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RESUMEN  

Introducción: durante las últimas dos décadas se acumularon evidencias que 
favorecen la aceptación del carácter patógeno de Blastocystis sp. Sin embargo, 
esos argumentos no son aún del conocimiento de la inmensa mayoría de los 
profesionales relacionados con el diagnóstico, tratamiento y control de las 
parasitosis intestinales, en general, y de la blastocistosis, en particular.  
Objetivos: revisar lo publicado sobre las evidencias en favor de la patogenicidad 
de Blastocystis sp. y hasta dónde la información acumulada permite exponer los 
mecanismos por los cuales este parásito puede causar daños en el hospedero 
humano.  
Métodos: con el auxilio de diferentes buscadores electrónicos, se realiza una 
revisión de los artículos sobre patogenicidad de Blastocystis sp. publicados durante 
el período 1994-2014. Puntualmente, algunas monografías y artículos originales 
fechados con anterioridad al intervalo mencionado también fueron consultados.  
Conclusiones: evidencias clínicas, fenotípicas y genotípicas acumuladas durante 
los últimos tres lustros favorecen la aceptación del carácter patógeno de 
Blastocystis sp. y estas, una vez difundidas ente los profesionales correspondientes, 
deberán ser tenidas en cuenta para la realización de un mejor diagnóstico, 
tratamiento y control de esta parasitosis.  
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ABSTRACT  

Introduction: Evidence has been gathered in the past two decades which leads to 
recognizing the pathogenic nature of Blastocystis sp. However, these arguments 
are still not known to the vast majority of professionals engaged in the diagnosis, 
treatment and control of intestinal parasitosis in general and blastocystosis in 
particular. 
Objectives: Review publications containing evidence of the pathogenicity of 
Blastocystis sp. and determine whether the information accumulated allows 
description of the mechanisms by which this parasite may cause damage to human 
hosts.  
Methods: Various search engines were used to find and review papers published in 
the period 1994-2014 dealing with the pathogenicity of Blastocystis sp. Several 
monographs and original papers dated before the above mentioned period were 
also consulted. 
Conclusions: Clinical, phenotypic and genotypic evidence accumulated in the last 
fifteen years lead to recognizing the pathogenic nature of Blastocystis sp. Once 
made known to the corresponding professionals, such evidence should be borne in 
mind to improve the quality of the diagnosis, treatment and control of this 
parasitosis. 
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INTRODUCCIÓN  

Durante los últimos años se acumularon evidencias que favorecen la aceptación del 
carácter patógeno de Blastocystis sp. Sin embargo, esos argumentos no son aún 
del conocimiento de la inmensa mayoría de los profesionales relacionados con el 
diagnóstico, tratamiento y control de las parasitosis intestinales. En consecuencia, a 
nivel asistencial y en algunos círculos académicos, Blastocystis sp. sigue 
considerándose un comensal o, en otros casos, un parásito de “patogenicidad 
desconocida”. Es decir, la blastocistosis, cuya prevalencia a nivel global es cada vez 
mayor, continúa siendo un problema de salud subdimensionado.  

Las consideraciones contenidas en el párrafo precedente nos motivaron a revisar lo 
publicado sobre las evidencias en favor del carácter patogénico de Blastocystis sp. 
y, hasta donde la información acumulada permite, exponer los mecanismos por los 
cuales este parásito puede causar daños en el hospedero humano.  

