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

RESUMEN 

Se presenta el caso de un paciente masculino, heterosexual, de 58 años de edad, con 

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) con historia de dolor abdominal, 

dificultad respiratoria, fiebre, pérdida de peso y ataque al estado general. La 

telerradiografla de tórax mostró infiltrado intersticial difuso, con predominio del 

pulmón derecho. Dos días después el paciente desarrolló Insuficiencia respiratoria 

severa, que lo llevó a broncoespasmo refractario y a la muerte. Dentro de sus 

estudios se practicó lavado bronquial y endoscopia del tubo digestivo, que mostraron 

la presencia de larvas de Strongyloldes stercolaris. Este caso ilustra la 

sobreinfestación masiva con Estrongiloides en un paciente con SIDA, en quien no so 

realizó la sospecha clínica de esta patología y no pudo recibir tratamiento adecuado 

oportunamente. 



INTRODUCCION: 

Se ha informado recientemente la infestación masiva con Estrongiloides 

estercolaris en pacientes inmunosuprimidos (67) y en pacientes con Síndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) (2-10). 

En este tipo de enfermedad el balance entre la reproducción del parásito y 

las defensas del huésped esta alterado, debido probablemente a la depresión en la 

inmunidad mediada celularmonte (11,12). La reproducción masiva de las larvas , 

puede acompañarse con la migración de ellas a otros órganos (67). 

La sospecha clínica de estas parasitosis debe de ser realizada 

oportunamente en los pacientes con SIDA, ya que la falta de tratamiento adecuada 

puede producir una severa infestación masiva con resultados fatales. 



OBJETIVO : 

Realizar el reporto do un paciente con Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida que presentó Estrongiloidosis masiva, con insuficiencia respiratoria 

severa, falleciendo a consecuencia de la infestación masiva. 

Debido a la asociación poco frecuente de Estrongiloidosis masiva en en 

pacientes con Síndrome de inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) al momento actual y 

por ser el segundo caso en México, se realizó la presente descripción y revisión de la 

literatura. 



ANTECEDENTES: 

El estrongiloides estercoralis es un nemátodo intestinal que infecta una gran 

población a nivel mundial (16.18). Aunque datos precisos no son evaluables, un 

reporte realizado por personal del Centro para Control de Enfermedades sugiere que 

que la infección por estrongiloides es rara en los Estados Unidos (19). 

La estrongiloidiasis tiene una distribución mundial, aún cuando no es 

homogénea en su distribución geográfica, os endémica en el sureste de los EEUU, 

Sudamérica y el Sudeste Asiático. 

En México la prevalencia de estrongiolidiasis demostrada por estudios 

coproparasitoscópicos varía del O al 26 % y es más común en áreas rurales 

tropicales. Se ha estimado que el 2.9 % de la población total de nuestro pais puede 

estar infestada por este parásito (13) . 

El primer caso informado en México de estrongiloidiasis relacionado con 

SIDA fué publicado por el Dr. G Vieyra Herrera (6), considerandose aún raro en 

nuestro medio la infestación masiva por estrongiloidiasis en pacientes 

inmunosuprimidos. 



Las personas con infección de estrongiloides confinada al tracto intestinal 

son frecuentemente asintomáticos, pero pueden tener dolor, pérdida de peso, diarrea 

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

Ocasionalmente la enfermedad ocurre como invasión sistémica masiva por un estado 

larvario del parásito, causando severo dolor abdominal, diarrea, vómito, 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 revisión de Infecciones oportunistas. 

Los pacientes de alto riesgo son los que tienen un mal aporte calórico-

proteico, leucemia, linfoma, transplante renal, lupus eritematoso sistémico, y casos 

esporádicos de SIDA entre otros, particularmente los que reciben tratamiento 

inmunosupresor (Tabla 1). 

EL PARASITO Y EL HUESPED HUMANO 

El nemátodo Estrongiloides estercoralis 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 cutáneas . 	Estas lesiones estan caracterizadas por una migración 

intracutánea rápida de el parásito, frecuentemente asociada con una reacción de 

urticaria localizada. 

De la piel, los parásitos entran a través de los linfáticos y posteriormente 

obtienen acceso al sistema venoso. Ellos son llevados a través de la cavidades 

derechas del corazón a los pulmones donde penetran a los espacios alveolares. 

Después ellos migran a la tráquea y a la glotis, las larvas son deglutidas para llegar 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 

expulsión asegura la continuidad del ciclo exógeno y la transmisión subsecuente a 

otros huéspedes. 

Como la larva rabditoide atraviesa el tracto intestinal, puede sufrir metamorfosis en 

una larva filariforme infecciosa . Esta puede invadir la pared intestinal o penetrar la 

piel perianal, estableciendo un ciclo endógeno. Ambos eventos son denominados 

autoinfección y ocasionan el paso del parásito a través de los pulmones, tráquea y 

esófago y su último destino en el intestino proximal. Este proceso es único del 

estrongiloides estercoralis y puede causar la persistencia del parásito por más de 30 

años en el huésped . 



La autoinfección tambien es responsable de un incremento en las formas 

larvadas en el huésped humano debido a la capacidad de las hembras de tener 

varios huevecillos al día . Este fenómeno biológico se presenta en el síndrome de 

hiperinfección y estrongiloidosis diseminada. 

La infección crónica con estrongiloides estercoralis usualmente causa poco 

o ningún síntoma, por lo que rara vez consultan al médico. Sin embargo la infección 

clinicamente puede ser importante debido al síndrome de hiperinfección alcanzando 

una mortalidad de 50 a 70 %. 

