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RESUMEN

Se presentan tres casos fatales de estrongiloidiasis hiperinfectiva.
Caso 1. Edad 37 afios, femenino, con antecedentes de ingestion de
esteroides, murid en shock. La necropsia revelo infeccion intestinal
masiva por S. stercoralis con migracion de larvas a pulmones, higado,
bazo y tejido adiposo alrededor de las capsulas suprarenales. Caso
2. Doce afios de edad, femenino, desnutrida, murié por peritonitis.
El examen anatomopatologico mostro litiasis con perforacion de
yeyuno, estrongiloidiasis hiperinfectiva que afectd intestinos y pul-
mones y peritonitis aguda y cronica. Caso 3. Siete aitos de edad,
femenino, desnutrida, recibio esteroides. Murio por paro cardiorres-
piratorio. La necropsia reveld hiperinfeccion por S. stercoralis que
afect6 estomago, intestinos, pulmones, higado y cerebro.

Como en Venezuela, practicamente no existen publicaciones
de estrongiloidiasis masiva fatal, se hace la presente comunicacion
para sefialar la necesidad de pensar en esta parasitosis en todo pa-
ciente con riesgo a la diseminacion para tratar de prevenir desenlace
fatales. ‘

INTRODUCCION

La infeccion intestinal por Strongyloides stercoralis generalmente es asintomdtica
v cuando se manifiesta clinicamente, los sintomas suelen ser leves o moderados (s, 26,
a1, 3z). Muchas veces se manifiesta solo por una eosinofilia y su diagndstico es ca-
sual {7). La infeccién tiende a ser cronica y se han citado casos de larga duracidn, hasta
de cinco décadas, sin evidencias de reinfecciones exdgenas (s, a4, 36, 64). Esta longe-
vidad de la parasitosis se ha explicado por el mecanismo de autoinfeccion (23). Nor-
malmente existe un equilibrio entre los mecanismos de defensa del hospedador y la
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proliferacion de! pardsito, pero cuando se rompe este equilibrio se exacerba el ciclo
de autoinfeccion, produciéndose un aumento masivo del nimero de pardsitos (hiper-
infeccion) y migracion a drganos no involucrados en su ciclo normal (disemina-
cidn) (57). Este fendmeno ocurre casi siempre en pacientes inmunosuprimidos y suele
ser fatal.

Se han seialado diversas condiciones asociadas a la forma hiperinfectiva y dise-
minada de esta parasitosis, tales como linfomas (1, 50, 53, 55, 64), leucemias (10, 21, 35,
52, 53, 656), carcinomas (s1), lepra (s1, 53), tuberculosis (14, 44, 61), lupus eritematoso
sistémico (s3), afecciones renales (14, 45, 62), transplantes renales (e, 22, 42, 56},
asma (3, 30), dermatosis (13, 14, 21, 51), polimiositis (1), desnutricién (1, s, 15, 20, 28,
37, 39, 47, 51), alcoholismo (12, 24, e0), eschistosomiasis (4¢), irradiacion (7), quema-
duras graves (7), hipogammaglobulinemia (1e), aclorhidria (4, 25, 59}, terapia con cime-
tidina {2, 11}, diverticulosis {9}, asas intestinales ciegas creadas quiriirgicamente {57}, y
sindrome de inmunodeficiencia adquirida {40}. En la mayoria de estos casos, l0s pa-
cientes recibian, ademds, drogas inmunosupresoras.

El importante papel de los corticoesteroides como factor predispanente esta bien
documentado en la literatura (s, 13, 14, 30, 34, 44, 45, 51, 6163} y aunqgue la afeccidn
sigue siendo relativamente rara, en la actualidad se observa con mayor frecuencia por
el uso indiscriminado de estas drogas.

En Venezuela practicamente no existen publicaciones sobre estrongiloidiasis
hiperinfectiva. En una revision de parasitosis en huéspedes inmunosuprimidos se cita
un caso, sin muchos detalles {2s).