Para la realización de este trabajo revisamos, con el auxilio de diferentes 
buscadores electrónicos, los artículos sobre patogenicidad de Blastocystis sp. 
publicados durante el período 1994-2014. Para la búsqueda bibliográfica utilizamos 
las siguientes palabras claves: Blastocystosis, Blastocystis, subtypes, prevalence, 
pathogenicity, pathogenic evidences, pathogenic mechanisms, immune responses, 
immune regulation, immune pathology. Puntualmente, algunas monografías y 
artículos originales fechados con anterioridad al intervalo mencionado también 
fueron consultados. De manera complementaria, sugerimos la lectura de los 
trabajos sobre aspectos de patogenicidad de Blastocystis sp. publicados por Tan, en 
2008,1 y Poirier y cols., en 2012.2  
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Blastocistosis: una parasitosis emergente  

El vocablo blastocistosis, en su más amplia acepción, designa la infección del 
hombre por Blastocystis sp., con independencia de que esta de lugar o no a 
manifestaciones clínicas.3 Como en el caso de otras infecciones, el desarrollo de 
signos y síntomas atribuibles a esta parasitosis está supeditado a la interacción de 
factores relacionados con el hospedero, el protozoo y el medio ambiente, a los 
cuales hacemos referencia detallada más adelante.  

Desde el punto de vista morfológico, cuatro formas de Blastocystis sp. han sido 
descritas en heces y cultivos in vitro del microorganismo: vacuolar, granular, 
ameboide y quística.4 Evidencias recientes demuestran inequívocamente que el 
quiste es la forma infectante de este protozoo.5  

La blastocistosis es una infección cosmopolita; sin embargo, su prevalencia es 
mayor en la franja tropical del planeta y, en esta, en las áreas de más elevados 
índices de pobreza (prevalencias de hasta 60 % han sido documentadas en algunas 
de la poblaciones estudiadas).6 En esas áreas concurren las condiciones 
climatológicas e higiénico-sanitarias, incluido el contacto estrecho con animales, 
que hacen posible la transmisión fecal-oral de la forma infectante del 
microorganismo.7  

La prevalencia de blastocistosis, entidad que apenas se reportaba hace dos 
décadas, se ha incrementado rápidamente durante los últimos años. La creciente 
certeza acerca de la patogenicidad de Blastocystis sp., que obviamente ha 
conducido a que se preste más atención a su detección, ha contribuido 
notablemente al incremento de la prevalencia de esta parasitosis. Las cada vez 
mayores cifras de prevalencia, que en la mayoría de los estudios supera a las de la 
giardiasis, y el mayor conocimiento sobre sus múltiples impactos sobre la salud 
humana ha conducido a que hoy se considere a la blastocistosis una parasitosis 
emergente.1  

Blastocystis sp.: evidencias de patogenicidad  

El carácter patogénico de Blastocystis sp. ha sido objeto de debate durante mucho 
tiempo.1,4 El hallazgo de este protozoo en las heces de individuos asintomáticos ha 
sido uno de los argumentos en contra de la aceptación de su patogenicidad.4,8-10 Sin 
embargo, evidencias clínicas, fenotípicas y genotípicas acumuladas durante los 
últimos tres lustros permiten asumir, de conjunto, que Blastocystis sp. designa un 
grupo de microorganismos indistinguibles morfológicamente, constituido por 
numerosos subtipos que, en dependencia de la relación que establezcan con sus 
respectivos hospederos, muestran diferentes grados de virulencia.  

Evidencias clínicas  

Desde una perspectiva clínica, dos tipos de evidencias han favorecido la aceptación 
de la patogenicidad de Blastocystis sp.: evidencias directas y evidencias basadas en 
asociaciones.  

Dos evidencias directas han sido las mejor documentadas: que los individuos con 
mayor carga parasitaria son sintomáticos con mayor frecuencia3,5 y que la 
administración del tratamiento antiparasitario correspondiente conduce en la 
mayoría de los casos a la desaparición de las manifestaciones clínicas.1,3,5  
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La asociación estadística entre la detección de Blastocystis sp. en heces y el 
desarrollo de algunas formas clínicas ha sido asumida como evidencia indirecta de 
la patogenicidad de este microorganismo.4 Cinco evidencias basadas en 
asociaciones han sido las más citadas:  

- La asociación entre un grupo de manifestaciones clínicas, fundamentalmente 
digestivas, y la infección por Blastocystis sp., entre estas: diarreas, dolor 
abdominal, nauseas, vómitos, pérdida de peso, prurito anal, deshidratación y 
flatulencia son las más frecuentemente reportadas.4-6  

