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Resumen

La uncinariasis humana es causada por la infección con los
parásitos nematodos Necator americanus y Ancylostoma
duodenale y se transmite por el contacto con los suelos de las
regiones tropicales y subtropicales. Las tasas de infección
más altas se han registrado en las zonas costeras y húmedas;
en esos sitios, la exposición repetida frente a las larvas de
Necator del tercer estado dan como resultado una erupción
pruriginosa, eritematosa y papular, dispuesta sobre los pies y
las manos. Después de haber penetrado la piel, las larvas
migran a los pulmones, generando tos, ardor de garganta,
eosinofilia y niveles aumentados de IgE en sangre; sin embar-
go, el daño principal en los humanos se genera cuando el
parásito adulto causa pérdidas sanguíneas y anemia ferropriva
con hipoalbuminemia y, si la carga intestinal de uncinarias
llega a 40-160 parásitos adultos, el nivel de la hemoglobina
baja a 11.0 g/dL de sangre. En los niños parasitados
crónicamente, la uncinariasis retarda el crecimiento físico.
La anemia grave de las embarazadas se ha asociado con mor-
talidad materna, trastornos de la lactancia, prematurez y bajo
peso al nacer. En este trabajo, se revisa el ciclo vital, las
manifestaciones clínicas, la patogenia y los alcances recientes
logrados en modelos con animales de laboratorio.

Abstract

Human hookworm is caused by infection with the helminth
nematode parasites Necator americanus and Ancylostoma
duodenale and is transmitted through contact with soils of the
rural tropics and subtropics. The highest rates of hookworm
disease occur in the coastal-humid regions, in these areas,
repeated exposure to third-stage lavar of Necator results in a
local pruritic, erythematous, papular rash of the feet and hands.
After entry through the skin the larvae migrates to the lungs
resulting in cough, sore throat, eosinophilia and increased
circulating levels of IgE. However major injury in humans
occurs when the adult parasite cause intestinal blood loss
with iron-deficiency anemia and hypoalbuminemia, and when
the hookworm intestinal burden reaches 40 to 160 adult para-
sites, the hemoglobin level is below 11 g per deciliter/blood.
In children, chronic hookworm disease retards physical
growth. Severe anemia during pregnancy has been linked to
maternal mortality, impaired lactation, prematury and low
birth weight. This paper reviews the hookworm’s life cycle,
clinical manifestation, pathogenesis and the recent advances
in the use of animal models.
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Introducción

La anquilostomiasis o uncinariasis es geohelmin-
tiasis intestinal, causada por nematodos hemató-
fagos de la familia Ancylostomidae, caracterizados
por poseer una cápsula bucal quitinosa provista
con piezas cortantes.1-6 En el siglo XIX, Dubini
en Italia obtuvo, del material de autopsias, ciertos
gusanos a los que dio por nombre Ancylostoma
duodenale; la palabra Ancylostoma significa “boca
con ganchos”. El parásito generó la anemia de los
mineros en Europa. Al comienzo del siglo XX,
Stiles estudió en América otro nematodo seme-
jante, aunque de tamaño menor, lo llamó Necator
americanus (el término Necator significa “mata-
dor”), causante de la clorosis o anemia ferropriva
grave tropical. Estos vermes son los responsa-
bles de anemia crónica y retardo del crecimiento
infantil; pero en los adultos inducen debilidad y
cansancio, disminuyen el rendimiento laboral y la
capacidad de resistir otras infecciones.1-4 Esta
monografía ilustrada, muestra el ciclo biológico
del parásito, la ecología de la uncinariasis, la pato-
genia de la enfermedad y, las manifestaciones clí-
nicas más frecuentes.

Síntesis histórica

La uncinariasis existió probablemente en el hom-
bre prehistórico. El término uncinaria, derivado
de uncus = gancho, fue acuñado por Froelich en
1789. Hubo en 1786 un brote de anemia grave
entre los mineros de Hungría, pero no fue hasta
1838 cuando Dubini quien trabajaba en Milán, Ita-
lia, observó la presencia del gusano adherido so-
bre la mucosa duodenoyeyunal de los enfermos
anémicos autopsiados, quienes tenían lesiones
enterohemorrágicas, puntiformes. Este autor
observó también los cuatro dientes proyectán-
dose dentro de la boca del Ancylostoma.5

Bilhars 1853 y Griesinger en 1854 creían que
el parásito era responsable de la “clorosis”. En
1878, Grassi y Parona diagnosticaron la enferme-

dad por el hallazgo de los huevecillos caracterís-
ticos en las heces de los sujetos parasitados.