CICLO VITAL 

En el ciclo vital, el hombre es el principal huésped. La hembra del parásito 

mide 2.2 x 0.04 mm y es un nemátodo filariforme,pequeño, incoloro, 

semitransparente, con cutícula finamente estriada. Tiene una cavidad bucal corta y un 

esófago largo, delgado, cilíndrico. Los úteros, pares contienen una sola fila de 

huevos segmentados, transparentes, con cápsula delgada. La hembra de vida libre es 

menor a la parásita, y semeja un nemátodo rabditoide típico de vida libre. 

Tiene órganos reproductores apareados. El macho en su vida libre es menor 

que la hembra y tiene una sola cola curva. Los huevos de la forma parásita miden 54 

x 32 micras y son depositados en la mucosa Intestinal, llegan a larvas rabdioides, que 

penetran el epitelio glandular y pasan a la luz del Intestino, siendo expulsados en las 



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

enérgicos. Este parásito tiene tres tipos de ciclo vital: 

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

Después de un corto periodo de nutrición, de dos a tres días, la larva 

rabditolde 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 la circulación venosa y llega al ventrículo derecho y de ahí a los pulmones, 

donde alcanza los alveolos. De estos, los parásitos adolescentes ascienden hasta la 

glotis, son deglutidos y llegan a la parte proximal del instestino delgado, donde se 

desarrollan hasta adultos. Eventualmente pasan algunas larvas a diversos órganos 

de la economía. Durante su migración en el huésped, las larvas realizan dos mudas, 

hasta tornarse gusanos adolescentes. Las hembras maduras, inician la oviposición 

unos 28 días después de la infección.(fig 1) 

II.- CICLO INDIRECTO : 

En el ciclo indirecto, la larva rabditoide se desarrolla en el suelo hasta llegar 

a hembra o macho de vida libre, sexualmente maduro, Después de la fertilización , la 

hembra en vida libre, produce huevos que se desarrollan hasta larvas rabdltoldes, 

éstas pueden volverse larvas filariformes infectantes en pocos dias, y penetrar a 

nuevos huéspedes, o repetir las generaciones de vida libre. El ciclo indirecto parece 
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asociarse a las condiciones ambientales óptimas para una existencia libre, en paises 

tropicales, en tanto que el ciclo directo es más frecuente en las regiones frias, menos 

favorables. Algunas cepas pueden mostrar preferentemente uno u otro tipo de 

desarrollo, o una mezcla de ambos. 

Fig 1. CICLO VITAL DEL ESTRONGILOIDES ESTERCORALIS. 



III.- AUTOINFECCION 

A veces, las larvas se desarrollan hasta la etapa filariforme en el intestino, y 

penetran la mucosa intestinal o la piel perianal, estableciendose un ciclo de 

desarrollo dentro del huésped. La autoinfección explica la estronglioidosis 

persistente hasta por 36 años en pacientes que viven en áreas no endémicas 

fig 2. AUTOINFECCION 

El ciclo inusual de S. estecoralis explica como en parte la infección crónica y 

la hiperinfección puede ocurrir. El organismo no es un parásito obligado, puede 

reproducirse sexualmente . En el estado larvario, la larva filariforme es capaz de 

penetrar a la piel e infectar al hombre. 



ANATOMIA PATOLOGICA Y SINTOMATOLOGIA: 

Las hembras parásitas penetran la mucosa de las vellosidades intestinales, 

donde perforan canales sinuosos en la mucosa, depositando los huevos y 

asegurándose la nutrición. Los gusanos se encuentra más frecuentemente en 

duodeno y parte proximal de yeyuno, pero en infecciones intensas, también pueden 

ser afectados el píloro, el intestino delgado y grueso y las vías biliares proximales y 

pancreáticas. 

Muchas infecciónes por Estrongiloides son ligeras y no reconocidas por el 

paciente, por ser asintomáticas y simplemente puede haber una erupción urticariana 

petequial o lineal, en el tronco, debida probablemente a migración de las larvas. Las 

infecciones moderadas por hembras, enclavadas primordialmente en la región 

duodenal, pueden causar dolor, urente, sordo o agudo, que no irradia , en la parto 

media del epigastrio. La presión sobre esta área llega a producir dolor e hiperestesia. 

Puede haber naúsea, vómitos, y alternancia de diarrea y estreñimiento. Las 

infecciones prolongadas y masivas producen anemia, pérdida de peso y disentería 

crónica, acompañada de febrícula. Esta última sugiere invasión bacteriana, 

secundaria, de las lesiones intestinales. En infecciones masivas todos los síntomas y 

signos son más notables y el desenlace puedo ser fatal. Se ha reportado pacientes 

con estrongiloidosis sobreaguda, con infecciones agregadas como escherichia culi, 



esto probablemente porque la E. Coli es llevada al torrente sanguineo por las 

numerosas larvas filarifonnes al emigrar del intestino. En el estudio patológico se ha 

encontrado las hembras parásitas enclavadas en la mucosa, desde el estómago hasta 

el colon distal. Con inflamación crónica moderada en el tubo digestivo. En los 

pulmones se ha encontrado la existencia de hemorragia abundante, reciente y focos 

diseminados de neumonía lobar aguda, con larvas filariformes en pulmones, hígado, 

vesícula biliar, páncreas, suprarrenales, tiroides, paratidoides y vías digestivas. 