- Varios estudios han demostrado la asociación entre padecer de síndrome de 
intestino irritable (SII) e infección por Blastocystis sp.4,6,11 Una prueba indirecta de 
esa asociación ya había sido reportada por Hussain y cols. en 1997, cuando 
demostraron que los sueros de pacientes de SII tenían títulos de anticuerpos IgG 
contra Blastocystis sp. más altos que los sueros de individuos de la población 
normal.12 Sin embargo, las informaciones disponibles, tanto parasitológicas como 
serológicas, no permiten concluir que este protozoo sea el agente etiológico de la 
enfermedad. De hecho, las alteraciones intestinales que caracterizan al SII también 
podrían sugerir una relación causal a la inversa; es decir, esas alteraciones podrían 
condicionar la multiplicación del parásito.13  

- La infección por Blastocystis sp., como en el caso de la producida por Giardia 
lamblia,1,14,15 está asociada al desarrollo de manifestaciones cutáneas de tipo 
urticariano.16,17 También como en el caso de la infección por giardias, el tratamiento 
de la parasitosis conduce tanto a la resolución de la infección como de las lesiones 
cutáneas.1  

- En pacientes inmunocomprometidos, por ejemplo, aquellos que padecen de SIDA 
o de cáncer, la presencia de Blastocystis sp. ha sido demostrada en una elevada 
proporción de los individuos afectados por diarreas.18  

- Durante los últimos diez años, varios trabajos encontraron una significativa 
asociación entre blastocistosis y anemia por déficit de hierro (ADH).19-21 Un estudio 
muy reciente demostró que la infección por Blastocystis sp. era un factor de riesgo 
de padecer ADH en mujeres embarazadas.22  

Evidencias fenotípicas  

Algunos reportes de la década de 1990 ya hacían referencia, aunque de manera 
muy preliminar aún, a diferencias morfológicas entre Blastocystis provenientes de 
aislamientos de individuos asintomáticos y aquellos obtenidos de aislamientos de 
pacientes.23-25 Las evidencias definitivas en favor de la existencia de diferencias 
fenotípicas entre Blastocystis colectados de ambos tipos de aislamientos no fueron 
reportadas hasta 2008. Ese año, Tan y cols. publicaron un paradigmático trabajo, 
reiteradamente referenciado desde entonces, en el que demuestran 
fehacientemente esas diferencias.5 Entre ellas, las más notorias son las siguientes:  

- Las células en aislamientos provenientes de individuos asintomáticos son más 
pequeñas y se multiplican en medio de Jone4 a un ritmo dos veces más rápido que 
las presentes en los aislamientos obtenidos de pacientes.  

- La forma ameboide, generalmente de mayor tamaño, es más frecuente en los 
aislamientos provenientes de personas sintomáticas. La forma granular, 
generalmente de menor tamaño, es más frecuente en los aislamientos obtenidos de 
individuos asintomáticos.  
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- Cuando se utiliza microscopía electrónica de barrido, la superficie de las células de 
aislamientos obtenidos de personas con manifestaciones digestivas se observa más 
rugosa que la de los parásitos provenientes de aislamientos de individuos 
asintomáticos.  

- Los parásitos presentes en aislamientos provenientes de pacientes muestran 
mayor afinidad de enlace con Canavalia ensiformis (ConA) y Helix pomatia (HPA) 
que aquellos presentes en aislamientos obtenidos de individuos asintomáticos. A 
ConA la caracteriza una alta especificidad por residuos terminales de D-glucosa y de 
D-manosa. En el caso de HPA, su mayor especificidad es por N-acetil-β-D-
glucosamina. Se ha especulado con que los niveles más altos de D-glucosa, D-
manosa y N-acetil-β-D-glucosamina en la superficie de las células de aislamientos 
provenientes de pacientes podrían facilitar la adherencia del parásito al epitelio 
intestinal.  

