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Es una enfermedad parasitaria cuyo agente etiológico es 
Fasciola hepatica, helminto de la clase Trema toda. Afecta 
principalmente a animales herbívoros (ovejas y vacas, 
mayor incidencia) y ocasionalmente al hombre, produ­
ciendo patología en vías biliares, sitio donde se localiza el 
parásito adulto, su ciclo biológico requiere de un hospe­
dero intermediario: caracol puimonado de agua dulce. 

Antecedentes Históricos 

La primera publicación sobre este parásito aparece en 
1379, siendo Jean Brie quien observa la infección, en las 
ovejas, llamada "putrefacción del hígado" producida por 
grandes gusanos planos. Sin embargo no es sino hasta 
1668 cuando aparece el primer dibujo realizado por Fran-

. cisco Redi al describir este parásito. U no de los estudios 
clásicos en Helmintología es el descubrimiento del ciclo 
de F. hepatica, fue el primer ciclo biológico de un trema­
todo en haberse estudiado experimentalmente ( 1882). En 
1880, George Rolleston, profesor de Anatomía y Fisiolo­
gía en Oxford, estaba convencido que la babosa común era 
el hospedero intermediario de F. hepatica y recomendó a 
A.P. Thomas, joven ayudante de prácticas, que empren­
diera una investigación sobre el problema. Después de 

ardua tarea, Thomas encontró que el caracol Limnaea 
truncatula se encontraba infectado por redias y cercarias 
muy parecidas a F. hepatica, posteriormente infectó 
caracoles con miracidlos y siguió su desarrollo larvario 
completo. Al mismo tiempo, en Alemania, el más grande 
parasitólogo de aquella época, Rudolph Leuckart, se 
ocupaba del mismo problema publicando sus resultados 
diez días antes de que Thomas lo hiciera; el crédito de este 
descubrimiento se les otorga a los dos. En 1892, Adolph 
Lutz demuestra que los rumiantes se infectaban por 
comer larvas enquistadas contenidas en las hierbas que 
consumían (mecanismo de infección). 1 2 4 12 

Distribución Geográfica. 

Amplia distribución mundial, principalmente en países 
criaderos de ovejas y vacas. En México, prácticamente se 
ha encontrado ganado infectado en toda la república . .i 

Aspectos Epidemiológicos 

Los factores ecológicos para que se dé la relación parasi­
taria son de suma importancia, ya que basta la ausencia 
de uno de ellos para que la parasitosis no exista en el 
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medio, dichos factores los podemos clasificar como abió­
ticos y bióticos.Los primeros son aquéllos relacionados 
con el clima, precipitación pluvial, presión, temperatura, 
ph y consistencia del suelo; los factores bióticos son los 
relacionados con la fauna y flora . La conjugación de 
estos elementos será la responsable de la formación de 
concentraciones de agua (pantanos, charcos, estanques, 
etcétera) donde se forman los criaderos de caracoles. De 
igual modo es importante considerar dentro de la epide­
miología de esta enfermedad a las plantas que son utili­
zadas como forraje para el ganado y que crecen en las 
orillas de las colecciones de agua, tales como el heno 
(A ira caryophy lea), alfalfa ( Medicago sativa)y otros; para 
la infección humana se han descrito los berros (Nastur­
tium ofjicina/e) en la mayoría de los casos y la lechuga 
(Lactuca sativa) así como la alfalfa. figura l. s 9 1º. 

Figura l. Ambiente ecológico donde se desarrolla la fasciolosis(Vallcdcl Lcrma). 
Foto: J. Tay. 

Características del Hospedero Intermediario 

Como ya se mencionó anteriormente el hospedero inter­
mediario es un caracol pulmonado de agua dulce, perte­
neciente al orden Bassommatophora, superfamilia 
Lymnaeacea, familia Lymnaeidae. 
En México, se han descrito principalmente Lymnaea 

attenuata, L. obrussa, L. humilis y L. cubensis. 