Suele haber leucocitosis y eosinofilia moderada, aunque en muchas 

infecciones, las cifras de eosinófilos son normales. La estrongiloidosis intestinal 

difiere de la uncinariasis, en que el parásito causa una reacción inflamatoria 

inmediata del intestino, en tanto que en la uncinariasis, no hay síntomas notables 

sino hasta que se desarrolla la anemia. El pronóstico es favorable, exceptuando los 

casos de Infección intensa , con autoinfección. Sin embargo la erradicación de los 

gusanos por quimioterapia no siempre es fácil y la infección se mantiene y puede 

persistir por años. 

DIAGNOSTICO : 

El diagnóstico clínico no es seguro, ya que la estrongiloidosis no provoca 

síntomas característicos. Una bronquitis o neumonitis atípica, seguida en pocos días 



por diarrea mucosa o acuosa , dolor epigástrico y eosinofilia sugieren el 

padecimiento. 

El diagnóstico de laboratorio comprende análisis de heces y de contenido 

duodenal, por métodos directo o de concentración. La presencia de larvas 

rabditoides características en heces frescas, tiene valor diagnóstico. En infecciones 

intensas, pueden encontrarse en preparaciones simples. El líquido duodenal de 

sujetos sospechosos, debe examinarse en caso de que las heces sean negativas, ya 

que sus resultados son un poco más 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 sólo larvas rabdiotides de uncinarias. 

EL método más simple para el diagnóstico es la demostración microscópica 

de la larva en una visión directa de la muestra fecal. Esto puede requerir una 

combinación de suerte y persistencia al buscar en múltiples muestras do materia 

fecal, ya que la expulsión de las larvas es esporádica y escasas. 

Más comunmente los métodos de concentración deben ser usados para la 

determinación de las larvas. La técnica de concentración de formalina o alguna de 

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



desventajas del procedimiento de formalina en comparación con la búsqueda directa 

es que la larva se muere con la formalina y no son facilmente detestables en el 

microscopio al contrario de las larvas móviles. La larva filariforme que es más 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 pulmónes mientras que la larva filariforme puede ser 

solamente transitoria en los pulmones (57). 

SI el procedimiento de visualización directo o de concentración con 

formalina son negativos pueden ser necesarios procedimientos de concentración 

diferentes que usan mayores cantidades de 20 a 50 g do heces. Este es el método de 

concentración de Baermann (56), un procedimiento originalmente utilizado para la 

identificación aislada de nemátodos vivos del suelo, pero aplicable tambien para la 

recuperación 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 pantalla separando de otro recipiente por una 

membrana semipermeable quo contiene agua caliento. La mezcla es cubierta casi 

totalmente de la luz, dejando una luz brillante dirigida hacia el agua caliente bajo la 

pantalla. Los dos estímulos, la luz y el calor del reservorio de agua caliente, atraen 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 



búsqueda de larvas Debido a que el sedimento es claro son facilmente observable 

las larvas móviles . 

Tambien las muestras de heces pueden ser cultivadas si el parásito se 

encuentra en un ciclo indirecto del desarrollo. En esta situación las larvas rabditoides 

se desarrollan como formas de adultos vivos tanto hembras y machos. El cultivo es 

realizado después de haber realizado la primera parte del procedimiento de Baermann 

,pero las muestras de heces son puestas a temperatura ambiente y cubiertas con una 

caja de petri. Las formas hembras vivas son fertilizadas por los machos produciendo 

una nueva generación de larvas que se desarrollan en larvas Infecciosas en el tercer 

estadio. Por lo que en un cultivo en el que inicialmente pocas larvas se obtuvieron 

despues de 7 a 10 días los progenitores de una generación viva se encuentran en 

gran cantidad. De esto se deverá enfatizar que el origen geográfico y otros factores 

aún no entendidos pueden ser determinantes para saber si el parasito es capaz de 

desarrollar un ciclo indirecto o un ciclo libre en el desarrollo. 

Si las circunstancias del paciente lo permiten, se puede realizar la 

demostración directa de las larvas en el contenido intestinal a traves de Intubación 

duodenal. Una variante de este procedimiento es el uso de el "Enterotest" (HEDCO, 

Palo Alto, Calif), una cápsula 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 digestivo han permitido la identificación 

de estas formas en el duodeno en la secreción o en las muestras de biopsias. 



Kramer y col, reportan 3 pacientes con estrongioidosis y SIDA 	e 

inmunocompromiso sin SIDA, donde se estableció el diagnóstico a través del lavado 

broncoalveolar 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 intubación orotraqueal (63). 

DIAGNOSTICO SEROLOGICO 

Las pruebas para detección de anticuerpos séricos contra estrongiloides se 

han desarrollado recientemente. Se ha utilizado la prueba de ELISA que usa la larva 

%rifarme corno antígeno de cultivos de especímenes de pacientes infectados 

previamente estudiados. En un estudio realizado por Neva y colaboradores (42) en 

150 pacientes se encontró que la prueba fué positiva en 90% de los casos con niveles 

significativos (?. 1:8) de anticuerpos de IgG. Otros grupos han reportado pruebas 

serológicas usando antígenos de Strongyloides tanto por inmunofluorescencia (59-

60). como prueba de ELISA con resultados similares (61-62). 

