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RESUMEN
Introducción: Anisakis simplex puede producir síntomas di-

gestivos y alérgicos. En este trabajo se evalúan los antecedentes
epidemiológicos y los resultados inmunológicos para diferenciar
entre pacientes con anisakidosis y aquellos con otras patologías
digestivas que cursan con dolor abdominal.

Pacientes y método: estudio de cohortes realizado con 134
pacientes: 52 fueron diagnosticados de anisakidosis por los hallaz-
gos quirúrgicos y anatomopatológicos y/o seroconversión especí-
fica frente a A. simplex (grupo A) y en 82 pacientes la anisakido-
sis fue excluida como diagnóstico (grupo NA: no-anisakidosis). Se
han evaluado el antecedente de ingesta de pescado crudo, la
prueba cutánea en prick (PC) y el inmunoblot IgE como elemen-
tos de diagnóstico.

Resultados: los pacientes de los grupos A y NA mostraron re-
sultados diferentes respecto a la de ingesta de pescado crudo (p <
0,0001) y la PC (p < 0,0001), con valores predictivos negativos
(VPN) del 98,39 y 95,56% y positivos (VPP) del 70,83 y 87,50%,
respectivamente. En el inmunoblot, se halló una banda de aproxi-
madamente 60 kDa en el 86,2 y 19,2% de los pacientes del grupo
A y NA, respectivamente (VPP: 62,50%; VPN: 94,03%).

Conclusiones: en pacientes con dolor abdominal, la ingesta de
pescado crudo o poco cocinado tiene elevada sensibilidad y VPN
(98,39%) pero menor VPP (70,83%), por lo que nos ayuda princi-
palmente a descartar la anisakidosis. La ausencia de sensibilización
cutánea al extracto crudo de A. simplex apoya la ausencia de anisa-
kidosis con una probabilidad alta (95,56%). La presencia de una ban-
da de 60 kDa en el inmunoblot podría ser útil para su diagnóstico.

Palabras clave: Anisakidosis. Anisakis simplex. Abdomen agu-
do. Anamnesis. Prueba cutánea. IgE específica. Inmunoblot.

ABSTRACT
Introduction: Anisakis simplex can be a cause of digestive

symptoms. Our aim was to evaluate the epidemiological an-
tecedents and immunological data available for a differentiation
between patients with anisakidosis and those with other acute ab-
dominal problems.

Patients and methods: this is a prospective cohort study in-
volving 134 patients with acute abdominal problems: 52 patients
were diagnosed with anisakidosis by means of surgical and patho-
logical findings and/or specific IgE seroconversion against
Anisakis simplex (group A), and in 82 patients anisakidosis had
been ruled out (group NA: non-anisakidosis). We evaluated the
antecedent of raw fish ingestion, the skin prick test, and IgE im-
munoblotting as diagnostic tools.

Results: patients in groups A and NA differ in terms of prior
raw fish ingestion (p < 0.0001) and positive SPT (p < 0.0001),
with their respective negative predictive values (NPV) being
98.39% (95%CI: 90.17-99.92) and 95.56% (95%CI: 83.64-
99.23). Regarding immunoblotting, in 86.2% of patients in group
A a band of 60 kDa was detected, which was also detected in
19.2% of patients in group NA.

Conclusions: a negative answer to the question about raw or
undercooked fish ingestion has very high sensitivity and NPV
(98.39%), and is thus reasonably reliable to rule out anisakidosis.
The absence of cutaneous sensitization to crude A. simplex ex-
tract gives a high probability (95.56%) that the illness is absent.
The presence of a band of about 60 kDa in immunoblotting
would be useful for diagnosis.

