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RESUMEN 

Se presentan tres casos fatales de estrongiloidiasis hiperinfectiva. 
Caso 1. Edad 37 afios, femenino, con antecedentes de ingestión de 
el!teroides, murió en shock. La necropsia reveló infección intestinal 
masiva por S. stercomlis con migración de larvas a pulmones, hígado, 
bazo y tejido adiposo alrededor de las cápsulas suprarenales. Caso 
2. Doce afios de edad, femenino, desnutrida, murió por peritonitis. 
El exámen anatomopatológico mostró litiasis con perforación de 
yeyuno, estrongiloidiasis hiperinfectiva que afectó intestinos y pul­
mones y peritonitis aguda y crónica. Caso 3. Siete afios de edad, 
femenino, desnutrida, recibió el!teroides. Murió por paro cardiorres­
piratorio. La necropsia reveló hiperinfeccián por S. stercoralis que 
afectó estómago, intestinos, pulmones, hígado y cerebro. 

Como en Venezuela, prácticamente no existen publicaciones 
de estrongiJoidiasis masiva fatal, se hace la presente comunicación 
para señalar la necesidad de pensar en esta parasitosis en todo pa­
ciente con riesgo a la diseminación para tratar de prevenir desenlaces 
fatales. 

INTRODUCCION 

La infección intestinal por Strongyloides stercoralis generalmente es asintomática 
y cuando se manifiesta clínicamente, los síntomas suelen ser leves o moderados (5. 26, 

31,32). Muchas veces se manifiesta sólo por una eosinofilia y su diagnóstico es ca­
sual (7), La infección tiende aser crónica y se han citado casos de larga duración, hasta 
de cinco décadas, sin evidencias de reinfecciones exógenas (9.34.36,64). Esta longe­
vidad de la parasitosis se ha explicado por el mecanismo de autoinfección (23), Nor­
malmente existe un equilibrio entre los mecanismos de defensa del hospedador y la 
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proliferación del parásito, pero cuando se rompe este equilibrio se exacerba el ciclo 
de autoinfección, produciéndose un aumento masivo del número de parásitos (hiper­
infección) y migración a órganos no involucrados en su ciclo normal (disemina­
ción) (57). Este fenómeno ocurre casi siempre en pacientes inmunosuprimidos y suele 
ser fatal. 

Se han señalado diversas condiciones asociadas a la forma hiperinfectiva y dise­
minada de esta parasitosis, tales como linfomas (t, 60, 63, 56,64), leucemias (10, 21,36, 
52,53,55), carcinomas(51), lepra (51, 53), tuberculosis{t4,44, 61), lupus eritematoso 
sistémico (53), afecciones renales (t4, 45, 62), transplantes renales (6, 22, 42, 66), 
asma (S, 30), dermatosis (13, 14, 21,61), polimiositis (41), desnutrición h, 6, 16, 20, 2S, 
37,39,47,61), alcoholismo (t2, 24,60), eschistosomiasis (49), irradiación (7), quema­
duras graves (7), hipogammaglobulinemia (t9), aclorhidria (4, 26, 69), terapia con cime­
tidina (2,11), diverticulosis (9), asas intestinales ciegas creadasquirúrgicamente (67), y 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida (40). En la mayoría de estos casos, los pa­
cientes recibían, además, drogas inmunosupresoras. 

El importante papel de los corticoesteroides como factor predisponente está bien 
documentado en la literatura (s, 13, 14,30,34,44,46,61,61-63) Yaunque la afección 
sigue siendo relativamente rara, en la actualidad se observa con mayor frecuencia por 
el uso indiscriminado de estas drogas. 

En Venezuela prácticamente no existen publicaciones sobre estrongiloidiasis 
hiperinfectiva. En una revisión de parasitosis en huéspedes inmunosuprimidos se cita 
un caso, sin muchos detalles (29). 

El objetivo del presente trabajo es reportar tres casos fatales de estrongiloidiasis 
masiva, para llamar la atención en nuestro país, acerca de la necesidad de diagnosticar 
y tratar esta parasitosis en todo paciente inmunocomprometido o que vaya a recibir 
terapia inmunosupresora. 