La distribución geográfica de los lymnaeidos es mun­
dial, sin embargo la mayoría está mejor adaptada a tem­
peraturas templadas en el Hemisferio Norte. Durante las 
épocas de sequía, cuando las colecciones de agua se secan 
total o parcialmente, algunos organismos tienen a ente­
rrarse, entre ellos están los caracoles lymnaeidos, que se 
han encontrado a l O ó 15 cms de profundidad en el lodo, 
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lo cual tiene un significado ecológico y epidemiológico 
muy importante ya que esta adaptacion, además de man­
tener a los organismos para continuar su ciclo, conserva 
la infección por F. hepatica en condiciones adversas (figu­
ra 2). Algunas especies pueden vivir fuera del agua perio­
dos largos sobre restos de vegetación o sobre piedras. 

# 
~·icura 2. Caracoles pulmonados de agua dulce. Colecta en el río l.erma. Foto: J. 
Tay. 

Morfología del Parasito 

En su fase adulta es un gusano plano en sentido dorso­
ventral, foliáceo, mide aproximadamente 3 cm de longi­
tue por l.3 cm de ancho, aunque pueden encontrarse 
desde 4 mm hasta 4 cm de longitud. En el extremo anterior 
se encuentra una proyección denominada cono cefálico 
en cuyo vertice se abre la ventosa oral, casi en la base del 
cono cefálico se encuentra otra ventosa conocida como 
ventral o acetábulo. La ventosa oral se continúa con la 
faringe muy desarrollada y ésta con un esófago corto el 
cual se bifurca originando dos troncos longitudinales, 
mismos que a su vez se ramifican formando ciegos dado 
que no desembocan en un ano (figura 3). 

Es un parásito monoico cuyo aparato sexual masculino 
está formado por dos testículos ramificados que se conti­
núan con los conductos eferentes y éstos se unen al defe­
rente que desemboca en el saco del cirro, abriéndose 
finalmente en un vestíbulo genital. El aparato reproduc­
tor femenino incluye un ovario único, un oviducto y un 
receptáculo seminal, glándulas de Mehlis que desembo­
can en el ootipo mismo que se continúa con un útero en 
forma de tubo flexuoso que termina en el poro genital. La 
función de las glándulas de Mehlis es secretar un líquido 
que aumenta la actividad de los espermatozoides. Tam-



Figura 3. Adulto de Fas"iola h~·patin1 aumentado unas 3 
vece~. Foto: .J . ·r ay. 

bién poseen glándulas vitelógenas, de cuyas células vite­
linas se desprenden gránulos vitelinos, que 3: la fecha se ha 
detectado están compuestos de proliferol y proteínas, 
componentes esenciales de la esclerótica que forma la 

cubierta del huevo. 
El sistema excretor está constituido por células en flama, 

capilares, tubos colectores, vej iga y un poro excretor. 
El sistema nervioso consta de 2 ganglios latera les unidos 

entre sí, situados a nivel de la far inge y a parti r de estos, 
nacen troncos nerviosos longitudinales, anteriores y pos­

teriores. 
La F. hepatica se a limenta principa lmente de células 

hepáticas a unque la sangre es .también parte de su ali­
mento, se calcula que ingieren 0.2 mi de sangre a l día. Su 
respiración es a naerobia y su movimiento es por contrac­
ción, elongación y flexión , mantiene su posición en el 

hospedero mediante las ventosas. 
Sus huevos son ovoides, miden de 120 a 180 micras por 

60 a 100 micras, son de los huevos más grandes entre los 
helmintos; en su extremo más puntiagudo poseen un 
peq ueño opérculo y son de color amarillo-café. No esqin 

embrionados cuando son expulsados en la materia fecal 
del hospedero definitivo. Su cubierta está integrada por 
una proteína dura, la quinona , que es semejante a la 

esclerotina de la ooteca de la cucaracha (figura 4) . 

