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ESTRONGILOIDOSIS MASIVA EN UN PACIENTE CON SINDROME DE
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDAY REVISION DE LA LITERATURA

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente mascullno, heterosexual, de 58 aiios de edad, con
Sindrome de Inmunodeficlencia Adquirida (SIDA) con historia de dolor abdominal,
dificultad respiratoria, fiebre, pérdida de peso y ataque al estado general. La
telerradiografia de térax mostré infiltrado intersticial difuso, con predominio del
puimdn derecho. Dos dias después el paciente desarrollé insuficiencia respiratoria
severa, que lo lievd a broncoespasmo refractario y a la muerte, Dentro de sus
estudios se practic6 lavado bronquial y endoscopia del tubo digestivo, que mostraron
la presencia de larvas de Strongyloides stercolaris. Este caso ilustra la
sobreinfestacion masiva con Estrongiloldes en un paciente con SIDA, en quien no se
realizd la sospecha clinica de esta patologia y no pudo recibir tratamlento adecuado

oportunamente.



INTRODUCCION:

Se ha informado recientemente la Infestacion masiva con Estrongiloides
estercolaris en pacientes inmunosuprimidos (67) y en pacientes con Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) (2-10).

En este tipo de enfermedad el balance entre la reproduccién del parasito y
las defensas del huésped esta alterado, debido probablemente a la depresion en la
inmunidad mediada celularmente (11,12). La reproducciéon masiva de las larvas ,

puede acompafarse con la migracién de ellas a otros érganos (67).

La sospecha clinica de estas parasitosis debe de ser realizada
oportunamente en los pacientes con SIDA, ya que la falta de tratamiento adecuada

puede producir una severa infestacién masiva con resultados fatales.



OBJETIVO :

Realizar el reporte de un paciente con Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida que presenté Estrongiioidosis masiva, con Insuficiencia respiratoria
severa, falleciendo a consecuencia de la infestacién masiva.

Debido a la asociacion poco frecuente de Estrongiloidosis masjva en en
pacientes con Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) al momento actual y
por ser el segundo caso en México, se realizd la presente descripcion y revision de la

literatura.



ANTECEDENTES :

El estrongiloldes estercoralis es un nematodo intestinal que infecta una gran
poblacion a nivel mundial (16-18). Aunque datos precisos no son evaluabies, un
reporte reallzado por personal del Centro para Control de Enfermedades sugiere que
que la infeccion por estrongiloides es rara en los Estados Unidos (19).

La estrongiloidiasis tiene una distribucion mundial, ain cuando no es
homogénea en su distribucién geografica, es endémica en el sureste de los EEUU,
Sudamérica y el Sudeste Asiatico.

En México [a prevalencla de estrongiolidiasis demostrada por estudios
coproparasitoscopicos varia del 0 al 26 % y es mas comUn en dreas rurales
tropicales. Se ha estimado que el 2.9 % de la poblacién total de nuestro pals puede
estar infestada por este parasito (13).

El primer caso Informado en México de estrongiloidiasis relacionado con
SIDA fué publicado por el Dr. G Vieyra Herrera (6), considerandose aun raro en
nuestro iedio [la infestacion masiva por estrongiloidiasis en pacientes

inmunosuptimidos.



Las personas con infeccion de estrongiloides confinada al tracto intestinal
son frecuentemente asintomaticos, pero pueden tener dolor, pérdida de peso, diarrea

y otros sintomas no especificos (18,20,21,22) .

Ocasionalmente la enfermedad ocurre como invasion sistémica masiva por un estado
larvario del parasito, causando severo dolor abdominal, diarrea, vomito, estado de
choque, tos, fiebre, disnea, signos cerebrales y bacteremia, siendo la muerte muy
frecuente en estos pacientes. (18)

La estrongiloidiasis masiva ha sido reportada en huéspedes comprometidos,
pero frecuentemente es excluida en la revisién de infecciones oportunistas.

Los pacientes de alto riesgo son los que tienen un mal aporte caldrico-
proteico, leucemia, linfona, transplante renal, lupus eritematoso sistémico, y casos
esporadicos de SIDA entre otros, particularmente los que reciben tratamlento

inmunosupresor (Tabla 1).

EL PARASITO Y EL HUESPED HUMANO

El nematodo Estrongiloides estercoralls es capaz de perpetuarse por si
mismo tanto en el suelo y dentro del huésped humano. Bajo condiciones apropiadas
del suelo, la forma adultas pueden producir formas larvadas, posteriormente las

formas filariformes pueden infectar al humano penetrando la piel, causando distintas



lesiones cutdneas . FEstas lesiones estan caracterizadas por una migracion
intracutanea rapida de el parasito, frecuentemente asociada con una reaccion de
urticaria localizada.

De la piel, los parasitos entran a través de los linfaticos y posteriormente
obtienen acceso al sistema venoso. Ellos son ilevados a través de la cavidades
derechas del corazon a los pulmones donde penetran a los espacios alveolares,
Después elios migran a la traquea y a la glotis, las larvas son deglutidas para ilegar a
su sitio de residencia, el duodeno y el yeyuno proximal. Aqui las formas filariformes
de las larvas penetran a la mucosa intestinal y las hembras hermafroditas adultas son
capaces de depositar 40 huevecillos diarios. El huevo desarrollado dentro de las
larvas entra a la luz del intestino y son expulsadas a través de las heces. Esta
expuision asegura la continuldad del ciclo exdgeno y ia transmisién subsecuente a
otros huéspedes.

Como la larva rabditolde atraviesa ei tracto intestinal, puede sufrir metamorfosis en
una larva filariforme infecclosa . Esta puede invadir la pared Intestinal o penetrar |a
piei perianal, estableciendo un ciclo endégeno. Ambos eventos son denominados
autoinfeccion y ocasionan el paso del paraslto a través de los pulmones, traquea y
esofago y su ultimo destino en el intestino proximal. Este proceso es unico del
estrongiloides estercoralis y puede causar la persistencla dei parasito por mas de 30

afios en el huésped .



