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Cartas al Editor

No se conoce la patogenia de las alteraciones endocrinas pre-
sentes en nuestro caso. Los genes que codifican los factores de
transcripción tiroideos se localizan en los cromosomas 2, 9 y 148,
el gen del GnRH en el brazo corto del cromosoma 8 y el del re-
ceptor del GnRH en el brazo largo del cromosoma 49. Sin em-
bargo, en la mayoría de los hipogonadismos diagnosticados en
el contexto de síndromes polimalformativos el mecanismo pa-
togénico se desconoce10. Hasta ahora, la región telomérica del
cromosoma 15 no se ha relacionado en la patogenia de estas en-
docrinopatías.
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Tratamiento 
con triclabendazol 
en la fasciolasis hepática
infantil

Sr. Editor:

La infestación por Fasciola hepatica tiene una incidencia ma-
yor en poblaciones rurales, con escasas medidas higiénicas y es-
trecho contacto con animales infestados1. La mayoría de las in-
fecciones humanas cursan de forma asintomática o con síntomas
abdominales inespecíficos y autolimitados2. No existe consenso
para el tratamiento de la infestación por F. hepatica. En los últi-
mos años el triclabendazol se ha utilizado como tratamiento de
elección frente a la fasciolasis con resultados prometedores3,4.

Un niño de 9 años fue remitido al Hospital General Yagüe para
tratamiento de infestación por F. hepatica. El paciente se encontraba
clínicamente asintomático y se había realizado estudio para descar-
tar infestación por este parásito, ya que presentaba antecedente de
ingesta de berros silvestres y afectación por F. hepatica en el medio
familiar (padre). La exploración física fue normal. En las explora-
ciones complementarias destacan en el hemograma unos leucocitos
de 5.560/ml (19% de eosinófilos), siendo el resto de las series nor-
males. La bioquímica general, perfil hepático, colesterol, triglicéri-
dos, hierro, ferritina y transferrina fueron normales. La serología
mostró un título de anticuerpos anti-F. hepatica en suero por hema-
glutinación pasiva de 1:640. En heces se detectaron huevos de F. he-

patica en 3 muestras seriadas (fig. 1).
La ecografía abdominal evidenció hepatomegalia mínima, con

discreto aumento de la ecogenicidad sin lesiones focales ocupantes
de espacio; existía dilatación de la vía biliar intrahepática y de los
conductos hepáticos derecho, izquierdo y común. Se observó mate-
rial ecogénico en el interior de ambos conductos hepáticos y hepá-
tico común, que ocupaba toda su luz en algunos puntos y engrosa-
miento difuso de la pared de la vía biliar intrahepática y colédoco.
La vesícula biliar presentó mínimo engrosamiento difuso de su
pared con morfología en dientes de sierra. Existían adenopatías en
región del cístico, hilio hepático y en tronco celíaco, con diámetro
máximo de 1,4 cm. El páncreas, el bazo y ambos riñones no pre-
sentaban alteraciones significativas (fig. 2). La tomografía computari-
zada (TC) abdominal confirmó los hallazgos de la ecografía.

Figura 1. Huevo de Fasciola hepatica. Huevo operculado.
Examen microscópico tras concentración de
heces por sedimentación (m.o. × 400).
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Se realizó tratamiento con 2 dosis de triclabendazol (10 mg/kg/
dosis) separadas 48 h. Las muestras de heces resultaron negativas al
mes de tratamiento. En las determinaciones analíticas de control
desapareció la eosinofilia y el título de anticuerpos anti-F. hepatica

en suero por hemaglutinación pasiva fue inferior a 1:320. El control
ecográfico fue normal.

La infestación por F. hepatica suele cursar en la mayoría de
los casos de forma asintomática. El hombre adquiere la enfer-
medad por la ingestión de plantas acuáticas infestadas, princi-
palmente berros, que contienen metacercarias enquistadas1,3.

Tras la sospecha clínica, el diagnóstico debe confirmarse me-
diante la detección de parásitos en las heces o en el aspirado
duodenal, y con estudios serológicos, método este último, que
hace posible el diagnóstico incluso en la fase aguda, antes de
que los huevos de los parásitos puedan ser identificados en las
heces5,6. La ecografía abdominal, laparoscopia, técnicas isotópi-
cas y la TC pueden ser de ayuda y útiles para el seguimiento de
la enfermedad y para comprobar gráficamente su curación2.

En el caso expuesto, tanto los datos analíticos como la eosi-
nofilia, la serología y la determinación de los quistes de F. he-

patica en heces fueron positivos. Mediante los métodos radio-
lógicos (ecografía y TC abdominales) se comprobó la ocupación
del parásito en los conductos hepáticos7 (fig. 2).

Se han utilizado varios fármacos para el tratamiento de la fas-
ciolasis como praziquantel, albendazol y bitionol, sin que en la
actualidad exista un consenso para su tratamiento4. El triclaben-
dazol es un fármaco utilizado en veterinaria8. Existen numerosos
estudios en seres humanos con resultados excelentes, aunque so-
bre el uso en niños apenas se ha escrito6,8. Presenta una alta efi-
cacia frente a la fasciolasis tanto aguda como crónica en animales,
en administración oral, en una sola dosis, y con pocos efectos se-
cundarios descritos3. El mecanismo de acción no está perfecta-
mente determinado, aunque estudios in vitro indican que se ab-
sorbe transtegumentariamente, inhibiéndose la motilidad del
parásito e interfiriendo con las estructuras microtubulares4. La ab-
sorción del fármaco se ve favorecida con la ingesta de comida8,9.

Aunque no hay pauta respecto a la dosis, parece que 1 o
2 dosis a 10 mg/kg de peso, es eficaz frente al 100% de las for-
mas inmaduras y adultas del parásito3,10.

El triclabendazol ha resultado eficaz en nuestro paciente. Los
resultados obtenidos hasta el momento, la baja incidencia de

efectos adversos y la comodidad en su administración puede ha-
cer del triclabendazol el tratamiento de elección en la fasciola-
sis hepática tanto en adultos como en niños3-5,8.
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Eritroblastopenia secundaria a
infección por parvovirus B19

Sr. Editor:

A propósito del interesante artículo de Díaz Conradi et al1 en
el que describen las manifestaciones clínicas del parvovirus B19,
deseamos aportar los hallazgos hematológicos detectados en

Figura 2. Ecografía abdominal. Dilatación de conductos
biliares con material ecogénico en su interior.