El miracidio corresponde a l estado larvario que sale del 

J. Trinidad Sánchei V. y cols. 

•"igura 4. H ue~·os de la Fasciola hepatica Unv (·on el miraádioen .n1 interior y tld 
otro .ra salió. (\'i.wa al microscopio) Foto: J. Ta_r. 

huevo, es pequeño, ovoide y cubierto de láminas epidér­
micas ciliadas, presenta n un par de manchas oculares en 
forma de media luna que corresponden a órganos sensiti­
vos, poseen también una papila apical móvil en la cual se 
localizan 4 filamentos conectados a células nerviosas, q ue 
se unen a su vez con el ganglio cerebral y parecen tener 
funció n quimiorreceptora. Esta papila apical se invagina 
para formar una ventosa que permite a l miracidio soste­
nerse sobre la superficie del ca racol y es a traves de Ja 
ventosa que se secretan enzimas líticas que permitirán su 

penetración al tej ido del hospedero intermediario. El 
esporocisto o esporoquiste corresponde a la forma larva­
ria que penetra a l caracol, en su interior contiene esfé ru­
las germina les que dará n lugar a la siguiente forma larva­
ria . 

La redia es un saco a largado lleno de células germinales 
que se desa rrollan a partir de una forma de reproducción 
asexual, conocida como poliembrionia . Se alimentan acti­
vamente de los tejidos del hospedero produciéndole daño 
por acció n traumática y citolítica. Tienen movimiento 
activo migratorio y se localizan principalmente entre las 
células de las glándulas digestivas. Dependiendo de las 

condiciones nutricionales del molusco, se pueden dividir 
nuevamente. La siguiente fase corresponde a la cercaría, 
ésta posee una cauda en forma de maza que le permite 
nadar. Tiene también glá ndulas cistógenas en la zona 
subcutá nea de su cuerpo y cuya secreción interviene en Ja 

formació n de la pared q uística del siguiente estadío, ade­
más tiene glándulas de penetración o cefálicas situadas a 
Jos lados del esófago y en cuya secreción se ha determi­

nado una enzima termoJábil similar a la hialuronidasa, 

una mucopolisacaridasa, así como una colagenasa. De 
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un mi racidio se producen aproximademente 500 a 650 
cercarías. (figura 5) . 
La metacercaria es redonda, cubierta de pared quística 
que contiene la forma larvaria patógena para el hospe­
dero definitivo. Son lábiles a la desecación, se localizan 
en vegetales acuáticos o bien pueden estar libres en el 
agua. 

Figura 5. Cerca ria de Fasciola l1t.'/WIÍca ~al micro!'l.copio. Fot~: J. T¡1y. 

Ciclo Biológico 

Cuando un mamífero ingiere metacercarias (forma infec­
ta nte para el hospedero definitivo) contenidas en plantas 
acuáticas, éstas al llegar al duodeno o al yeyuno se desen­
q uistan, requiri end o para ello ciertos estímulos como son 
la acción de enzimas digestivas, temperatura alrededor de 
39ºC. potencial de oxidorreducción b<ijo, dióxido de 
carbono y bilis; una vez libre el parásito juvenil, mediante 
estos elementos y por movimientos vigorosos, perfora Ja 
pared intestinal para caer en la cavidad peritoneal donde 
perma nece de 3 a 16 días, avanza por el peritoneo, llega a 
la cápsula de Glisson, la perfora, penetra al parénquima 
hepático, en el cual permanece durante dos meses comien­
do y creciendo (figura 6), finalmente penetra a los con­
ductos biliares, sitio donde los parásitos se convierten en 
sexualmente maduros en un mes más, posteriormente 
empiezan a producir huevos que salen al exterior con la 
bilis y materia fecal. Un adulto deposita aproximada­
mente 300 huevos dia riamente. Los huevos que salen con 
la materia fecal no están aún embrionados, maduran en el 

agua en un promedio de 9 a 15 días con una temperatura 
9ptima de 22-25° e, si el agua es fría retarda su desarrollo. 

l ~·tf ¡S ugiere que el proceso de eclosión se inicia por la 
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secreción de una enzima proteolítica como respuesta a la 
acción de la luz, esta enzima disuelve el material que pega 
el opérculo, permitiendo la salida del parásito, que en 
esta fase recibe el nombre de miracidio. 