Uno de los mayores obstáculos a la demostración definitiva de la patogenicidad de 
Blastocystis sp. ha sido la ausencia de un modelo animal adecuado en el cual 
probar el cumplimiento de los postulados de Koch. Durante las últimas tres 
décadas, han sido reportadas infecciones experimentales en ratas, ratones y 
pollos.26-35 Un estudio reciente, en el que se empleó el modelo de infección 
experimental en ratas, permitió encontrar otra evidencia fenotípica de la 
patogenicidad de Blastocystis sp.: los aislamientos provenientes de pacientes 
inducían cambios patológicos moderados a severos en la mucosa intestinal de las 
ratas infectadas y los aislamientos de individuos asintomáticos solo daban lugar a 
cambios ligeros a moderados.27  

El perfeccionamiento de los modelos experimentales de blastocistosis, una de las 
áreas que más atención recibe de la comunidad científica encarada al tema, debe 
aportar en el futuro inmediato nuevas evidencias in vivo sobre la patogenicidad de 
este microorganismo.  

Evidencias genéticas  

Después de la primera descripción de Blastocystis, que fuera realizada por Emil 
Brumpt hace más de 100 años, se asumió que los humanos solo podían ser 
parasitados por una especie de ese microorganismo, que fue denominada 
Blastocystis hominis.36 Durante la mayor parte del pasado siglo se consideró, 
además, que otros mamíferos y aves eran infectados por otras especies; por 
ejemplos, los roedores por Blastocystis ratti,37 los pollos por Blastocystis galli.38 El 
análisis filogenético de la secuencias de genes del ácido ribonucleico (ARN) de la 
subunidad ribosomal menor de aislamientos de Blastocystis provenientes de 
humanos y otros animales, realizado hace menos de una década, no permitió 
evidenciar la existencia de una especie que parasitara únicamente al hombre.39 Por 
el contrario, ese estudio demostró que los humanos pueden adquirir la infección por 
la misma especie de Blastocystis presente en ratas, perros, caballos, cerdos, aves y 
otros animales.39 La escasa especificidad de hospedero de Blastocystis motivó el 
desarrollo de un sistema de clasificación en el que los aislamientos son identificados 
por un número de subtipo en lugar de por un nombre.40 Al momento en que fuera 
descrita esa nomenclatura, cada aislamiento de ese microorganismo fue nombrado 
Blastocystis sp. subtipo (ST)n, donde n era un número entre 1 y 9. Con 
posterioridad, un nuevo subtipo fue identificado en heces de primates y designado 
ST10.41 Más recientemente, tres nuevos subtipos (ST11 a ST13) fueron 
identificados en animales de zoológicos.42  
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Con la excepción del subtipo 3, que es el más cosmopolita y el más frecuentemente 
encontrado en la casi totalidad de los estudios realizados, la distribución geográfica 
de los genotipos de Blastocystis sp. es muy heterogénea.4 El subtipo 1 es el de 
mayor prevalencia en China y Tailandia43,44 y el segundo más frecuente en Francia, 
Alemania, Grecia, Egipto, China, Bangladesh, Pakistán y Singapur;45 el subtipo 2 es 
la segunda variante en orden de prevalencia en Italia, Turquía y Dinamarca;4 el 
subtipo 4 es el de mayor frecuencia en España46 y ha sido detectado en Italia, 
Alemania y Dinamarca;4 el subtipo 7 es el segundo más frecuente en Asia y norte 
de África4 y, finalmente, el subtipo 8 solo ha sido encontrado en Inglaterra y 
Estados Unidos.47,48 Tomados de conjunto, y sin dejar de tener en cuenta que la 
información disponible es aún insuficiente, estos datos refuerzan el criterio de que 
los subtipos del 1 al 4 son frecuentes en poblaciones humanas y que los restantes 
están presentes en ellas solo esporádicamente.4  