En 1879 hubo otro avance importante: Pe-
rroncito demostró que la anemia mortífera pre-
valente en los trabajadores encargados de cons-
truir el túnel San Gotardo, Suiza, fue causada por
las uncinarias; observó también la transformación
de la larva rabditoide de vida libre a filariforme
infectante, de este modo estableció firmemente
la patogenicidad de los anquilostomas.5

En 1897, el Dr. Arthur Loos, mientras trabaja-
ba en Alejandría, Egipto (figura 1), se expuso acci-
dentalmente, habiéndose depositado las larvas fi-
lariformes sobre su propia piel; más tarde
completó el conocimiento del ciclo biológico pa-
rasitario: usando la uncinaria del perro Ancylosto-
ma caninum, demostró la penetración transcutá-
nea y la migración larvaria pulmonar, el paso por
la epiglotis hasta llegar al intestino delgado en don-
de se formaba la cápsula bucal, sirviéndole al pa-
rásito como un medio para adherirse sobre la
mucosa intestinal. En 1911, Loos publicó la pri-
mera monografía clásica del tema.5 En 1910 fue
descrito en Brasil el Ancylostoma braziliense, es-
pecie propia de gatos y perros.

En 1904, la Comisión para el Estudio de la Ane-
mia en Puerto Rico, encabezada por Ashford, es-
timó que 90% de los habitantes del medio rural
estaba parasitado por uncinarias. Alrededor de
1909, la Comisión Rockefeller encontró cerca de
dos millones de personas parasitadas en el sures-
te de los Estados Unidos. En la década 1917-27,
los investigadores confeccionaron métodos me-
jores para medir el número de larvas en los sue-
los, y la intensidad de la carga parasitaria intesti-
nal, por medio del conteo de los huevecillos en
las heces. Con estas herramientas fue factible
ampliar las investigaciones epidemiológicas en va-
rios países y regiones del mundo. Por ejemplo,
en 1924, la Fundación Rockefeller patrocinó la
exploración parasitológica del territorio mexica-
no; como resultado, se publicó la memoria Inci-
dencia de la Uncinariasis en la República Mexicana,
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obra de los norteamericanos Andrew J Warren y
Henry P Carr; la prevalencia mayor correspon-
dió a las regiones cafetaleras y costeras, princi-
palmente los Estados tropicales de Veracruz, Ta-
basco, Campeche, Chiapas, Oaxaca y Colima,
además de la zona minera en Hidalgo. Los muni-
cipios de la máxima prevalencia por arriba de 70%
de la población explorada fueron: Tierra Blanca,
Coatzacoalcos y Minatitlán en Veracruz, y cerca
de la tercera parte de los sujetos parasitados te-
nían síntomas graves, circunstancia semejante fue
demostrada en Tenosique, Tabasco, además de
Huixtla, Cacahuatán y Suchiate en Chiapas.

En las minas de Pachuca y Real del Monte, esta-
do de Hidalgo, Eduardo English encontró 16%
de mineros uncinariósicos, pero después del tra-
tamiento con tetracloretileno y de haberse mejo-
rado las condiciones sanitarias dentro de las mi-
nas, la prevalencia disminuyó a sólo 2%,2-5 es decir,
hubo métodos de medición parasitológica y nu-
tricional cada vez más precisos. Actualmente, se
dispone de medicamentos antiparasitarios más ac-
tivos y potentes, como los imidazoles orales; sin
embargo, la uncinariasis se ha mantenido endémi-
camente, sobre todo entre los niños y adultos de
las familias más pobres y desprotegidas, carentes
de servicios sanitarios básicos.1-6

Ciclo de vida

En general, los gusanos adultos miden cerca de
un centímetro de largo. Las hembras son un poco
más grandes que los machos, y tienen la cola alar-
gada y angosta (figura 2); por el contrario, los
machos rematan en una bolsa copulatriz (boc),
estructurada por rayos digitiformes y espículas
musculares, característicos de cada especie7 (fi-
gura 3). Con endoscopia se ha podido observar
la lombriz viva, firmemente adherida sobre la
mucosa intestinal (figura 4).