El miracidio es un "libre nadador", puede permanecer 
en el agua de 8 a 24 hrs. antes de encontrar a su hospedero 
apropiado, una vez que localiza al molusco inicia el pro­
ceso de penetración, primero transforma su papila apical 
en una ventosa que le permite fijarse a la superficie del 
caracol, se desprende de su epidermis ciliada y mediante 
acción de enzimas líticas y por acción mecánica perfora. 
Este proceso toma aproximadamente 30 minutos, poste­
rior a Jos cuales continúa la siguiente fase del ciclo bioló­
gico. Se sugiere que desde elinicio de la penetración debe 
llamársele esporocisto. El esporoquiste o esporocisto se 
desarrolla principalmente en el celoma del caracol y las 
esférulas germinativas que contiene el esporocisto origina:­
rán la producción de la primera generación de redias, tal 
evento sucede en cerca de 3 semanas posterior a la pene­
tración, si las condiciones nutricionales del molusco lo 
permiten se origina la segunda generación de redias que 
se desarrollarán en la glándula digestiva del caracol. Los 
embriones en la redia se transforman en el siguiente 
estadío, la cercaría. 

Las cercarías se liberan de la redia a traves del "poro de 
nacimiento", estructura localizada en la parte anterior de 
la redia. Las cercarías empiezan a emerger entre 5 y 7 
semanas después de la infección y abandonan al caracol 
para después, de que han nadado algunas horas pierden 
su cola, se redondean y comienza el proceso de enquista­
miento formando las metacercarias, forma infectante para 
el hospedero definitivo concluyendo así el ciclo bioló­
gico. 6 

Patogenia 

Aparentemente las formas juveniles liberadas en el duo­
deno y yeyuno no producen lesiones importantes al emi­
grar a través de la pared del intestino a la cavidad perito­
neal, pero una vez localizadas en peritoneo pueden origi­
nar focos necróticos que culminan c<_>n la producción de 
fibrosis, o bien se dirigen hacia focos ectópicos; en el ser 
humano se han encontrado parásitos en vasos sanguíneos 
de pulmón, en eJ tejido subcutáneo y en los ventrículos 
cerebrales. 

Al perforar la cápsula de Glisson hay formación de 
infiltrado Ieucocitario principalmente de eosinófilos, pe­
netra en el parénquima hepático ocasionando lesiones 
traumáticas y necróticas. En los canalículos biliares, las 
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FASCIOLA HEPATICA 
Ciclo biolÓoico 
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6-lllRAalllO SALIEM>O IO-REDIA DEPRIMERA 6ENERACION 

F-c,... 6. Ciclo biológico de F. ht>fNJtic·a. 

formas juveniles se transforman en adultos provocando 
reacción inflamatoria crónica, que a su vez estimula la 
producción de tejido fibroso en las paredes de los canalí­
culos disminuyendo así su luz y como consecuencia dejan 
pasar menos bilis, además la presión inversa que se pro­
duce origina atrofia del parénquima hepático (figura 7). 

En resumen, las lesiones hepáticas origmadas por F. 

t"i¡un 7. Hil!'ldO pardsítado por/-~ ht'pati.-a Foto: Colcccióndcldcpartamcntodc 
Ecología Humana. 

hepatica se deben a la destrucción traumática, acción de 
enzimas proteolíticas, amilolíticas y lipolíticas, de igual 
forma a la liberación-de productos tóxicos metabólicos 
de secreción y excreción y a la acción expoliatriz. La 
patología dependerá del número de parásitos y de la 

·duración del proceso parasitario. 1 

Cuadro Clínico 

Para su mejor comprensión podemos referirnos a una 
fase inicial que corresponde a la migración del parásito a 
través de intestino; peritoneo e hígado y una fase de 
estado en donde la sintomatología se deriva de Ja presen­
cia del parásito adulto en su habitat. 

