido en el Cairo carne de
cerdo insuficientemente cocida (93); posteriormente, en enero de 1976,
ocurrié un brote autoctono en los suburbios de Paris (68).

En Polonia la region noroeste es la de mayor prevalencia (94); en
Alemania occidental, la regiéon bavara (95); en la Unién Soviética, las
areas de mayor prevalencia corresponden a las replblicas de Latvia,
Lituania, Ucrania, el Cducaso y Astrakari (96), y el 90% de los casos
humanos encontrados por autopsia en los hospitales proceden de
Bielorrusia (97).

Se ha determinado la presencia de triquinelosis en Austria,
Checoslovaquia, Espafia, Gran Bretafia, Grecia, Hungria, Irlanda, Italia,
Luxemburgo, Noruega, Portugal, Rumania, Suecia y Yugoslavia; ademas
de Francia, Polonia, la Union Soviética y Alemania, ya mencionadas.

La prevalencia de la triquinelosis en Europa es superior en el este y
sudeste que en el oeste, y se observa una tendencia a la disminucién en los
Gltimos 50 a 80 afios (94).

En el Medio Oriente la triquinelosis es prevalente en los animales
silvestres de Egipto, Libano, Siria e Israel, y son muy raros los casos
humanos (98); en Egipto el primer caso humano autéctono ocurrié en
1978 (65).

En el Continente Africano, ademas del norte de Africa, se ha encontrado al
sur del Sahara en Kenia, Tanzania, Uganda y en Sudafrica.

En Asia, es prevalente en Afganistan, Iran, India, Tailandia, Laos,
Vietnam, China, Japon y las Islas Aleutianas(99).

No existe en el Continente Australiano ni en las Filipinas, pero si en

Indonesia, Nueva Zelanda y en Hawai (100).

En América, es prevalente en Canada, Estados Unidos, Meéxico,
Guatemala, Honduras, Colombia, Venezuela, Ecuador, Per(, Chile,
Republica Argentina y Uruguay; en las islas del Atlantico se ha
encontrado en las Bahamas (101).

En México se ha encontrado en los estados de Zacatecas, Durango,
Meéxico y el Distrito Federal (69).

En general la distribucion mundial de la triquinelosis disminuye
del hemisferio norte al hemisferio sur; aunque en la actualidad se
ha observado un aumento en la distribucién de la enfermedad en el
hemisferio sur, lo que confirma el pronostico de Dolman (1) en 1959
al referirse a la escasa prevalencia de la triquinelosis en esta porcion
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del globo: “pero es muy posible que un dia esa inmunidad resulte més
aparente que real”.

Es probable que en muchas regiones en que se indica la triquinelosis
como no existente, lo que, ocurra en realidad es que no se haya
investigado su presencia en las poblaciones de animales silvestres y
sinantropicos asi como en la poblacién humana.

VI. Interaccion huésped-parasito

1. La triquinelosis animal

En el ratén hacia el segundo dia de la infeccion experimental; ya se
pueden detectar coproanticuerpos; a los cuatro dias se presenta una
inflamacioén: de la porcién anterior del intestino delgado, la cual conduce
a la fase aguda de la enfermedad; ésta alcanza su méximo a los ocho dias
y disminuye pasando a la fase subaguda o cronica; se observa fiebre,
diarrea, anorexia; pérdida de peso entre el sexto y el noveno dia (el peso
minimo ocurre al decimotercer dia); reduccion de la actividad, apatia,
cambios en el pelaje; hacia los ocho dias (el méaximo de la fase aguda) se
observa un grado moderado de eosinofilia, que puede alcanzar 14.5% al
decimonoveno dia después de la infeccion y que persiste durante los
siguientes ocho dias; el nimero de linfocitos disminuye y el de los
neutrofilos aumenta rapidamente después de la infeccion (61)

A los 21 dias después de la infeccién se presenta una miositis
generalizada con infiltracién celular (61).

En la rata, de 1 a 2 dias después de la infeccion, se observan
trastornos intestinales, pérdida del apetito; vomito, diarrea, hemorragias
en la boca; el pelo se eriza, la actividad disminuye, los ojos pierden la
pigmentacion; hacia los 5 a 10 dias aparece edema en la cara y parpados,
descenso del hematocrito y en algunos animales se presenta ictericia. La
eosinofilia puede alcanzar hasta 20% hacia el decimosegundo dia y a los
catorce dias aparecen anticuerpos en el suero 33, 61), Las
manifestaciones clinicas disminuyen con el tiempo excepto la reduccion
de la actividad.

La severidad de las manifestaciones clinicas en la rata y en el ra
tén dependeran de la edad de los animales, stress y condicion fisica y
particularmente de la dosis de larvas infectantes; en el conejo las
manifestaciones son parecidas a las observadas en la rata.
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En el gato se presenta diarrea, vémito, erizamiento del pelo, fatiga,
rigidez, pérdida de peso, frecuente salivacion y maullidos de dolor. En el
perro se puede observar diarrea sanguinolenta, edema de los parpados,
erizamiento del pelo, incapacidad para el movimiento, calambres,
salivacién y contracciones tonicoclénicas en los musculos del cuello (6).

En la infeccion experimental de cerdos de dos meses, con una dosis
infectante de 2000 a 8000 larvas de T. spiralis, los Unicos signos
observados fueron: fiebre transitoria, depresién, dolor muscular, temblores
en los miembros y marcha vacilante; sintomas mas especificos fueron:
eosinofilia, que persistié hasta cuatro meses después de la infeccion y un
aumento en la tasa de sedimentacion de eritrocitos entre la segunda y
decimoséptima semana (102).

En la infeccidn natural del cerdo, la fase intestinal se caracteriza por
malestar, fiebre, sed, castafieteo de los dientes; el ojo se torna vidrioso; la
cola flacida deja de flexionarse y se presenta diarrea; cuando se inicia la
fase muscular el apetito desaparece, los miembros se vuelven débiles y en
ocasiones se presenta paraplejia; el animal permanece echado; hay
ronquera y edema; cuando los musculos, cutaneos son afectados aparece
prurito; posteriormente el animal se restablece y empieza a recuperar peso
(70).

Las manifestaciones de la triquinelosis en la mayoria de las especies
animales pasan inadvertidas y son subclinicas; cuando son clinicas, la
diversidad e intensidad de las manifestaciones dependeran de los
caracteres intrinsecos de los hospederos: principalmente de la edad y la
inmunidad adquirida y por otra parte, del nimero de parasitos presentes en
la dosis infectante.

2. La triquinelosis humana

En la especie humana la infeccion triquinelésica no patente es frecuente;
por el contrario, la enfermedad clinica es relativamente rara. Se estima que
solo el 4.5% de las personas infectadas, presentan manifestaciones clinicas
y la diversidad de signos y sintomas hace dificil el diagnéstico clinico.
Gould (6) sefiala 49 enfermedades de la especie humana que tienen
manifestaciones similares a la triquinelosis, incluyendo signos y sintomas
comunes y raros.

El curso clinico de la triquinelosis. humana es irregular: las in-
fecciones ligeras pueden ser asintomaticas; las masivas producen di
versas manifestaciones, de las cuales dos pueden considerar como
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caracteristicas: la eosinofilia, que puede alcanzar hasta el 80%, Y el
edema de la cara, el cual es principalmente suborbital. Otras
manifestaciones como la temperatura inestable, el malestar general, las
mialgias, el dolor articular y la tos no son patognoménicos, pero ocurren
con frecuencia.
El periodo de incubacion es variable aun en los casos que ocurren en un
brote, y generalmente es de mas de 4 dias pero rara vez excede 20.
Gould (6) divide el desarrollo de la enfermedad en tres periodos, que
corresponden al proceso de invasion del hospedero por el parasito:

1. Periodo intestinal;
2. Periodo muscular;
3. Periodo de convalecencia.

1. Periodo intestinal. Corresponde al desarrollo y multiplicacién del
pardsito en el intestino; tiene una duracién entre dos y tres dias; las
primeras manifestaciones aparecen de las 24 a 72 horas después de la
ingestion de la comida infectada y corresponden a las de una
gastroenteritis no especifica: nausea, vomitos, diarrea y elevacion de
temperatura en ocasiones superior a 38° C; el cuadro sugiere una
tifoidea o paratifoidea.