Las hembras del A. duodenale miden de 10 a
13 x 0.6 a 0.7 µm, son nematodos cilindroides,
color rosado-cremoso, están recubiertos por una

cutícula resistente, la porción anterobucal está
encurvada y la boca ovoide se proyecta arriba y
adelante, provista de la cápsula bucal quitinosa,
con dos pares de dientes simétricos: el par más
externo es más largo, el par interno es el más
corto, ambos están unidos por un puentecillo
medial y pequeño. La microscopia de barrido ha
permitido demostrar bellamente tales estructu-
ras bucodentales, con gran detalle (figura 5). La
boca lleva tres rayos homolaterales, distribuidos
como dedos de la mano abiertos, extendidos de
modo simétrico, a partir del eje posterocentral
(figura 6).3,4,7

Necator americanus es más pequeño y delga-
do: la hembra mide 10 a 12 x 0.2 a 0.5 mm, el
macho 6 a 8 x 0.2 a 0.3 mm. La boca lleva un par
dorsal de hojas cortantes, y otro par ventral di-
minuto (figura 7). La boca tiene los rayos fusiona-
dos (figura 8).

Los huevecillos de las uncinarias son ovoides,
lisos, envueltos por una cáscara hialina y delgada,
miden de 50 a 60 x 40 a 45 µm (figura 9), y se les
ha encontrado en las heces del hospedador. Al
caer sobre el suelo sombreado y húmedo de los
cafetales, cuya temperatura media es de 23 a 30
oC, los huevos se incuban después de 24 a 48
horas y se parten en blastómeros, tornándose
fértiles,2,3 hasta que en el interior se forma una
larva (Lr) embrionada (figura 10). El huevo se di-
vide en cuatro células y, al segmentarse, forma la
mórula que se transforma en larva rabditiforme
con la capsulilla bucal larga y estrecha (figura 11).
El esófago es musculoso y prominente y le sirve
al parásito para succionar y alimentarse.8 Al cre-
cer y mudar, se transforma en larva filariforme
(Lf) y deja de alimentarse, pero se mueve por el
suelo húmedo, agrupándose como “bolas de ca-
bello”, listas para penetrar en el espacio interdigi-
tal de los pies descalzos. La supervivencia larvaria
es óptima en suelos arcillosos, con vegetación
marchita y temperatura cálida-húmeda, circuns-
tancias prevalecientes en las regiones costeras y
tropicales de los estados de Veracruz, Tabasco,
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Oaxaca y Chiapas,2-4 principalmente entre los ni-
ños indígenas y los campesinos más pobres, quie-
nes acostumbran defecar al ras del suelo por ca-
recer de agua potable y de letrinas; por ello, la
uncinariasis ha sido y es un indicador cierto de la
marginación social y el desamparo económico
prevaleciente.9,10

Las larvas filariformes (Lf) miden 500 a 600
µm de largo, el esófago es alargado y la cola ter-
mina en punta (figuras 12 y 13); las larvas se mue-
ven poco horizontalmente, pero son capaces de
trepar por la vegetación hasta un metro de altu-
ra, y son fácilmente destruidas por la luz solar, la
desecación o el congelamiento. La uncinariasis es
prácticamente inexistente en las regiones áridas-
desérticas.2-4,11

La capacidad de contaminar los suelos es
asombrosa; cada hembra del Necator deposita
alrededor de 5,000 a 10,000 huevecillos diaria-
mente, y la ovipostura se mantiene por varios
años. Las larvas filariformes (Lf) penetran por
los pies descalzos en sitios expuestos, generan-
do la “comezón de tierra” en el espacio podáli-
co interdigital, penetran la epidermis y llegan
hasta los vasos sanguíneos; son arrastradas por
el torrente sanguíneo hasta el ventrículo dere-
cho, atraviesan la membrana alvéolo-capilar pul-
monar, luego ascienden por el árbol traqueo-
bronquial y la epiglotis, para ser deglutidas.
Arriban finalmente al duodeno en donde madu-
ran sexualmente, realizan la cópula e inician la
ovopostura, completándose así el ciclo biológi-
co (figura 13). Las larvas filariformes del Ancylos-
toma presentes en el agua o los alimentos suelen
penetrar por la mucosa bucofaríngea y, de ahí,
viajan directamente hacia los pulmones; los pa-
rásitos adultos sobreviven cerca de un año, que-
dando adheridos sobre la mucosa intestinal, y
chupan la sangre, pero al moverse de lugar de-
jan lesiones sangrantes, por tal razón, la uncina-
riasis genera anemia hipocrónica progresiva, e
hipoalbuminemia, de consecuencia más grave
para los niños pequeños y las embarazadas.6,8-13

