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Se ha comprobado que los nematodos Anisakis,
Pseudoterranova y Contracaecum, parásitos que
viven en el tubo digestivo de mamíferos marinos
y que tienen como hospedadores intermediarios a
pescados y cefalópodos, pueden causar la anisaki-
dosis humana1. Esta enfermedad se puede produ-

cir cuando el hombre ingiere larvas de estos hel-
mintos al comer pescado parasitado crudo o poco
cocinado2, 3. Las larvas llegan al tubo digestivo y,
o bien, pueden eliminarse sin que lleguen a pene-
trar la pared digestiva y, por lo tanto, sin producir
síntomas, o bien, pueden invadir la mucosa gástri-
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Introducción: Los nematodos Anisakis, Pseudoterranova y Contracaecum pueden producir parasitación y sensibiliza-
ción en el hombre. Métodos: Se estudia una familia, cuatro de cuyos cinco miembros presentaron dolor epigástrico, dos
de ellos urticaria y uno también disnea, a las dos horas de comer pescado crudo. Tras un primer diagnóstico de gas-
troenteritis e intoxicación alimentaria, con la finalidad de descartar anisakidosis se realizó un prick test e immunoblot
IgE e IgG4 con extracto de Anisakis, y determinación de IgE total y específica frente al parásito. Resultados: El prick
test fue positivo en tres casos y la IgE total fue superior a 1.800 kU/l en cuatro, en los que se detectó, además, una IgE
específica de clase 6; en el caso restante la IgE específica era de clase 4. El análisis mediante immunoblot apreció IgE
e IgG4 específicas frente Anisakis en todos los individuos, aunque con distintos patrones e intensidad en cada uno de
ellos. Conclusiones: La anisakidosis puede aparecer simultáneamente en varios miembros de una familia y simular una
gastroenteritis o una intoxicación alimentaria. Por ello, se deberían estudiar a todos los componentes de una familia o
grupo que hayan ingerido pescaso crudo o poco cocinado si se detecta anisakidosis en uno de ellos.
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Acute Familial Anisakiasis
Background: Human beings may become parasitized and sensitized by Anisakis, Pseutoterranova, and Contracaecum nematodes.
Methods: Two hours after having eating raw fish, four of the five members of a family complained of epigastric pain,
associated with urticaria in two of them and with dyspnea in one. Following an initial diagnosis of gastroenteritis and
food poisoning and in order to exclude anisakiasis, the patients had a prick test and IgE and IgG immunoblot testing with
Anisakis extract performed and serum levels of total IgE and specific IgE concentrations against the parasite measured.
Results: The prick test was positive in three patients. Serum concentrations of total IgE were higher than 1800 kU/l in
four patients in whom, in addition, specific IgE class 6 was also found; in the remaining patient, specific IgE of class
4 was detected. Immunoblot testing showed the presence of specific IgE and IgG to Anisakis in all patients, although
with different patterns and intensities in each of them. Conclusions: Anisakiasis may occur simultaneously in several
members of a single family mimicking acute gastroenteritis or food poisoning.  All members of a family or a group
who had consumed raw or poorly coocked fish should, therefore, be studied if anisakiasis is documented in one of them.
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ca o intestinal; esporádicamente, se encuentran
localizaciones extradigestivas. Después de una
fase aguda y a veces independientemente de ésta,
puede aparecer una forma crónica, mediada por la
respuesta inmune frente al parásito y cuya clínica
e histopatología son diferentes a las de la forma
aguda4. Por otra parte, puede aparecer sensibiliza-
ción frente a alergenos de estas larvas, que se pue-
de manifestar como urticaria, angioedema, bron-
cospasmo y/o shock anafiláctico tras la ingesta de
las mismas5, 6.

Se presenta el estudio de una familia, tres de
cuyos miembros se diagnosticaron de gastroente-
ritis e intoxicación alimentaria por presentar dolor
abdominal, acompañado de urticaria en dos casos
y de disnea en uno de ellos, después de ingerir
pescado crudo.

PACIENTES Y MET ODOS

Caso 1. Varón de 17 años, sin antecedentes per-
sonales de interés, que acudió a Urgencias a las
2:00 horas de la madrugada por dolor epigástrico
intenso, náuseas, vómitos alimentarios y urticaria
generalizada, con habones de hasta 1,5 cm de diá-
metro, de una hora de evolución. Aunque todo
ello estaba en franca remisión, se administró
metilprednisolona (40 mg) y dexclorfeniramina (5
mg) por vía intramuscular. La erupción desapare-
ció en unas 8 horas.