Las diferencias reportadas en las prevalencias de los subtipos en diferentes 
hospederos han aportado datos sobre posibles reservorios y vías de transmisión.4 
En ese sentido, la prevalencia predominante del subtipo 3 en la casi totalidad de los 
estudios realizados en humanos y su ausencia en otros animales ha sugerido que 
ese es el único genotipo de origen en el hombre y que su transmisión se produce de 
persona a persona.4,49 La moderada especificidad de los restantes subtipos por 
otras especies de animales ha sugerido que cuando son detectados en humanos es 
porque ha habido transmisión desde alguna de esas especies y, en consecuencia, 
se les ha considerado potencialmente zoonóticos: los subtipos 1, 2 y 4, desde 
animales de granja, perros y roedores domésticos, respectivamente; 5,47,50 el 
subtipo 5, desde cerdos;50-52 los subtipos 6 y 7, desde aves5,47,50 y finalmente el 
subtipo 8, desde primates.47  

Teniendo en cuenta que compartir infecciones por determinados subtipos entre el 
hombre y algunos animales no es condición suficiente para asegurar el carácter 
zoonótico de los mismos, estudios de modos y vías de transmisión deberán ser 
realizados durante los próximos años.  

Numerosos trabajos han demostrado que el consumo de aguas contaminadas es 
una importante fuente, sino la principal, de infección por Blastocystis sp.53-59 Sin 
embargo, solo uno, realizado en la provincia china de Yunnan, trató de demostrar la 
asociación entre subtipos y vías de transmisión. Reveló esa pesquisa que en aquella 
población, en la que 32,6 % de las personas sobre las que se realizó el estudio 
estaba infectada por Blastocystis sp., el consumo de agua no hervida estaba 
asociado a infección por el subtipo 3 y la ingestión de plantas acuáticas crudas a la 
presencia del subtipo 1.57  

La tipificación de aislamientos provenientes de personas asintomáticas y de 
aquellos obtenidos de pacientes ha encontrado resultados contradictorios; es decir, 
en algunos estudios se halló asociación entre determinada presentación clínica y el 
hallazgo de algún subtipo y en otras pesquisas no. A estas divergencias se les ha 
dado dos explicaciones no excluyentes:  

- Que el número de individuos enrolados en la mayoría de los estudios realizados 
para demostrar asociaciones entre formas clínicas y subtipos infectantes ha sido 
muy limitado.5  

- Que los subtipos, al menos parte de ellos, no son poblaciones homogéneas. Un 
estudio muy interesante, realizado por Husein y cols.27 en 2008, demostró que 
parásitos de un subtipo obtenidos de pacientes eran capaces de inducir cambios de 
permeabilidad intestinal en un modelo murino de la infección y parásitos del mismo 
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subtipo obtenidos de individuos asintomáticos no inducían esa alteración en el 
mismo modelo.  

A nuestro criterio, existe una tercera explicación, tampoco excluyente respecto a 
las dos primeras: las diferencias en las respuestas inmunitarias de cada individuo a 
cada uno de los subtipos de Blastocystis sp., lo que daría lugar al establecimiento 
de relaciones hospedero-parásito diferentes y, consecuentemente, a expresiones 
clínicas también diferentes. Por ejemplo, se ha demostrado que individuos 
parasitados por el subtipo 3 de Blastocystis sp. responden a la infección con 
diferentes niveles de secreción de interleucina 8 (IL-8), un mediador inflamatorio, e 
interleucina 10 (IL-10), una citosina reguladora. Así, unos individuos responden con 
mayores niveles de IL-8 y menores de IL-10, y otros a la inversa. Los primeros, 
lógicamente, tienen mayor riesgo de desarrollar un SII, entidad caracterizada por 
un importante componente inflamatorio y una marcada desregulación de las 
respuestas inmunitarias a nivel intestinal.60  

Cualquiera sea la explicación a la discrepancia, lo definitivo es que sobre muy pocas 
asociaciones entre subtipos y manifestaciones clínicas existe un aceptable nivel de 
certeza. Dos asociaciones son las más citadas: en pacientes de SII y diarrea crónica 
los subtipos 161 y 362,63 son los más frecuentemente observados. De similar 
manera, los subtipos 264 y 316,17 han sido los hallados con mayor frecuencia en 
pacientes de urticaria.  