2. Periodo muscular. Corresponde a la etapa de invasion de las larvas
migratorias en la musculatura estriada; las manifestaciones clinicas
dependeran del grado de la invasiéon muscular y de la inmunidad del
hospedero; aproximadamente a los tres dias de la iniciacion de la
enfermedad se presentan dolores de cabeza y de mausculos
(principalmente de las extremidades, los intercostales y los del globo
ocular); en la cara se presenta el edema facial, principalmente
suborbital; asi como disnea, tos dolorosa; la eosinofilia puede ser
pronunciada; en los casos graves puede ocurrir meningitis, encefalitis y
miocarditis; en ocasiones se presenta somnolencia y delirio, rash,
hemorragias retinianas y subungueales.

A las dos semanas de iniciada la enfermedad algunas de las ma-
nifestaciones se pueden hacer mas severas, y la eosinofilia alcanzar
niveles elevados; la ausencia de ésta puede tener un valor de pronds
tico grave: el enfermo entra en coma y la muerte ocurriria entre la
cuarta y quinta semana. El vomito y el delirio hacia el final de la
tercera semana indican una condicion peligrosa asi como la neuma-
niay el edema.
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3. Periodo de convalecencia. Corresponde a la fase de encapsulacion o
enquistamiento de los parasitos; generalmente se acepta que hacia la
segunda o tercera semana después de la presentacion de la enfermedad se
desarrolla inmunidad, y los sintomas clinicos gradualmente desaparecen;
en las infecciones severas que no terminan fatalmente pueden presentarse
complicaciones que persisten por varios meses.

3. Inmunidad y resistencia adquirida

El ratébn y la rata tienen escasa inmunidad natural (61); por el
contrario, tanto en la triquinelosis experimental como en la infeccion
natural existe un estado de inmunidad y resistencia adquirida. La
inmunidad total y el estado de resistencia de un hospedero se deben en
parte a estimulos antigénicos de la fase 1 preadultos, fase 2 adultos
fértiles o estériles y la fase 3 de larvas migratorias y enquistadas (61).

Estudios iniciales indicaron que la inmunidad se debia a las formas
intestinales de las fases 1 y/o 2. Posteriormente se observé que la fase 1
aislada puede estimular una fuerte inmunidad comparable en grado con la
estimulada por las tres fases conjuntamente, y que las fases 1 y 2
combinadas estimulan un grado mayor de proteccion que separadas (61).
Se considerd que la fase 3 no estimula un grado de inmunidad y que las
larvas migratorias recién nacidas no son antigénicas ni sensibles a las
reacciones inmunitarias. La fase 3 enquistada tiene un papel importante
en la inmunidad total mediante el estimulo prolongado y por lo tanto en
el mantenimiento de niveles detectables de anticuerpos por periodos
largos y en contribuir a la reduccién en namero de las larvas musculares
(61).

La fase intestinal de la triquinelosis y el desarrollo de la
inmunidad y de la resistencia

En la infeccién experimental de animales de laboratorio existe una
respuesta estimulada por los antigenos de las fases 1 y 2 de los parasitos
localizados en el intestino delgado y que conducen al establecimiento de
los estados de inmunidad y resistencia.

A los cuatro dias después de la infeccion en el raton joven la res
puesta se manifiesta por una ligera reaccién inflamatoria en la mitad
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anterior del intestino delgado, la cual se vuelve moderadamente severa y
alcanza su maximo a los ocho dias; y después disminuye lentamente;
después de cuatro reinfecciones la respuesta inflamatoria se presenta en 24
horas y alcanza la forma aguda a los cuatro dias; es evidente que como
resultado de infecciones repetidas la respuesta al parésito se hace mas
rapida y severa (61). Observaciones similares se realizaron en la rata y en
el cobayo (104, 53).

En el ratén adulto se presenta una inflamacién intestinal en forma
inmediata después de la infeccién de desafio que alcanza su méaximo a los
cuatro dias, en ella se encuentran al principio leucocitos polimorfonucleares
y después mononucleares de infiltracion (linfocitos macréfagos y células
plasméticas), encontrandose niveles elevados de anticuerpos circulantes y de
coproanticuerpos.

El estimulo antigénico determinado por las tres fases del parasito
produce una inmunidad general manifestada posteriormente contra las fases
1y 2 en la mitad anterior del intestino delgado.

Los anticuerpos mas importantes son los formados contra los antigenos
primarios efectivos que comprenden los antigenos de las excreciones y
secreciones del tracto digestivo (antigenos E.S.) procedentes de las células
del tracto digestivo de los parasitos de las fases 1 y 2; en a reinfeccion los
anticuerpos especificos precipitan los antigenos en las areas de mayol
concentracion, el poro oral e inhiben, el desarrollo normal de los parasitos
probablemente por interferencia de todas las actividades metabdlicas, lo cual
se manifiesta por una reduccién del tamafio, por alteracion del potencial
reproductor de las hembras, demostrado por el nimero reducido de larvas
musculares; esto ultimo probablemente se debe a la accion de los
anticuerpos contra los "antigenos secundarios efectivos” que en las hembras
son excretados por el orificio vulvar (61). La accion de estos anticuerpos
junto con los fendmenos de hipersensibilidad retardada contribuyen a le
expulsién de los paréasitos.

Crandall y More (105) demostraron que la fraccion gammaglobuline
aumenta en la triquinelosis experimental; la presentacion de los anticuerpos
circulantes es relativamente lenta y su deteccion ha sido la base de
procedimientos serolégicos dé diagnéstico. En relacién con la respuesta del
hospedero, se conocen en parte la naturaleza de los anticuerpos, las células
que los forman, los antigenos que estimulan la respuesta y los mecanismos
de bloqueo implicados.

En la mucosa intestinal del conejo se observa al principio de Ie
infeccién experimental un aumento de las células que contienen anti
cuerpos IgM y posteriormente de las células con 1gG e IgA; éstas
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constituyen una respuesta local ya que en el baso se encuentran escasas
células productoras de IgA. En la mucosa intestinal del raton se observa
un aumento de las células productoras de anticuerpos IgM e 1gG' durante
la segunda semana de la infeccién primaria, y después de la reinfeccion
un aumento de las células formadoras de IgG' en el bazo, ganglios
linfaticos mesentéricos y placas de Peyer; en el suero del ratén los
anticuerpos IgG' e IgM aumentan en concentracion en la segunda semana
y los IgG* no muestran cambios (106, 107).

Las IgM inducen una inhibicién de la produccién de larvas (108, 109)
y al nivel local de las secreciones del intestino delgado sélo la fraccion
IgA es activa contra la produccion de larvas (107, 109).

Las IgG' e 1gG® son anticuerpos especificos contra los estados
larvales y son estimulados por los antigenos presentes en los granulos de
las células del esticosoma (110).

Accion de los eosinéfilos

Grove y colaboradores (111) demostraron que los eosinoéfilos intervienen
contra la etapa sistémica de la infeccion primaria en el ratén; mediante la
eliminacion de larvas, pero no contra la fase adulta.

Hipersensibilidad inmediata tipo 1 en la triquinelosis

Los antigenos de T. spiralis en el curso de la enfermedad estimulan la
produccién de anticuerpos especificos después de un periodo de
induccion de siete a diez dias; una vez que el hospedero es sensibilizado
puede ser provocada una respuesta. inmediata de sensibilizacion por el
contacto de estos anticuerpos con el antigeno estimulante o con una
sustancia quimicamente relacionada con éste; como la respuesta del
hospedero sensibilizado ocurre a los pocos minutos, se indica que es del
tipo inmediato.