Patofisiología

La uncinariasis es endémica y más grave, cuando
el ambiente físico y socio-humano favorecen el
fecalismo, la población más susceptible de con-
traer la parasitosis son los niños preescolares y
escolares quienes juegan con los suelos contami-
nados, pero también los adultos al caminar des-
calzos, aumentan considerablemente el riesgo de
exposición.13,14

En todas las investigaciones realizadas, se ha
confirmado la relación causal de la uncinariasis con
la pobreza, el saneamiento ambiental deficiente y
el ruralismo.15-18

En los cafetales sombreados, en donde la gen-
te defeca sobre el suelo, pululan en abundancia la
larva filariforme y, al caminar descalzos, se inicia
la primoinfección cutánea, caracterizada por una
erupción eritematopruriginosa interdigital, más
tarde, se torna papulovesicular y suele durar de
una a dos semanas, es la llamada “erupción del
lodo”. En contraste, las larvas filariformes de ori-
gen animal, como es el caso del A. braziliense pre-
sente en el excremento de los perros, atraviesan
la epidermis y se desplazan cavando un túnel in-
tradérmico serpiginoso, tal lesión se conoce como
larva migrans cutánea (figura 15) manifestación
clásica de la uncinariasis zoonótica.19 Al cabo de
diez días de haber penetrado por la piel, las lar-
vas filariformes son acarreadas a los pulmones,
provocando edema intraalveolar transitorio con
eosinofilia, acompañados de tos seca, ardor de
garganta, así como de sibilancias asmatiformes,
fiebre y a veces esputo hemoptoico (síndrome
de Loeffer);3,4 estos síntomas suelen durar cerca
de dos o tres meses. Cuando el A. duodenale llega
por la vía de la mucosa orofaríngea, las larvas in-
ducen síntomas tales como: náuseas, vómito, irri-
tación faríngea, tos asmatiforme, disnea y ronque-
ra, principalmente nocturnos, con incremento en
los títulos de la IgE sérica (síndrome de Waka-
ma),8 descrito sobre todo en humanos hipersen-
sibilizados por infecciones repetidas del Ancylos-
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toma, resultado de ingerir las verduras en salmue-
ra, contaminadas.

Los vermes adultos se adhieren a las vellosida-
des del duodeno–yeyuno y, en los casos graves,
se extienden incluso al íleon, fijándose por medio
de dientes (Ancylostoma) o láminas cortantes (Ne-
cator), generan así las erosiones y la ulceración de
la mucosa intestinal. La pérdida sanguínea es casi
continua por dos mecanismos: la succión ejercida
por el esófago del gusano hematófago y las he-
morragias resultantes de las lesiones ulceroerosi-
vas producidas mecánicamente, o por acción quí-
mica de las enzimas hidrolíticas;20 además, la
lombriz produce sustancias anticoagulantes como
el factor inhibidor VIIa.21-23

Los eritrocitos ingeridos son a su vez lisados y
liberan la hemoglobina digerida por las hemoglo-
binasas (proteasas) presentes sobre el epitelio
intestinal de las uncinarias.24 En los estudios anato-
mopatológicos del intestino dañado se ha docu-
mentado ampliamente el efecto expoliatriz del
parásito adulto; la gravedad del daño está en rela-
ción directa con la intensidad de la carga parasita-
ria intestinal (figuras 16 a 18).

En los cortes histopatológicos, se ha demos-
trado plenamente el mecanismo de fijación del
helminto por medio de la cápsula bucal (figura
19), y la función digestiva–hemoglobinolítica del
epitelio digestivo parasitario (figuras 20 y 21).
La manifestación clínica principal de la uncina-
riasis es la anemia hipocrómica,12 consecuencia
directa de las pérdidas de sangre por el intesti-
no parasitado. Pero la anemia ferropriva con hi-
poalbuminemia se manifiesta sólo cuando la pér-
dida sanguínea supera a la ingesta férrica diaria,
con agotamiento de las reservas del hospeda-
dor; por ejemplo, cuando la carga parasitaria
intestinal es de 40 a 160 gusanos, el nivel de la
hemoglobina baja a 11 g/dL de sangre.25-27 Es-
tas carencias se traducen en apatía, fatiga, pali-
dez mucoconjuntival, tumefacción facial, palpi-
taciones y edema generalizado; el cabello se
vuelve delgado y ralo (figura 22). En los niños