TRATAMIENTO : 

La ditiazanina (Partel, Delvex, Telmid) es eficaz contra Estrongiloides. En un 

tratamiento de 10 a 20 días se logra curar la mayoría de las infecciones. Para el adulto 

la dosis es de 100 mg tres veces al dia por vía oral, dos horas después de las 

comidas. Para los niños 25 mg por 5 kg de peso corporal (hasta 300 mg) en dosis 

divididas. Este fármaco es muy tóxico si se absorbe, de ahí que los pacientes cuyo 



intestino esté muy irritado o padezcan síndrome de malabsorción, no deban ser 

tratados con él. Se ha señalado eficacia al tratamiento con pamoato de privinio 

durante cinco días. 

El tiabendazol es muy eficaz, es el tratamiento actual de elección en 

pacientes con estrongiloldosis e inmunocomprometidos a dosis de 25 mg I kg dos 

veces al día por 2 - 3 días. Desafortunadamente el tratamiento no es siempre efectivo 

por los cursos repetidos que pueden ser requeridos. Cursos prolongados de 

tiabendazol de 5 a 14 días han sido recomendados para el tratamiento de 

estrongiloidosis sistémica de pacientes inmunosuprimidos. Sin embargo la duración 

optima del tratamiento no es conocida 

PROFILAXIS : 

Es similar a la de la uncinariasis. El padecimiento puede perpetuarse por 

años, debido a la autoinfección, y ésta puede reducirse con la limpieza adecuada de 

la región anal, evitando la constipación y dando tratamiento adecuado. La profilaxis 

depende esencialmente del tratamiento sanitario de la excreta y la protección de la 

piel contrral el contacto del suelo contaminado. La identificación y tratamiento de 

portadores subclinicos no parece ser práctica. 



INFORME DEL CASO 

Se trató de un paciente masculino de 58 años de edad. Visto en el hospital en 

febrero de 1992 con historia familiar de Diabetes mellitus no insulinodependiente, así 

como cardiopatia. Un hermano falleció a los 50 años de edad por Síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida. 

Proviene de clase socioeconómico media, con tabaquismo positivo desde los 

14 años de edad hasta los 54 años de 30 cigarrillos al día, alcoholismo positivo desde 

la misma edad, en los últimos 10 años de 314 de litro a 1 litro de tequila al día tres 

veces por semana. Relaciones heterosexuales y promiscuidad con 10 parejas, una de 

ellas fué seropositiva para virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). 

En 1957 presento hepatitis viral con cuadro de ictericia por dos semanas 

secundario a contacto sexual, misma que le contagió a su esposa. En 1946 tuvo 

blenorragia. En 1959 presentó fístula ano rectal tratada quirugicamente, complicada 

con Infección secundaria, en esa ocasión fué transfundido. Seropositivo para VIH 

desde enero de 1991 	(Elisa e Inmunoblot). Se encontraba en tratamiento con 

Azidotimidina (AZT) desde el 19 de febrero del 91, con dosis de 500 mg al día por 

determinación de CD4 de 250. Le inician HAIN 200 mg / día y Trimetropín con 

Sulfametoxazol desde el 6 de agosto de 1991. Presentó el 6 de diciembre de 1991 un 

cuadro "gripal" tratado con Augmentin por 6 días. Un año antes de su admisión tuvo 



dos periodos de diarrea intermitente, con rash pruriginoso en el tronco y el abdomen, 

diagnosticados como una reacción cutánea medicamentosa. El 22 de enero de 1992 

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

PADECIMIENTO ACTUAL : 

Ingresa el 30 de enero de 1992, por un cuadro de una semana con dolor 

epigástrico, intenso, cólico, irradiado a la espalda que aumentaba con la ingesta de 

alimentos y disminuía con el ayuno, sensación de plenitud postprandial temprana, sin 

disfagia, con ataque al estado general, tos con expectoración blanquecina tambien de 

una semana de evolución no cianozante ni emetizante, dificultad respiratoria, fiebre 

de 38° C de predominio vespertino sin diaforesis con calosfrío, pérdida de peso y 

sensación de malestar generalizado, por lo que acude a Urgencias el 27 de enero de 

1992, dondo se le encuentra con deshidratación. 

La exploración a su admisión mostró un Individuo moderadamente 

deshidratado, desnutrido y con signos vitales normales; la única anomalía fue la 

presencia de rash maculo-eritematoso en el abdomen y plantas de los pies y 

candidiasis oral 

En sus exámenes de laboratorio encontramos, hemoglobina de 10.4 gitil, 

hematocrito de 31%, cuenta leucocitaria de 10 660 Imm con diferencial de 76% 

neutrófilos, 18 % linfocitos, 5 % monocitos y 7% de eosinófilos. La química 



sanguínea, las pruebas de función hepática y las reacciones luéticas tuvieron 

resultados normales o negativos. 

Una telerradlografia de tórax mostró infiltrado difuso reticulo•nodular con 

predominio en la porción basal del pulmón derecho.( fig 3) 

Al día siguiente a su admisión se realizó panendoscopla, la mucosa gástrica 

se encontraba difusamente eritematosa y congestiva en sus pliegues; en la mucosa 

duodenal se observaba un proceso inflamatorio de aspecto crónico Inespecífico. Se 

tomaron biopsias ante la discordancia del proceso inflamatorio duodenal, con la 

ausencia de efecto inflamatorio ácido péptico. 

El paciente se deterioró rapidamente por alteraciones obstructivas 

bronquiales, presentando broncoespasmo; una placa de control mostró progresión 

del infiltrado pulmonar. Se realizó broncoscopla con lavado y aspirado bronquial. Se 

instaló terapia antimicrobiana agresiva y se intentó el control del broncoespasmo sin 

resultados alentadores, por lo que el paciente falleció. 