Este tipo de hipersensibilidad puede ser transferido pasivamente
por plasma o suero pero no por células. En la hipersensibilidad ana-
filactica el dafio a las células cebadas (mast cells), produce libera
cion de histamina, lo que causa una diversidad de respuestas en los
tejidos, como son el aumento de la permeabilidad, alteraciones de
la frecuencia respiratoria, postracion, falta de respuestas a estimulos
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tactiles y acusticos y congestion visceral junto con eliminacion de
parasitos adultos en el intestino delgado (50).

En el hombre la hipersensibilidad cutdnea a los antigenos de T.
spiralis se presenta de los 14 a 16 dias después de la infeccion; puede
persistir durante varios afios, y es la base de la prueba cutanea
desarrollada por Bachman (112) Y Agustine y Taylor (113) para el
diagnostico de la triquinelosis.

Los anticuerpos responsables son inmunoglobulinas, las cuales, por
su capacidad a fijarse en células blanco ampliamente distribuidas, liberan
productos farmacoldgicamente activos al contacto con el antigeno; las
inmunoglobulinas corresponden a dos poblaciones diferentes: una
comprende las parecidas a la IgE y estan en bajas concentraciones pero
con potentes propiedades anafilacticas, y la otra comprende las IgC'
termoestables (114).

F

Hipersensibilidad retardada tipo Il en la triquinelosis

Larsh (50) sefiald6 que los adultos de T. spiralis son expulsados del
intestino del hospedero como resultado de una reaccion especifica de
hipersensibilidad retardada; el dafio tisular que resulta es el estimulo para
la iniciacion de una inflamacion intestinal alérgica no especifica que
contribuye a establecer un medio no adecuado para el paréasito.

Los factores inmunoldgicos que intervienen son los anticuerpos
especificos formados después de un periodo de induccién y los antigenos
de T. spiralis; la respuesta es producida en un hospedero sensibilizado
especificamente por el antigeno inductor y ocurre después de varias
horas; por lo tanto, es retardada (50). Este tipo de hipersensibilidad puede
ser transferida pasivamente por células linfoides o sus derivados,
principalmente de los ganglios linfaticos, bazo y exudado peritoneal
aseptico. Las células linfoides y/o su progenie son responsables de una
respuesta de hipersensibilidad retardada después de la uni6n del
anticuerpo con el antigeno en la porcién anterior del intestino delgado, lo
cual causa el dafio celular local e inicia una inflamacion intestinal alérgica
no especifica que, junto con la disminucién de la tensién de oxigeno, el
aumento en la concentracién de bioxido de carbono y la acumulacién de
&cido organico forman un ambiente bioquimico alterado que es hostil a
los parasitos y causa su eliminacion del intestino (50).
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La Hipersensibilidad retardada ha sido observada por pruebas
cutdneas en hospederos infectados, pero no da resultados positivos
uniformes y es inconsistente en su especificidad (103).

Factores que influyen en la inmunidad

o<

Reducen la inmunidad adquirida en la triquinelosis experimental los
factores de stress: la aglomeracion, el ruido, la agresién, el exceso de luz
(115), lgualmente la administracion de cortisona, posiblemente por
blogueo del sistema inmunocompetente (116); la irradiacion total del
organismo, por el efecto en el sistema hematopoyético (117); el
alcoholismo (118); la deficiencia de vitamina A (27) y el hipotiroidismo
causado por el propiltiouracilo (119).

Se observa un aumento de la inmunidad en ratones inmunes que son
adrenalectomizados cuatro dias antes del desafio con T. spiralis (120) Y
en infecciones concurrentes por Ancylostoma caninum (121) Y por
Salmonella typhimurium (122).

4. El efecto fisiopatolégico

En el periodo intestinal de la triquinelosis la anidacion de los adultos
en la mucosa intestinal y la penetracién de las larvas migratorias a través
de ésta determinan, junto con los fendmenos inmunolégicos al nivel
local, un proceso inflamatorio principalmente en la primera porcién del
intestino delgado, que depende en intensidad del nimero de larvas en la
dosis infectante y de la inmunidad del hospedero y que se manifiesta por
diarrea, dolor abdominal y pérdida de peso por absorcidn deficiente.

El efecto patoldgico esta indicado por alteraciones de las vellosidades
intestinales, presencia de células aberrantes e inflamacion de la  lamina
propia (123, 124).

En el periodo de invasion muscular se observa inicialmente un
aumento de tamafio de las fibras musculares, de aspecto edematoso, de
forma fusiforme y con alteraciones de las estriaciones (5, 125, 126, 127)

A estos cambios sigue un aumento en nimero, en volumen y una
relocalizacion de los nlcleos hacia el centro de las fibras (125, 126,
127); posteriormente el sarcolema se vuelve mas granular y basofilico
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y aproximadamente hacia el decimoséptimo dia después de la infeccion
se condensa alrededor de la larva y forma lo que constituye la capa
interior del quiste (225, 128). Simultaneamente ocurre una inflamacion
intersticial alrededor de las fibras parasitadas, asociada con un aumento
de leucocitos polimorfonucleares, linfocitos y macréfagos (226);
posteriormente el tejido muscular alterado es ocupado por tejido
conectivo presentandose modificaciones en el tejido muscular adyacente
a las larvas; las fibras musculares invadidas y en parte las de areas
inmediatas no son capaces de efectuar la contraccion (125, 126, 128,
129).

Se ha sefialado que el quiste puede interferir directamente con el
paso y distribucién del potencial de accién, y modificar la arquitectura
de los tabulos transversos y longitudinales de las fibras adyacentes no
invadidas; lo que a su vez altera el flujo corriente en el sarcoplasma de
las células; con el flujo alterado a través de los tibulos transversos y a la
cisterna puede haber una modificacién en la concentracion de los iones
de Ca de los tubulos longitudinales al sarcoplasma; esto puede aumentar
la excitabiliddd y disminuir la eficiencia de las fibras musculares
afectadas (129).

Otros cambios ocurren en el metabolismo del musculo parasitado: se
presenta un aumento en la sintesis de las grasas y en el metabolismo de
los fosfatos de alta energia (130, 125, 131), y disminucién del nivel de
glicégeno (130), del aporte del oxigeno y de la produccién de bidxido de
carbono (130), y de la mioglobina, creatina libre y fosfocreatina(131).
Todos estos cambios indican que la célula no es capaz ni fisica ni
bioquimicamente de efectuar la contraccién (131) y que constituye un
nuevo tipo celular: la célula "nodriza" metabdlica y fisiolégicamente
eficiente cuyo propdsito es nutrir y proteger el desarrollo de la larva
(131, 127).

VII. Ciclos epidemiolégicos de la triquinelosis

En la triquinelosis se pueden distinguir dos ciclos: uno silvestre y otro
doméstico o sinantrépico. En este Ultimo los animales domésticos y en
ocasiones los silvestres tienen un nicho préximo al habitat humano y en
ambos ciclos el hombre constituye en el mecanismo de transmisién un
extremo de camino ciego.
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1. Ciclo silvestre

Cameron (132, 133) y Levine (13) han indicado que el ciclo silvestre
de la triquinelosis tuvo su origen en las especies carnivoras en los biomas
artico y subartico, y posteriormente se extendié a los carnivoros
domésticos y a los animales sinantrépicos (aquellos cuyo biotipo esta
proximo, al habitat humano), y de éstos al hombre en las regiones
templadas.