Key words: Anisakidosis. Anisakis simplex. Acute abdominal
pain. Anamnesis. Skin prick test. Specific IgE. Immunoblotting.
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INTRODUCCIÓN

El complejo Anisakis simplex, la principal especie cau-
sante de la anisakidosis humana, tiene una distribución
extensa. Se transmite al ser humano mediante la ingestión
de pescado parasitado crudo o poco cocinado. El hombre
se ha considerado un huésped paraténico, sin embargo,
este concepto puede cambiar porque no sólo larvas en es-
tadio III de A. simplex, sino también en proceso de muda
a estadio IV han sido causantes de esta enfermedad (1,2).
Este parásito tiene varias formas de presentación: gástri-
ca, intestinal, extra-gastrointestinal (heteróloga o ectópi-
ca), gastroalérgica y reacciones de hipersensibilidad me-
diadas por IgE, esta última también producida tras la
ingestión de pescado adecuadamente cocinado (3-5), he-
cho puesto en duda por algunos autores (6). El curso clí-
nico de la anisakidosis digestiva puede ser agudo y auto-
limitado, subagudo o crónico y, probablemente en la
mayoría de los casos, oligosintomático (7,8).

El diagnóstico de esta parasitosis es difícil debido a la
ausencia de síntomas y signos clínicos característicos
(9,10) y, por ello, depende principalmente de la anamne-
sis, de la sospecha clínica y del seguimiento de los pacien-
tes (11). El diagnóstico se confirma al observar la larva,
cuando es expectorada o extraída mediante endoscopia de
zonas accesibles (esófago, estómago, colon); sin embargo,
es más difícil cuando la larva migra hacia el intestino del-
gado o es extra-gastrointestinal, requiriendo con frecuen-
cia cirugía (2,12-17), o cuando la infestación se hace cró-
nica y la larva es destruida por el sistema inmune
(7,18-20). El diagnóstico inmunológico se basa en la
prueba cutánea con extracto crudo de larva de A. simplex
y en la determinación de IgE específica frente a este (21-
24). La utilización de alérgenos purificados de excreción-
secreción (Ani s 1, Ani s 4) (25,26), anticuerpos mono-
clonales (UA3, que reconoce el alérgeno Ani s 7) (27) y
la medición de proteína catiónica del eosinófilo (28) han
mejorado el diagnóstico de esta parasitosis, principal-
mente en las formas alérgicas.

La forma clínica intestinal se caracteriza por dolor abdo-
minal agudo con una evolución generalmente favorable. En
la práctica se puede resolver de dos maneras: a) tratamiento
conservador en pacientes con dolor abdominal intenso y re-
sultados patológicos en las exploraciones complementarias;
o b) cirugía. Por ello, este estudio intenta evaluar la anam-
nesis y los medios de diagnóstico inmunológico disponibles
para diferenciar entre pacientes con anisakidosis y aquellos
con otras causas de abdomen agudo.

PACIENTES YMÉTODOS

Pacientes

Este es un estudio de cohortes en pacientes atendidos
en el Servicio de Urgencias del Hospital de Antequera
(Málaga, España) en un periodo de 4 años y que requirie-

ron ingreso por abdomen agudo, algunos de los cuales
precisaron cirugía.

Los criterios de inclusión se detallan en la tabla I. Los
sujetos se dividieron en 2 grupos tras un periodo de se-
guimiento: grupo A [52 pacientes: anisakidosis (resumen
de datos en la tabla II)] y grupo NA (82 pacientes en los
que la anisakidosis fue descartada: no anisakidosis). To-
dos los pacientes han formado parte del estudio tras ser
informados y obtenido su consentimiento por escrito.

Metodología

Todos los individuos fueron evaluados en el Servicio
de Urgencias del Hospital de Antequera. Se evaluaron los
siguientes apartados:

—Anamnesis. Se preguntó a cada paciente por el ante-
cedente de ingesta de pescado crudo o poco cocinado an-
tes del comienzo de los síntomas digestivos.

—Prueba cutánea. Realizada con antígenos somáticos
de A. simplex con una concentración de 2 mg/ml (ALK-
Abelló®, Madrid, España). Se consideró positiva cuando
el diámetro de la pápula fue superior a 3 mm. Como con-
trol positivo se utilizó histamina (10 mg/ml) y como con-
trol negativo NaCl al 0,9%. Esta prueba sólo se pudo rea-
lizar en los dos últimos años.