escolares se han registrado diarreas, entero-
rragias y melena, fiebre irregular,28,29 hemorra-
gias retinianas, soplos cardiacos, incluso el ab-
domen protuberante, con retardo importante
del desarrollo físico–mental,30,31 y desmedro (fi-
gura 23), que pudiera llevar incluso al kwashior-
kor. Adviértase que la anemia crónica de lenta
aparición suele ser compensada, y no es raro
observar niños pálidos y de baja estatura que
permanecen ambulatorios, a pesar de tener sólo
2 g/dL de hemoglobina (figura 24). Se ha regis-
trado también piel cerosa y amarillenta, tras-
tornos de la pigmentación cutánea atribuidos
parcialmente a la anemia, pero más aún a hi-
poalbuminemia persistente. En las embarazadas
con parasitación intensa, se ha observado au-
mento de la mortalidad materna-fetal. Los va-
rones anémicos suelen quejarse de dificultades
para concentrarse, sin poder realizar bien su
trabajo.6

Las lombrices suelen inducir síntomas tan va-
riados como: dolor epigástrico recurrente, náu-
seas, dolores de las extremidades, pica, artralgias
y dolor retroesternal, cefalea, e impotencia.

La especie de la uncinaria infectante es de gran
significado epidemiológico y nutricional, habién-
dose estimado la pérdida sanguínea diaria por lom-
briz en 0.3 a 0.25 mL para Necator y, 0.1 a 0.5
mL para Ancylostoma. Un niño parasitado por N.
americanus suele perder 8 mL de sangre por día,
contra 60 o más mL causados por Ancylostoma.8

Por ejemplo, en Zanzíbar del África tropical, la
prevalencia de hipoferritinemia, es decir, el nivel
de ferritina sérica < 12 μg/L fue 33.1% en el caso
del Necator, contra 58.9% registrado en los ni-
ños parasitados por A. duodenale; en general, hubo
correlación directa entre la intensidad de la carga
parasitaria (medida por el recuento de los hueve-
cillos en las heces) y la reducción en los niveles
séricos de la hemoglobina, la ferritina sérica y la
protoporfirina.12,25 El anasarca y la hipoproteine-
mia son los responsables del edema facial y de las
extremidades, asociados con el abdomen promi-
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Figura 1. Arthur Looss, PHD. 1881-
1923. Investigador y parasitólogo dis-
tinguido de la uncinariasis experimen-
tal, publicó la primera monografía in-
formativa del tema en 1911.

Figura 2. La cola conoide de las
hembras está revestida por una
cutícula translúcida y gruesa.
Por el lado derecho, se aprecia
la hendidura anal, subterminal
y ventral.

Figura 3. La cola del macho rema-
ta en la bolsa copulatriz, apoyada
por digitaciones carnosas (rayos
copulatrices), las que facilitan la
cópula.

Figura 4. Necator
adulto, vivo, adhe-
rido sobre la mu-
cosa duodenal de
un niño anémico.
El cuerpo del pa-
rásito hematófago
fue visto y foto-
grafiado con equi-
po endoscópico de
alta resolución.

Figura 5. Ancy-
lostoma duodenale.
a) Se ve la cápsula
bucal del helminto,
los dos dientes
superointernos. b)
Los dos dientes
superoexternos. c)
Los dientecillos
ventroinferiores.
(Microscopia de
barrido, 100x).

Figura 6. A. duodenale, cápsula quitinosa
bucal (arriba) y bolsa copulatriz con rayos
extendidos, que terminan en puntas finas.
Compárese con la figura 8.
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Figura 9. Huevecillo ovoide de
uncinaria en las heces; la superfi-
cie es lisa, está envuelta por una
cáscara translúcida y hialina
(480x).

Figura 7. Cápsula bucal más peque-
ña del N. americanus, provista con un
par de placas cortantes, semilunares;
a diferencia del Ancylostoma, no tiene
dientes.