Ciclo silvestre, de la triquinelosis en los biomas
artico y subartico

El explorador Stefansson en 1914 (1) sugirié por primera vez que
ciertas enfermedades de curso mortal que se presentaban en nativos y
exploradores de las regiones articas y atribuidas a la ingestion de carne de
ballena blanca (Delphinapterus leucas) podian ser triquinelosis. En 1934
Parnell (134) encontré T. spiralis en el oso polar (Ursus maritimus) y en el
zorro del artico (Alopes lagopus), y considerd que una intoxicacion en los
esquimales atribuida a ptomainas podria ser triquinelosis; posteriormente
durante la Il Guerra Mundial un grupo de ocho a diez miembros de una
estacion meteoroldgica alemana en la Tierra de Francisco José,
enfermaron de triquinelosis por comer carne de oso infectada. ( 1) Y en
1947 ocurrié en Disco Bay, Groenlandia, un brote en 300 personas, de las
cuales fallecieron 33; la causa probable fue la carne de morsa (Odobaenus
rosmarus) y secundariamente la carne de perro y la de ballena blanca. Los
estudios epidemiolégicos (1) indicaron que de 66 perros de trineo estaban
infectados 46 (70%), y de 19 osos polares, 6 (30%).

Estudios posteriores de pravalencia en la poblacién humana
mostraron que el 50% de los nativos de la isla de Southampton en los
territorios del noroeste, del Canada reaccionaban positivamente a la
prueba cutanea para triquinelosis y en igual forma el 27% de la poblacion
de Barrow y Wainwright en Alaska (1).

En los estudios de prevalencia en la poblacion de animales sil
vestres de Alaska Rausch et al. (76) encontraron infeccion por T.
spiralis en 9 de 17 osos polares (53 %); 10 de 20 osos grises (Ursus
arctus) (50%); 3 de 23 osos negros (Ursus americanus) (22%); el
7% de 222 zorros del artico (Alopes lagopus), el 50% de 38 gloto
nes (Gulu luseus) y el 35% de 51 armifios (Mustela erminea) en los
mamiferos marinos el 1 % de 126 focas de barba (Erignatus barbatus);
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el 0.6 % de 310 focas de otras especies y en el 2 % de ballenas blancas.

Madsen (92) en Groenlandia encontro T. spiralis en el 24% de 231 o0sos
polares; en el 1.4% de 1743 zorros ppolares; en el 1% de 489 morsas; en
el 0.8% de 245 focas de barba, y en el 0.06% de 1657 focas (Phoca spp.).

Los osos constituyen probablemente la principal fuente de infeccién
para la especie humana, ya que los zorros, lobos y perros de trineo no son
utilizados regularmente como alimento, excepto en casos de emergencia y
lo mismo ocurre con los glotones y armifios, particularmente en regiones
donde no existen los grandes mamiferos (135 ).

La carne de foca y morsa puede ser fuente de infeccion, y en opinién
de Rausch (138) estos animales se pueden infectar por la ingestién de
crustaceos marinos anfipodos, que a su vez se han alimentado con carrofia
infectada por T. spiralis. También se han sefialado otros artrépodos, por
ejemplo, los copépodos, como vehiculos de infeccion para las ballenas
(40).

Los huevos de algunas aves marinas, como la gaviota, contaminados
con sus heces constituyen una fuente de infeccién para los o0sos polares ya
que tales aves comedoras de carrofia son portadoras de T. spiralis.

Se ha sefialado que el ciclo normal en el artico y subartico es 0so-
morsa, puesto que en el agua la morsa puede matar y comer a un 0so polar,
y a su vez éste matar y comer a una morsa en suelo firme. Ademas la
morsa puede adquirir la enfermedad por la ingestion de la carrofia que se
encuentra en las playas (133).

La infeccién de los perros de trineo ocurre por la ingestién de
desechos carnicos crudos, animales piliferos que se dan a los perros o por
el canibalismo. La prevalencia de triquinelosis es elevada en los perros y
esta comprendida entre el 45% y el 92 % y con infecciones de cerca de
1 000 larvas por gramo de musculo.

En la actualidad los nativos de estas regiones, esquimales e indios
americanos, parece que son menos afectados por la triquinelosis que el
hombre blanco, ya que éste, por ignorancia, negligencia o necesidad en
casos de emergencia, por lo general cocina inadecuadamente la carne o no
la cocinan (135).

Existe la posibilidad de que algunos de los animales silvestres de las
regiones articas y subérticas que son conducidos a los parques zooldgicos
y circos en las regiones templadas y tropicales, sean hospederos de T.
spiralis y constituyan fuentes de infeccién. Si se empleara su carne cruda
en la alimentacion de otros animales se ampliaria la dispersion de la
enfermedad.



CUADRO 2

VERTEBRADOS HOSPEDEROS DE TRICHINELLA SP1RALIS

Nombre com(in Nombre cientifico Referencia
CARNIVOROS
Armifio Mustela erminea 76
Caracal Caracal caracal 40
Marta cibelina Martes zibellina 40
Civeta africana Viverra civetta 40
Civeta asiatica Viverricula indica bengalensis 77
Comadreja alpina Mustela altaica 40
Comadreja de cola larga Mustela frenata 40
Comadreja enana Mustela minuta 78
Comadreja minima Mustela rixosa 40
Comadreja siberiana Mustela sibirica 40
Coyote Canis latrans 76
Chacal africano Canis mesomelas 79
Chacal asiatico Canis aureus 80
Gato de matorral Felis chaus 40
Gato musang Paradoxurus hermaphroditus 40
Gato salvaje Felis catus 81
Gato salvaje europeo Felis silvestris 82
Gloton Gulo luscus 78
Hiena listada Hyaena hyaena 83
Hiena manchada Crocuta crocuta 84
Jaguar Felis onca 40
Ledn Panthera leo 84
Leopardo Felis pardus 83
Lince europeo Lynx lynx 40
Lince americano Lynx rufus 76
Mangosta Herpetes ichneumon 85
Mapache Procyon lotor 86
Marta de cuello amarillo Martes flavigula 40
Marta de matorral Martes martes 40
Marta de pedregal Martes foina 40
Nutria Lutra lutra 40
Oso gris Ursus horribilis 76
Oso negro Ursus americanus 76
Oso pardo Ursus arctus 76
Oso polar Thalarctus maritimus 76
Pantera Panthera pardus 83
Perro de trineo Canis familiaris 87
Perro mapache Nycrereutes procyonides 40
Puma i

Felis concolor 88
Serval Felis serval 83
Tején americano

Taxidea taxus taxus



Nombre comin Nombre cientifico Referencia
Tején europeo Meles meles 40
Tigre Felis bengalensis 40
Turén Putorius putorius 40
Visoén Mustela vlson 78
Vison europeo Mustela lutreoia 40
Zorrillo listado Mephitis mephitis 90
Zorrillo manchado Spilogale interrupta 78
Zorro del Artico Alopes lagopus 76
Zorro com(n europeo Vulpes vulpes 78
Zorro gris Urocyon cinereoargentus 40

Zorro plateado Vulpes fulva. 40
Zorro rojo europeo Vulpes vulpe 91
Zorro rojo siberiano Vulpes corsac 40
ROEDORES
Ardilla espermofila Citellus spp. 40
Ardilla espermdfila siberiana  Citellus undulatus 40
Ardilla negra Sciurus niger 40
Ardilla roja Sciurus vulgaris 40
Ardilla roja Tamiasciru.s hudsonicus 76
Acrdilla terrestre Spermophilus undulatus 76
Castor Castor canadensis 76
Hamster comln Cricetus cricetus 40
Lemingo Lemus trzmucronatus 40
Lemingo Lemmus sibericus 76
Marmota Marmota marmota 40
Rata almizclera Ondatra zibethica 40
Rata comdn Rattus norvegicus 40
Rata de campo Rattus rattus 40
Rata gris Rattus berdmorei 40
Rata hawaiana Rattus hawaiiensis 40
Rata negra Rattus rattus alexandrinus 40
Ratén casero Mus musculus 40
Ratén de agua Arvicola terrestris 40
Ratén de campo comun Apodemus sylvaticus 40
Ratén de campo listado Ap.odemus agrarius 40
Raton de campo con cuello Apodemus flallicollis 40
amarillo
Ratén de lomo rojo Clethrionomys glareolus 40
Raton de patas blancas Peromyscus leucopus 40
Raton de pino Pitymis pinetorum 40
Rat6n de pino europeo Pitymis subterraneus 40
ARTIODACTILOS
Hipop6tamo Hippopotamus amphibius 40
Jabali Sus scrofa 40