—Determinación de IgE específica frente a A. simplex.
Realizado mediante radioinmunoensayo (CAP system®.
Unicap Specific IgE, Pharmacia, Uppsala, Suecia). Fue de-
terminada en la consulta de urgencias y entre 1-6 meses
después de la fase aguda (la mayoría en los 2 primeros me-
ses). Se consideraron positivos los resultados mayores de
0,35 kU/l, según las normas del fabricante: clase 0 < 0,35;
clase 1: 0,35-< 0,7; clase 2: 0,7-< 3,5; clase 3: 3,5-< 17,7;
clase 4: 17,7-< 50; clase 5: 50-< 100; clase 6: ≥ 100.

—Detección de IgE específica mediante inmunoblot. La
electroforesis proteica se realizó en gel de poliacrilamida
(método de Laemmli) (29). El antígeno de extracto crudo de
larva de A. simplex (ALK-Abelló®, Madrid, España) se mez-
cló en una proporción 3:1 calentado a 100 °C durante 5 mi-
nutos y sometido a electroforesis en gel SDS-poliacrilamida
al 12%. Tras el proceso SDS-PAGE del extracto crudo de la
larva, las proteínas separadas fueron transferidas en una
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Tabla I. Criterios de inclusión de los grupos anisakidosis y
no-anisakidosis

Grupo anisakidosis Grupo no-anisakidosis

–Dolor abdominal –Dolor abdominal
–Hallazgos quirúrgicos y/o anatomo- –Hallazgos radiológicos, quirúrgicos o ana-
patológicos de enteritis eosinofílica con tomopatológicos relacionados con procesos
o sin la presencia de larva de anisákido, y/o diferentes a la enteritis eosinofílica, y/o

–Seroconversión específica: cambio de clase –Ausencia de seroconversión en el título de
en los valores de IgE específica frente a IgE específica frente a A. simplex
A. simplex en determinaciones seriadas hasta
6 meses después de la fase aguda de la
enfermedad
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membrana de nitrocelulosa (Pharmacia, Uppsala, Suecia) en
un sistema Mini-Protean II (Bio-Rad®, Richmond, Califor-
nia, EE.UU.). Tras bloqueo, con polvo de leche sin grasa al
5% w/v, las membranas se incubaron durante la noche con
600 µl de suero de los pacientes diluidos al 1:5. Después de
tres lavados, las membranas se incubaron con anticuerpo
monoclonal anti-IgE marcado con peroxidasa (Sigma, St.
Louis, Missouri, EE.UU.) diluido al 1:600. Para finalizar, la
detección fue realizada mediante método de quimiolumines-
cencia (ECL®, Amershan Pharmacia Biotech).

Análisis estadístico

Se ha realizado con EPIINFO 3.3.2 y Epidat 3.1. En las
variables cuantitativas con distribución normal se utilizó la

prueba t de Student y la prueba U de Mann-Whitney en las
de distribución no normal. En las variables categóricas se
han utilizado la Chi cuadrado de Pearson y el índice kappa.

RESULTADOS

En este estudio se han incluido 134 pacientes. En el
grupo A, 23 de los 52 pacientes fueron operados –4 de
ellos perforados: 1 de localización gástrica, 2 ileal y 1 de
colon derecho–, los 29 restantes fueron diagnosticados
tras observar seroconversión de la IgE específica (Tabla
II). El grupo NA está formado por 82 pacientes con abdo-
men agudo de diferente etiología: apendicitis aguda, co-
lecistitis aguda, otras causas de oclusión intestinal, etc.
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Tabla II. Resumen de datos de los pacientes del grupo anisakidosis

Paciente Tratamiento IgE AS1 IgE AS2 Localización PC (mm) Parásito Diagnóstico preoperatorio