Figura 8. Boca del Necator (flecha), ob-
sérvese la cutícula gruesa y aserrada en el
interior. La bolsa copulatriz tiene los rayos
fusionados parcialmente. Compárese con
la figura 6.

Figura 10. Larva rabditoide de
uncinaria. La cubierta externa es
delgada, hialina y ovoidal, remata
en dos extremos romos, midió
60 x 40 µm.

Figura 11. Larva del primer es-
tado rabditoide, midió 0.25 x
0.30 µm de largo y 17 de diáme-
tro. Característicamente, lleva
una camarilla endobucal larga,
pero estrecha, y el esófago lar-
go–anterior, la cola es puntiagu-
da. (Tinción yodo–lugol, 310x).

Figura 12. Cultivo fecal duran-
te siete días; se ve la larva
filariforme, con la boca ya cerra-
da, el intestino largo, la cola pun-
tiaguda. (Yodo–lugol, 160x).
Compárese con la figura 11.
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nente.3-5 Se sabe también que la uncinariasis grave
genera hipotermia y, de este modo patológico,
se reduce la fiebre propia del paludismo falcipa-
rum moderado.32

Epidemiológicamente, la uncinariasis ha sido
más prevalente entre los varones, en parte, por-
que los campesinos, los mineros y los caficulto-
res están más expuestos a la infección. Sin em-
bargo, en las embarazadas, los lactantes y los
escolares de comunidades pobres y mal alimen-
tadas, las reservas de hierro han sido más bajas,
por tanto, son más susceptibles al ataque grave
de las uncinarias.6,12,25 En 1926, Smillie y Spen-
cer demostraron una correlación inversa entre
la carga uncinariásica intestinal y el cociente inte-
lectual de los niños afectados;33 estudios más
recientes sí confirmaron la coexistencia de re-
ducciones en la capacidad de memorizar, de ra-
zonar y en la comprensión de la lectura en los
niños parasitados.31,34-36

Los modelos animales

Necator americanus y Ancylostoma duodenale son
especies antropofílicas; por ello ha sido difícil es-
tablecer modelos animales que se aproximen a la
respuesta inmune inflamatoria del hospedador
natural que asemejen el curso crónico y desgas-
tante, propio de la uncinariasis humana.3,4 La in-
vestigación laboratorial de estos helmintos ha sido
más dificultosa con el N. americanus.8,35,36 Los
parasitólogos japoneses Yoshida y Fukutome de-
sarrollaron un modelo experimental del N. ame-
ricanus en conejos37 y, más tarde, se logró adap-
tar las cepas del N. americanus en el criceto dorado
Mesocricetus auratus, incluso se logró medir la
distribución relativa y la persistencia de las larvas
de uncinarias en este animal.38

En 1958, CT Soh examinó la distribución lar-
varia en los tejidos de ratones y propuso un mo-
delo murino para investigar la historia natural de
la parasitosis.39 En fecha más reciente, M Behnke
perfeccionó el modelo murino, usando un panel

amplio de ratones singenésicos. Con base en esto,
se supo que los ratoncillos Balb/c infectados per-
cutáneamente con un inóculo de 190 a 375 larvas
(L3) generaban primeramente el edema intraal-
veolar perilarvario con hemorragias, seguido por
un infiltrado inicialmente peribronquial de leuco-
citos polimorfonucleares neutrófitos, eosinófilos
escasos y linfocitos ocasionales; pero en el pro-
ceso de reinfección larvaria, se reprodujo la infla-
mación parenquimatosa más densa y persistente,
a veces granulomatosa, dispuesta alrededor del
parásito.40 Esta nueva información apoya la hipó-
tesis de que los antígenos exocuticulares larva-
rios inducen la respuesta vasculo–inflamatoria pul-
monar semejante a la descrita como síndrome
eosinofílico de Loeffer y la neumonitis de Waka-
na.41-43 Recientemente, PJ Hotez y colaborado-
res confirmaron que las L3 irradiadas contenían
dos proteínas secretadas por los Ancylostoma
(PSA) ricas en cisteína que, al ser inoculadas en
humanos, indujeron las síntesis de IgE específica
y de IgA intestinal; tal respuesta humoral, de anti-
cuerpos específicos, fue suficiente para reducir la
carga intestinal de uncinarias, y se abatió también
el recuento de huevecillos en las heces, por ello
fue seleccionado el exoantígeno cuticular PSA-2
como base primaria para fabricar una vacuna re-
combinante antihelmíntica, protectora contra la
uncinariasis infantil.44