Nombre comun Nombre cientifico Referencia
Jabali de mechén o Potamochoerus porcus 83
potamogquero
Jabali de verruga o facoquero Phacochoerus aethiopicus 83
INSECTIVOROS
Erizo europeo Erinaceus europaeus 40
Erizo Orf'JUdO ) Hemiechinus  auritus 40
Musarafia comun Sorex araneus 40
Musarafia de Laxman Sorex caecutiens 40
Musarafia enana Sorex hdwkeri 40
Musarafia minima Sorex minutus 40
Topo Talpa europae 40
LAGOMORFOS
Liebre americana Lepus americanus 76
Liebre europea Lepus europaeus 40
CETACEOS
Ballena blanca Delphinapterus leucas 76
Narval Monodon monoceros 40
PINNIPEDOS
Foca anillada Phoca hispida 92
Foca de barbas Erignathus barbatus 76
Morsa Odobaenus rosmarus 92
MARSUPIALES
zarigleya Didelphys marsupialis 78
STRIGIFORMES
Buho Bubo virginianus 40




EPIDEMIOLOGIA DE LA TRIQUINELOSIS

Ciclo silvestre de la triquinelosis
en las regiones tropicales

Anteriormente se indicaba que la triquinelosis era rara o no existia en
las regiones tropicales; en la actualidad esta afirmacion se ha modificado
por el hallazgo de casos de la enfermedad en las poblaciones humana y
animal de estas regiones, principalmente en Africa y en el sudoeste de
Asia.

En Africa, donde no se habian presentado casos de triquinelosis al sur
del Sahara, en el afio de 1959, ocurrié un brote en once hombres de la
tribu Kikuyo en Kenia, originado probablemente por la ingestion de carne
del cerdo silvestre de mech6n (Potamochoerus porcus). En el caso fatal de
un joven se encontraron 5 190 larvas por gramo en los masculos de la
lengua y 2 095 larvas en el diafragma. En el examen de 537 animales de la
region se encontrd T. spiralis en un perro, en un leopardo (Felis pardus)
que habia ingerido carne de cerdo silvestre y en la hiena moteada (Crocuta
crocuta} (25).

Posteriormente otros brotes ocurrieron en Kenia en areas distantes del
foco original: en el monte Kenia, en el valle del Rift y cerca del lago
Victoria; en cada brote la evidencia indica que la fuente de infeccion fue la
carne del cerdo silvestre de mechén (25),

En la regidn del delta del rio Senegal, nueve europeos fueron afectados
por un brote de triquinelosis originado por la ingestion de carne del cerdo
silvestre de verruga (Phacochoerus aethiopicus) (136),

Ademas de las especies indicadas se han encontrado infectadas en
Kenia las siguientes: el ledn (Leo leo), el gato serval (Felis leptailuris
serual) y el chacal de banda lateral (Canis adustus); en Sudafrica el ledn, el
chacal de lomo negro (Canis mesomelas) y la rata (Mastomys natalensis)
(25), y en Tanzania, la hiena manchada del Serengeti (Crocuta crocuta)
(137),

2. Ciclo sinantrépico

El ciclo sinantropico (doméstico) es perpetuado en la naturaleza por
animales domeésticos, principalmente el cerdo, el perro y el gato;
por varias especies de roedores sinantropicos, principalmente la rata
noruega (Rattus noruegicus), la rata de tejado (Rattus rattus) y por
la actividad humana, particularmente por la secuencia basura-ratas-
cerdo-hombre, "escamocha™ —cerdo-hombre.
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Los mecanismos de infeccidn del cerdo por T. spiralis han sido
motivo de controversia; inicialmente se considero que el cerdo adquiere
principalmente la infeccion por necrofagia, de ratas; sin embargo, la rata
infectada no es la Unica o principal fuente de infeccion; ya desde 1888
se habia sefialado que la triquinelosis de los cerdos resulta de la
ingestion de desechos cérnicos infectados (98), y en la actualidad se
acepta como la fuente mas importante de infecciéon en las condiciones
artificiales establecidas por el hombre en la explotacion del cerdo: la
alimentaciéon con “escamocha™ constituida por los desechos de
restaurantes, rastros, empacadoras, etcétera, y que contiene porciones de
carne cruda o insuficientemente cocida procedente de animales
infectados.

Se ha sefialado que en cerdos alimentados con “"escamocha" cruda
la prevalencia de triquinelosis es aproximadamente diez veces superior
(11 % ) a la de los cerdos que son alimentados con “escamocha" cocida
(2.2%) (138).

Otros factores que contribuyen a la persistencia de la triquinelosis en
el cerdo son: el canibalismo, indicado principalmente por la mordedura
e ingestién de la cola (139, 140), la coprofagia, la ingestién de carrofia
de animales silvestres y sinantrépicos, la depredacién en roedores y la
alimentacion con desechos cérnicos de animales piliferos y de caza (38,
98).

Las practicas no adecuadas de la explotacion del cerdo en algunas
areas rurales y urbanas, dejando a los animales en libertad en calles,
lotes baldios y basureros con el propdsito de que se alimenten con los
desechos, también contribuyen a la prevalencia de la infeccion.

Las ratas son roedores omnivoros que principalmente se infectan por
la ingestion de desechos carnicos procedentes de animales infectados,
por la ingestion de carrofia (necrofagia), por canibalismo y coprofagia.
Dos larvas de T. spiralis son suficientes para establecer la infeccion. Las
infecciones ligeras son toleradas, pero en las infecciones masivas las
ratas generalmente mueren durante el periodo intestinal; cuando estos
cadaveres son devorados por otras ratas, cerdos, zorros u otros animales,
las larvas de T. spiralis presentes en el intestino seis y siete dias después
de la infeccion son infectantes para el nuevo hospedero; lomismo puede
ocurrir si es ingerida carne de rata con larvas musculares de uno a cinco
dias de edad, que ya han realizado una muda pero que no han alcanzado
la madurez en el musculo (32).

En las poblaciones de ratas en las proximidades de antiguos
mataderos de Europay América en el siglo XIX se encontraban preva-
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lencias elevadas comprendidas entre el 50% y 100%; en la época actual
Schenone et al. (141) encontraron en ratas naruegas en el matadero
municipal de Santiago de Chile una prevalencia de 10% en 1951 y de 25%
en 1967; estos datos indican que los desechos de mataderos en
condicianes deficientes de higiene son fuente importante de infeccion
para los roedares.

Situacion similar se encuentra en el caso de basureros; en el basurero
municipal de Fort Collins, Colorado, el 18% de 472 ratas noruegas se
encontro infectado (35), Y en un basurero de Antofagasta, Chile, 6 de 21
ratas (29%) se encontraron infectadas, convirtiéndose en el origen de un
brote que afect6 a 36 personas (142).

Mazzotti y Alcantar en la ciudad de México (143) encontraron
infectadas 18 de 900 ratas noruegas (2%) (143).

En las poblaciones de ratas proximas a las granjas de zorras, visones
y otras animales piliferos y en donde los desechos carnicos no son
procesados en forma higiénica, se ha encantrado prevalencia hasta del
75% (32).

El hecho de que en los muasculos abdaminales de la pulga de la rata
Xenopsylla cheopsis se encontraron quistes con T. spiralis establece un
eslabon mas en la cadena de infeccidn de los roedores (75).