Caso 2. Varón de 57 años, padre del anterior, con
antecedentes de rinitis y síndrome prostático, que
acudió a Urgencias junto con su hijo. Refería opre-
sión centrotorácica, ligera sensación disneica, dolor
epigástrico y erupción urticariforme generalizada
leve hasta poco antes de su llegada al hospital.

Caso 3. Varón de 18 años, con dudosa sensibi-
lización a la penicilina, que presentaba dolor epi-
gástrico y náuseas.

Excepto en el primer caso, en que también per-
sistía la urticaria, el único síntoma que permane-
cía en todos ellos en el momento de ser visitados
era el dolor epigástrico, de intensidad cada vez
menor. Por ello, únicamente se les recomendó die-
ta blanda y reposición hidroelectrolítica. Los tres
habían cenado a las 22:30 horas una pescadilla
cruda que se sazonó con limón (ceviche). Dos
miembros más de la familia cenaron lo mismo;
uno de ellos (caso 4) permaneció asintomático y

el otro (caso 5), presentó un ligero dolor epigástri-
co por el que no llegó a consultar. Cabe destacar
que toda la familia comía pescado crudo con una
frecuencia aproximada de una vez cada 15 días.

Pruebas in vivo. Se realizaron prick tests con
extracto de Anisakis a una concentración de 1
mg/ml (Laboratorios IPI). Como control positivo
se utilizó histamina a una concentración de 10
mg/ml y como control negativo, una solución sali-
na. Se consideró positiva la obtención de una
pápula de 3 mm o más con respecto al control
negativo.

Pruebas in vitro. Se llevaron a cabo con mues-
tras de sangre de los pacientes obtenidas a los 15
días del cuadro.

a) Medición de IgE total. Se determinó median-
te la técnica Pharmacia CAP System IgE FEIA
(Pharmacia AB, Suecia).

b) Medición de IgE específica. Se determinó la
IgE específica frente a Anisakis y mezcla de pes-
cados mediante la técnica Pharmacia CAP System
(Pharmacia AB, Suecia).

c) Immunoblotting IgE. Se realizó SDS-PAGE
del extracto de Anisakis simplex en gel de poliacri-
lamida al 16 %. Después de la transferencia a
membranas de nitrocelulosa por difusión, se aña-
dieron los sueros problema y posteriormente la anti
IgE marcada con biotina. En el paso siguiente se
añadió estreptavidina marcada con fosfatasa alcali-
na y, finalmente, el sustrato, como se ha descrito7.

d) Immunoblotting IgG4. La determinación de
anticuerpos específicos IgG4 se llevó a cabo
mediante el mismo procedimiento de separación y
transferencia, y con el concurso de un anticuerpo
monoclonal anti IgG4 marcado con fosfatasa alca-
lina, como se ha descrito7.

RESULTADOS

La familia estudiada estaba compuesta por 5
miembros, todos los cuales carecían de antece-
dentes de atopia. Los principales datos clínicos se
resumen en la tabla I. En la tabla II se consignan
los resultados del prick test y de las determinacio-
nes de IgE total y específica.

Prick test. Resultó claramente positivo en los
tres hijos (casos 1, 3 y 5), que lógicamente eran
los componentes de la familia de menor edad. No
fue valorable en el padre (caso 2), ya que no pre-
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sentó pápula ni con el extracto de Anisakis ni con
la histamina; cabe resaltar que se le había admi-
nistrado un antihistamínico hasta diez días antes
de la prueba por una rinitis. En el caso 4, que no
presentó síntomas tras la ingesta, fue negativo.

IgE total y específica. La IgE total se encontró
muy elevada en todos los casos excepto en la
madre (caso 4). Se obtuvo una IgE específica de
clase 6 frente a Anisakis en todos excepto en el
caso 4, en que fue de clase 4. En ningún caso se
detectó IgE específica frente a pescados.

Immunoblotting IgE e IgG4. Todos los miem-
bros de la familia tenían anticuerpos específicos
IgG4 e IgE frente a Anisakis simplex. No obstante,
se encontraron diferencias tanto en el número de
bandas reconocidas como en la intensidad de las
mismas (fig. 1). El patrón de IgE específica que
presentaba el caso 1 fue especialmente intenso
(fue el único que precisó corticoides y antihista-
mínicos en Urgencias). En el único miembro asin-
tomático de la familia (caso 4), en el que el prick
test fue negativo, se reconoció en IgE una única
banda que se tradujo en un CAP clase 4. Los
patrones de anticuerpos específicos de la subclase
IgG4 fueron diferentes en todos los casos y muy
intensos en tres de ellos, sin que permitieran reco-
nocer al caso con mayor afección. 