En China, Jian-Xue utilizó cricetos machos adul-
tos, habiéndoles inoculado con 150 L3 del N.
americanus y, a los 28 días postinfección, se con-
tabilizó el número máximo de uncinarias adultas
intestinales. Este modelo permitió valorar el efecto
antihelmíntico eficaz de albendazol, tribendimidi-
na y pamoato de pirantel, los cuales, en dosis de
100 mg/kg, lograron reducir la carga parasitaria
en 98.8%. Este método experimental servirá tam-
bién para evaluar otros medicamentos antiparasi-
tarios en el futuro.45

Más de 740 millones de personas viven infec-
tadas por las uncinarias propias del trópico hú-
medo y empobrecido; tales parásitos, inducen una
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respuesta inmuno–humoral de IgG4 e IgE. Sin
embargo, esta respuesta parecería ser no pro-
tectora, quizás porque los parásitos tienen la pro-
piedad de transformar la respuesta inmune hacia
un fenotipo “evasivo”, lo que facilitaría la supervi-
vencia a plazo largo de las uncinarias.46,47 Al ha-
berse investigado el perfil de las citoquinas en la
uncinariasis crónica, se observó cierto predomi-
nio de 1L-10 y del interferón gamma, sustancias
inmunomoduladoras que suprimen la inmunidad
protectora inducida por las exoproteínas cuticu-
lares secretadas (ECS) por el gusano. El modelo
experimental en cricétos, confirmó que las ECS
del N. americanus se unen selectivamente sobre
las células asesinas (NK) y, de este modo, se in-
crementó considerablemente la síntesis del inter-
ferón gamma ligado a la coexistencia de IL–2 e
IL-12, las cuales muy probablemente sirvieron
como un medio para contrarrestar y abatir la res-
puesta de los linfocitos Th–2 (inmunomodulación
cruzada), contribuyendo así a la longevidad y per-
sistencia crónica del parásito.48

Behnke y Pritehard demostraron que las L4
poseen dos exoantígenos con peso molecular de
41 y 93 KDa en los cricetos recién nacidos; mien-
tras que los parásitos adultos generaron cinco
componentes principales: con bandas simples de
25, 32 y 93 KDa, una sola banda doble con 46
KDa fue el polipéptido más pesado y hubo otro
triplete de 67 KDa; estos antígenos fueron tam-
bién reconocidos por los sueros obtenidos de los
humanos parasitados.49

Discusión

La uncinariasis es un importante problema de sa-
lud pública, tema de gran interés para los investi-
gadores; por ello, es ventajoso y conveniente re-
visar críticamente los avances científicos y señalar
las rutas posibles para abordar y resolver este
grave problema, propio no sólo del trópico, sino
más bien de la pobreza y de la inequidad social
prevalecientes, señalándose a embarazadas, lac-

tantes y viejos debilitados como las víctimas ma-
yores de esta dolencia desgastadora.2-6

Esta monografía ilustrada pretende ser una
fuente de información confiable, encaminada a
promover el interés y la necesidad de invertir
en la investigación parasitológica, con miras a
lograr un beneficio mayor para los más pobres y
desprotegidos.8,9

Las manifestaciones clínicas se han correlacio-
nado con la edad, el estado nutricional del enfer-
mo y la existencia o no de otras enfermedades
anergizantes.10,13 Por ejemplo, en los lactantes
menores se ha descrito no sólo anemia ferropri-
va intensa, sino también sangrado intestinal mi-
croscópico en 21%, sangre oculta en 18%, acom-
pañados por palidez intensa y disnea, presente en
la cuarta parte de los niños investigados.29 Por
añadidura, los niños anémicos provenían general-
mente de familias muy pobres y, sufrían una des-
nutrición grado II y III con hipoalbuminemia, aun-
que la patogenia global de la uncinariasis sea todavía
mal entendida.