Se ha sefialada que los raedores canstituyen el principal grupo animal
para el mantenimiento de la triquinelosis en la naturaleza y que
canstituyen el principal eslab6n en la cadena de transmisidon a otras
especies, en particular al cerdo y eventualmente al hombre; sin embargo,
este argumento ha perdido algin fundamento ya que algunas
investigaciones en Europa han demostrado que las roedores estan libres
de triquinelosis en regiones en dande la enfermedad es camin en los
grandes predadores y en ocasiones en el hombre.

La triquinelasis en las ratas y en el cerdo es responsable de la
enfermedad en los gatos y perros. EI hombre puede infectarse por el
consumo de carne de perro. En 1874 Seifert describié una epidemia en
Alemania originada por el consumo de carne de perro y hace algunas
décadas en Breslau, Munich y Chemitz la carne de cerdo se utilizaba
camo alimento; en el periodo de 1904-1924, el examen de 42 000 perros
mostré una prevalencia de 1.18% (98).

Para la especie humana los vehiculos mas importantes en la
transmision de la triquinelosis son en primer lugar la carne de cerdo y los
subproductos, como jamones, salchichas, chorizos, longaniza, etcétera,
crudos o insuficientemente cocidos, y en segundo término las carnes de
algunas especies de animales silvestres, como los osos, cerdos, liebres,
foca, morsa, etcétera.
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También pueden ser vehiculos otros alimentos originalmente inocuos, los
cuales se pueden contaminar en la preparacion o en el manejo. Gibson (144)
demostré que los fragmentos de carne que contenga quistes con triquinela se
adhieren al cuchillo del carnicero al cortar la carne infectada y puede pasar el
material infectado a otros alimentos.

En 1931 un hombre en Detroit sufrié un severo ataque de triquinelosis
después de comer una pieza de pan que habia impregnado con mantequilla
para lo cual empleé un cuchillo utilizado previamente para cortar un¢
salchicha contaminada (145).

Los molinos y otros equipos empleados en el manejo de la carne pueder
constituir un medio de transferencia de los quistes de triquinela a un productc
originalmente inocuo; Pocock et al. (146) describieron, un brote ocurrido er
un hospital de Ohio, EUA, causado por jamén ahumado, originalmente
inocuo, que habia sido molido en un molino de carne contaminado con carne
cruda de cerdo.

Las manos contaminadas de los manejadores de alimentos pueden
constituir un medio de transferencia mecanica del agente a otros alimentos,
como se derivo del estudio de la epidemia de Liverpool en 1953 (144).

VIII. Diagnéstico

El diagnostico clinico de la triquinelosis en los animales es muy dificil
por la ausencia de manifestaciones, ya que en la mayoria de las especies la
infeccion puede ser subclinica y pasar inadvertida, y cuando hay
manifestaciones, éstas no son caracteristicas. En la especie humana la
enfermedad se puede confundir clinicamente cén 50 enfermedades (147) y el
diagnostico s6lo es posible en el periodo de invasion muscular, cuando se
presentan manifestaciones que pueden orientar a un diagnéstico presuntivo
que debe ser confirmado por el laboratorio.

Las pruebas indirectas sexologicas (148) son: fijacién del com-
plemento, precipitacion en anillo, microprecipitacion en larvas, flo
culacién con colesterol, floculacion con bentonita, floculacion en
colodién, aglutinacion en latex, hemaglutinacion indirecta, inmuno-
fluorescencia, floculacién en carb6n y recientemente los ensayos de
inmunoabsorcion ligado a enzimas. Por su utilidad en la investiga
cion epidemioldgica, por su especificidad y sensibilidad Unicamente
se describen las pruebas de anticuerpos fluorescentes y de inmuno-
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ENFERMEDADES HUMANAS QUE TIENEN MANIFESTACIONES
SIMILARES A LA TRIQUINELOSIS
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17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.

. Alcoholismo agudo
. Apendicitis
. Artritis

Asma

. Brucelosis

. Catarro gastrointestinal
. Colecistitis

. Célera

. Colitis

Conjuntivitis

. Dermatomiositis

Edema angioneur6tico
Encefalitis

Endocarditis

Enfermedades cardiacas
Enfermedades inflamatorias
pelvianas

Escarlatina

Erisipela

Fiebre reumatica

Fiebre tifoidea
Gastroenteritis

Influenza

Influenza intestinal .
Infeccion respiratoria de vias altas

25.

26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.

34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44.
45.
46.
47.
48.
49.

Intoxicacién alimenticia
Intoxicacién por plomo
Intoxicacién por ptomaina
Laringitis

Malaria

Meningitis

Meningitis tuberculosa
Miocarditis
Miocarditis reumatica
Nefritis

Neumonia

Neuritis intercostal
Neuritis maltiple
Paperas

Paratifoidea

Pleuresia

Poliomielitis
Reumatismo
Sarampion

Sifilis

Sinusitis frontal
Tétanos

Tifo

Tuberculosis

Ulcera péptica




SINTOMAS COMUNES

Cuapro 4

EN LA TRIQUINELOSIS HUMANA

Sintomas

Pérdida del apetito
Aversién al alimento
Calosfrio
Constipacién
Debilidad
Dificultad en la ingestién
" masticacién
- respiracion
Diarrea
Dolor abdominal
,, de cabeza
,, de pecho
,»  muscular al moverse
Fatiga
Febrilidad
Indigestién
Trritabilidad
Insomnio
Malestar
Malestar
Néusea
QOjos: fotofobia
, sensacién de presién
o N quemadura
Sabor de boca ofensivo
Piel: sensacién de calor bajo
la piel
Piel: sensacién de prurito
Ronquera
Sed
Sequedad de garganta
Sudoracién
Tos
Aliento fétido
Apatia
Conjuntivitis
Coriza
Disnea

Periodos

Intestinal Muscular
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Cuapro 4 (continuacién)

Diuresis
Edema de la cara
» los misculos
» parpados
Eosinofilia
Faringitis
Fiebre
Kerning, signo de
Laringitis
Laxitud
Leucocitosis
Milia
Muscular: blandura
2w dureza
. flaccidez
s hinchazén
. torpeza

Nerviosa: inestabilidad
Orina: concentracién
»  diazo reaccién
»  oliguria
Peso: pérdida de
Piel: descamaci6n
» descamacién
» rash petequial
, rubor

» urticaria

Posicién inmévil constante

Pulso dicrético

Pulso ripido o relativamente lento —

Reflejos: pérdida del aquiliano
- pérdida del patelar

Respiracién, abdominal
. acidética
Somnolencia en nifios

Presente




318 CIENCIA VETERINARIA 3-1981

absorcion ligada a enzimas (Enzime Linked Immunoabsortion Assay: ELISA).

Pruebas de anticuerpos fluorescentes

Adaptada por Sadum et al. (149) para el diagndstico serolégico de la
triquinelosis, "puede detectar anticuerpos en cerdos infectados con una larva o
menos por gramo de peso” (148). Como antigeno se emplean las cuticulas
obtenidas por la digestién de larvas (150). En la prueba una suspension del
antigeno lavado (0.2 ml en P.B.S.)* se agrega a 0.1 ml del suero y se incuba entre
20 y 24° e durante 30 minutos; se centrifuga a 110 rpm. Las cuticulas se lavan
cuatro veces con P.B.S.; se agrega la globulina antiespecie marcada con
fluoresceina y se centrifuga durante 15 minutos; el sedimento se lava dos veces
con P.B.S. y se resuspende a 0.01 ml de solucién amortiguada de glicerina al
90%; se coloca una gota en el portaobjeto, se cubre y se observa con el
microscopio de fluorescencia; el grado de fluorescencia se estima por el color de
la cuticula (148). "

Varios autores han modificado la prueba de anticuerpos, fluorescentes y
comparando los resultados con los obtenidos con otras pruebas seroldgicas para
el diagnéstico de la triquinelosis (151, 152, 153, 154).