Ef objetivo del presente frabajo es reportar tres casos fatales de estrongiloidiasis
masiva, para llamar la atencidn en nuestro pais, 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 afios de edad, natural y procedente de Mara-
caibo; ingresd al Hospital General del Sur de esta ciudad, el 17/10/87, con cuadro cli-
nico de tres dias de evolucidn, caracterizado por dolor abdominal intenso en hipo-
- condrio izquierdo, continuo, irradiado al resto del abdomen, nduseas, vomitos, disten-
sion abdominal y polidipsia. Entre los antecedentes tenia tratamiento médico y die-
tético desde hacia 5 afios por presentar epigastralgias, pirosis y eructos e ingestion de
3 mg de betametasona al dia, en forma irregular, durante el mismo lapso, por presentar
artropatia de articulaciones grandes. Tuvo una hospitalizacion dos meses antes del
ingreso por vomitos, pérdida de peso y sangramiento rectal. Los exdmenes de labora-
torio practicados, en esta ocasidn, revelaron larvas de S. stercoralis en hetes y 2% de
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eosinofilos en sangre periférica. Se le diagnosticd una dermatitis micdtica generalizada
y hemorroides, En la historia no se reportod tratamiento antiparasitario.

Ef examen fisico mostrd malas condiciones generales, deshidratacién, palidez
cutdneo-mucosa, mucosa oral seca, aumento de la expansion respiratoria, murmullo
wesicular disminuido en ambas bases pulmonares. Abdomen sumamente distendido,
blando y doloroso a la palpacion en epigastrio e hipocondrio izquierdo. Ruidos hidro-
aéreos escasos. Edema de miembros inferiores, grado +++ El diagnostico de ingreso
fué: abdomen agudo médico, ileo metabdlico, deshidratacién moderada y hematuria
{diagnosticada por un examen de orina).

Estudios hematolégicos, en dos ocasiones, revelaron hemoglobina 7,2 y 8,3 g/dI,
hematocrito 27 y 30%, contaje de leucacitos 15.950 y 22.000/cm?, segmentados 18%
y 43% vy linfocitos 82% y 57%, respectivamente. La glicemia, urea y creatinina eran
normales; e! potasio sérico era de 4,6 meg/l v el sodio de 124 meq/l; tres urcandlisis
revelaron proteinuria, hematuria, glucosuria, bacterias y hongos.

El tratamiento prescrito fué hidratacion parenteral con soluciones glucofisiold-
gicas, derivados sanguineos, transfusiones, cloranfenicol, gentamicina, amikacina,
gluconato de calcio, cloruro de potasio, antiespasmadicos, antidcidas y cimetidina,
200 mg cada 6 haras durante un dia.

Desde su ingreso, la paciente presentd deterioro del estado general, acentuandose
la deshidratacidn, palidez cutdneomucosa y dolor abdominal, por lo que se le practicé
laparatomia exploradora el 18/10/87, encontrandose coloracién blanquecina de colon
y ciego, adenitis mesentérica, 600 ml de liquido en cavidad abdominal v nddulos
hepaticos. Se extrajo el liguido y se tomd muestra para citologia; se realizd apendicec-
tomia profilactica y se tomd muestra para biopsia de apéndice e higado. E| diagndstico
post-operatorio fué: ascitis, oclusidn intestinal, carcinoma hepatico y apendicitis.

Dadas las malas condiciones de la paciente fué colocada en cuidados intensivos
ton intubacidn endotraqueal. Su respiracion era superficial y se encontraba incons-
ciente, deshidratada, anfrica, hipotdnica, hipotérmica y con cianosis distal. La TA era
de 50/0 mm Hg vy la frecuencia cardiaca de 136 latidos por minuto. Se hallé soplo
holosistolico grado 2/4. La auscuitacion pulmonar revelé murmullo vesicular audible
y estertores roncos. Otros hallazgos fueron hiporreflexia y pupilas midridticas. Se pro-
cedid a conectar un respirador artificial y a darle tratamiento hidratante con mejoria
de la diuresis; sin.embargo, 1a paciente empeord y fallecié en estado de shock, el 19/

10/87, 12 horas después de la intervencién quirirgica.

Hallazgos anatomopatologicos

Al examen macrascépico, se observaron hemorragias petequiales en la piel, El in-
testino delgado estaba dilatado, con edema acentuado de las paredes y uiceraciones
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superficiales miltiples, pequefias, y distribuidas en forma irregular, El examen micros-
copico reveld zonas de esfacelacion del epitelio, focos de hemorragia en mucosa vy
sub-mucosa, inflamacion cronica acentuada en mucosa y numerosos adultos (Fig. 1)
y larvas de S. stercoralis. Estas Gltimas se observaron en todas las capas de la pared
intestinal (Fig. 2), en algunas areas del peritoneo y en capilares sanguineos y linfaticos.
El intestino grueso estaba edematoso y ulcerade. Histoldgicamente se observd infil-
trado inflamatoric cronico moderado, ulceraciones, algunos focos de inflamacidn
crénica granulomatosa a cuerpo extrafio, y adultos y larvas del pardsito, estas (ltimas
en todas las capas. La biopsia de apéndice mostrd inflamacién cronica y el parasito
en todas las capas. Los ganglios mesentéricos mostraban aumento de tamaiio e hiper-
plasia reactiva.

