
Miasis por eristalis tenax en enfermedad
de Crohn

Myiasis caused by Eristalis tenax in Crohn’s
disease

Presentamos el caso de una mujer de 36 años, de
nacionalidad española, que consulta por observar en una
deposición una larva de unos 2 cm de longitud sin otra
sintomatologı́a acompañante.

Se trata de una paciente diagnosticada de enfermedad de
Crohn de colon en 2001 con eritema nodoso y artritis
periférica tipo I. Por situación de corticodependencia y
pérdida de respuesta a azatioprina (a pesar de la idoneidad
del tratamiento) se inició tratamiento con adalimumab en
junio de 2009 (inducción 160/80) con mantenimiento 40mg
cada 14 dı́as.

Acude al hospital en octubre de 2009 porque en una
deposición ha detectado la presencia de un parásito que nos
trae (fig. 1).

Analizadas las larvas por el servicio de microbiologı́a se
llega al diagnóstico de larva de la mosca común eristalis
tenax (orden dı́ptera: familia syrphidae).

Eristalis tenax es una mosca de distribución mundial que
presenta diferentes fases en su ciclo biológico atravesando 3
estadios1,2:

De los huevos de la mosca eclosionan pequeñas larvas a
los 18 dı́as aproximadamente, que son conocidas como
)larvas con cola de ratón* por la caracterı́stica morfologı́a
que poseen con una formación respiratoria posterior en
forma de cola. Se trata de larvas grandes, cilı́ndricas, con
una larga y estrecha proyección caudal en el extremo de la
cual se halla el par de espiráculos posteriores, rodeados de
una roseta de pelos.

Posteriormente se convierten en pupas que tras unos dı́as
(aproximadamente unos 10) dan lugar a la mosca (forma
adulta).

La forma adulta desova en lugares donde hay materia
orgánica en descomposición (aguas contaminadasy) y la miasis
ocurre cuando se ingiere agua o comida contaminada, o bien
cuando se depositan los huevos directamente en dicha zona.

La infección parasitaria de seres humanos u otros
vertebrados por larvas de mosca eristalis tenax es conocida
como miasis3.Este término fue descrito por primera vez por
Hope en 1840 refiriéndose a las enfermedades relacionadas
especı́ficamente con las larvas de las dı́pteras. Las larvas
son muy resistentes a condiciones adversas, y viven en
zonas muy contaminadas como estiércol, alcantarillas o

desagües4.Se han identificado infecciones gastrointestinales
ası́ como casos de miasis cutánea, genital, urinaria y
nasofarı́ngea5.

La miasis intestinal está descrita de manera esporádica y
sus sı́ntomas pueden variar en función de la zona infestada
(genital, urinariay)6. Cuando afectan a nivel digestivo va
desde totalmente asintomático a molestias abdominales,
diarrea, fiebre7y El diagnóstico se realiza por la unidad de
microbiologı́a.

La evolución es buena y el cuadro es autolimitado tras
expulsión de la larva.

La mayorı́a de casos descritos en la literatura se dan en
pacientes con escasa higiene personal y bajo nivel socioe-
conómico y sin patologı́a previa8. Normalmente no precisa
tratamiento aunque en algún paciente se ha dado trata-
miento con metronidazol y nitrofurantoı́na.

Nuestra paciente vive en una zona urbana, presenta una
higiene adecuada, y no constan antecedentes de toma de
aguas no potables ni viajes a lugares exóticos. Su evolución
fue satisfactoria y no requirió tratamiento, manteniendo la
inmunosupresión. No volvió a ver larvas en las heces.

Desconocemos la causa de la infección de esta paciente
aunque lo lógico es pensar que pudo ser secundaria a la toma
de algún alimento en mal estado.

Lo relevante y caracterı́stico de este caso es que la
paciente está en tratamiento inmunosupresor por su
enfermedad de base, lo que nos hace pensar que serı́a más
susceptible a presentar clı́nica digestiva por la infección. Sin
embargo, permaneció asintomática en todo momento y no
encontramos en la literatura asociación entre inmunosu-
presión e infección por la larva eristalis.
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Virus de la hepatitis B y enfermedad celı́aca

Hepatitis B virus and celiac disease

Sr. Director:

La enfermedad celı́aca se define ya como una clara
enfermedad inmunológica que puede afectar a múltiples
tejidos y órganos con distintas manifestaciones clı́nicas y
que indudablemente al tener una base genética no
plenamente conocida parece precisar de fenómenos
ambientales o coincidentes para que se manifieste
clı́nicamente1. El artı́culo de Soto Iglesias et al2 publicado
recientemente realiza una muy interesante revisión de
posibles factores desencadenantes de una enfermedad
celı́aca asintomática en relación con infección por virus de
la hepatitis B. Podemos ver una adecuada discusión sobre la
posibilidad de que sea el propio virus de la hepatitis B, al
igual que otros virus que se han implicado en el desenca-
denamiento de la enfermedad celı́aca (como algún tipo de
adenovirus, virus C, rotavirus, etc.), el factor desencade-
nante en sus 2 pacientes. También plantea que los
interferones naturales liberados como respuesta a la
infección influyan en el proceso. Incluso los autores
comentan, al igual que otras publicaciones3,4, que interfe-
rones exógenos utilizados en el tratamiento de la propia
hepatitis viral (virus B y virus C) desencadenen toda
la cascada inmunológica que finalmente haga manifestar
la enfermedad celı́aca clı́nica.

Tan solo como aporte a la buena información suministrada
por los autores, exponer que publicamos hace unos años5

nuestra experiencia con 2 pacientes, unos de ellos con
hepatitis por virus C y otro con hepatitis por virus B, que
recibieron tratamiento estándar con regı́menes basados en
interferón. En los 2 se desarrolló posteriormente al
tratamiento enfermedad celı́aca clı́nica y diabetes mellitus.
Exponı́amos, como en el artı́culo que nos ocupa, la
posibilidad de que fuera el interferón el desencadenante
de las enfermedades celı́aca y diabética. Bien es cierto
que la celiaquı́a en el caso del virus B que presentó recaı́da
virológica se manifestó clı́nicamente 6 años después del

tratamiento, por lo que a la vista de lo ahora publicado nos
podrı́a hacer pensar que fuera el virus B o el tratamiento
instaurado el que ayudara a desarrollar la diabetes y la
celiaquı́a del paciente.

Terminamos manteniendo la opinión expresada en nuestra
publicación e indicada en otras revisiones6, y que, de hecho,
realizamos en nuestra práctica clı́nica diaria, la de realizar
cribado de enfermedad celı́aca en todos los pacientes con
elevación de transaminasas y en todos aquellos pacientes
que vayan a recibir tratamientos antivirales basados en
regı́menes con interferón.
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