1 Quirúrgico 73,8 10,4 Yeyuno Obstrucción intestinal
2 Quirúrgico 100 60,4 Yeyuno Obstrucción intestinal
3 Quirúrgico 5,36 3,97 Yeyuno Abdomen agudo
4 Quirúrgico 14,2 3,72 Colon derecho y transverso Plastrón inflamatorio
5 Quirúrgico 30,5 77,2 Colon derecho Apendicitis aguda
6 Quirúrgico 96 82,9 Colon derecho Obstrucción intestinal
7 Quirúrgico 16,6 1,26 Íleon Sí Obstrucción intestinal
8 Quirúrgico 50,3 9,12 Íleon Abdomen agudo
9 Quirúrgico 75,1 Yeyuno Abdomen agudo
10 Quirúrgico 52 31,5 Íleon Obstrucción intestinal
11 Quirúrgico 8,27 5,83 Íleon Sí Obstrucción intestinal
12 Quirúrgico 86,6 46,1 Colon derecho Apendicitis aguda
13 Quirúrgico 100 96,2 Íleon Obstrucción intestinal
14 Quirúrgico 2,38 1,37 íleon Sí Plastrón inflamatorio
15 Conservador 21,6 3,23
16 Conservador 32,3 0,72
17 Quirúrgico 15,6 9,44 Íleon Abdomen agudo
18 Conservador 72,6 5,48
19 Conservador 13,4 6,11
20 Quirúrgico 3,24 Yeyuno Apendicitis aguda
21 Conservador 3,88 61,8
22 Conservador 25,9 5,74
23 Quirúrgico 1,78 2,57 Íleon Sí Obstrucción intestinal
24 Conservador 12,8 21,6
25 Quirúrgico 2,36 9,98 Colon derecho Apendicitis aguda
26 Conservador 4,43 2,7 2
27 Quirúrgico 4,22 2,43 Íleon Apendicitis aguda
28 Conservador 13,5 3,2
29 Conservador 18,7 9,4 4
30 Conservador 14 22 5
31 Conservador 16,6 0 0
32 Quirúrgico 100 40,3 Estómago 7 Perforación de víscera hueca
33 Quirúrgico 0,47 23,8 Yeyuno 4 Sí Obstrucción intestinal
34 Conservador 32,8 9,7 5
35 Conservador 12,6 70,6
36 Conservador 2,43 23,9 5
37 Conservador 51,8 42,1 8
38 Quirúrgico 1,63 12,9 Colon derecho Abdomen agudo
39 Quirúrgico 0 4,82 Colon derecho Apendicitis aguda
40 Conservador 20 0,83
41 Conservador 20,4 8,83
42 Conservador 19,6 13,5 7
43 Conservador 51,5 98,6
44 Conservador 2 10
45 Conservador 71,2 10,5 5
46 Conservador 20,3 4,84 5
47 Conservador 1,14 10,6 5
48 Conservador 18,3 62,6 5
49 Conservador 34,1 75,7
50 Conservador 12,8 71,7 8
51 Conservador 1,48 31,8 5
52 Conservador 2,03 45,4
IgE AS1: primera determinación de IgE frente a A. simplex; IgE AS2: segunda determinación de IgE frente a A. simplex; PC: prueba cutánea en prick; Parásito: presencia de
parásito en pieza quirúrgica.
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La edad media de los pacientes del grupo A [42,9 ±
12,7 (χ ± DE)] y del grupo NA (47,1 ± 20,3) no presentó
diferencias significativas (p = 0,2811). Respecto a la dis-
tribución por sexos tampoco hubo diferencias significati-
vas (p = 0,354).

Todos excepto uno de los pacientes del grupo A
(98,1%) confirmaron la ingesta de pescado crudo o poco
cocinado: boquerones frescos, crudos o en vinagre (50
pacientes) y sardinas crudas pequeñas (1 paciente); nin-
gún otro tipo de pescado ha sido causante de la enferme-
dad en este estudio. En el grupo NA, 21 pacientes
(25,6%) ingirieron pescado crudo o poco cocinado antes
del comienzo del dolor abdominal (Tabla III), mostrando
este antecedente epidemiológico diferencia significativa
entre ambos grupos (p < 0,0001), con un VPP del 70,83%
(IC95%: 58,77-80,65) y un VPN de 98,39% (IC95%:
90,17-99,92) (Tablas III y VI).

Hemos realizado gastroscopia a 4 pacientes del grupo
A, todos con hallazgos patológicos (2 con úlcera gástrica
y 2 con gastritis), 3 de ellos con dilatación de asas intesti-
nal y/o presencia de líquido libre intraabdominal –es de-
cir, de localización probablemente intestinal– y 1 con
neumoperitoneo radiológico, motivo por el que hubo de
ser intervenido.