PRESENTACION DE LOS CASOS 

CASO 1. Paciente femenino de 37 años de edad, natural y procedente de Mara­
caibo; ingresó al Hospital General del Sur de esta ciudad, el 17/10/87, con cuadro clí­
nico de tres días de evolución, caracterizado por dolor abdominal intenso en hipo­
condrio izquierdo, continuo, irradiado al resto del abdomen, náuseas, vómitos, disten­
sión abdominal y polidipsia. Entre los antecedentes tenía tratamiento médico y die­
tético desde hacía 5 años por presentar epigastralgias, pirosis y eructos e ingestión de 
3 mg de betametasona al día, en forma irregular, durante el mismo lapso, por presentar 
artropatía de articulaciones grándes. Tuvo una hospitalización dos meses antes del 
ingreso por vómitos, pérdida de peso y sangramiento rectal. Los exámenes de labora· 
torio practicados, en esta ocasión, revelaron larvas de S. stercoralú en hetes y 2% de 
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eosinófilos en sangre periférica. Se le diagnosticó una dermatitis micótica generalizada 
V hemorroides. En la historia no se reportó tratamiento antiparasitario. 

El examen físico mostró malas condiciones generales, deshidratación, palidez 
cutáneo-mucosa, mucosa oral seca, aumento de la expansión respiratoria, murmullo 
vesicular disminuido en ambas bases pulmonares. Abdomen sumamente distendido, 
blando V doloroso a la palpación en epigastrio e hipocondrio izquierdo. Ruidos hidro­
aéreos escasos. Edema de miembros inferiores, grado +++. El diagnóstico de ingreso 
fué: abdomen agudo médico, íleo metabólico, deshidratación moderada V hematuria 
(diagnosticada por un examen de orina). 

Estudios hematológicos, en dos ocasiones, revelaron hemoglobina 7,2 V 8,3 g/di, 
hematocrito 27 V 30%, contaje de leucocitos 15.950 V 22.000/cm3 

, segmentados 18% 
V 43% V linfocitos 82% V 57%, respectivamente. La glicemia, urea y creatinina eran 
normales; el potasio sérico era de 4,6 meq/I V el sodio de 124 meq/I; tres uroanálisis 
revelaron proteinuria, hematuria, glucosuria, bacterias V hongos. 

El tratamiento prescrito fué hidratación parenteral con soluciones glucofisioló­
gicas, derivados sanguíneos, transfusiones, cloranfenicol, gentamicina, amikacina, 
gluconato de calcio, cloruro de potasio, antiespasmódicos, antiácidos V cimetidina, 
200 mg cada 6 horas durante un día. 

Desde su ingreso, la paciente presentó deterioro del estado general, acentuándose 
la deshidratación, palidez cut¡Íneomucosa V dolor abdominal, por lo que se le practicó 
laparatomía exploradora el 18/10/87, encontrándose coloración blanquecina de colon 
y ciego, adenitis mesentérica, 600 mi de líquido en cavidad abdominal y nódulos 
hepáticos. Se extrajo el líquido y se tomó muestra para citología; se realizó apendicec­
tomía profiláctica y se tomó muestra para biopsia de apéndice e hígado. El diagnóstico 
post-operatorio fué: ascitis, oclusión intestinal, carcinoma hepático yapenqicitis. 

Dadas las malas condiciones de la paciente fué colocada en cuidados intensivos 
con intubación endotraqueal. Su respiración era superficial y se encontraba incons­
ciente, deshidratada, anúrica, hipotónica, hipotérmica y con cianosis distal. La TA era 
de 50/0 mm Hg y la frecuencia cardíaca de 136 latidos por minuto. Se halló soplo 
holosistólico grado 2/4. La auscultación pulmonar reveló murmullo vesicular audible 
y estertores roncos. Otros hallazgos fueron hiporreflexia y pupilas midriáticas. Se pro­
cedió a conectar un respirador artificial y a darle tratamiento hidratante con mejoría 
de la diuresis; sin embargo, la paciente empeoró y falleció en estado de shock, el 19/ 
10/87, 12 horas después de la intervención quirúrgica. 

Hallazgos anatomopatológico8 

Al examen macroscópico, se observaron hemorragias petequiales en la piel. El in­
testino delgado estaba dilatado, con edema acentuado de las paredes y ulceraciones 

63 



64 

Estrongiloidiasis hiperinfectiva fatal 

superficiales múltiples, pe¡;ueñas, y distribuidas en forma irregular. El examen micros­
cópico reveló zonas de esfacelación del epitelio, focos de hemorragia en mucosa y 
sub-mucosa, inflamación crónica acentuada en mucosa y numerosos adultos (Fíg. 1) 
Y larvas de S. stercoralis. Estas últimas se observaron en todas las capas de la pared 
intestinal (Fig. 2), en algunas áreas del peritoneo y en capilares sangu íneos y linfáticos. 
El intestino grueso estaba edematoso y ulcerado. Histológicamente se observó infil­
trado inflamatorio crónico moderado, ulceraciones, algunos focos de inflamación 
crónica granulomatosa a cuerpo extraño, y adultos y larvas del parásito, estas últimas 
en todas las capas. La biopsia de apéndice mostró inflamación crónica y el parásito 
en todas las capas. Los ganglios mesentéricos mostraban aumento de tamaño e hiper­
plasia reactiva. 