La autoinfeccion tambien es responsable de un incremento en las formas
larvadas en ei huésped humano debido a la capacidad de ias hembras de tener
varios hueveciiios al dia . Este fendmeno bioiégico se presenta en el sindrome de
hiperinfeccion y estrongiioidosis diseminada.

La infeccién crdnica con estrongiloides estercoraiis usuaimente causa poco
o ningun sintoma, por io que rara vez consuitan ai médico. Sin embargo la infeccién
clinicamente puede ser importante debido ai sindrome de hiperinfeccion aicanzando

una mottaiidad de 50 a 70 %.

CICLO VITAL

En el cicio vital, el hombre es el principal liuésped. La hembra del parasito
mide 22 x 004 mm y es un nemitodo filariforme,pequeiio, incoioto,
semitransparente, con cuticula finamente estriada. Tiene una cavidad bucal corta y un
esdfago largo, deigado, cilindrico. Los uteros, pares contienen una soia fila de
huevos segmentados, transparentes, con capsula deigada, L.a hembra de vida iibre es
menor a la parasita, y semeja un nematodo rabditoide tipico de vida iibre.

Tiene drganos reproductores apareados. El macho en su vida iibre es menor
que ia hembra y tiene una sola coia curva. Los huevos de la forma parasita miden 54
x 32 micras y son depositados en la mucosa intestinai, liegan a iarvas rabdioides, que

penetran el epitelio glanduiar y pasan a la tuz del intestino, siendo expulsados en las



heces, Rara vez se encuentran huevos en éstas, exceptuando después de purgantes

enérgicos. Este parasito tiene tres tipos de ciclo vital:

1.-CICLO DIRECTO, COMO EL DE LA UNCINARIA:

Después de un corto periodo de nutricidn, de dos a tres dias, la larva
rabditoide de 225 y 16 p se transforma en larva filariforme, larga, delgada, infectante,
que no se alimenta y mide unas 700 micras de longitud; penetra a la piel del hombre,
entra a fa circulacion venosa y liega al ventriculo derecho y de ahf a fos puimones,
donde alcanza los aivedlos. De estos, los parasitos adolescentes ascienden hasta la
glotis, son deglutidos y flegan a la parte proximal del instestino delgado, donde se
desarrollan hasta adultos. Eventualmente pasan algunas larvas a diversos organos
de fa economia. Durante su migracién en el huésped, las larvas realizan dos mudas,
hasta tornarse gusanos adoiescentes. L.as hembras maduras, Inician la oviposicién

unos 28 dias daspués de la infeccion.{fig 1)

Il.- CICLO INDIRECTO :

En el ciclo indirecto, la larva rabdltoide se desarrolla en el suelo hasta llegar
a hembra o macho de vida libre, sexualmente maduro, Después de la fertilizacion , la
hembra en vida libre, produce huevos que se desarrollan hasta larvas rabditoides,
éstas pueden volverse larvas filariformes infectantes en pocos dias, y penetrar a

nuevos huéspedes, o repetir {as generaciones de vida libre. El ciclo indirecto parece



asoclarse a las condiclones ambientales dptimas para una existencia libre, en paises
tropicales, en tanto que el ciclo directo es mas frecuente en las regiones frias, menos
favorables. Algunas cepas pueden mostrar preferentemente uno u otro tipo de

desarrollo, o una mezcla de amhos.

Fig 1. CICLO VITAL DEL ESTRONGILOIDES ESTERCORALIS.
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lll.- AUTOINFECCION

A veces, las larvas se desarrollan hasta la etapa filariforme en el intestino, y
penetran la mucosa intestinal o la piel perlanal, estableclendose un ciclo de
desarrollo  dentro del huésped. La autoinfeccién explica la estrongiloidosis

persistente hasta por 36 afios en pacientes que viven en dreas no endémicas

fig 2. AUTOINFECCION

El ciclo inusual de S. estecoralis explica como en parte la infeccion crénica y
la hiperinfeccion puede ocurrir. El organismo no es un parasito ohligado, puede
reproducirse sexualmente . En el estado larvario, la larva filariforme es capaz de

penetrar a la plel e infectar al hombre.



ANATOMIA PATOLOGICA Y SINTOMATOLOGIA:

Las hembras pardsitas penetran la mucosa de las vellosidades intestinales,
donde perforan canales sinuosos en la mucosa, depositando los huevos y
asegurandose la nutriclén. Los gusanos se encuentra mas frecuentemente en
duodeno y parte proximal de yeyuno, pero en infecclones intensas, también pueden
ser afectados ei piioro, el intestino delgado y grueso y las vias biliares proximales y
pancreaticas.

Muchas infecciénes por Estrongiloides son ligeras y no reconocidas por ei
paciente, por ser asintomaticas y simpiemente puede haber una erupcion urticariana
petequial o lineal, en el tronco, debida probablemente a migracion de las larvas, Las
infecclones moderadas por hembras, enclavadas primordialmente en la region
duodenal, pueden causar dolor, urente, sordo o agudo, que no irradia , en la parte
media del epigastrio. La presion sobre esta area llega a producir dolor e hiperestesia.
Puede haber nalsea, vdmitos, y alternancia de diarrea y estrefiimiento. Las
infecciones prolongadas y masivas producen anemia, pérdida de peso y disenteria
cronlca, acompafada de febricuia. Esta dGltima suglere Invasién bacteriana,
secundaria, de las lesiones intestinales. En infecciones masivas todos ios sintomas y
signos son mas notables y el desenlace puede ser fatal, Se ha reportado pacientes

con estrongiloidosis sobreaguda, con infecciones agregadas como escherichia coli,



esto probablemente porque la E. Coll es llevada al torrente sanguineo por las
numerosas larvas filariformes al emlgrar del Intestino. En el estudlo patolégico se ha
encontrado las hembras parasitas enclavadas en la mucosa, desde el estémago hasta
el colon distal. Con inflamacién crénica moderada en el tubo digestivo. En los
pulmones se ha encontrado la existencia de hemorragla abundante, reciente y focos
diseminados de neumonia lohar aguda, con larvas filariformes en pulmones, higado,
vesicula biliar, pancreas, suprarrenales, tiroides, paratidoldes y vias digestivas.