Blastocystis sp. Mecanismos de patogenicidad  

Estudios endoscópicos y biopsias realizados a pacientes demuestran que 
Blastocystis sp. no invade la mucosa intestinal, pero su presencia sobre la pared de 
esa víscera puede dar lugar a inflamación, a pérdida de su función de barrera y, 
vinculado con ello, a cambios en la permeabilidad.1,2,65 Los mecanismos patogénicos 
que median estas alteraciones no son bien conocidos. Varios de ellos, no 
excluyentes y posiblemente complementarios, podrían actuar al unísono o en 
sucesión. Entre otros sobre los que existe menor información, han sido propuestos 
los siguientes:  

1- Inducción de secreción de mucinas neutras por las células de goblet  

De manera general, el mucus intestinal forma una importante barrera entre los 
parásitos y las células epiteliales del hospedero. Las mucinas, glicoproteínas 
producidas por las células de goblet del epitelio intestinal, son el principal 
componente del mucus. Algunos microorganismos, por ejemplo Entamoeba 
histolytica, inducen la secreción tanto de mucinas ácidas como neutras, 
posiblemente de composición alterada, que cumplen en menor medida sus 
funciones defensivas.66,67 Blastocystis sp., en cambio, solo estimula la secreción de 
mucinas neutras. La presencia incrementada de estas mucinas (o el decrecimiento 
relativo de las ácidas) altera la carga eléctrica de la superficie epitelial y ello amplía 
la adherencia del protozoo a la superficie intestinal.68  

2- Secreción de proteasas dependientes de cisteína  

Como la mayoría de los protozoos parásitos, las proteasas producidas por 
Blastocystis sp. son predominantemente del tipo cisteíno-dependiente, lo que ha 
sido evidenciado por la sensibilidad de estas a inhibidores como E-64 y 
iodoacetamida en ensayos con azocaseína.69,70 Existen diferencias en la actividad de 
estas enzimas entre subtipos (y entre aislamientos del mismo subtipo) y ello se ha 
correlacionado con la virulencia del microorganismo.71 Las proteasas cisteíno-
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dependientes de Blastocystis sp. contribuyen a su patogenicidad de varias 
maneras:  

- Degradación de la IgA secretoria  

De manera similar a como ocurre con otros microorganismos que parasitan 
mucosas, la actividad de la IgA secretoria contra el parásito es el principal 
mecanismo inmunitario del hospedero para impedir la adhesión de Blastocystis al 
epitelio intestinal. Se ha demostrado que este último, mediante la liberación de 
proteasas cisteíno-dependientes, degrada dichas inmunoglobulinas y con ello evade 
esa importante barrera defensiva del hospedero.72  

- Inducción de secreción de interleucina 8 por células epiteliales intestinales  

La interleucina 8, molécula que desarrolla papeles importantes en la génesis de 
eventos inflamatorios, atrae leucocitos a sitios de inflamación y activa monocitos en 
ellos.73,74 La región promotora del gen de IL-8 tiene secuencias de enlace para un 
grupo de factores de transcripción, que incluyen a NF-kB, NF-IL-6 y AP-1.75 En la 
mayoría de los tipos celulares con potencialidades para la producción de IL-8, la 
activación de NF-kB es un paso necesario para la transcripción del gen de esa 
citosina.76 En las células no estimuladas, NF-kB está en forma inactiva en el 
citoplasma, unido a proteínas inhibitorias llamadas IkB.77 La estimulación por varios 
inductores, por ejemplo proteasas cisteíno-dependientes, activa una cadena de 
señales que culmina con la fosforilación de las IkBs, lo que resulta en su 
degradación.77 Un estudio reciente demostró que Blastocystis sp., como ya fuera 
evidenciado antes con Helicobacter pylori y Escherichia coli, induce la producción de 
IL-8 por la células epiteliales intestinales mediante la activación de NF-kB por 
cisteíno-proteasas del protozoo.70  