Fig. 1.- Adultos de S. stercoralis en el yeyuno. (Caso 1). 400X. 

Los pulmones estaban edematizados, congestionados y aumentados de peso: 
680 g el pulmón derecho y 540 g el izquierdo. Presentaban focos de atelectasia. Al 
examen microscópico se observó edema, congestión, extensas zonas de hemorragia 
intraalveolar, focos de atelectasia y larvas filaríformes en alvéolos, tabiques alveolares 
y vasos sanguíneos (Fíg. 3). Se observaron algunos focos de bacterias. 

El hígado presentaba una esteatosis severa, colestasis intrahepática y larvas filari­
formes escasas; no se observaron nódulos. El bazo y los riñones presentaban conges­
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tión aguda; se observaron escasas larvas en el bazo yen el tejido adiposo que rodea las 
suprarrenales. Llama la atención que en ningún órgano se observó infiltración celular 
de ningún tipo alrededor de las larvas filariformes migrantes. 

Fig. 2.- Abundantes larvas filarifonnes de S. stercoralis en la serosa del yeyuno. (Caso 
1).160X. 

En el cerebro se observaron leptomeninges opacas y engrosadas en fosa posterior. 
Las amígdalas cerebelosas eran muy pro'minentes. Al examen microscópico se observó 
un infiltrado inflamatorio agudo de polimorfo nucleares neutrófilos en leptomeninges 
y parénquima cerebral subyacente, así como focos de bacterias. 

El diagnóstico postmortem fue estrongiloidiasis masiva y diseminada, ascitis, 
enteritis aguda, congestión y edema pulmonar, esteatosis hepática y meningitis bac· 
teriana. Causa inmediata de muerte: shock. 

CASO 2. Paciente femenino de 12 años de edad, natural de Santa Bárbara del 
Zulia y procedente de Maracaibo quien presentaba desde el 18/07/88 fiebre, vómitos 
frecuentes, dolor abdominal localizado en epigastrio e irradiado a hipocondrio dere· 
cho, de moderada intensidad, tipo cólico. Fue hospitalizada en el Hospital Universi· 
tario de Maracaibo durante cinco días, y egresó con tratamiento antiparasitario. La 

65 

• 



Estrongiloidiasis hiperinfectiva fatal 

paciente no mejQ1"ó Vel 31/08/88 fue ingresada al Hospital General del Sur con la 
misma sintomatología, a la que se agregó constipación Vdistensión abdominal. En el 
momento de su ingreso presentó evacuaciones pastosas, acintadas, que flotaban en el 
agua. Como antecedentes de importancia tenía una apendicectomía a los 9 años de 
edad V varios ingresos en el Hospital Universitario por dolor abdominal, vómitos V 
diarl~a; egresando, en cada ocasión, con tratamiento antiparasitario. 

Fig. 3.- Larvas filarifonnes de S. stercoralis en un foco de hemorragia reciente en el 
pulmón. (Caso 1). 400X. 

Al examen físico tenía tensión arterial de 70/60 mm Hg, frecuencia cardíaca de 
120 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 16 por minuto, peso 21,3 Kg. Malas 
condiciones generales, afebril, deshidratada, caquéctica, palidez cutáneo-mucosa, piel 
seca con pérdida del turgor, ojos hundidos, conjuntivas pálidas, lengua seca sin papilas, 
murmullo vesicular audible sin agregados, abdomen distendido, timpanizado, blando, 
Vdepresible, escasos ruidos hidroaéreos, atrofia muscular. El diagnóstico de ingreso 
fué síndrome de obstrucción intestinal parcial, adherencias postapendicectomía, sín­
drome de mala absorción, Vdesnutrición severa. 

Los exámenes de laboratorio mostraron: hemoglobina, 10,4 g/di; hematocrito, 
34%; cuenta blanca, 6.750/mm3 

; segmentados, 66%; linfocitos, 33% Veosinófilos, 
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1%; urea, 21 mg/dl; glicemia, 120 mg/dl; creatinina, 0,9 mg/dl; Na, 124 meq/l; K, 2,6 
meq/I; el, 82 meq/I; tres proteogramas revelaron: proteínas totales, 4,4 a 5,3 g/dr; 
albúmina, 2,5 a 2,6 g/di; globulinas, 1,5 a 2,7 g/di; relación .albúmina/globulina, 0,9 
a 1,7; TGO, 32 U1ml; TGP, 20 U/mi; fosfatasa alcalina, 55 U.I.; bilirrubina total, 
0,88 mg/dl con 0,25 mg/dl de bilirrubina directa, tiempo de protrombina, testigo 12", 
paciente 18"; actividad protrombínica, 35%. la radiografía de tórax fué normal y 
la simple de abdomen mostró distensión de asas intestinales e imágenes hidroaéreas. 
Tres uroanálisis revelaron presencia de bacterias con escasos hematíes. El examen de 
heces reveló Trichuris trichiura, Strongyloídes stercoralis, Entamoeba histolytícti. 