Los estudios histopatológicos mostraron múltiples organismos filariformes 

(fig 4 y 5 ) tanto en la secreción pulmonar en la que habla citologicamente una 

reacción inflamatoria prominente, en las biopsias duodenales, se encontraron 

múltiples larvas de estrongiloides, el epitelio superficial tenla erosión superficial, 

denso infiltrado inflamatorio y eosinofilia moderada en la lámina propia. 



DISCUSION 

El estrongiloides estercoralis es un helminto Intestinal que infecta a los 

humanos en todo el inundo. En el huespéd normal el parásito frecuentemente causa 

infección crónica asintomática o con síntomas leves. La estronglloidosis sistémica 

con multiplicación no controlada y migración de la larva a través del cuerpo es rara y 

frecuentemente una condición fatal, lo cual ocurre más frecuentemente en individuos 

inmunocomprometidos (6 ) 

El cuadro clínico habitual de la infestación por Estrongiloides estercoralis es 

un proceso inflamatorio crónico asintomático; en el estadio de larvas filariformes 

infectantes, existe la autoinfestación, lo que perpetua el padecimiento. 

En el paciente inmunocomprometido la reproducción de larvas puede 

incrementarse, con invasión subsecuente a través de la pared intestinal y puede 

producirse su diseminación 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 depresión de la inmunidad celular, se han informado casos de 

pacientes con SIDA en los que se ha encontrado diseminación masiva do larvas de 

estrongiloides (2-10). El desarrollo de este fenómeno se ha supuesto que es debido a 

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



defensas del huésped que localmente son responsables de la protección 

inmunológica de la pared del intestino delgado (3,8,11). Gompels (8) indica que la 

superinfestación con estrongiloides pude deberse a granulocitopenia, pero no fué el 

caso en nuestro paciente, en el que los niveles de leucocitos fueron normales. No se 

realizó estudio de autopsia y no pudo conocerse si existía alguna otra infección 

agregada. 

La estrongiloidosis tiene una distribución mundial, aún cuando no es 

homogénea en su distribución geográfica, es endémica en el sureste de los EEUU, 

Sudamérica y el Sudeste Asiático. En México la prevalencia de estrongiolidiasis 

demostrada por estudios coproparasitoscópicos varia del O al 26 % y es más común 

en áreas rurales tropicales. Se ha estimado que el 2.9 % de la población total de 

nuestro pais puede estar infestada por este parásito (13) . 

El primer caso informado en México de estrongiloidiasis relacionado con 

SIDA fué publicado por el Dr. G Vieyra Herrera (6) ; quién sugiere que en países en los 

que existe alta prevalencia del nemátodo en la población general, será más frecuente 

encontrar casos de pacientes con SIDA e infestación masiva. A pesar de este 

concepto, no se han encontrado muchos casos semejantes, por lo que se considera 

aún como extraordinario (14). Tanto en Brasil (10), como en Africa (15) se han 

encontrado casos esporadicamente. 

En una revisión aún no publicada de la experiencia del Instituto Nacional de 

la Nutrición " Salvador Zubirán", en pacientes con SIDA, solamente encontramos un 



caso con estrongiloidiasis duodenal 	en 450 biopsias gastrointestinales . De 

protocolos de autopsia realizados en 55 pacientes con SIDA solamente en un caso se 

encontró estrongiloidosis colónica. El caso que Informamos es el primero con una 

infestación masiva de estrongiloidosis que haya fallecido por esta causa, en más de 

500 pacientes que han sido estudiados en el Hospital. 

El estrongiloides estercoralis tiene la capacidad única de perpetuarse por si 

mismo tanto en el suelo como en el huésped. Al contacto con los humanos la larva 

filariforme penetra a la piel y viaja a los pulmones . Después entra al espacio alveolar 

, la larva migra al árbol traqueobronquial y son deglutidos. En el intestino delgado 

proximal la larva penetra a la mucosa y maduran las formas adultas hembras. Dentro 

de la luz intestinal, los huevecillos desarrollan larvas rabditoides y son excretadas en 

las heces. Ademas la larva rabditoide puede volverse una larva filariforme dentro del 

huésped. Estas larvas infecciosas pueden penetrar la mucosa intestinal o la piel 

perianal para continuar el ciclo de vida. Este ciclo de autoinfocción permite al 

parásito vivir casi de manera indefinida en el huésped. 

En ciertos individuos, la mayoría inmunocomprometidos, la multiplicación 

de estrongiloides es descontrolada, permitiendo tanto del síndrome de hiperinfección 

como la estrongiloidosis diseminada. La hiperinfección es un aumento en el ciclo 

normal de vida del parásito, caracterizado por la migración de numerosas larvas 

filariformes del tracto gastrointestinal a los pulmones. 	La estrongiloidosis 

diseminada ocurre cuando la larva filariforme invasiva es encontranda en órganos 



que no estan en el patrón de migración habitual del parásito, Ambas condiciones 

estan asociadas con una alta morbilidad y mortalidad. 

La estrongiloidiasis sistémica es tipicamente manifestada por la 

combinacion de sintomas gastrointestinales y respiratorios, con fiebre y malestar 

general. El diagnóstico es dificil en los pacientes inmunocomprometidos, debido a 

que las manifestaciones de la enfermedad se minimizan La bacteremia y meningitis 

frecuentemente debido a organismos entérales son encontrando en más de un 45 % 

de los casos y puede ser un dato importante en el diagnóstico. 