La prueba cutánea no estuvo disponible hasta el año
2000, por ello sólo se realizó en la fase aguda de la enfer-
medad a 16 pacientes (30,76%) del grupo A y a 45
(54,87%) del grupo NA. Respecto a esta variable, se halló
diferencia significativa entre ambos grupos (p < 0,0001)
(Tabla IV), con VPP del 87,50% (IC95%: 60,41-97,80) y
VPN que alcanzó el 95,56% (IC95%: 83,64-99,23) (Tabla
V). En el grupo NA, la PC fue positiva en 2 pacientes, uno
con apendicitis aguda y el otro con diverticulitis aguda que
habían ingerido boquerones en vinagre 48 horas antes del
comienzo de los síntomas digestivos. En los pacientes del
grupo NA que no habían ingerido pescado crudo, la PC re-
sultó en todos negativa (0 de 28 pacientes). En los pacientes
de ambos grupos que habían ingerido pescado crudo, el
VPP de este test ha sido de 87,50% (IC95%: 60,41-97,80) y
el VPN de 88,24% (IC95%: 62,25-97,94).

En el inmunoblot realizado con suero de los pacientes
en la fase aguda de la enfermedad se observaron bandas
antigénicas con pesos moleculares desde < 30 a 205 kDa.
En los pacientes con anisakidosis la mayoría de bandas
antigénicas se encontraban entre los pesos moleculares
44 y 82 kDa, y en el grupo NA, entre 82 y 119 kDa. Una
banda intensa de aproximadamente 60 kDa fue detectada
en el inmunoblot del 86,2% de los pacientes en el grupo
A, que también se observó en el 19,2% de los pacientes
del grupo NA (Tabla V) (Fig. 1). En los pacientes en los
que se hallaron parásitos durante la cirugía –5 pacientes
del grupo A–, el perfil de bandas del inmunoblot fue si-
milar al del resto de pacientes del grupo A. Uno de estos,
de localización yeyunal, en el que se determinó la IgE es-
pecífica y se realizó inmunoblot inmediatamente después
de la cirugía y, posteriormente, al alta hospitalaria (5º día
de postoperatorio), se observó una elevación de la IgE
específica de 0,4 a 79,7 y, en el inmunoblot, la banda
de 60 kDa que no fue visible inmediatamente tras la ciru-
gía (i de figura 1), apareció previo al alta del paciente (j de
figura 1). La presencia de la banda de 60 kDa está rela-
cionada con la elevación de IgE específica contra A. sim-
plex (0,648; IC95%: 0,497-0,799) y con la prueba cutá-
nea positiva (0,702; IC95%: 0,499-0,906). Las áreas bajo
la curva ROC para los tres tests –anamnesis, PC e inmu-
noblot, se muestran en la figura 2.

DISCUSIÓN

La anisakidosis debe ser sospechada para poder realizar
su diagnóstico (14,15,30) y, con toda probabilidad, está
infradiagnosticada, pudiendo ser esta la causa de pacien-
tes con síntomas dispépticos (31,32) o dolor abdominal
leve (10,33). En nuestro estudio, una simple pregunta so-
bre la ingesta de pescado crudo ha sido muy útil, mostran-
do una elevada sensibilidad (98,08%) y VPN (98,39%),
aunque su VPP ha sido menor (70,83%) probablemente
debido al elevado consumo de pescado crudo en la pobla-
ción (34). Es decir, si existe dicho antecedente nos puede
orientar al diagnóstico pero es su ausencia la que descarta
con probabilidad elevada esta patología. Un problema
añadido es que el paciente puede no recordar la ingesta
de pescado crudo (4,9,30) debido al tiempo prolongado
entre la ingestión de la larva y el comienzo de la sintoma-
tología digestiva o alérgica, aunque en nuestro caso sólo
hubo un falso negativo (1,9%). Asaishi y cols. (9), en un
estudio sobre pacientes con anisakidosis intestinal confir-
mada, observaron que sólo el 28% de los mismos relacio-
naban los síntomas con la ingesta de pescado crudo.
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Tabla III. Resultados de la anamnesis