El tratamiento prescrito fue sonda nasogástrica al comienzo, dieta completa y 
luego hiperproteica, complejo vitamínimo B; vitaminas e, D y K, ácido fólico, calcio, 
hierro, cefaxidal, soluciones glucofisiológicas, cloruro de potasio, concentrado glo­
bular y plasma, antiácidos, antipiréticos, antieméticos, antihistamínicos, metronidazol, 
cloro-yodo-hidroxi-quinoleína, y albendazol, 400 mgs. 

Durante los primeros días de hospitalización, la paciente continuó en malas con­
diciones generales, deshidratada, con dolor abdominal a la palpación profunda, con 
vómitos y' evacuaciones líquidas. El 07/09/88 se palpó una tumoración en hipocondrio 
derecho y epigastrio, móvil, no dolorosa, la cual se encontró, al día siguiente, en flanco 
derecho. A partir del 10/09/88 la hidratación mejoró, disminuyeron los vómitos y las 
evacuaciones, y el estado general también mejoró. El 15/09/88 presentó tos con expec­
toración verdosa y estertores crepitantes en ambos campos pulmonares. El 24/09/88 
tuvo dolor abdominal intenso, distensión abdominal y disnea severa de aparición brus­
ca. Se sospechó una úlcera péptica perforada, pero la paciente falleció antes de ser 
intervenida quirúrgicamente. 

Hallazgos anatomopatolópcos 

Se extrajeron de la cavidad abdominal 600 mi de líquido purulento. Se evidenció, 
en el yeyuno, un cálculo ovalado, rugoso, de 5 x 3 cm de diámetro mayor que ocluía 
parcialmente su luz. A este nivel, la pared del yeyuno estaba adelgazada con aspecto 
nacrótico y con dos perforaciones. En otras áreas del intestino delgado se observaron 
ulceraciones irregulares de 2 a 5 cm de diámetro. las paredes de ambos intestinos 
estaban engrosadas y edematosas. Al examen microscópico del intestino delgado se 
evidenció necrosis transmural en el sitio de enclavamiento del cálculo. A lo largo de 
la mucosa, se observaron extensas zonas de erosión del epitelio superficial y acorta­
miento, engrosamiento y disminución del número de las vellosidades intestinales. 
la mucosa, submucosa y serosa estaban engrosadas, edematosas y en todas las capas 
del intestino había un infiltrado linfoplasmocitario y polimorfonuclear, y abundantes 
S. stercoralis (Fig. 4). Se observaron áreas de fibrosis, vasos linfáticos dilataélos y abun­
dantes vasos sanguíneos neoformados en serosa. El intestino grueso presentaba las 
paredes engrosadas y edematosas. la mucosa tenía extensas áreas de esfacelación del 
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epitelio, ulceraciones locales, pequeñas zonas de hemorragia reciente y larvas y adultos 
de S. stercoralis. En todas las capas se observó un infiltrado linfoplasmocitario y poli­
morfonuclear y escasas larvas. En la submucosa se detectaron algunas áreas edemato­
sas, otras fibróticas y vasos linfáticos y sanguíneos dilatados. Algunas zonas de la 
serosa estaban marcadamente engrosadas. 

Fig. 4.- Numerosas larvas de S. stercoralis en la submucosa, capa muscular y serosa del 
yeyuno. (Caso 2). 160X. 

En los pulmones se evidenciaron trombos en los vasos, granulomas con células 
gjgantes multinucleadas tipo cuerpo extraño (Fig. 5), áreas de atelectasia, algunos 
focos de edema y hemorragia reciente, acúmulos de bacterias y escasas larvas filari­
formes. 

Los ganglios mesentéricos presentaban hiperplasia folicular reactiva e infiltrado 
linfoplasmocitario escaso. El hígado presentaba esteatosis severa. 

El diagnóstico postmortem fué estrongiloidiasis masiva, enteritis aguda y crónica 
severa, peritonitis aguda y crónica, síndrome de mala absorción, litiasis en yeyuno 
con perforaciones, obstrucción intestinal por cálculo, inflamación granulomatosa eró· 
nica tipo cuerpo extraño a larvas de S. stercoralis y trombosis de vasos en pulmones; 
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adenitis crónica y esteatosis hepática severa. Causa de muerte inmediata: peritonitis 
aguda difusa. 