El diagnóstico clínico requiere un alto grado de sospecha, ya que los 

síntomas y signos no son específicos; deberá sospecharse en pacientes 

inmunosuprimidos provenientes de areas endémicas, en los que se presenten 

septicemia, meningitis, infiltrados atípicos pulmonares, asma severo y diarrea. 

La manifestación clínica inicial de nuestro paciente fuó de insuficiencia 

pulmonar severa, con infiltrado demostrado radiologicamente. En algunos casos 

informados previamente, este hallazgo radiológico fué altamente característico (8). 

En la mayoría de las parasitosis se observan niveles altos de eosinofilia en la 

cuenta leucocitaria de sangre periférica, en la ostrongioloidiasis diseminada, este 

hallazgo generalmente no se encuentra , por el contrario, si existe eoslnopenia , 

puede indicar la presencia de la diseminación de estrongiloides y se ha considerado 

de mal pronóstico (1,6,7,8) en nuestro caso hubo disminución progresiva de 

Eosinófilos. 



El examen de heces sigue siendo el método de laboratorio avalado para la 

detección del parásito. Debido al incremento de parásitos en la estronglioldasis 

sistémica, la sensibilidad del estudio de 3 o más muestras de heces es alta. Sin 

embargo en la estrongiloidosis crónica la sensibilidad de lass 3 muestras de heces 

disminuye en un rango de 33 a 60%, por lo que deberá enfatizarse que las muestras 

negativas en heces no excluyen el diagnóstico, Si la estrongiloidiosis es sospechada 

deberán ser realizadas las pruebas de concentración más especificas, como la 

técnica de concentración con formalina que emplea 0.5 g de heces pero 

desafortunadamente mata la larva y es más dificil de identificar al parásito o la 

técnica de concentración de Baerman o cultivo que requiere de 20 a 50 g de heces 

pero tiene una sensibilidad más alta que la búsqueda directa o la técnica de 

concentración de formalina ( 57. 65 ), sin embargo esta técnica no es utilizada en la 

mayoría de los hospitales. SI el parásito tiene un ciclo indirecto, las heces pueden ser 

cultivadas. Aunque esta técnica tiene alta sensibilidad en manos experimentadas, es 

un proceso complejo que no ha sido totalmente aceptado por el alto riesgo de 

Infección adquirida en el laboratorio a diferencia de otros métodos. 

Las técnicas invasivas como el aspirado duodenal y la prueba del cordón 

pueden ser útiles en el diagnóstico (66-67). 

Finalmente el exámen de esputo, el lavado broncoalveolar y la endoscopia intestinal 

pueden mostrar numerosas larvas filariformes en pacientes con estrongiloidosis 

sistémica. (63-68-69). 



CONDICIONES ASOCIADAS A INFECCION SISTEMICA DE ESTRONG11,0IDES ESTERCORALIS • 

TABLA 1. 

LINR)MAS 	 REFERENCIAS 

I.- Enf. tic IlodgItin 	 19,54,51,52,53 

2,- Leucemia Linfoblastica Aguda 	 24,51 

3,- Leucemia Littrocílica Crónica 	 25,41,51,52 

4.- Leucemia Nliclochica Crónica 	 27 

5.- Linromas No I lotIgItin 	 19,51 

II.- INFECCIONES C:It()NICAS 

I.- Lepra Leproutatosa 	 28,51 

2.- Lepra Tuberculoide 	 51 

3.- Tuberculosis 	 29,23,28 

C,- NIISCELANEAS ( Usualmente con terapia iumunosupresortt) 

I.- SIntlrome NeIrúlico 	 29,30 

2.- Glomerulonetritis Crónica 	 31 

3.- 11ermatotis Crónica 	 32,29,25,28 

4.- 'Eransplante Renal 	 33,34,35,36 

5.- Asma 	 37,38 

6.- Lupas Eritematoso Sisténtico 	 21 

I).- MISCELANEAS ( Usualmente sin terapia Inutunosupresora) 

1.- Desnutrición 	 19,39,40,41,42,43,44,28 

2,- Pacientes internados en Asilos 	 39,32,45 

3.- Alcoholismo Crónico 	 46,47,48 

4.- Carcinonms 	 28 

5.- Insuficiencia Renal Crónica 	 28 

6.- Aclorbitlria 	 49,511,55 

E,- SINDIt(1111E DE INNIUN()DEFICIENCIA ADQUIRIDA 	 2,3,4,5,6,7,8,9,111 



ESTRONGILOIDOSIS SISTEMICA EN PACIENTES INFECTADOS CON VIH 
TABLA II 

Referenole OrlyenNiajes Edad Estalle VO1 Itx Tórax Iteeteremis 
o Nienhialtls 

Aislamiento 
Estronitioldex 

Tratamanto Evolución 

E /talla 32 SIDA InIStrado 
bilateral 

E. Cell Heces TEZ po mera 

7 Puerto Rico 45 SIDA 7 E. Cali /CR,Iteees,115A TEZ (14 4) peerte 
70 Colombia 40 SIDA Milltrado arterse 

Malora! 
Ausente Posiseratlam Ninguno mema 

a Brasil 40 SIDA Inri& lob. sep. 
derecho 

Ausente Ex dood. treces. 
km transferirme. 