Ensayo de la inmunoabsorcion
ligada a enzimas

Esta prueba denominada ELISA por las iniciales de los términos Enzime
Linked Immunoabsortion Assay- fue desarrollada por Engvall y Perlman(155) y
aplicada para el diagnostico de la triquinelosis en el cerdo par Ruitenberg y sus
colabodarores (156, 157, 158, 159, 160).

Se considera que es una prueba sensible, especifica y facil de rea
lizar en condiciones de campo; puede detectar anticuerpos en cerdos
a los tres dias de la infeccion, y existe la posibilidad de automatizar
las etapas del procedimiento para procesar diariamente 4 000 sueros,
lo que permite aplicada en las condiciones del matadero.

* PBS: Solucion Salina Fosfatada Tampon.
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El desarrollo de la prueba en tubo es el siguiente:

1. Se colocan en tubos de poliestireno de 50 x 11 mm, 1 ml de la
suspension del antigeno (con 5 microgramos de proteina por mililitro). Los
tubos se incuban en bafio maria a 37° e durante tres horas.

2. Antes de la prueba se lava cada tubo con 80 ml de agua corriente con
0.5% de Tween 80. Se agrega a cada tubo un mililitro de la dilucién del
suero (el suero se diluye con solucion amortiguada de fosfatos P.B.S. que
contengan 0.5% de suero albimina bovina y 0.05% de Tween 80) y se
incuba a 37° C por 30 minutos con rotacion.

3. Se lava con 80 ml de agua corriente con Tween y se agrega un
mililitro del conjugado, enziméatico (peroxidasa conjugada a IgG de conejo
antiporcina) diluido en solucion de suero albumina al 4% con 0.05% de
Tween. Los tubos se incuban a 37° e durante 30 minutos, con rotacion.

4. El exceso de conjugado se lava con 80 ml de agua con Tween y se
agrega el substrato especifico (4&cido 5 amino salicilico y H, O,); el color
desarrollado en la reaccion (café) se mide a 449 nm en el
espectrofotometro. La tasa de hidrolisis del substrato enzimético es
proporcional a la cantidad del conjugado fijado y por lo tanto a la cantidad
de anticuerpo presente en el suero. La reaccion se suspende después de
una hora de incubacién a la temperatura del laboratorio con la adicién de
0.1 ml de Sol. N NaOH.

En las pruebas se emplean controles del substrato, del conjugado y
sueros positivo y negativo. En la interpretacion de los resultados los
valores de extincién de los controles del substrato y del conjugado deben
ser minimos; el valor de extincién del suero negativo se substrae del valor
de extincién del suero, positivo, lo que da una indicacion de la cantidad
del producto de reaccion, resultante de la cantidad actual de anticuerpos
presentes en el suero positivo de referencia; esta diferencia se emplea
como un valor de referencia y permite la evaluacion del ensayo.

Métodos directos de diagnostico

Obtencion e identificacion de larvas. ElI musculo obtenido por
biopsia, la cane o productos céarnicos, en cantidad aproximada de
25 g son liberados de fascia, grasa y tendones, y se sujetan al pro-
cedimiento siguiente
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1. Se coloca en un desintegrados eléctrico con 250 ml del liquido de
digestion (Sol. de 1% de HCLy 1 % de pepsina) y se homogeneiza durante
un minuto.

2. La emulsién resultante se coloca en un frasco Mason de
aproximadamente un litro y se incuba a 37° C durante 12 a 15 horas; un
procedimiento alterno es el de incubar en bafio Maria a 40° C con
agitacion durante tres a cuatro horas.

3. Dejar sedimentar y extraer por sifonamiento 60 a 70% del
sobrenadante, lavar las larvas seis a ocho veces con agua corriente a la
temperatura de 5 a 15° C agitando cada vez, dejando sedimentar de 10 a
12 minutos; después del ultimo lavado se elimina sobrenadante hasta
que queden aproximadamente 150 ml de suspensién de larvas. Si el
liquido no esta claro, sé repite el lavado.

4. Colocar 10 a 30 ml del sedimento en una caja de Petri graduada, y
se observan con el microscopio de diseccion (161).

Prueba triquinoscépica (10)

1. Se obtienen durante la inspeccion dos muestras del tamafio
aproximado al de una avellana, de ambos pilares del diafragma en su
paso a la porcién tendinosa o, en su defecto, de la porcién esternal o
costal del mismo o de los musculos abdominales.

2. Se colocan las muestran en recipientes metalicos numerados de
acuerdo con el nimero de la canal.

3. De cada una de las dos muestras se toman siete porciones del
tamafio de un grano de trigo (en total 14); cada porcién se coloca
longitudinalmente en cada una de las secciones del portaobjetos
compresor. Cuando ambas series de campos estan ocupadas con 28
porciones de las muestras, se coloca el cubreobjetos compresor; se
adapta con un movimiento de roce, y se comprime moviendo los
tornillos hasta un grado tal que se pueda hacer la observacion de un
texto.

4. Se observan las series de 1 a 14 y de 15 a 28, iniciando la
observacion del liquido de compresion, zona marginal y finalmente el
tejido muscular, primero con el aumento més débil y en caso de duda
con el mayor aumento.

Se han propuesto modificaciones del método de digestion artifi
cial para ser aplicadas a la inspeccion rutinaria de canales de cerdos
en rastros y empacadoras. Uno de los procedimientos, desarrollado por
Zimmermann (162), consiste en formar lotes, con porcionesde5a 8¢
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de los pilares del diafragma, de cada uno de los 20 a 25 cerdos y
someterlos a la digestidn artificial; si se encuentran lotes positivos por la
identificacion de larvas, se toman muestras de 50 a 100 g del diafragma
de cada una de las canales que corresponden al lote y se procede al
examen.

Dinamarca se desarroll6 un método masivo de digestion artificial
de muestras de canales de cerdo, que permite examinar 100 canales por
hora con una eficiencia del 50 % méas que el método triquinoscopico
(163). con este procedimiento se forman lotes constituidos por 100
pociones de un gramo de musculo diafragmatico , obtenidas de las
canales de 100 cerdos ,y se colocan en un digestor Colworth Stomacher
3 500, de 1.5 It de capacidad con el liquido de digestion (1 500 ml de
agua a 50 ° C con 25 ml de HCI al 17.4% y 30 000 U.l. de pepsina por
cada gramo de tejido por digerir ) y se mantienen entre 38 y 41 ° C
durante 12 minutos.

Posteriormente se filtra para separar el material no digerido y se
agrega hielo (400g) hasta que la temperatura del liquido alcance de 20 a
32°C; el filtrado se transfiere a un embudo de separacién y se deja
reposar durante 30 minutos; se colecta el liquido del fondo, que contiene
las larvas, en dos porciones de 20 ml y se examinan y cuentan las larvas.

IX. Medidas de prevencién y de control

Con el conocimiento de que el cerdo es el principal hospedero en el
mecanismo de la infeccion humana las medidas para prevenir y controlar
la triquinelosis en el cerdo adquieren mayor importancia y se refieren
principalmente a la higiene en la alimentacién y al manejo del cerdo en las
explotaciones.

Higiene de la alimentacion

Los desechos o “escamocha” cruda, procedentes de restaurantes,
rastros, empacadoras, etcétera, constituyen el principal vehiculo en la
transmisiéon al cerdo no s6lo de la triquinelosis sino también del
exantema vesicular, peste porcina africana, cOlera, fiebre aftosa, etcé-
tera; por lo tanto, se debe evitar la alimentacién del cerdo con
“escamocha” cruda; en varios paises, como la Gran Bretafia, Canada
y Estados Unidos, la legislacion sanitaria indica la obligatoriedad de
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alimentar a los cerdos con "escamocha cocida”, hervida por lo menos
durante 30 minutos a 100° C antes de darla a los cerdos (64). Los
estados de Wisconsin, lowa, Illinois, Dakota del Sur y Louisiana han
prohibido la alimentacion del cerdo comercial con "escamocha”, lo que
ha obligado al empleo de alimentos comerciales.