Fig. 5.- Granuloma a cuerpo extraño en el pubnón. (Caso 2). 160X. 

CASO 3. Paciente de 7 años de edad, femenino, natural de Maracaibo, quien fue 
ingresada en el Hospital General del Sur el 21/04/89 por presentar, desde hacía 7 días, 
fiebre alta, tos seca, disnea y disminución del apetito. Entre los antecedentes de im­
portancia se hallaron pérdida de peso, vacunación BCG, evacuaciones diarreicas, desde 
hacía 2 meses, y madre con una tuberculosis pulmonar activa que recibía terapia 
específica en el momento de la hospitalización. 

El examen físico reveló peso de 16 Kg con déficit ponderal de 35%, temperatura, 
39°C; frecuencia card íaca, 120 latidos por minuto; frecuencia respiratoria, 60 por mi­
nuto. Malas condiciones generales, escaso panículo adiposo, conjuntivas pálidas, disnea 
severa, disminución de la expansibilidad respiratoria, murmullo vesicular disminuído 
en campo pulmonar izquierdo, cianosis peribucal, abdomen globuloso, ruidos hidro­
aéreos presentes, ligero edema en miembros inferiores. El diagnóstico de ingreso fué 
neumonía con derrame pleural (empiema), desnutrición grado" V probable tubercu­
losis pulmonar. 
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Se practicaron dos exámenes hematológicos que mostraron hemoglobina, 6,7 
y 4,3 g/di; hematocrito, 22% y 19%; leucocitos, 10.600 y 26.400/mm3 

; segmenta­
dos, 70% y 77%; linfocitos, 30% y 22%; eosinófilos, O y 1 %; plaquetas, 280.000 y 
230.000/mm3 , respectivamente; tiempo de protrombina: testigo 15", paciente 19"; 
actividad protrombínica, 60%. Glicemia, urea y creatinina normales. Dos determina­
ciones de calcio revelaron 6,3 y 7 mg%. La radiografía de tórax mostró una imagen 
de opacidad densa en todo el campo pulmonar izquierdo, con desplazamiento cardio­
mediastinal hacia la derecha. Se le practicó toracocentesis y se extrajo líquido sero­
purulento, que se "drenó en gran cantidad a través de una toracotomía realizada; se 
dejó una sonda de drenaje. El cultivo del líquido pleural reveló Staphylococcul aureul. 
Dos exámenes de contenido gástrico mostraron BK positivo; dos cultivos de esputo 
fueron negativos. El examen de heces no reveló parásitos y el coprocultivo fué nega­
tivo. 

El tratamiento prescrito fue dieta completa, hidratación parenteral, ampicilina, 
dibekacina, isoniacida, rifampicina, estreptomicina, prednisona (17,5 a 25 mg vía oral 
diariamente, por 17 días), antipiréticos, antiácidos y digitálicos. 

La paciente mejoró los primeros días de su hospitalización; remitieron la fiebre 
y la disnea; mejoró el apetito y disminuyó el flujo de líquido pleural por la sonda de 
drenaje. El día 25/04/89 se le indicaron los esteroides y se le retiró la sonda, mejoró 
la ventilación en campo pulmonar izquierdo y la incisión torácica cicatrizó bien. El 
11/05/89 presentó epigastralgia y náuseas. Dos días después, disnea leve con murmullo 
vesicular disminuído en campo pulmonar izquierdo, frecuencia cardíaca de 160 latidos 
por minuto, reflejo hepatoyugular presente, edema en miembros inferiores grado ++ 
y petequias en piel. La paciente tenía insuficiencia cardíaca, por lo cual se le indicaron 
digitálicos. Al día siguiente presentó hipertonía generalizada con desviación de la 
mirada durante 30 segundos, aproximadamente, y bradicardia. Cuatro horas después 
tuvo un paro cardiorrespiratorio que no respondió a las maniobras de resucitación. 

Hallazgos anatomopatol~oos 

El estómago,al examen microscópico,mostró edema, vasos sangu íneos congestivos 
y escaso infiltrado Iinfoplasmocitario en todas sus capas. En el intestino delgado y 
colon se vieron extensas zonas de erosión del epitelio superficial, edema y engrosa· 
miento de las diferentes capas, infiltrado linfoplasmocitario, áreas de hemorragia re· 
ciente, vasos sanguíneos dilatados y fibrosis en algunas zonas. Estas alteraciones eran 
más acentuadas en el intestino delgado. Se observó infección masiva por S. stercoralis 
que afectó desde el estómago hasta el colon, detectándose larvas desde la mucosa 
hasta la serosa (Fíg. 6). Los ganglios mesentéricos evidenciaban hiperplasia folicular 
reactiva, con reacción gigantocelular. 
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Fig. 6.- Larvas de S. stercoralis en la serosa del yeyuno. (Caso 3). 400X. 