TEZ (5 el) ~Jetta (g rrO 

71 *rae Orstahe 25 7 Milltrado difuso 
Dilatara, 

Presenta 7 Heces TEZ (3 en traerte 

E HatIl 30 SIDA trilliTrado lotera. 
bilateral 

S. Ft/exalta Heces, LEA TEZ (2 4) Tuerta 

72 USA/Asia, 
Sudainarlea 

CO SIDA inflibado lóbulo 
loferlor 011a/ 

Ausento Elx duodeno. 
Nexes,111A 

TEZ (3 8) muerta 

3 Colombia 40 SIDA Infiltrado lóbulo 
Interna ella! 

E. Cell, K 
Poeumenise 

Haces, esputo TOZ ( 10 8) muerte 

73 7 25 SIDA 7 Ausente Heces, esputo, 
LEA 

78Z ( 2 8) ?Med* 7 

e Brasil 7 SIDA InIlltrado Interst 7 
bilateral 

LEA 7 muerte 

4 México 34 SIDA Infiltrado Irterrst 
ellateral 

AUSimbe Heces, lav. 
bronquial 

TEZ (7 di traerte 

1 Puerto Rico 34 SIDA MD S. Petenera, 
P. Web. 

post-naden, ninguno muerte 

1 Pauta Ole* 40 SIDA Intik Intes. Hits. K Pneurrenta• heces, esputo Ila ( 8C di ~este 
1 Puerto Rko 45 SIDA nfi Ilt. Irles. ORAL ausenta tteeesAsputo TEZ (53 8) merar 

Case Acenef ~aleo CR SIDA MOS. lates- 011at ausente Ox nutra, ende. ley. 
brean. 

ninguno nuera 



El diagnóstico de estrongiolidiasis queda así confinado a una búsqueda 

diligente de su presencia en biopsias y especímenes citológicos. 

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 

estrongiloidosis 	sistémica 	en 	pacientes 	infectados 	por 	VIH 

(1,2,3,4,5,6,7,8,9,70,71,72,73), Estos hallazgos clínicos estan descritos en la Tabla II. 

Solo uno de estos pacientes ha sido tratado con agentes inmunosupresores. 

De los 15 casos el 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 sitio. La edad promedio de los 15 casos fué de 39.5 ± 10.2 con un 

rango de 25 - 60 años. 

El SIDA fué diagnosticado en 13 de los 15 casos, indicando que tos 

pacientes estaban severamente inmunocompromotidos. De los pacientes en quienes 

no se diagnosticó SIDA . Un paciente (72) no tenia historia de otras infecciones 

oportunistas o neoplasias, pero su cuenta de CD4+ linfocitos 1' fué 1941 mm '  , por lo 



que él podría 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 clínicas fueron de fiebre en 7 ptes(46.6%), vómito en 4 

ptes (26.6%),diarrea 6 ptes (40%), pérdida de peso 6 ptes (40%), dolor abdominal 4 

ptes( 26.6%), tos en 3 ptes y síntomas neurológicos en un pacientes. 

La radiografía de tórax mostró 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 presentó bacteremia asociada siendo la 

meningitis una infección frecuente. Los gérmenes predominantes fueron gratn-

negativos , E. Coli en 3 casos, Klebsiella pneumoniae en 2 casos. 

El diagnóstico de estos pacientes se realizó 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 biopsia transbronquial en 46.6% ( 7 ptes), el diagnóstico post-

morten se realizó en el 13.3 % ( 2 ptes), y en un paciente se logró aislar en el Liquido 

cefalorraquideo. 

El 73.3% (11/15) de los pacientes recibió tratamiento con Tiabendazol, los 

días de duración del tratamiento fueron variables Vendo de un rango de 2 hasta 86 

días. Solo 2 pacientes presentaron mejoría de la infección por estrongiloides 

estercoralis y 13 pacientes fallecieron (86.66%). 



El análisis anterior demuestra la baja incidencia de estrongiloidosis 

sistémica en pacientes con SIDA, sin embargo esta infestación causa una mortalidad 

de 86.6%, por lo que el diagnóstico oportuno es importante, para el inicio del 

tratamiento. 

Los síntomas son inespeclficos, aunque los más característicos fueron de 

dolor abdominal, malestar general, fiebre , pérdida de peso, diarrea y tos, sin 

eosinofilia, y con alteraciones radiológicas de tórax en un 80 % de los casos, siendo 

el infiltrado bilateral en el 73.3 %. 

Debido a la infestación importante, el estudio de heces fué positivo para la 

identificación hasta en un 73.3 % de los casos, siendo útiles para la identificación del 

estrongiloides el aspirado duodenal en un 33.3 %, la Identificación en esputo, lavado 

bronquial o aspirado traqueal en un 46.6%, la biopsia 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 mayoría recibió tratamiento con tiabendazol, el 86.6% falleció 

debido a la Infestación masiva, lo cual hace indispensable la sospecha clínica 

temprana, así como el diagnóstico y tratamiento oportuno 

El tiabendazol es el tratamiento actual de elección en pacientes con 

estrongiloidosis e inmunocomprometidos a dosis de 25 mg / kg dos veces al día por 2 

- 3 días. Desafortunadamente el tratamiento no es siempre efectivo por los cursos 

repetidos que pueden ser requeridos. Cursos prolongados de tiabendazol de 5 a 14 

días han sido recomendados para el tratamiento de estrongiloidosis sistémica de 



pacientes inmunosuprimidos. Sin embargo la duración optima del tratamiento no es 

conocida. El diagnóstico temprano y la rápida institución del tratamiento son los 

mejores determinantes de un buen pronóstico. !gra- Siegman y col. han encontrado 

que el tiabendazol en pacientes inmunosuprimidos fué efectivo en 13 pacientes en 

quienes se realizó el diagnóstico oportuno y se inicio tratamiento de manera 

temprana. Sin embargo el mayor número de series reporta una alta mortalidad, 

incluyendo esta de pacientes con infección por virus do inmunodeficiencia humana 

donde la mortalidad alcanzó un 86.6 % 

Antes de la epidemia por VIH, la mayoría de los casos de estrongiloidosis 

sistémica han ocurrido en pacientes inmuno-comprometidos debido a la malignidad o 

terapia con tratamiento inmunosupresor (Tabla 1). 