Suele haber leucocitosis y eosinofilia moderada, aunque en muchas
infecclones, las cifras de eosindfilos son normalds, La estrongiloidosis intestinal
difiere de la uncinariasis, en que el parasito causa una reaccién inflamatoria
inmediata del intestino, en tanto que en la uncinariasis, no hay sintomas notables
sino hasta que se desarrolla la anemia. El prondstico es favorable, exceptuando los
casos de infeccion intensa , con autoinfeccidn. Sin embargo la erradicacién de los
gusanos por quimioterapla no siempre es facli y la infeccion se mantiene y puede

persistir por aios.

DIAGNOSTICO :
El diagnéstico clinlco no es seguro, ya que la estrongiloidosis no provoca

sintomas caracteristicos. Una bhronquitis o neumonitis atipica, seguida en pocos dias



por diarrea mucosa o acuosa , dolor epigastrico y eosinofilia sugieren el
padecimiento,

El diagnostico de laboratorio comprende andiisis de heces y de contenido
duodenal, por métodos directo o de concentracion. La presencia de larvas
rabditoides caracteristicas en heces frescas, tiene valor diagnéstico. En infecciones
intensas, pueden encontrarse en preparaciones simples. El liquido duodenal de
sujetos sospechosos, debe examinarse en caso de que las heces sean negativas, ya
que sus resultados son un poco méas fidedignos. Las larvas rabditoides de
Estrongiloides difieren morfologicamente de las de uncinarias que se encuentran
raramente en heces frescas, en tanto que los huevos embrionados de estrongiloides,
ligeramente menores que los de uncinarias, solo pueden obtenerse por un purgante
enérgico o sondeo duodenal.

El cultivo de heces por 48 horas produce larvas filariformes y adultos de
estrongiloides, de vida libre, pero séio larvas rahdlotides de uncinarias.

EL método mas simple para el diagnéstico es la demostracién microscopica
de la larva en una vision directa de la muestra fecai, Esto puede requerir una
combinacion de suerte y persistencia al buscar en multipies muestras de materia
fecal, ya que la expuision de las larvas es esporadicay escasas.

Mas comunmente los métodos de concentracion deben ser usados para la
determinacién de las larvas. La técnica de concentracién de formalina o aiguna de

sus combinaciones necesita de 0.5 g de heces y es de las mas empleadas. Una de las



desventajas del procedimiento de formalina en comparacién con la bisqueda directa
es que la larva se muere con la formalina y no son facilmente detectables en el
microscopio al contrario de ias larvas maéviles. La larva filariforme que es mas larga
suele encontrarse en las muestras, Incidentalmente la larva filariforme o la rabditoide
puede estar presente en el esputo. La forma precedente de larva indica la presencia
de hembras adultos en los puiménes mientras que la larva filariforme puede ser
solamente transitoria en los pulmones (57).

Sl el procedimiento de visualizaclon directo o de concentracion con
formalina son negativos pueden ser necesarlos procedimientos de concentracion
diferentes que usan mayores cantldades de 20 a 50 g de heces. Este es el método de
concentracion de Baermann (56), un procedimiento originalmente utilizado para la
identificacion aislada de nematodos vivos del suelo, pero aplicable tambien para la
recuperacion de larvas de estrongiloides de muestras de heces o de cultivos de
heces. El método involucra la mezcla de heces con una sustancia inerte como el
carcoal, esta es cubierta con una pantalia separando de otro recipiente por una
membrana semipermeable que contlene agua caliente, La mezcla es cubierta casi
totalimente de la luz, dejando una luz brillante dirlgida hacia el agua caliente bajo la
pantalla. Los dos estimulos, la luz y el calor del reservorio de agua caliente, atracn la
larvas a través de los poros de la membrana dentro del agua, Después de varias

horas el agua es drenada y centrifugada, el sedimiento es examinado para la



bisqueda de larvas . Debido a que el sedimento es claro son facilmente observable
las larvas mdviles .

Tambien las muestras de heces pueden ser cultivadas si el parasito se
encuentra en un ciclo indirecto del desarrollo. En esta situacion las larvas rabditoides
se desarrollan como formas de adultos vivos tanto hembras y machos. El cultlvo es
reallzado después de haber realizado la primera parte del procedimiento de Baermann
,pero las muestras de heces son puestas a temperatura amblente y cubiertas con una
caja de petri. Las formas hembras vivas son fertillzadas por los machos produciendo
una nueva generacién de larvas que se desarrollan en larvas Infecciosas en el tercer
estadio, Por lo que en un cultlvo en el que inicialmente pocas larvas se obtuvleron
despues de 7 a 10 dias los progenltores de una generaclon viva se encuentran en
gran cantidad. De esto se devera enfatlzar que el orlgen geografico y otros factores
aln no entendldos pueden ser determinantes para saber si el paraslto es capaz de
desarroliar un ciclo indlrecto o un ciclo libre en el desarrollo.

Sl las circunstancias del paciente lo permiten, se puede realizar ia
demostracion directa de las larvas en el contenido intestinal a traves de intubacién
duodenal. Una variante de este procedimlento es el uso de el "Enterotest" (HEDCO,
Palo Alto, Calif), una capsula que es deglutida por el paciente, después de varias
horas es examinada para observar la mucosa adherente de la porcion terminal. (58).
Nuevas técnicas como la endoscopia de tubo digestlvo han permitido la identiflcacion

de estas formas en el duodeno en la secrecion o en las muestras de hiopsias.



Kramer y col, reportan 3 pacientes con estrongioidosis y SIDA e
inmunocompromiso sin SIDA, donde se establecid el diagndstico a través del lavado
hroncoalveolar y el esputo,detectando larvas filariformes en el lavado bronquial con
broncoscopia en un paciente y con lavado traqueobronquial en los otros dos

pacientes quienes se encontraban con intubacion orotraqueal (63).