En el periodo inicial hay fiebre elevada irregular, dolor 
en hipocondrio derecho de intensidad variable, desde un 
simple malestar hasta cólico biliar, el dolor se acentúa a la 
comprensión, se presenta también hepatomegalia dolo­
rosa debida a la congestión e inflamación del parénquima 
hepático. Se presenta urticaria de duración fugaz, la san­
gre también se altera, encontrándose Jeucocitosis con 

eosinofilia hasta el 80%; se observa hipergamaglobuli­
nemia y pruebas funcionales hepáticas alteradas. Puede 
suceder también que la infección pase inadvertida y quizá 
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el único dato presente sea la eosinofilia. 
En el período de estado la presencia de los adultos en los 

conductos biliares produce sintomatología de tipo diges­
tivo. Suele presentarse dispepsia de origen biliar, anore­
xia, flatulencia, náusea, vómitos, sensación de plenitud 
abdominal, constipación con períodos de diarrea, dolor 
tipo cólico biliar a veces tan intenso que induce a la 
intervención quirúrgica. Puede presentarse ictericia tran­
sitoria de tipo obstruct ivo, hepatomegalia, fiebre y males­
tar general. La eosinofi lia desciende paulatinamente hasta 
alcanzar casi la normalidad, además es frecuente la apa-

- rición de cuadros de colecistitis, colelitiasis y empiemas 
vesiculares . 

En la república Mexicana, hasta 1980, se habían des­
crito 43 casos, de los cuales 18 correspondieron al Edo. de 
Puebla. En 11 de los casos, el hallazgo del parásito ocu­
rrió durante el desarrollo de la cirugía, el resto se diagnós­
tico mediante exámenes coproparasitoscópicos y reac­
ciones inmunológicas. Un solo caso fue hallazgo de estu­
dio necrópsico. El antedecentes de la ingestión de plantas 
acuáticas (berros) fue positivo en 28 de los casos. Los 
datos clínicos se presentan en el Cuadro I, el laboratorio 
informó de eosinofilias moderadas y severas, así como 
leucocitosis y anemia. Un dato que llamó poderosamente 
la atención es que del total del número de casos, 16 
corespondieron a pacientes en edad pediátrica.s 12. 

Fiebre 

Signos 
y 

síntomas; 

Hepa to megalia 
Dolor epigástrico 

CUADRO! 

Frecuencia de-signos 1' sí.11tom¡l5 presentes 
en 43 pacientes con Filsciolosis. 

Frecuencia 

53.5 
34.9 
32.6 

Dolor hipocondrio derecho 32.6 
Perdida peso 27 .9 
Ictericia 23.3 
Vómito 23.3 
Nausea 20.9 
Eosinofilia 18.6 
Col u ria 18.6 
Astenia 18.6 

Diagnóstico 

% 

23 
15 
14 
14 
12 
10 
10 
9 
8 
8 
8 

El antecedente de provenir de una zona endémica, la 
ingestión de berros y presentar una sintomatología simi-

lar a la ya descrita, nos sugiere la posibilidad que se trate 

de Fasciolosis. 
Para realizar el diagnóstico es importante tomar en 

consideración el período en que se encuentra el padeci­
miento. En la fase inicial en que el parásito está migrando 
no es posible demostrarlo, en forma indirecta se puede 
evidenciar realizando pruebas inmunológicas, dado que 
los niveles de anticuerpos comienzan a elevarse progresi­
vamente a partir de la tercera semana; otro dato, que 
puede ayudarnos a apoyar el diagnóstico, es la presencia 
de eosinofilia, sin embargo es un poco problemático reali­
zar el diagnóstico durante esta fase. 