La mayoría de estos pacientes fueron tratados con corticoesteroides. Como 

estos medicamentos se conoce que tienen un efecto deletéreo en la función de los 

linfocitos T, se ha aceptado ampliamente que la inmunidad mediada por células 

anormales es el defecto primario que permite la diseminación. Debido a esta teoria la 

hiperinfección por estrongiloides estercoralis fué inicialmente incluida como un 

germen oportunista en el SIDA por el centro de control de enfermedades (CDC) . Sin 

embargo estudios de autopsia y estudios clínicos de Africa ( donde la infección por 

estrongiloidosis y SIDA tienen alta prevalencia ) y Sudamérica han mostrado un bajo 

número de casos de estrongiloidosis sistémica. Además en 1981 solo 5 casos (0.03%) 

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



SIDA en los Estados Unidos, por lo que la hiperinfección por estrongiloides 

estercoralis fué eliminada de la lista de infecciones oportunistas en los casos de 

SIDA en 1997 (74). 

En los últimos 10 años, 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 mecanismo 

protector de los corticoesteroidos ha sido implicado en el control de la 

estrongiloidosis. Este incluye las células mastoides, eosinófilos y la respuesta de la 

Ig E, inmunidad intestinal local y efectos directos de los esteroides en las hormonas. 

Varias hipótesis han sido postuladas para explicar la diseminación de 

estrongiloides en pacientes infectados por VIH. 

Primero el SIDA presente en 14 de 15 casos indica que puede tener uno o 

más efectos en la respuesta inmune contra el estrongiloides. 

Segundo: la enteropatia por VIII causa daño en la mucosa que podría 

interferir con la mucosa intestinal. 

Tercero: la gastropatia por VIH puede causas aclorhidria o hipoclorhidria, lo 

cual podría potenciar el efecto permisivo en la reproducción del parásito 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 daño selectivo en las 



defensas del huésped que son necesarias para prevenir la diseminación del S. 

esterocoralis. 

La mortalidad en estos casos de diseminación masiva de Estrongyloides 

Estercoralis es muy alta (1). En caso de ser detectada oportunamente debe ser 

tratada con tiabendazol; solamente dos casos de curación de estrongiloidiasIs en 

pacientes con SIDA han sido informados en la literatura, después del tratamiento 

oportuno con tiabendazol (8). 



CONCLUSIONES 

La estrongiloidosis tiene una distribución mundial, aún cuando no es 

homogénea en su distribución geográfica, es endémica en el sureste de los EEUU, 

Sudamérica y el Sudeste Asiático. En México la prevalencia de estrongiolidiasIs 

demostrada por estudios coproparasitoscópicos varía del O al 26 % y es más común 

en áreas rurales tropicales. Se ha estimado que el 2.9 % de la población total de 

nuestro país puede estar infestada por este parásito (13) . 

El primer caso informado en México de estrongiloidiasis relacionado con 

SIDA fué publicado por el Dr. G Vieyra Herrera (6) ; quién sugiere que en países en los 

que existe alta prevalencia del nemátodo en la población general, será más frecuente 

encontrar casos de pacientes con SIDA e Infestación masiva. A pesar de este 

concepto, no se han encontrado muchos casos semejantes, por lo que se considera 

aún como extraordinario (14). Tanto en Brasil (10), como en Africa (15) se han 

encontrado casos esporadicamente. 

El análisis anterior demuestra la baja incidencia de estrongiloidosis 

sistémica en pacientes con SIDA, sin embargo esta infestación causa una mortalidad 

de 86.6%, por lo que el diagnóstico oportuno es importante, para el inicio del 

tratamiento. 



Los síntomas son inespecificos, aunque los más característicos fueron de 

dolor abdominal, malestar general, fiebre, pérdida de peso, diarrea y tos, sin 

eosinofília en los resultados de laboratorio, y con alteraciones radiológicas de tórax 

en un 80 % de los casos, siendo el infiltrado bilateral en el 73,3 %. 

Debido a la infestación importante, el estudio de heces fuó positivo para la 

identificación hasta en un 73.3 % de los casos, siendo útiles para la identificación del 

estrongitoides el aspirado duodenal en un 33.3 %, la identificación en esputo, lavado 

bronquial o aspirado traqueal en un 46.6%, la biopsia 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 mayoría recibió tratamiento con tiabendazol, el 86.6% falleció 

debido a la infestación masiva, lo cual hace indispensable la sospecha chica 

temprana, así como el diagnóstico y tratamiento oportuno 

La estrongiloidasis diseminada puede ocurrir en individuos con una 

respuesta adecuada tanto celular y humoral. El mecanismo protector de los 

corticoesteroides ha sido implicado en el control de la estrongiloidosis. Este incluye 

las células mastoides, eosinófilos y la respuesta de la ►g E, inmunidad intestinal local 

y efectos directos de los esteroides en las hormonas. 
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