DIAGNOSTICO SEROLOGICO

Las pruebas para deteccion de anticuerpos séricos contra estrongiloides se
han desarrollado recientemente. Se ha utilizado la prueba de ELISA que usa la larva
filariforme como antigeno de cultivos de especimenes de pacientes infectados
prevlamente estudiados. En un estudlo realizado por Neva y colahoradores (42) en
1560 pacientes se encontrd que la prueba fué positiva en 90% de los casos con niveles
signlficativos (> 1:8) de anticuerpos de |gG. Otros grupos han reportado pruehas
seroldgicas usando antigenos de Strongyloides tanto por Inmunofluorescencia (59-
60). como prueba de ELISA con resultados simllares (61-62).

TRATAMIENTO :

La dltiazanina (Partel, Delvex, Telmid) es eficaz contra Estrongiloides. En un
tratamiento de 10 a 20 dias se logra curar la mayoria de las infecciones. Para el adulto
la dosis es de 100 mg tres veces al dia por via oral, dos horas después de las
comidas. Para los nifios 25 mg por 5 kg de peso corporal (hasta 300 mg) en dosis

divididas. Este farmaco es muy toxico si se absorbe, de ahi que los paclentes cuyo



intestino esté muy lrritado o padezcan sindrome de malabsorcién, no deban ser
tratados con él. Se ha senalado eficacla al tratamiento con pamoato de privinio
durante cinco dias.

El tiabendazol es muy eficaz, es el tratamiento actual de eleccién en
pacientes con estrongiloidosis e inmunocomprometidos a dosis de 25 mg / kg dos
veces al dia por 2 - 3 dias. Desafortunadamente el tratamiento no es siempre efectivo
por los cursos repetidos que pueden ser requeridos. Cursos prolongados de
tiabendazol de 5 a 14 dias han sido recomendados para el tratamiento de
estrongiioidosis sistémica de pacientes inmunosuprimidos. Sin embargo la duracion

optima dei tratamiento no es conocida

PROFILAXIS :

Es similar a la de la uncinariasis. Ei padecimiento puede perpetuarse por
afos, debido a la autoinfeccion, y ésta puede reducirse con la limpieza adecuada de
ia regidn anal, evitando la constipacion y dando tratamlento adecuado, La profilaxis
depende esenclalmente del tratamiento sanitario de la excreta y la proteccion de la
piel contrral el contacto del suelo contaminado. La identificacion y tratamiento de

portadores subclinicos no parece ser practica,



INFORME DEL CASO:

Se trato de un paciente masculino de 58 afios de edad. Visto en el hospital en
febrero de 1992 con historia famillar de Diabetes mellitus no Insulinodependiente, asi
como cardiopatia. Un hermano fallecié a los 50 afios de edad por Sindrome de
inmunodeficlencla adquirida,

Proviene de clase socioecondmico media, con tabaquismo positivo desde los
14 afos de edad hasta los 54 afios de 30 cigarrillos al dia, alcoholismo positivo desde
la misma edad, en los tltimos 10 afios de 3/4 de litro a 1 litro de tequila al dia tres
veces por semana, Relaciones heterosexuales y promisculdad con 10 parcjas, una de
ellas fué seropositiva para virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

En 1957 presento hepatitls viral con cuadro de ictericia por dos semanas
secundario a contacto sexual, imlsma que le contaglé a su esposa. En 1946 tuvo
blenorragia. En 1959 presento fistula ano-rectal tratada quiruglcamente, complicada
con Infeccién secundaria, en esa ocasion fué transfundido. Seropositivo para VIH
desde enero de 1991 (Elisa e Inmunoblot). Se encontraba en tratamiento con
Azidotlimidina (AZT) desde el 19 de febrero del 91, con dosls de §00 mg al dia por
determinacion de CD4 de 250. Le inician HAIN 200 mg / dia y Trimetropin con
Sulfametoxazol desde el 6 de agosto de 1991. Presento el 6 de diciembre de 1991 un

cuadro "gripal" tratado con Augmentin por 6 dias. Un afio antes de su admisién tuvo



dos periodos de diarrea Intermitente, con rash pruriginoso en el tronco y el abdomen,
diaghosticados como una reaccion cutanea medlcamentosa. El 22 de enero de 1992

tuvo un cuadro de prostatis tratado con ciproxina 250 mg c/ 8 hrs.

PADECIMIENTO ACTUAL :

Ingresa el 30 de enero de 1992, por un cuadro de una semana con dolor
epigdstrico, intenso, cdlico, irradiado a la espalda que aumentaba con la ingesta de
alimentos y disminuia con el ayuno, sensacion de plenitud postprandial temprana, sin
disfagia, con ataque al estado general, tos con expectoracion blanquecina tamblen de
una semnana de evolucion no clanozante ni emetizante, dificultad respiratoria, fiebre
de 38° C de predominio vespertino sin diaforésis con calosfrio, pérdida de peso y
sensaclén de malestar generalizado, por lo que acude a Urgenclas el 27 de cnero de
1992, donde se le encuentra con deshidratacion,

l.a expioracion a su admision mostrd un Individuo moderadamente
deshidratado, desnutrido y con signos vitales normales; la tnica anomalia fué la
presencia de rash maculo-critematoso en el ahdomen y plantas de los pies y
candidiasis oral

En sus examenes de lahoratorio encontramos, hemoglobina de 10.4 g/d,
hematocrito de 31%, cuenta leucocitaria de 10 660 /mm con diferencial de 76%

neutréfilos, 18 % linfocitos, 5 % monocitos y 7% de eosindfilos. La quiinica



sanguinea, las pruebas de funcion hepatica y las reacciones {uéticas tuvieron
resuitados normales o negatlvos.