Ingestión de pescado crudo Grupo A (%) Grupo NA (%) Total

Sí 51 (98,1%) 21 (25,6%) 72
No 1 (1,9%) 61 (74,4%) 62

Tabla V. Resultados del inmunoblot

Inmunoblot Grupo A (%) Grupoo NA (%) Total

Presencia de banda de 60 kDa 25 (86,2%) 15 (19,2%) 40
Ausencia de banda de 60 kDa 4 (13,8%) 63 (80,8%) 67

Tabla IV. Resultados de las pruebas cutáneas

Prueba cutánea Grupo A (%) Grupo NA (%) Total

Positiva 14 (87,5%) 2 (4,4%) 16
Negativa 2 (12,5%) 43 (95,6%) 45

06. OR1137 - A. DEL REY MORENO -:Maquetación 1 24/3/08  11:33  Página 149



En Japón, la mayoría de los casos de anisakidosis se
deben a la ingesta de caballa cruda (35,36), mientras que
en el oeste de Europa es por ingesta de marinados de
arenque (11,37). En España, el principal pescado respon-
sable son los boquerones frescos en vinagre, aunque tam-
bién se han implicado otras especies: merluza, sardinas,
bacalao, etc. (4,6,27,32,38-40).

La mayoría de los enfermos vistos en nuestro servicio
son pacientes con patología intestinal, ya que los pacien-
tes con síntomas dispépticos o con dolor epigástrico son
valorados en servicios médicos y sometidos a tratamiento
médico (16).

La sensibilidad de la PC ha sido del 87,5% (IC95%:
60,4-97,8) y la especificidad del 95,6% (IC95%: 83,6-
99,2) (Tabla VI), es decir, una PC negativa en un paciente
con dolor abdominal, haya consumido o no pescado cru-
do, excluye con una probabilidad elevada (95,56%) la
presencia de anisakidosis y sugiere otras causas de dolor
abdominal; aunque debemos tener en cuenta que su resul-
tado puede ser negativo –al igual que la cifra de IgE espe-
cífica o el inmunoblot– en el comienzo del cuadro clínico

en pacientes que sufren una primoinfestación (2), proba-
blemente debido a que no se ha desarrollado respuesta in-
mune en la fase precoz de la enfermedad, o puede ser fal-
so positivo –ninguno en este estudio– por seroprevalencia
elevada en la población sana, que se ha relacionado con la
ingesta de pescado crudo, en vinagre o ahumado y la ele-
vada frecuencia de consumo de pescado (34,41).

La IgE específica contra A. simplex sólo es útil como
orientación y, en caso de que un paciente presente dolor
abdominal agudo, el dato único de elevación de esta no
debe alterar el tratamiento planeado (2,16).

En este estudio, la banda antigénica más útil en el in-
munoblot para diagnóstico de anisakidosis es la que tiene
un peso molecular aproximado de 60 kDa (Fig. 1), obser-
vada en el 86,2% de los pacientes del grupo A y en el
19,2% del grupo NA; su peso molecular es similar al de
la banda hallada por Akao y cols. (23) en pacientes con
anisakidosis gástrica. Es preciso enfatizar el papel de la
anamnesis como medio diagnóstico para esta enferme-
dad, mejorando los resultados de exploraciones comple-
mentarias, como el inmunoblot (Tabla III) (Fig. 2); esta
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Tabla VI. Capacidad predictiva de la anamnesis, prueba cutánea e inmunoblot

Anamnesis (IC95%) Prueba cutánea (IC95%) Inmunoblot (IC95%)

Prevalencia de la enfermedad 38,81% (30,63-47,64) 26,23% (16,17-39,31) 27,10% (19,18-36,70)
Seguridad diagnóstica 83,58% (75,98-89,21) 93,44% (83,25-97,88) 82,24% (73,40-88,71)
Sensibilidad 98,08% (88,42-99,90) 87,50% (60,41-97,80) 86,21% (67,43-95,49)
Especificidad 74,39% (63,35-83,11) 95,56% (83,64-99,23) 80,77% (69,95-88,49)
VPP 70,83% (58,77-80,65) 87,50% (60,41-97,80) 62,50% (45,81-76,83)
VPN 98,39% (90,17-99,92) 95,56% (83,64-99,23) 94,03% (84,65-98,07)
CP+ 3,83 (2,64-5,55) 19,69 (5,02-77,27) 4,48 (2,78-7,23)
CP- 0,03 (0-0,18) 0,13 (0,04-0,48) 0,17 (0,07-0,43)
VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; CP+: cociente de probabilidades positivo; CP-: cociente de probabilidades negativo.