- Inducción de secreción de factor estimulante de colonias de granulocitos-
macrófagos por células epiteliales intestinales  

El factor estimulante de colonias de granulocitos-macrófagos (GM-CSF, del inglés 
granulocyte/macrophage colony stimulating factor), como IL-8, es una citosina 
proinflamatoria.73,74 Esta molécula ejerce una fuerte actividad quimiotáctica sobre 
neutrófilos y monocitos y, con ello, incrementa la presencia de estos tipos celulares 
en sitios donde se están desarrollando procesos inflamatorios.78,79 Blastocystis sp., 
por un mecanismo no bien conocido y en el que aparentemente intervienen 
proteasas cisteíno-dependientes, estimula la secreción de GM-CSF por células 
epiteliales intestinales.1  

3- Aumento de la permeabilidad intestinal  

Varios estudios han demostrado que la infección por Blastocystis sp. puede dar 
lugar a una disminución de la función de barrera de la pared intestinal y, 
consecuentemente, a un aumento de la permeabilidad de la mucosa del 
colon.1,2,79,80 Los cambios de permeabilidad, a su vez, han sido asociados a tres 
eventos clínicos que pueden estar presentes en individuos infectados por ese 
protozoo: a la diarrea,1,80 a fenómenos alérgicos, fundamentalmente urticarianos,1 
y al dolor abdominal que caracteriza al SII.2,81  
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Al menos, tres mecanismos han sido aludidos para explicar el aumento de la 
permeabilidad intestinal consecuencia de la infección por Blastocystis sp.:  

- Secreción de hialuronidasa  

La secreción de la enzima hialuronidasa conduce a la degradación de proteínas de 
la matriz extracelular y con ello a la pérdida de integridad de la mucosa intestinal.79  

- Inducción de apoptosis de células epiteliales.  

Un estudio relativamente reciente demostró que el subtipo 4 de Blastocystis sp. 
puede inducir apoptosis en la línea de células epiteliales de rata IEC-6 de una 
manera independiente de contacto.80 Sin embargo, el papel que pudiera 
desempeñar la apoptosis en la disminución de la función de barrera de la mucosa 
intestinal no está claro, pues la utilización de inhibidores de apoptosis en presencia 
del protozoo no impide el aumento de la permeabilidad de la pared.80  

- Secreción de proteasas dependientes de serina.  

El receptor activado por proteasas tipo 2 (PAR-2) de las células epiteliales está 
involucrado en el aumento de la permeabilidad de la pared intestinal. Proteasas del 
tipo serino-dependientes secretadas por Blastocystis sp. activan el PAR-2 mediante 
la separación de su dominio N-terminal. El péptido liberado actúa como ligando y 
estimula un receptor, también en la superficie de la células epiteliales, que 
incrementa la apertura de los espacios intercelulares y, de esa manera, contribuye 
al deterioro de la función de barrera de la mucosa intestinal. 2,82 El paso de 
antígenos y bacterias a la submucosa es otra fuente de inflamación y puede 
estimular las terminaciones nerviosas presentes allí, lo que sería la causa del dolor 
abdominal que caracteriza la presentación clínica del SII.2,81  

4- Activación de mecanismos de hipersensibilidad tipo I  

La infección por Blastocystis sp., como la producida por Giardia lamblia y otros 
parásitos intestinales,1,14,15 ha sido asociada a fenómenos urticarianos.16,17,83-87 El 
tratamiento de la parasitosis, como fuera expresado antes, conduce tanto a la 
resolución de la infección como de las lesiones cutáneas.1 Algunos autores han 
sugerido que esta asociación está vinculada con la activación por moléculas del 
parásito de un patrón de respuestas Th2, con alta producción de interleucinas 4, 5 
y 13, entre otras, lo que daría lugar a reacciones alérgicas mediadas por IgE.1 De 
manera complementaria, también se ha sugerido que Blastocystis sp. podría activar 
la vía alternativa del sistema del complemento, lo que generaría moléculas C3a y 
C5a que, actuando sobre mastocitos y basófilos, estimularían la liberación de 
histamina que contribuiría a desencadenar las lesiones cutáneas descritas.1,85  