La pleura estaba marcadamente engrosada y ten ía, al igual que el parénquima pul­
monar, zonas de fibrosis, numerosos vasos sanguíneos neoformados, infiltrado linfo­
plasmocitario, áreas extensas de necrosis y hemorragias recientes. En el parénquima 
se observó reacción granulomatosa crónica a cuerpo extraño. En algunos tabiques 
alveo lares se apreció bronquiolización de sus paredes; en algunos espacios alveolares 
se observó edema, eritrocitos e histiocitos espumosos. Los bronquios estaban dilatados, 
con el epitelio hiperplásico y su luz ocupada por líquido de edema, moco, detritus 
celulares y gran cantidad de infiltrado agudo y crónico. Se detectaron larvas filarifor­
mes en pleura, tabiques y espacios alveolares y en la pared de algunos bronquios 
(Figs. 7 y 8). 

El hígado presentaba esteatosis moderada, infiltrado linfoplasmocitario y numero­
sos granulo mas, algunos con células gigantes a cuerpo extraño y larvas filariformes 
de S. stercoralis. El bazo y el riñón presentaban congestión aguda. En la glándula 
salival sublingual se detectaron granulomas. En la médula ósea había hiperplasia de 
la serie granulocítica con desviación a la izquierda y eosinofilia severa. 

En el cerebro, en el cuarto ventrículo, se observaron áreas de meninges engrosadas 
por un infiltrado inflamatorio linfocítico, algunos polimorfonucleares dispersos y 
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vasos sanguíneos congestionados con infiltrado inflamatorio agudo alrededor de ellos. 
En el epéndimo había linfocitos aislados o en acúmulos, astrocitos reactivos y larvas 
de S. stercoralis sin reacción inflamatoria a su alrededor (Fig. 9). En el cerebelo se ob­
servaron algunas áreas de las meninges engrosadas con infiltrado linfodtico y escasos 
po limorfonucleares. 

Fig. 7.- Larvas de S. stercoralis en la pleura. (Caso 3). 250X. 

Las larvas que se observaron en los diferentes órganos no tenían reacción celular 
alrededor de ellas, a excepción de las observadas en los granulomas del hígado. 

En los tejidos examinados, se realizaron las coloraciones de Grocott y de Ziehl­
Neelsen, para hongos y bacilos de Koch, dando resultados negativos. 

El diagnóstico postmortem fue estrongiloidiasis masiva, neumonía hemorrágica 
crónica y aguda, empiema, bronquitis, bronquiectasia, meningitis y ependimitis gra­
nular. Causa de muerte: insuficiencia cardiorrespiratoria por neumonía. 
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FIg. 8.- Fragmento de larva de S. stercoraJis y acúmulo linfoplasmocitario en la pared bronquial 
(~..n 3), 250X. 

FIg. 9.- Fragmento de larva de S. stercoraJís en el parénquima cerebral. (Caso 3). lOOOX. 
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DlSCUSION 

El primer caso representa un buen ejemplo de estrongiloidiasis hiperinfectiva y 
diseminada desencadenada, probablemente, por la ingestión de esteroides, ya que 
aparentemente no había otro antecedente que se pudiera relacionar con este cuadro 
clínico. Aunque recientemente se ha asociado la afección con la administración de 
cimetidina, en dos pacientes inmunosuprimidos (2. 11), no creemos que en el presente 
caso este medicamento haya desempeñado un papel importante, puesto que la sinto­
matología de la paciente fue anterior a su administración, la cual sólo se dió por un 
día. La diseminación de la parasitosis en esta paciente era reciente pues no se obser­
varon larvas degeneradas o reacción granulomatosa alrededor de ellas. 

En países subdesarrollados la estrongiloidiasis se ha asociado con la desnutri­
ción h. ó. 15, 20, 28, 37. 39, 47. 51). En dos de nuestros pacientes, al parecer, fue el 
factor predisponente. Aunque la causa de muerte de uno de ellos fué peritonitis aguda 
por perforación ocasionada por un cálculo enclavado, la parasitosis masiva, probable­
mente, contribuyó a esa perforación, por el edema, inflamación y ulceración que pro­
dujo en el intestino; de no haber existido el cálculo, la parasitosis, a juzgar por las 
lesiones severas que causó tales como la enteritis y peritonitis crónicas severas, sín­
drome de mala absorción y la reacción granulomatosa crónica pulmonar, hubiera 
ocasionado el deceso, tarde o temprano si no se hubiera tratado. 