A futuro, valdría la pena organizar un registro
válido de los lactantes anémicos y hacer un segui-
miento longitudinal completo de los cuadros clíni-
cos, y de los resultados de los tratamientos aplica-
dos; sin perder de vista la necesidad de reforzar el
saneamiento ambiental, mejorar las viviendas, pro-
mover el empleo y la educación sanitaria, princi-
palmente entre los grupos humanos más afecta-
dos, es decir, debería hacerse un manejo integral,
no sólo médico, sino también socioeconómico y
político, encaminado a elevar el nivel de vida y re-
ducir la inequidad.50

Los modelos animales seguramente ayudarán
a profundizar los conocimientos sobre la parasi-
tosis, de manera particular en lo referente a la
respuesta inmune de hospedador y, ciertamen-
te, es deseable aislar y purificar los antígenos in-
munodominantes del helminto, determinar la
naturaleza de aquellos mecanismos facilitadores
de la “evasión parasitaria”, particularmente en la
necatoriasis.46-49
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ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO
POR MEDIGRAPHIC

Figura 15. Lar-
va migrans cutá-
nea. Sobre el
dorso del pie y
los dedos se
ven los trayec-
tos curveados y
sinuosos, carac-
terísticos de la
u n c i n a r i a s i s
zoonótica.

Figura 13. Ciclo vital de
las uncinariasis. Es una
gehelmintiosis; las larvas
penetran la piel del pie
descalzo y llegan a los pul-
mones, son deglutidas y
los adultos hematófagos
crecen y se aparean den-
tro del intestino delgado.
Los huevecillos no
segmentados salen por las
heces y maduran en los
suelos arcillosos, húme-
dos y cálidos. Diseño: Dr.
Carrada Bravo.

Figura 14. Las he-
ces depositadas
dentro de un tubo
con agua se deposi-
tan sobre papel fil-
tro y se incuban por
ocho a 10 días (mé-
todo Harada-Mori);
se obtienen así lar-
vas filariformes muy
abundantes, las que
sí son infectantes
(40x).

Figura 16. Estudio post mortem del duodeno con
uncinariasis moderada. Este niño tabasqueño de tres
años de edad mostró diez uncinarias (Necator) ad-
heridas sobre los pliegues de la mucosa entérica,
de color blanco–rosado y muy móviles. Foto, Dr.
Carrada Bravo.

Figura 17. Anquilostomiasis intestinal masiva. El
niño con 2 g de hemoglobina/dL tuvo anemia
ferropriva intensa, en el intestino se contaron más
de 210 parásitos vivos.

Figura 18. Microscopia de
barrido del caso 17. El A.
duodenale estaba fuerte-
mente adherido sobre la
mucosa del duodeno, por
medio de la cápsula bucal
denticulada.
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Figura 24. La uncinariasis crónica
infantil se da en las comunidades ru-
rales empobrecidas. El niño de la iz-
quierda intensamente parasitado,
tiene la misma edad que el de la de-
recha normal.

Figura 19. Corte histológico longitudinal
del Necator. Dentro de la cápsula bucal la
uncinaria lleva un pedazo del epitelio
yeyunal. El parásito chupa la sangre y es
capaz de digerirla, causando así la anemia
ferropriva.

Figura 20. Corte histopatológico del
caso 16. Arriba se distingue la cápsula
bucal, prácticamente enterrada dentro
de las vellosidades intestinales. Se de-
muestra el tubo digestivo de la
uncinaria, las capas musculares y la
cutícula externa, resistente.

Figura 21. Corte histológico
longitudinal del intestino (arriba) y de
la bolsa copulatriz del Necator (abajo).

Figura 22. Lactante anémico con
uncinariasis, hipoalbuminemia y des-
nutrición grado II. Obsérvese la pér-
dida del pelo, los brazos adelgazados y
el abdomen prominente. (Cortesía del
Profesor R. Álvarez Chacón).

Figura 23. Caso de uncinariasis
crónica infantil. El niño enfermo
sufría desmedro extremo, pali-
dez intensa, estaba muy débil y
con retardo grave del crecimien-
to. Foto, Dr. Carrada–Bravo.



Carrada-Bravo T. Uncinariasis: ciclo vital, cuadros clínicos, patofisiología y modelos animales

Rev Mex Patol Clin, Vol. 54, Núm. 4, pp 187-199 • Octubre - Diciembre, 2007

198

medigraphic.com

Esta presentación actualizada, espero sirva
como detonador y estimulante de la investigación
parasitológica, contribuya a fortalecer la docen-
cia, con beneficio máximo para los enfermos víc-
timas de la parasitosis anergizante y devastado-
ra,2-8,10,13 tal es el espíritu de esta monografía
clínica y bien ilustrada. Espero, además, que los
amables lectores obtengan un provecho máximo.
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