5- Desregulación de las respuestas inmunitarias del hospedero  

Estudios experimentales en ratas y ensayos in vitro han demostrado que 
Blastocystis sp. estimula respuestas proinflamatorias, con incremento en la 
secreción de IL-8, Interferón γ, IL-12 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α, del 
inglés Tumor Necrosis Factor Alpha) por células del hospedero.60,68 Este tipo de 
respuestas, que normalmente funcionan como mecanismo de control de la 
infección, es regulado por la secreción de IL-10 por linfocitos intestinales.60 Sin 
embargo, en pacientes de SII tiene lugar una menor producción de IL-10 y, no 
ocurriendo la regulación necesaria, se desarrollan lesiones inflamatorias de la 
mucosa intestinal. A la luz de las tendencias actuales, que de manera creciente 
demuestran que las parasitosis humanas pueden tener expresiones clínicas debidas 
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al desarrollo de respuestas inmunitarias anómalas, la participación de la 
desregulación de los mecanismos defensivos a Blastocystis sp. en el desarrollo de 
SII debe ser profundamente estudiada.  

   

Consideraciones finales  

Durante las últimas dos décadas, los conocimientos en relación con la biología de 
Blastocystis sp. y la infección que este protozoo produce en el ser humano han 
experimentado trascendentales cambios. Durante esos años, se acumularon 
evidencias que favorecen la aceptación del carácter patógeno de Blastocystis sp. y, 
muy relacionado con ello, se logró una mejor comprensión de los mecanismos 
patogénicos de este parásito.  

Las crecientes cifras de prevalencia de infección por Blastocystis sp. en la mayoría 
de los estudios realizados en prácticamente todo el planeta, muy relacionadas con 
la mayor atención que hoy se presta a su detección, y el mejor conocimiento sobre 
sus múltiples impactos sobre la salud humana han conducido a que se considere a 
la blastocistosis una parasitosis emergente.1  

La difusión de los nuevos saberes acerca de la patogenicidad de Blastocystis sp. 
entre los profesionales de la salud cubanos, lo que es objetivo de este trabajo, 
puede contribuir al mejor diagnóstico, tratamiento y control de esta parasitosis en 
la red de salud de nuestro país.  

En Cuba, los estudios sobre blastocistosis son relativamente escasos y, en su casi 
totalidad, han estado relacionados con aspectos de prevalencia de esta parasitosis. 
Dos encuestas parasitológicas de alcance nacional han sido realizadas.88,89 La 
primera de ellas, ejecutada en 1984, no detectó infección por Blastocystis sp.88 La 
segunda, llevada a cabo en 2009, demostró una prevalencia de infección por ese 
protozoo de 8,9 %.89 Estudios de carácter local, realizados con el objetivo de 
conocer la presencia de infecciones por parásitos intestinales en diferentes grupos 
poblacionales, regularmente encontraron cifras de prevalencia de infección por 
Blastocystis sp. superiores a 20 %.90,91  

Partiendo de la información contenida en los párrafos precedentes, realizar estudios 
más amplios y diversos sobre las características que muestra la infección por 
Blastocystis sp. en Cuba es perentorio. En ese sentido, varias líneas de 
investigación son recomendables y realizables en el futuro inmediato: estudiar la 
significación clínica de los subtipos del protozoo circulantes en nuestro país, 
investigar el posible comportamiento zoonótico de algunos de ellos y, entre otras, 
pesquisar la contribución que pudiera tener la infección por Blastocystis sp. en el 
desarrollo de ADH en las embarazadas cubanas.  
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