En el tercer caso, aunque la desnutrición fue el factor predisponente primario, 
la administración de esteroides agudizó el proceso y aceleró la muerte, ya que aliado 
de las lesiones granulomatosas crónicas había lesiones recientes y severas, sobre todo 
en los pulmones, como el edema y hemorragias en áreas extensas, así como larvas 
migrantes, sin reacción celular alrededor de ellas. La afectación cerebral en caso de 
estrongiloidiasis diseminada, con hallazgo de larvas en su tejido, ha sido reportada 
con poca frecuencia (45). 

El diagnóstico de TBC reportado por el laboratorio no fué confirmado por el 
estudio histopatológico. Se hizo la coloración especial de Ziehl-Neelsen para el bacilo 
de Koch en todos los tejidos examinados, en especial en los pulmones, y se estudiaron 
múltiples cortes con sus respectivos controles positivos, pero no se observaron los 
bacilos ácido-alcohol resistentes. Por otro lado, los granulomas tuberculosos se carac­
terizan por la presencia de necrosi» caseosa central que se desarrolla en el curso de 
pocos días y tiende a ser múltiple y confluente y las células gigantes multinucleadas 
generalmente son de tipo Langhans (54). En nuestro caso los granulomas eran duros, 
escasos y dispersos y las células gigantes eran de tipo cuerpo extraño. Además, la es­
casez de los granulomas no es consistente con el diagnóstico de TBC por las lesiones 
pulmonares extensas que tenía la paciente sin relación con la ubicación de aquellos. 

Creemos que la insuficiencia respiratoria que ocasionó el desenlace de esta pa­
ciente, se debió en primer lugar a las lesiones pulmonares extensas ocasionadas por el 
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parásito, y en segundo lugar a la neumonía por S. aureu" la cual ya había mejorado 
clínicamente con la terapia específica. 

Como la estrongiloidiasis hiperinfectiva rara vez ocurre en ausencia de inmunosu­
presión, la podemos considerar como ur indicador específico de ésta en estos pa­
cientes inmunocomprometidos por la desnUtrición y/o terapia esteroidea, al igual que 
la ausencia de eosinofilia y de reacción celular alrededor de las larvas migrantes. 

El mecanismo por el cual los esteroides alteran el equilibrio parásito-hospedador, 
induciendo la hiperinfección y diseminación, no es del todo conocido, pero podrían 
intervenir varios factores. En primer lugar producen un aumento absoluto del número 
de parásitos y aceleran la transformación de larvas rabditoides en filariformes, origi­
nándose un aumento relativo de éstas en relación a las primeras. Experimentos reali­
zados con Nippostrongylu, brasiliensis, Strongyloides ratti y S. ,tercoralis en perros, 
así lo demuestran (27,43,46, 5S), al igual que los hallazgos observados en humanos (¡4, 

35,51,53). Por. otro lado, la supresión de la reacción inflamatoria local, la disminución 
de los niveles de anticuerpos a los antígenos de las larvas, y los cambios iatrogénicos 
que pueden ocasionar en la mucosa intestinal, podrían facilitar la diseminación. 

Los pacientes presentaron varios aspectos clásicos de la biperinfección, tales como, 
manifestaciones gastrointestinales y respiratorias; íleo-paralítico, ocasionado por la 
infección intestinal masiva, que a su vez acentúa el proceso de endoautainfección; 
ausencia de eosinofilia y síndrome de mala absorción. 

Uno de los rasgos clínicos más resaltantes de la afección son las bacteremias per­
sistentes a organismos entéricos, sin una causa obvia. La meningoencefalitis y cistitis 
hemorrágica observadas en el primer caso, así como los focos de bacterias pulmonares 
presentes en éste y el segundo caso, posiblemente se debían a este mecanismo. La pre­
sencia de petequias en piel, las alteraciones de las pruebas de coagulación y la trom­
bosis de vasos pulmonares, observadas en los pacientes, pudieran explicarse por una 
coagulación vascular diseminada debida a esas bacteremias. Se han asociado trastornos 
de coagulación a enfermedades parasitarias como Kala-azar y paludismo (65) pero 
no se han relacionado con las helmintiasis. En un caso de estrongíloidiasis fatal la coa­
gulación intravascular diseminada fué una complicación grave que contribuyó a la 
muerte del paciente (45). 

La sepsis por bacterias entéricas es la causa de muerte en muchos casos de hiper­
infección por S. stercoralis (as); uno de nuestros casos murió en shock, probablemente 
séptico e hipovolémico. 

