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Niña de 12 años que acude a la consulta de su
médico en zona rural de la sierra madrileña a media-
dos de enero con fiebre elevada de tres días de evo-
lución, artromialgias, dolor torácico, malestar abdo-
minal con algún vómito esporádico y alguna deposi-
ción diarreica. La exploración física era normal. Con
sospecha de síndrome gripal, se pautó tratamiento
con paracetamol.

A los tres días la paciente vuelve a consulta con la
misma sintomatología y tos seca. La fiebre es de 40º casi
todo el día, las artromialgias al parecer son muy intensas,
padece frecuentes retortijones abdominales y diarrea sin
productos patológicos y tiene los ojos hinchados desde la
tarde anterior. La exploración sigue siendo normal, salvo
el edema palpebral que la paciente cuenta que comenzó
hace uno o dos días, sin signos de conjuntivitis, ni lagri-
meo ni alteración de agudeza visual. Tampoco presenta
edemas maleolares ni disuria y su presión arterial es nor-
mal.

Desde hace 2 días su padre tiene la misma sintoma-
tología, consistente en fiebre, diarrea y artromialgias. Su
exploración física tampoco demuestra datos significativos.

Se deriva a la niña a urgencias de hospital para des-
cartar enfermedad renal y vuelve esa misma tarde con el
diagnóstico de síndrome gripal y tratamiento sintomático
(en urgencias sólo le hicieron una analítica de orina que
fue normal.

Dos días después han venido a consulta varias perso-
nas más con un "síndrome gripal", retortijones abdomina-
les y diarrea. Curiosamente algunos de ellos acuden tam-
bién con los ojos hinchados. La niña acudió dos veces más
a urgencias del hospital por no ceder el cuadro febril aso-
ciado a ligera deshidratación, ya que apenas comía ni
bebía por dolor a la deglución y masticación: fue ingresa-
da para estudio al encontrar intensa eosinofilia y CPK ele-
vada. Dos o tres pacientes con el mismo cuadro y la cara
hinchada también fueron vistos en urgencias del hospital

y remitidos a su domicilio con diagnóstico de probable
gripe.

En una sesión del centro de salud el médico refiere los
casos aparecidos. Comenta que hay una "epidemia" por
un "virus raro" en uno de sus municipios y que los enfer-
mos presentan fiebre, mialgias y la cara hinchada. Uno de
los médicos del centro, mayor que el resto, cuando oye el
comentario advierte de que se puede tratar de triquinosis.

Efectivamente, interrogados todos los posibles, casos
todos reconocieron haber comido carne o chorizo de
jabalí. A todos los pacientes se les hizo una analítica
urgente en la que aparecía intensa eosinofilia. Se avisó al
hospital donde estaba ingresada la niña (en el Servicio de
Medicina Interna no habían llegado aún a un diagnóstico
cierto), donde confirmaron el diagnóstico con pruebas
serológicas y se dio aviso al Servicio de Salud Pública.

Existen más de ocho especies de Trichinella, con sus
propios huéspedes (Tabla 1). La mayoría de los casos
humanos se produce por la especie Trichinella spiralis,
aunque no debe excluirse el riesgo potencial de adqui-
rir infección por otras especies. En el ciclo doméstico
tiene mucha importancia el reservorio constituido por la
rata y el cerdo. Este último se infecta generalmente al
consumir ratas muertas, las que a su vez adquieren la
patología por canibalismo, al ingerir ratas infectadas. El
hombre se puede infectar al consumir carne de cerdo
mal cocida, que contenga larvas vivas en su muscula-
tura.

Trichinella sp desarrolla dos fases, una entérica y
otra tisular. En la entérica produce cambios fisiológicos
de importancia, entre ellos migración de leucocitos al
tejido linfático, inducción a los linfocitos Th2 para libe-
rar citoquinas e interleuquinas (especialmente IL-4 y
producción de anticuerpos del tipo IgE e IgG1). En la
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lámina propia estimula la migración de eosinófilos y
mastocitos, que liberan mediadores proinflamatorios.

La enteropatía en el huésped podría ser el resultado
de la adhesión, migración y alimentación del parásito
localmente, o de daño secundario a infecciones bacte-
rianas oportunistas en un tejido alterado. En modelos
experimentales empleando ratones normales y trans-
génicos se observa atrofia de la vellosidad intestinal,
hiperplasia de las criptas, de células globosas e infiltra-
ción de eosinófilos y mastocitos en la mucosa, los que
parecen cumplir, más que un papel protector, un papel
inmunopatológico que puede contribuir a mantener la
inflamación local. Esta hipótesis se basa en experimen-
tos efectuados en ratones infectados con Trichinella sp
deficientes del receptor 1 de TNF y de la óxido-nítrico-
sintetasa-inducible; la expulsión de los parásitos en
éstos ocurre con un daño tisular mínimo, en una apa-
rente ausencia de mastocitosis intestinal respecto a los
ratones controles.

En la fase muscular Trichinella spiralis produce un
daño grave en las células musculares seguido por la
activación y proliferación de células satélites; concomi-
tantemente ocurre un proceso de reparación similar al
producido después de un daño mecánico, con la expre-
sión de factores regulatorios miogénicos (Myo D, mio-
genina y MRF-4).

El diagnóstico de triquinosis depende de la sospecha
clínica, identificación y correlación de los signos y sínto-
mas clínicos, además de los hallazgos positivos del
laboratorio (eosinofilia y CPK aumentada). Esta enfer-
medad generalmente es mal diagnosticada, porque sus
signos y síntomas se confunden en el comienzo del cua-
dro con intoxicación alimentaria, gastroenteritis, cua-
dros de gripe y enfermedades autoinmunes. A esto se
suma la creencia de muchos médicos clínicos de que la
seroconversión de los anticuerpos contra Trichinella sp
ocurre tempranamente en los pacientes, lo que no
sucede en la mayoría de los casos, ya que la elevación
de los anticuerpos se debe sobre todo al incremento de
compuestos antigénicos liberados por larvas ya daña-
das durante la fase de migración o, incluso, después de
la terapia antiparasitaria. En la práctica clínica es reco-
mendable tratar a los pacientes con cuadro clínico sos-

pechoso, antecedentes epidemiológicos de riesgo, pre-
sencia de eosinofilia y aumento de CPK, y no esperar a
la detección de anticuerpos circulantes para certificar el
diagnóstico.

La eosinofilia es el hallazgo e indicador de laborato-
rio más temprano y característico de la triquinosis (que
en casos asintomáticos puede variar entre 5 y 15% del
recuento total de leucocitos).

En este brote cabe destacar que la fuente infectante
fue, como suele ser habitual, la ingesta de carne de
jabalí poco cocinada o cruda (chorizo). Es de suponer
que algún animal de los muchos muertos en cacerías,
se escapó del control veterinario.

También hay que destacar la falta de sospecha diag-
nóstica del médico frente al cuadro clínico sugerente,
por lo poco común que es actualmente la enfermedad.
Felizmente la discusión de casos entre profesionales
puede ayudar a reconocer enfermedades raras.

Como ya es tradicional, entre los infectados se
observaron diversos grados de manifestaciones clínicas
de la infección, dependiendo del número de larvas
ingeridas.

Para finalizar, ante un presunto brote de triquinosis
es fundamental la notificación precoz a las autoridades
competentes en los servicios de salud, aun frente a la
mera sospecha clínica; es muy importante identificar y
decomisar la fuente de infección, identificar nuevos
casos y adoptar medidas epidemiológicas adecuadas
para controlar el brote epidémico.
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