En el período de estado, cuando los parásitos ya están en 
su habitat definitivo y han llegado a la madurez sexual, el 
diagnóstico puede realizarse por el hallazgo de huevos en 
materia fecal. Los exámenes coproparasitoscópicos que 
se recomiendan son los de sedimentación, debido al gran 
tamaño de los huevos de F. hepatica; también es útil el 
CPS de concentración seriado ( 10 días consecutivos) debi­
do a que el número de huevos que elimina un adulto es 
reducido (aproximadamente 300 huevos) y si a esto auna­
mos que el número de parásitos sea bajo, la oportunidad 
de encontrar los huevos en materia fecal se reduce. 

Si los estudios coproparasitoscópicos son negativos, se 
sugiere utilizar la cápsula de gelatina con hilo enrollado 
que se va soltando hasta que llega al sitio adecuado, el 
hilo es poroso y absorbe contenido duodenal junto con 
huevos de F. hepatica; se saca el hilo después de una hora 
y se exprime sobre un portaobjeto para observación al 
micros.copio. El sondeo duodenal puede utilizarse, pero 
resulta más agresivo y molesto para el paciente. 

Las reacciones serológicas como la contrainmun9elec­
troforesis (CIEF), la inmunodifusión (ID), la hemagluti­
nación (HA) ayudan al médico para realizar el diagnós­
tico y en ocasiones, cuando las cifras son muy elevadas, 
pueden ser concluyentes. 

Una biometría hemática que demuestra eosinofilia de 
40-80% apoya el diagnóstico, pero en forma aislada no 
tiene ningun valor ya que la etiología de la eosinofilia es 
diversa. 

Las pruebas funcionales hepáticas raramente están alte­
radas, sin embargo puede observarse elevación de bili­
rrubina y fosfatasa alcalina en algunos .casos . 

Pseudoparasitismo: es cuando se detecta huevos de F. 

hepatica en individuos libres de parásitos y que ingirieron 
hígado conteniendo huevos (hígado de res parasitada). 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con colecistitis, 
cirrosis hepática, hepatitis, absceso hepático amibiano, 
como el tratamiento de este último es semejante al de la 



fasciolosis, pued e pasar desapercibida la presencia de F. 
hepatica (fasciolosis curada, no diagnosticada) y etique­

tarse como un absceso de etiología amibiana. 11 

Tratamiento 

El trata miento de la fasciolosis se hace media nte la 
administ ración por vía intramuscular de diclorhidrato de 
dehidroemetina. a dosis de 1 mg por kilogramo de peso, 
sin pasar de 60 mg p or día durante 10 días. tambié n se 
puede utilizar diclorohidrato de emetina por vía intrn­

muscular de 20 a 65 mg dia rios dura nte 8 a 10 días. 

Estos medicamentos se concentran en fo rma impo rta nte 

en el hígado, esta circu nstancia expl ica su eficacia en la 
amibiasis hepática y en la fasciolosis. Su eliminación es 

lenta, principa lmente a través d e riñó n y se detecta e r 

o rina hasta 40 ó 60 días después de un tra ta miento; por lo 

cua l es conveniente esperar unos 45 d ías, como mínimo 

antes de inicia r un segundo t ratamiento en caso necesario . 
El t ratam iento d ebe suspenderS,e.s i se observan cam bios 

electrocardiográficos con a mpliación del complejo QRS, 

prolongación del espacio QT y a pla namiento o inversión 
de la o nda T; también está cont ra indicado en embarazo y 

enfermedad renal. E n ocasiones, el tratamiento q uirúr­

gico es indispensable ejemplo: extirpación d e focos ectó­

picos de estos parás itos, oclusión d e vías biliares. 

Se menciona en la literatura el Diclorofenol ( Bithio nal) 

con excelentes res ultados, en nuestro país no está aún en 

el comercio7 12. 