Una telerradiografia de térax mostré Infiltrado difuso reticulo-nodular con
predominio en la porcion basal del pulmén derecho.( fig 3)

Al dia siguiente a su admision se reallzé panendoscopia, la mucosa gastrica
se encontraba difusamente eritematosa y congestiva en sus pliegues; en la mucosa
duodenal se observaba un proceso inflamatorio de aspecto crénico inespeclfico. Se
tomaron biopsias ante la discordancia del proceso inflamatorio duodenal, con la
ausencla de efecto inflamatorio acldo péptico.

Ei paciente se deterioré rapidamente por alteraciones obstructivas
bronquiales, presentando broncoespasmo; una placa de control mostré progresion
dei infiltrado puimonar. Se realizé broncoscopia con lavado y aspirado bronquial, Se
instaio terapla antimicrobiana agresiva y se intentd el control del broncoespasmo sin
resultados alentadores, por lo que el paciente fallecid.

Los estudios histopatoldgicos mostraron muitipies organismos filariformes
(fig 4 y 5 ) tanto en ia secrecidn pulmonar en la que habia citoiogicamente una
reaccion inflamatoria prominente, en ias biopsias duodenaies, se encontraron
maltipies larvas de estrongiloides, el epitelio superficial tenia erosion superficial,

denso infiltrado inflamatorio y eosinofiiia moderada en ia lamina propia.



DISCUSION

El estrongiloides estercoralis es un helminto intestinal que infecta a los
humanos en todo el mundo. En el huespéd normal el parasito frecuentemente causa
infeccion cronica asintomatica o con sintomas leves. La estronglloidosis sistémica
con multiplicacién no controlada y migraclén de la larva a través del cuerpo es rara y
frecuentemente una condicion fatal, lo cual ocurre mas frecuentemente en individuos
inmunocomprometidos (6 )

El cuadro clinico habitual de la infestacién por Estrongiloides estercoralis es
un proceso inflamatorio crénico asintomatico; en el estadio de larvas filariformes
infectantes, existe la autoinfestacion, lo que perpetua el padecimiento.

En el paciente inmunocomprometido la reproduccion de larvas puede
incrementarse, con invasién subsecuente a través de la pared Intestinal y puede
producirse su diseminacion sistémica (1, 11, 12), En esta forma la enfermedad tiene
un proceso rapidamente progresivo y es muy agresivo, con resultados habitualmente
fatales a corto plazo.

Debido a la depresién de la inmunidad celular, se han informado casos de
pacientes con SIDA en los que se ha encontrado diseminacion masiva de larvas de
estrongiloides (2-10). El desarrollo de este fendmeno se ha supuesto que es debido a

varios factores, entre cllos esta el grado de inmunodeficiencia y defectos de las



defensas del huésped que localmente son responsables de la proteccion
inmunoldgica de la pared del intestino delgado (3,8,11), Gompeis (8) indica que ia
superinfestacion con estrongiioides pude deberse a granulocitopenia, pero no fué ci
caso en nuestro paciente, en ei que los niveles de ieucocitos fueron normales. No se
reailzé estudio de autopsia y no pudo conocerse si existia aiguna otra infeccion
agregada.

La estrongiloidosis tiene una distribucion mundiai, atn cuando no es
homogénea en su distribucion geografica, es endémica en el sureste de los EEUU,
Sudamérica y el Sudeste Asidtico. En México ia prevaiencia de estrongiolidiasis
demostrada por estudios coproparasitoscopicos varia del 0 al 26 % y es mas comtn
en areas ruraies tropicaies. Se ha estimado que el 2.9 % de la poblacidn total de
nuestro pais puede estar infestada por este parasito (13} .

El primer caso informado en México de estrongiioidiasis relacionado con
SiDA fué pubiicado por e} Dr, G Vieyra Herrera (6) ; quién suglere que en pafses en ios
que existe alta prevalencia dei nemétodo en la poblacion generai, sera mas frecuente
encontrar casos de paclentes con SIDA e Infestacion masiva. A pesar de este
concepto, nho se han encontrado inuchos casos semejantes, por lo que se considera
atin coma extraordinario (14). Tanto en Brasil {10), como en Africa (15) se han
encontrado casos esporadicamente.

£n una revision aGn no publicada de ia ex‘periencia del Instituto Nacional de

la Nutricion " Salvador Zubiran", en pacientes con SiDA, soiamente encontrainos un



caso con estrongiloidiasis duodenal en 450 blopsias gastrointestinales . De
protocolos de autopsia realizados en 65 pacientes con SIDA solamente en un caso se
encontrd estrongiloidosis coldnica. El caso que informamos es el primero con una
infestacion masiva de estrongiloidosis que haya faliecido por esta causa, en mas de
500 pacientes que han sido estudiados en el Hospital.

El estrongiloides estercoralls tiene ja capacidad Gnica de perpetuarse por si
misimo tanto en el sueio como en el huésped. Al contacto con los humanos ia larva
filariforme penetra a la piel y viaja a los pulmones . Después entra al espacio alveoiar
, Ia larva migra al arbol tragueobronquial y son deglutidos, En el intestino delgado
proximal ia larva penetra a la mucosa y maduran las formas adultas hembras. Dentro
de la luz intestinal, los hueveciilos desarrollan larvas rabditoldes y son excretadas en
las heces. Ademas la larva rabditoide puede volverse una larva filariforme dentro dei
huésped. Estas larvas infecciosas pueden penetrar la mucosa intestinal o la piel
perianal para continuar el ciclo de vida. Este ciclo de autoinfeccion penmite al
parasito vivir casl de manera indefinida en el huésped.

En ciertos individuos, la mayoria inmunocomprometidos, la multiplicacion
de estrongiloides es descontrolada, permitiendo tanto del sindrome de hiperinfeccion
como la estronglioidosis diseminada. La hiperinfecclon es un aumento en ol cicio
normal de vida del pardsito, caracterizado por la migracion de numerosas larvas
filariformes del tracto gastrointestinai a los pulmones. La estrongiloidosis

diseminada ocurre cuando la larva filariforme invasiva es encontranda en drganos



que no estan en el patrén de migracién habituai del parasito, Ambas condiciones
estan asociadas con uha aita morbilidad y mortalidad,

La estronglloidiasis  sistémica es tipicamente manifestada por Ila
combinacion de sintomas gastrointestinales y respiratorios, con fiebre y malestar
general. El diagnéstico es dificil en los pacientes inmunocomprometidos, debido a
que las manifestaciones de la enfermedad se minimizan . La bacteremia y meningitis
frecuenteimente debido a organismos entérales son encontrando en mas de un 45 %
de los casos y puede ser un dato importante en el diagnéstico.