DISCUSION

Se ha estudiado una familia española cuyos
miembros ingieren con frecuencia pescado crudo,
una preferencia culinaria inhabitual en nuestro
medio. Si se tiene en cuenta el alto porcentaje de
parasitación2, 3, la ingesta de pescado crudo consti-

tuye actualmente una clara práctica de riesgo. Los
datos obtenidos in vivo e in vitro en esta familia
pueden reflejar las distintas respuestas de cada
uno de los componentes del grupo como resultado
de diferentes grados de contacto con el parásito.
Cuatro miembros presentaron sintomatología a las
dos horas de comer una pescadilla cruda. Sor-
prende el hecho de que ninguno de ellos hubiera
sufrido con anterioridad un cuadro parecido, a
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Tabla I. Características clínicas

Caso Edad Sexo Atopia Clínica
(años) R C GI

1 17 V No No U D,N
2 57 V No Dis,O U D,N
3 18 V No No No D,V
4 52 M No No No No
5 20 V No No No D

R = respiratoria; Dis = disnea; O = opresión torácica; C= cutá-
nea; U= urticaria; GI = gastrointestinal; D = dolor epigástrico;
N = náuseas; V = vómitos

Tabla II. Resultados de pruebas in vivo e in vitro

Caso Prick IgE total IgE específica
Anisakis Pescado

1 9x8 >2000 6 0
2 NV >2000 6 0
3 10x8 1882 6 0
4 Neg 295 4 0
5 5x5 1974 6 0

Prick = pápula media en mm.; NV = no valorable; Neg. = nega-
tivo; IgE total media en kU/l.; IgE específica expresada en cla-
ses

Fig. 1. IgE e IgG4 específicas en los cinco pacientes por
immunoblot. Se observan gran cantidad de bandas y muchas
de gran intensidad para IgE en el caso 1 (que presentó mayor
sintomatología) y para IgG4 en el caso 2. En el caso 4 se apre-
cia una clara banda tanto para IgE como para IgG4, que
corresponde con un CAP clase 4, pese a que permaneció asin-
tomático.



pesar de la elevada concentración de IgE específi-
ca detectada en todos ellos; únicamente se había
registrado un episodio de urticaria autolimitada
hacía 4 años en el padre (caso 2) y una dudosa
historia de sensibilización a penicilina en el caso
3. Se ha descrito  una mayor sensibilización a
mayores edades, hecho atribuido a una mayor
exposición9. A la vista de los resultados del pre-
sente trabajo, debería admitirse que la ingesta fre-
cuente de pescado crudo es capaz de producir sen-
sibilizaciones intensas con independencia del
factor edad. Por otro lado, la presentación conjun-
ta de síntomas en la mayor parte de la familia, sin
antecedentes previos, apoya la importancia que
tiene, en la producción de clínica de anisakidosis,
el grado de parasitación del pescado, dato que no
pudo recogerse en el presente estudio. Dos de los
pacientes se diagnosticaron en Urgencias de gas-
troenteritis y/o intoxicación alimentaria con urti-
caria acompañante. Cabe recordar que únicamen-
te la shigelosis, en su fase aguda de afección
digestiva, la fiebre tifoidea y la infección por Yer-
sinia enterocolitica se acompañan de distintos
tipos de erupción cutánea10, 11; no obstante, la clí-
nica de la primera es más abigarrada y en las otras
dos infecciones la erupción cutánea es de apari-
ción tardía. Por otra parte, las manifestaciones
cutáneas son frecuentes únicamente en dos formas
de intoxicación por pescado, que cursan, además,
con importante afectación digestiva: la intoxica-
ción por ciguatera, que ocurre en el trópico12 y por
la escombrotoxina, presente en los escómbridos,
en la que la sintomatología puede remedar una
reacción alérgica13.

La presentación aguda familiar de manifesta-
ciones digestivas asociadas a la ingesta de pesca-
do crudo obliga a descartar la existencia de una
anisakidosis14, 15, incluso en los miembros asinto-
máticos de la familia que compartan estos hábitos
dietéticos. En estos pacientes, la retirada endoscó-
pica de las larvas3 conduce a la desaparición de
los síntomas y, posiblemente, evita que continúe
su sensibilización.
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