La estrongiloidiasis diseminada ha sido fatal en el 60%, aproximadamente, de los 
casos revisados. Debido a la gravedad de esta afección es necesario, sobre todo en áreas 
endémicas como la nuestra, prevenirla mediante el diagnóstico y tratamiento de la 

75 



76 

Estrongiloidiasis hiperinfectiva fatal 

parasitosis en pacientes con afecciones que alteren el sistema inmunológico, que vayan 
a recibir terapia inmunosupresora, o con factores predisponentes como la aclorhidria, 
diverticulosis, etc. 

Una vez que la hiperinfección se ha establecido, el diagnóstico y tratamiento 
precoz es de vital importancia para mejorar la sobrevivencia. Desafortunadamente 
no existe un hallazgo clínico patognomónica. Sin embargo, el diagnóstico clínico sólo 
se hará si el médico piensa en la afección y la incluye en el diagnóstico diferencial 
en todo paciente inmunocomprometido que se presente con síntomas gastrointesti· 
nales, con o sin síntomas respiratorios e infiltrados pulmonares inexplicables. Además, 
existen dos rasgos clínicos orientadores que son la eosinofilia, si está presente, y bac­
teremias persistentes e inexplicables, a organismos entéricos. 

Para el diagnóstico parasitológico se deben realizar exámenes de heces repetidos, 
y aspirados duodenal y/o yeyunal, debido a la baja sensibilidad diagnóstica del examen 
fecal de rutina que se realiza en los hospitales. Se deben buscar las larvas en el esputo, 
fluido peritoneal o de otra naturaleza, de acuerdo al caso. Existen técnicas se ro lógicas 
de diagnóstico para esta parasitosis, pero hasta el presente no se están utilizándo en 
Venezuela. 

Sólo en uno de nuestros casos se hizo el diagnóstico de la parasitosis al examen 
coprológico, y otro lo tenía antes de su hospitalización. En ambos casos, no se asoció 
la parasitosis con el cuadro clínico. 

La droga de elección para la estrongilo id iasis sigue siendo, hasta el presente, el 
tiabendazol; pero actualmente no se consigue en nuestro país. El albendazol fué usado 
en uno de nuestros pacientes, pero apenas recibió 400 mg. Esta droga ha resultado 
ser muy efectiva, a esa dosis, para otras parasitosis, pero no para S. stercoralis. Esque­
mas terapéuticos de 400 mg diarios durante tres días sólo han dado porcentajes de 45 
a 50% de curación en la estrongiloidiasis intestinal crónica (48). En la forma hiperin· 
fectiva, el ileo paralítico que se produce interfiere con la efectividad de la terapia 
por lo que son necesarios períodos más prolongados, dependiendo de la negatividad 
de los exámenes de heces y de los aspirados duodenales y/o yeyunales. 

Nosotros hemos conseguido tasas de infección con S. stercoralis que fluctúan 
de 1,9 a 2,5%, utilizando la técnica del formol-éter, en diversas comunidades del Es· 
tado Zulia (¡S-18). A pesar de que esta helmintiasis no es de las más prevalentes en 
nuestra región, y de que es generalmente asintomática, es alarmante que en un sólo 
hospital de la localidad se detectaran tres decesos en un período aproximado de un 
año y medio. . 

Es necesario que los médicos clínicos estén alertas antes esta entidad nosológica, 
que creemos se hará más frecuente debido al amplio uso de las drogas inmunosupre­
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$Oras; a la desnutrición, que se acentuará en los países subdesarrollados, por la crisis 
económica que actualmente atraviesan; y el síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
que ya ocasionó el primer caso, reportado en 1987 (40). 
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ABSTRACT 

Hyperinfective strongyloidiasis: Report of three cases. Chacín-Bonilla L. (Instituto 
de Investigaciones aínicas, Apartado Postal 1151, Maracaibo 4001-A, Vene;uela), 
Guanipa N., Cano G. Invest Clín 31(2): 61-82, 1990.- The present paper reports 
three fatal cases of massive strongyloidiasis. Case 1. A 37-year-old woman with a 
record of arthrophathy and corticosteroids treatment, died in shock. The postmortem 
examination showed massive intestinal strongyloidiasis with larvae dissemination to 
lungs, liver, spleen and the adiposa tissue located around suprarrenal glands. Case 2. 
A 12·year·old, malnourished girl died of peritonitis. The autopsy findings were lithia­
sis and perforation of jejunum, hyperinfective strongyloidiasis of intestines and lungs, 
acute and chronic peritonitis. Case 3. A 7-year-old, cachectic girl with corticosteroid 
therapy, died in cardiorespiratory arrest. The autopsy revealed hyperinfection by 
S. stercoralis affecting stomach, intestines, lunOS, liver and brain. In Venezuela, litera­
ture on massive strongyloidiasis is scarce. The presant report stresses the importance 
of considering this syndrome in patients at risk, in endemic areas, like Venezuela, 
to prevent unnecessary deaths. 
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