El diagndstico ciinico requiere un alto grado de sospecha, ya que los
sintomas y signos no son especificos; deberd sospecharse en pacientes
inmunosuprimidos provenientes de areas endémicas, en los que se presenten
septicemia, meningitis, infiltrados atipicos pulmonares, asma severo y diarrea.

La manifestacion clinica inicial de nuestro paciente fué de insuficiencia
pulmonar severa, con Infiltrado demostrado radiologicamente. En algunos casos
informados previamente, este hallazgo radiolégico fué altamente caracteristico (8).

En ta mayoria de las parasitosis se observan niveles altos de eosinofilia en la
cuenta leucocitaria de sangre periférica, en la estrongloloidiasis diseminada, este
hallazgo generalmente no se encuentra , por el contrario, sl existe eosinopenia ,
puede indicar a presencia de la diseminacién de estrongiloldes y se ha considerado
de mal prondstico {1,6,7,8) en nuestro caso hubo disminucién progresiva de

Eosindfilos.



El examen de heces sigue siendo el método de lahoratorio avalado para la
deteccion del parasito. Debido al incremento de pardsitos en la estronglicidasis
sistémica, la sensibilidad del estudio de 3 o mas muestras de heces es alta. Sin
embargo en la estrongiloidosis crdnica la sensibilidad de lass 3 muestras de heces
disminuye en un rango de 33 a 60%, por lo que debera enfatizarse que las muestras
negativas en heces no excluyen el diagnéstico, Si la estrongiloidiosis es sospechada
deberan ser realizadas las pruebas de concentracién mds especificas, como la
técnica de concentracion con formaiina que emplea 0.5 g de heces pero
desafortunadamente mata la larva y es mas dificii de identificar al pardsito o la
técnica de concentracidn de Baerman o cultivo que requiefe de 20 a §0 g de heces
pero tiene una sensibilidad mas alta que la busqueda directa o la técnica de
concentracién de formalina ( 57- 65 ), sin embargo esta técnica no es utilizada en la
mayoria de los hospitales. Si el parasito tiene un ciclo indirecto, las heces pueden ser
cuitivadas. Aunque esta técnica tiene aita sensibiiidad en manos experimentadas, es
un proceso complejo que no ha sido totaimente aceptado por el alto riesgo de
infeccion adquirida en el {aboratario a diferencia de otros imétodos.

Las técnicas Invasivas como el aspirado duodenal y la prueba del corddn
pueden ser Gtiles en el diagndstico (66-67).

Finaimente el examen de esputo, el lavado hroncoalveolar y la endoscopia intestinal
pueden mostrar numerosas larvas fiiarifformes en pacientes con estrongiloidosis

sistémlca. (63-68-69).



CONDICIONES ASOCIADAS A INFECCION SISTENICA DI ESTRONGILOIDES ESTERCORALIS .
TABLA L,

A LEUCEMIA LINFOMAS REFERENCIAS
L= Lnf. de Hodgkin 19,54,51,52,53
2,- Lencemin Linfubliistics Agudn 24,51

3.- Lencemin Linfueitien Crdnien 2541,51,52

4.~ Leneemin Micloeitien Cronfen by}

5.~ Linfomas Na Hodgkin 19,51

B.- INFECCIONES CRONICAS

L= Lepra Lepramatosa 28,51

2.- Leprn Tuberenfoide 51

3.- Tuberealosis 29,2328

Cie MISCELANEAS ( Usnnbmente con terapia iimnunosugieesorn)

l.- Sindrome Nefratien 2930

2~ Glomernlunefvitis Cronien K}

3.~ Dermatatis Crdnica 32,29,25.28
4. Transplante Renal 33,34.35,36
S.- Asom 37,38

6.+ Lugmis Eritematasa Sisténrico 2]

D= MISCELANEAS ( Usnalntente stn terapin Innminasupresurn)

L.- Desnntricion 19.39.40,41,42,43.4:4,28
2,- Pactentes hiternndus en Asilas 39,3245

3.- Aleoholisma Cronico 46,4748

4.- Carcinomas 28

5.~ Insuficiencin Renal Craniea 28

6~ Aclarhidetn 49,50,55

L SINDROMUE DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 2,3,4,5,6,7,89,10




ESTRONGILOIDOSIS

SISTEMICA EN PACIENTES INFECTADOS CON VIH

TABLA 1t
Referencis Origenivisjes Edad Estadio VIH Rx Térax T é
© Meningitis Esten!lleld-:
1 3 alla 32 SIDA nnrsdo E.Coll Heces TBZ {3¢) nmuerte
7 Puerto Rico 48 SIDA ? E. coll LCR heces LBA TBZ (14 &) nuerte
7t Colombia 40 SIDA infivrado dMusc Post g L 7
blistwral
3 Brasil 40 SIDA infi, Job., sup. Aussnte Bx duod, heces, TBZ(8 q) wjoris { € 3
derscho bx ransbrong.
7s Gran Bretafia 28 ? Infirado difuso Presents ? Hecss TBZ(3¢) meserts
bilateral
3 HaMi 30 SIDA Infiftrado Intersst. S. Fascalis Heces, LBA TBZ{249) muerte
i bilateral
72 USNAsls, &0 S1DA infMtrado }obulo Aussnty 8x duodena, TRZ (3 d} nuerte
Sudamerica inferior bilat. Heces LBA
3 Colombin 49 SIDA infittrado lobule E.Cell, X Haces, ssputo TBZ{ 10 ¢} nuerts
Inferier bllat. F
B ? 2% SIDA ? Ausents Heces, esputo, TBX(24d)} Mejaria 7
LBA
L] Brasll ? SIDA Inftrado Interse. ? LBA ? nuerts
bilaterat
4 México 34 SIDA infiftrado Interst. Ausants Heces, lsv, TBZ(? d) eterts
Bitateral q
1 Puerte Rico 34 SIDA NG s. P post- q muerts
P. Mirab.
1 Paerto Rico 42 SIDA Infilt Intes. blla2. xe heces, esputn TBIZ (25 d) uerte
1] Pusrto Rico 49 SIDA Infit. Intas. diiat. hetes esputn TBZ (83 d) Rrerte
Casc Actust México [ 2 SWA nfile. intes. diist. susents Bx duod. endc. lav. ninguno muerts
brong.