Estas medidas han contribuido al descenso de la prevalencia de la
triquinelosis porcina y humana en Estados Unidos: en 1950 la
prevalencia en los cerdos alimentados con "escamocha™ era del 11 % y
descendi6 a 0.5% cerca de veinte afios después y la de casos humanos
disminuy6 de 16% a 4% (164).

Higiene en el manejo

Ya que las ratas constituyen un hospedero potencial de infeccién
para el cerdo, los locales de las explotaciones se deben construir a
prueba de roedores, y si se encuentran evidencias de su presencia, se
debe proceder a su eliminacion. Se debe evitar la “caudofagia®,
suministrando una alimentacién balanceada y separando los cerdos que
muestren este defecto.

En las explotaciones porcinas se debe procurar una adecuada
disposicion de basuras, excretas y desechos para evitar la proliferacion
de roedores y de artrépodos. Es de recomendarse la realizacion periddica
de pruebas para detectar la presencia de triquinelosis en la poblacion
porcina y eliminar los cerdos que resulten portadores.

Higiene de la carne y productos carnicos

La carne cruda de cerdo y los productos carnicos derivados
constituyen los vehiculos mas importantes en la transmision de T. spiralis
a la especie humana; por lo tanto, el segundo nivel de deteccién del
parasito en las canales de cerdo, en rastros, y empacadoras, empleando
los métodos sefialados anteriormente, constituye una medida importante
en la prevencion de la enfermedad, como es evidente por el descenso de
la prevalencia en la especie humana en Alemania de 5% en 1850 a
0.25% en 1955 (95).

En Estados Unidos, donde no se practica la inspeccidn trique-
noscopica en forma oficial, las normas del Departamento de Agri-
cultura sefialan que los cortes de carne de cerdo de 15 cm de espesor
deberan someterse a -15° C durante 20 dias; a -23° C por 10 dias
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0 a -28.9° e por 6 dias; cortes mas gruesos requeriran mas tiempo o
menor temperatura de congelacion; y para los productos que se
consumen sin previo guiso deberan ser cocidos a 58.3° C antes de ser
puestos en el mercado (164), aunque se considera que la coccién de
piezas de cerdo a 76.6° C ofrece un margen de seguridad (64). La
Organizacion Mundial de la Salud (135) recomienda que la carne de
cerdo sea cocida durante 35 minutos y los cortes gruesos el doble de
tiempo, hasta que presenten un color blanquecino, especialmente en las
articulaciones y en la carne préxima al hueso.

Los cuchillos, molinos para carne, charolas, etcétera, que se han
utilizado en el manejo de la carne cruda de cerdo, deberdn lavarse
cuidadosamente antes de emplearlos en el manejo de otros alimentos
(144).

Prevencidn y control de la triquinelosis en
los animales silvestres

La prevencion y el control en las especies silvestres es muy dificil;
sin embargo, la aplicacion de ciertas medidas contribuye a disminuir la
prevalencia. Se debe educar a los cazadores para que eviten dejar en el
campo o en los bosques, cadaveres o restos de los animales de caza:
también a los encargados de granja de animales piliferos se les
recomienda que no dejen los desechos carnicos expuestos al consumo
por parte de animales silvestres, sitio que dispongan de ellos por
incineracion o coccién. Las basuras y desechos deberén disponerse
preferentemente mediante el relleno sanitario (32, 40).

Educacion higiénica

La educacion higiénica del publico en general y en particular en los
diversos sectores de escolaridad, amas de casa, manipuladores de
alimentos, excursionistas, viajeros y cazadores, debe impartirse

sefialando los aspectos generales del ciclo del agente, la enfermedad que
produce y las medidas de prevencion y de control.

Saneamiento ambiental

Las autoridades sanitarias y municipales deberan aplicar las me-
didas adecuadas para la disposicién sanitaria de basuras y desechos
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ya sea por incineracion, relleno sanitario o industrializacion, y
periddicamente se deben realizar campafias de desratizacion, asi como
establecer la prohibicion de que los cerdos deambulen en las calles y
lotes baldios, que es lo comdn en los poblados del medio rural en
América Latina.

10

X. Tratamiento

No es posible el tratamiento de casos de triquinelosis en los animales
domeésticos ya que el diagnéstico de la enfermedad se realizadespués de
la muerte; sin embargo, varias drogas han sido empleadas en la
triquinelosis experimental en animales de laboratorio y en los domésticos.

Van Sameren (165) indicé que el diphenan (p. Benzilfenil carbamato)
tiene un efecto variable contra las formas adultas de T. spiralis en la rata,;
en la década de las afios cincuenta se encontr6 que la sulfanilamida y la
sulfamerazina en el alimento protegian al ratén (16), que la dietil
carbamazina era activa contra las formas adultas en el raton (167) vy la,
N-(p-arsenabencilo glicenamida) protegia, al 64% de los ratones cuando
se administraba después de la infeccion (168).

Con el descubrimiento de los benzimidazoles de elevada efectividad
contra los nematodos intestinales se inicia una terapéutica especifica de
la triquinelasis; Campbell en 1961 (169) indicé la efectividad del
thiabendazo  (2-(4-thiazolil  (benzimidazol) en la triquinelosis
éxperimental del raton y en 1962 en el cerdo (170).

Posteriormente se desarrollaron nuevas drogas de la serie del
benzimidazol que mostraron mayor efectividad contra las formas
intestinales y musculares de T. spiralis, el fenbendazol (5-fenil thio-
benzimidazol 2 carbamato de metilo) administrado al ratén a la dosis de
300 mg/kg de peso mostré efectividad del 100% entre los dias primero a
segundo y tercero a sexto después de su aplicacion; fue eficaz en 78%
entre los dias vigesimoctavo a trigésimo primero contra las formas
enquistadas y solamente del 39% al 61 % en las fases migratoria y
muscular témprana (171), ElI mebendazol (metil 5 (6) benzoil -2-
benzimidazol carbamato) administrado a la dosis de 6.25 mg/kg dos
horas después de la infeccidn elimina del 95% al 100% de las larvas en el
raton (72).

El mebendazol tiene una efectividad del 99.7 % contra la fase
de larvas enquistadas en el ratdon, admimistrado en la dosis de 50 mg/
kg durante siete dias consecutivos después del vigesimoctavo dia de
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la infeccion, por el contrario con el fenbendazol se encontré una eficacia
del 3.3% (172).

En su actividad contra la fase migratotia en la triquinelosis del ratén,
el albendazol (metil 5 propilthio 2 benzimidazol carbamato) es menos
eficaz (67%) que el mebendazol (96%) administrados a la dosis de 50
mg/kg durante cinco dias consecutivos después del dia decimocuarto de la
infeccion (173).

El thiabendazole fue la primera droga del grupo que se empled con
buenos resultados en el tratamiento de la triquinelosis humana por Stone y
sus colaboradores (174). Posteriormente los resultados de los tratamientos
han sido satisfactorios en algunos casos, en otros se han tenido que
suspender por lapresentacion de efectos colaterales.

El principal problema relativo al tratamiento es que éste se establece
cuando ya ha ocurrido la invasion muscular, y si las drogas son efectivas
y la invasion muscular es masiva existe el peligro de que las larvas
muertas puedan producir un efecto tdxico en él hospedero (64).

El mebendazol fue administrado en dos casos humanos de
triquinelosis en el dia vigesimoséptimo de la enfermedad a la dosis
aproximada de un gramo, por dia durante dos dias, observandose mejoria
clinica y sin que se presentaran efectos colaterales; es posible que ésta
pueda ser la droga adecuada para el tratamiento de la triquinelosis
humana (175).
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