Inmunidad 

La respuesta del hospedero a nte los helmintos se com­

plica más po r el hecho de que muchos parásitos compar­

ten po rcio nes a ntigénicas no sólo con otros parás itos, 
sino también con a ntígenos d el mism o hospedero, un 
ejemplo es F. hepatica cuyos extractos reacciona n en 

forma cruzada con a lbúmina sérica humana. 

Tal vez el fracaso d el hospedero para desarro llar inm u­

nida d a dquirida en cond icio nes naturales pueda resultar · 

de: infección del hospedero en dosis inferiores al umbra l, 
ya que F. hepatica no se multiplica dentro d el hospedero, 

la cantidad de antígeno disponible para estimular el sis­
tema inmune pueda esta r li mitada por e l volumen d e la 

dosis infectante. 

Como muchos helmintos, es inductor poderoso de a nti­

cuerpos homocitotrópicos ( lgE). El desarro llo de eosino­

filia es pa rt icularme nte intenso d ebido a la migració n 

tisular que lleva a cabo el parásito . 

J. Trinidad Sánchez V. y cols. 

En a nimales de experime,ntación se ha producido inmu­

nidad parcial contra fasciola y schistosoma inyectando 
suspensiones de parásitos larvardos o adultos. La infec-

ción previa tiende a producir cierto grado de inmunida d 1 

Prevención y Control 

Esta zoonosis parasitaria reviste gran importa ncia para 

la ganadería nacio nal , por la pérdida económica que t rae 

como consecuencia . Es de so bra conocid o el hecho d e 

que la emaciac ión producida po r el parás ito en an ima les, 

que se está n reinfecta ndo constantemente, prod uce ele­

vadas pérdidas en el rendimiento de la leche y la carne. 
Además representa un proble ma de Salud Pública, ya 
que frecuentemente se in fo rman de casos humanos d e 

fasc io losis. 
Se ha recomendad o e l exterminio de mo luscos (Lymnea) 

con sulfato de cobre a una concentración d e 1 X 50 000, 
afortunadamente no se ha genera li zad o su uso, ya que 

representa un seri o p roblema para la fauna y flora de los 

ríos y acequias; además de res ultar inocuo, prácticamente 
sería imposible distribuirlo en todas las colecciones d e 

agua. 
El control de la fasc io los is en el ga nado , enca mina do a 

la er radicació n sin tomar en cuen ta en ningú n m omento 

acc ió n sobre el hospedero intermed iario, es posible por e l 

uso exclus ivo de drogas a nt ihelm ínticas efectivas según 

refi eren Nielsen y cOls. d e la República Federal Alema na. 
ell os ut iliza ron el meniclofo lano, independiente activo 

del Bilevón R, y desp ués d e tener una infección del 92C/é 
en tod o e l ganad o vacu no , en un a ño bajaron la inciden­

cia a 4.4%: en cua nto a las pérdidas económ icas se calcu­

laro n a lred edo r d e tres millo nes de marcos a nuales, mien­

tras que e l costo d el medica mento se llevó só lo 150 mil 

ma rcos. 
Es dificil la tarea pa ra convencer a los ga na dores de 

nuestro país de las ventajas de diagnost icar y tratar las 

parasitosis oportu na.me.nte en los a nima les, sin embargo 

debe d e insist irse en el problema hasta co nscientizar a la 

població n de la importa ncia de la pa rasitosis. 
En cua nto a la pa rasitosis en los seres humanos se debe 

insistir en la Ed ucación para la Sa lud. sobre el problema 

de la ingestión de berros crud os u otras plantas acuáticas. 

lo a nterio r deb ido a que en nues tra població n no exis te 

un control san ita ri o para este tipo d e a li ment o. Por otro 

lado, es además impo rtante que el médico es te consc iente 

deque lapa rasitosis ex iste, a ún y cua ndo los casos descri­

tos sean p ocos y que e n su mayoría se confunden con 

a bscesos hepát icos a mibia nos. 
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