El diagndstico de estrongiolidiasis queda asi confinado a una busqueda

diligente de su presencia en biopslas y especimenes citoldglcos.

ANALISIS DE LOS CASOS DE ESTRONGILOIDOSIS SISTEMICA Y SINDROME DE

INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA REPORTADOS AL MOMENTO ACTUAL

Incluyendo el caso actual se han reportado en la literatura 15 casos de
estrongiloldosis sistémlca en pacientes infectados por VIH
(1,2,3,4,5,6,7,8,9,70,71,72,73). Estos hallazgos clinicos estan descritos en la Tabla Il
Solo uno de estos paclentes ha sldo tratado con agentes inmunosupresores.

De los 15 casos ¢l 80 % (12 casos) se han reportado en América, de estos 2
se han presentado en México (13,3%) el 13.3 % en Europa (2 casos ) y en un caso se
ignora (6.6 %) el sltio. La edad promedlo de los 15 casos fué de 39.5 £ 10.2 con un
rango de 25 - 60 afios,

El SIDA fué dlagnosticado en 13 de los 15 casos, indicando que los
paclentes estaban severamente inmunocompromotlidos. De los paclentes en quienes
no se diagnosticé SIDA . Un paciente (72) no tenia historia de otras infecciones

oportunistas o neoplasias, pero su cuenta de CD4+ linfocltos T fué 194/ mm 2, por lo



que él podria ser clasificado en el momento actual como SIDA. El estadio de la
enfermedad por HIV no fué determinada en el otro paciente (7)

Las manifestaciones clinicas fueron de fichre en 7 ptes(46.6%), vomito en 4
ptes (26.6%),dlarrea 6 ptes (40%), pérdida de peso 6 ptes (40%), dolor abdominal 4
ptes( 26.6%), tos en 3 ptes y sintomas neuroldgicos en un pacientes.

La radiografia de torax mostrd anormalidades en el 80 % (12 ptes.) de los
casos, siendo el infiltrado bilateral en 11 pacientes ( 73.3%).

Un 46.6 % (6 casos) de los pacientes presentd hacteremia asoclada siendo la
meningitis una infeccién frecuente. Los gérmenes predominantes fueron gram-
negativos , E. Coli en 3 casos, Klebsiella pneumoniae en 2 casos.

El diagndstico de estos pacientes se realizé a través de los siguientes
estudios: el examen de heces fué (+) en el 73.33 % ( 11 ptes.)de los casos, aspirado
duodenal en 33.3% ( 15 casos), biopsia de duodeno en 20 % ( 3 ptes), lavado
bronquial, esputo o biopsla transbronquial en 46.6% ( 7 ptes), el diagndstico post-
morten se realizo en el 13.3 % ( 2 ptes), y en un paciente se logré aislar en el Liquido
cefalorraquideo.

El 73.3% (11/15) de los pacientes recibié tratamiento con Tiabendazol, los
dias de duracidn del tratamiento fueron variables llendo de un rango de 2 hasta 86
dias. Solo 2 pacientes presentaron mejoria de la infeccion por estrongiloides

estercoralis y 13 pacientes fallecieron (86.66%).



El analisis anterior demuestra la baja incldencia de estrongiloidosis
sistémica en pacientes con SIDA, sin embargo esta infestacién causa una mortalidad
de 86.6%, por lo que el diagndstico oportuno es importante, para el Inicio del
tratamiento.

Los sintomas son inespecificos, aunque los mas caracteristicos fueron de
dolor abdominal, malestar general, fiebre , pérdida de peso, diarrea y tos, sin
eosinofilia, y con alteraciones radiolégicas de térax en un 80 % de los casos, siendo
el infiltrado bllateral en el 73.3 %.

Debido a la infestacidn importante, el estudio de heces fué positivo para la
identificacion hasta en un 73.3 % de los casos, siendo Utiles para la identificacion del
estrongiloides el aspirado duodenal en un 33.3 %, la identificacién en esputo, lavado
bronquial o aspirado traqueal en un 46.6%, la hiopsia de duodeno en un 20%, en un
caso en L.C.R. y en 2 pacientes (13.3 %) a través del estudio postmortem.

Aunque la mayoria recibié tratamlento con tlabendazol, el 86.6% fallecio
debldo a la infestacidn masiva, lo cual hace Indispensable la sospecha clinica
temprana, asi como el diagndstico y tratamiento oportuno

El tiabendazol es el tratamiento actual de eleccién en pacientes con
estrongiioidosis e inmunocomprometidos a dosis de 25 mg / kg dos veces al dia por 2
- 3 dias, Desafortunadamente el tratamiento no es siempre efectivo por los cursos
repetidos que pueden ser requeridos. Cursos prolongados de tiabendazol de 5 a 14

dias han sido recomendados para el tratamiento de estrongiloidosis sistémica de



pacientes inmunosuprimldos. Sin embargo la duracién optima del tratamiento no es
conocida. El diagnostico temprano y la rapida institucién del tratamiento son los
mejores determinantes de un buen prondstico. Igra- Siegman y col. han encontrado
que el tlabendazol en pacientes inmunosuprimidos fué efectivo en 13 pacientes en
quienes se realizd el diagnodstico oportuno y se inicio tratamiento de manera
temprana. Sin embargo el mayor nimero de series reporta una alta mortalidad,
incluyendo esta de pacientes con infeccién por virus de inmunodeficiencia humana
donde la mortalidad alcanz6 un 86.6 % .