Fig. 1. Inmunoblot IgE con antígenos somáticos de A. simplex. a) mar-
cador de peso molecular; b-j) sueros de pacientes del grupo A [con los
valores de IgE específica (kUA/l) en su parte inferior]; k) suero de un pa-
ciente del grupo no-anisakidosis (3,27 kUA/L); l-n) sueros de pacientes
del grupo no-anisakidosis en los que no se elevó la IgE específica frente
a A. simplex; o: antígeno somático de A. simplex. La flecha indica la
banda de aproximadamente 60 kDa.

Fig. 2. Comparación de las áreas ROC entre anamnesis, prueba cutá-
nea e inmunoblot.
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última prueba apoya los resultados de los otros dos
–anamnesis y PC–, si bien sus resultados se obtienen des-
pués de que el paciente ha sido dado de alta hospitalaria.
Además, el patrón de reconocimiento de alérgenos es
muy variable y depende de factores genéticos y del inter-
valo entre el contacto con el parásito y la extracción de
muestra de sangre (42); por ello es posible que el perfil
de anticuerpos detectados en un paciente con parasitismo
reciente con reacción alérgica difiere del paciente sin his-
toria de alergia o con síntomas subclínicos previos (30).
En un trabajo realizado por Baeza y cols. (43) con pa-
cientes alérgicos a A. simplex observaron que estos esta-
ban sensibilizados a gran número de proteínas, tanto de
excreción-secreción como somáticas, con gran variabili-
dad de reconocimiento de los alérgenos, sin existir nin-
gún alérgeno reconocido por todos los pacientes.

Como observamos, el diagnóstico de esta parasitosis
puede ser difícil, especialmente si el antecedente de inges-
ta de pescado crudo o poco cocinado no se tiene en cuen-
ta. El resultado de la serología en pacientes con abdomen
agudo no debe retardar ni cambiar la actitud terapéutica.
En caso de que un paciente haya ingerido pescado crudo y
presente dolor abdominal sin signos peritoneales deben
realizarse exploraciones complementarias (laboratorio,
imagen) y tener un seguimiento clínico en un medio qui-
rúrgico. La serología se debe realizar, pero no debe retar-
dar la actitud terapéutica por el riesgo: primero de que su
etiología tenga un tratamiento quirúrgico y, segundo, de
perforación u oclusión (16,44,45), como en algunos de
nuestros casos, a pesar de una evolución habitualmente
favorable (17,46).

El diagnóstico de esta enfermedad se puede mejorar
mediante la determinación de la proteína catiónica de eo-
sinófilo (28), la utilización de anticuerpos monoclonales
(UA3) (27) o la realización de inmunoblot IgE e IgG
frente a alergenos de excreción-secreción purificados
(Ani s 1) (25,47,48). Aunque los alérgenos secretados por
el parásito son más potentes que los extractos somáticos
(43), en un trabajo reciente de Moneo y cols. (49) con pa-
cientes sensibilizados a A. simplex se ha observado que el
extracto crudo fraccionado y concentrado o sin fraccionar
obtuvo mejor sensibilidad e igual especificidad que las
proteínas de excreción-secreción Ani s 1 y Ani s 4. Otra
línea de investigación para el diagnóstico es la detección
de antígenos circulantes de A. simplex, ya conseguido en
anisakidosis experimental en ratas (50).

Finalmente, queremos remarcar respecto a los resulta-
dos de este trabajo, la importancia de la anamnesis y la
correlación positiva entre la elevación de la IgE específi-
ca frente a A. simplex, la prueba cutánea positiva y la pre-
sencia de la banda de 60 kDa en el inmunoblot.
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