Antes de la epidemia por VIH, la mayoria de los casos de estrongiloidosls
slstémica han ocurrido en pacientes inmuno-comprometidos debldo a la malignidad o
terapia con tratamiento inmunosupresor (Tabla 1)

La mayoria de estos pacientes fueron tratados con corticoesteroides. Como
estos medicamentos se conoce que tienen un efecto deletéreo en la funcién de los
linfocitos T, se ha aceptado ampliamente que la inmunidad mediada por céluias
anormales es el defecto primario que permite la diseminacién. Debido a esta teoria la
hiperinfeccion por estrongiloides estercoralis fué iniciaimente incluida como un
gérmen oportunista en el SIDA por el centro de control de enfermedades (CDC) . Sin
embargo estudios de autopsia y estudios clinicos de Africa { donde la Infeccion por
estronglloidosis y SIDA tienen alta prevalencla ) y Sudamérica han mostrado un hajo
nimero de casos de estrongiloidosis sistémica. Ademas en 1981 solo 5 casos (0.03%)

de estrongiloidosis sistémica se han reportado entre ios primeros 13 042 casos de



SIDA en los Estados Unidos, por lo que la hiperinfeccion por estrongiloides
estercoralis fué eliminada de la lista de infecciones oportunistas en los casos de
SIDA en 1987 (74).

En los Ultimos 10 afos, se ha empezado a alcarar la inmunobiologia del
estrongiloides estercoralis. La estrongiloidasis diseminada puede ocurrir en
individuos con una respuesta adecuada tanto celular y humoral, El mecanisimo
protector de los corticoesteroides ha sido Iimplicado en el control de ia
estrongiloidosis, Este incluye las células mastoides, eosindfilos y la respuesta de la
Ig E, inmunidad Intestinal local y efectos directos de los esteroides en las hormonas.

Varias hipétesis han sldo postuladas para explicar la diseminacion de
estrongiloides en pacientes infectados por VIH.

Primero el SIDA presente en 14 de 15 casos indica que puede tener uno o
mas efectos en la respuesta inmune contra el estrongiloldes.

Segundo; la enteropatia por VIH causa dafio en la mucosa que podria
interferir con la mucosa intestinal.

Tercero: la gastropatia por VIH puede causas aclorhidria o hipoclorhidria, io
cual podria potenciar el efecto permisivo en la reproduccién del parasito en el tracto
gastrointestinal superior.

Finalmente el estrongiloides ha sido reportado por individuos infectados por

HTLV-1, postulando que en algunos individuos puede haber un dafio selectivo en las



defensas del huésped que son necesarlas para prevenir la diseminacion del S.
esterocoralls,

La mortalidad en estos casos de diseminacion masiva de Estrongyloides
Estercoralis es muy alta (1). En caso de ser detectada oportunamente debe ser
tratada con tiabendazol; solamente dos casos de curacién de estrongiloidiasls en
pacientes con SIDA han sido informados en la literatura, después del tratamiento

oportuno con tiabendazol (8).



CONCLUSIONES

La estrongiloidosis tlene una distribuciéon mundial, ain cuando no es
homogénea en su distribucién geografica, es endémica en el sureste de los EEUU,
Sudamérica y el Sudeste Asiatico. En México la prevalencia de estrongiolidiasis
demaostrada por estudios coproparasitoscopicos varfa del 0 al 26 % y es mas comin
en dareas rurales tropicales. Se ha estimado que el 2,9 % de la poblacién total de
nuestro pais puede estar infestada por este parasito (13) .

El primer caso informado en México de estrongiloidiasis relaclonado con
SIDA fué publicado por el Dr. G Vieyra Herrera (6) ; quién sugiere que en paises en los
que existe alta prevalencia del nematodo en la poblacidn general, sera mas frecuente
encontrar casos de pacientes con SIDA e infestacién masiva. A pesar de este
concepto, no se han encontrado Imuchos casos semejantes, por lo que se considera
alin como extraordinario (14). Tanto en Brasil (10), como en Africa (15) se han

encontrado casos esporadicamente.

El andlisis anterior demuestra la baja incldencia de estrongiloidosis
sistémica en pacientes con SIDA, sin embargo esta infestacion causa una mortalidad
de 86.6%, por lo que el diagndstico oportuno es importante, para el inicio del

tratamiento,



Los sintomas son inespecificos, aunque los mas caracteristicos fueron de
dolor abdominal, malestar general, fiebre, pérdida de peso, diarrea y tos, sin
eosinofilia en los resultados de laboratorlo, y con aiteraciones radiolégicas de torax
en un 80 % de los casos, siendo el infiltrado bilateral en el 73.3 %.

Debido a fa infestacién importante, el estudio de heces fué positivo para la
identificacién hasta en un 73.3 % de los casos, siendo utiles para la identificacion del
estrongiloides el aspirado duodenal en un 33.3 %, la identificacidn en esputo, lavado
bronquial o aspirado traqueal en un 46.6%, la hiopsia de duodeno en un 20%, en un
caso en L.C.R. y en 2 pacientes {13.3 %) a través del estudio postmortem.

Aunque la mayoria reclbié tratamlento con tiabendazol, ¢! 86.6% fallecio
debido a la infestacion masiva, lo cual hace indispensable la sospecha clinica
temprana, asi como el dlagnéstico y tratamiento oportuno

La estrongiloldasis disemlnada puede ocurrir en individuos con una
respuesta adecuada tanto celufar y humoral. Ef mecanismo protector de los
corticoesteroides ha sido impiicado en el controf de la estrongiloidosis. Este inciuye
fas células mastoides, eoslndfifos y fa respuesta de {a lg E, Inmunldad intestinal local

y efectos directos de fos esteroides en las hormonas.
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