Fig. 1.— Adultes de S. stercoralis en el yeyuno. (Caso 1). 400X.

Los pulmones estaban edematizados, congestionados y aumentados de peso:
680 g el pulmén derecho y 540 g el izquierdo. Presentaban focos de atelectasia. Al
examen microscdpico se ohservd edema, congestion, extensas zonas de hemorragia
intraalveolar, focos de atelectasia y larvas filariformes en alvéolos, tabiques alveolares
y vasos sanguineos {Fig. 3). Se observaron algunos focos de bacterias.

El higado presentaba una esteatosis severa, colestasis intrahepatica y larvas filari-
formes escasas; no se observaron nédulos. El bazo y los rifiones presentaban conges-
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tion aguda; se observaron escasas larvas en el bazo y en el tejido adiposo que rodea las
suprarrenales. Llama la atencion que en ningln organo se observo infiltracion celular
de ningdn tipo alrededor de las larvas filariformes migrantes.

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

En el cerebro se observaron leptomeninges opacas y engrosadas en fosa posterior.
Las amigdalas cerebelosas eran muy prominentes. Al examen microscdpico se observo
un infiltrado inflamatorio agudo de polimorfonucleares neutrdfilos en leptomeninges
y parénquima cerebral subyacente, asi como focos de bacterias.

El diagndstico postmortem fue estrongiloidiasis masiva y diseminada, aécitis,
enteritis aguda, congestion y edema pulmonar, esteatosis hepatica y meningitis bac-
teriana. Causa inmediata de muerte: shock.

CASQO 2. Paciente femenino de 12 afios de edad, natural de Santa Barbara del
Zulia y procedente de Maracaibo quien presentaba desde el 18/07/88 fiebre, vomitos
frecuentes, dolor abdominal localizado en epigastrio e irradiado a hipocondrio dere-
cho, de moderada intensidad, tipo colico. Fue hospitalizada en el Hospital Universi-
tario de Maracaibo durante cinco dias, y egresd con tratamiento antiparasitario. La
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paciente no mejord y el 31/08/88 fue ingresada al Hospital General del Sur con la
misma sintomatologia, a la que se agregé constipacion y distensién abdominal. En el
momento de su ingreso presentd evacuaciones pastosas, acintadas, que flotaban en el
agua. Como antecedentes de importancia tenfa una apendicectomia a los 9 afios de
edad y varios ingresos en el Hospital Universitario por dolor abdominal, vomitos y
diani¢a; egresando, en cada ocasion, con tratamiento antiparasitario.

Fig. 3.— Larvas filariformes de S. stercoralis en un foco de hemorragia reciente en el
pulmén. (Caso 1). 400X,

Al examen fisico tenia tension arterial de 70/60 mm Hg, frecuencia cardiaca de
120 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 16 por minuto, peso 21,3 Kg. Malas
condiciones generales, afebril, deshidratada, caquéctica, palidez cutdneo-mucosa, piel
seca con pérdida del turgor, ojos hundidos, conjuntivas palidas, lengua seca sin papilas,
murmullo vesicular audible sin agregados, abdomen distendido, timpanizado, blando,
y depresible, escasos ruidos hidroaéreos, atrofia muscular. El diagndstico de ingreso
fué sindrome de obstruccion intestinal parcial, adherencias postapendicectomia, sin-
drome de mala absorcion, y desnutricion severa.

Los examenes de laboratorio mostraron: hemoglobina, 10,4 g/dl; hematocrito,
34%; cuenta blanca, 6.750/mm?; segmentados, 66%,; linfocitos, 33% y eosinéfilos,
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1%; urea, 21 mg/dl; glicemia, 120 mg/dl; creatinina, 0,9 mg/dl; Na, 124 meq/1;K, 2,6
meq/l; Cl, 82 meq/l; tres proteogramas revelaron: proteinas totales, 4,4 a 5.3 g/dI;
albdmina, 2,5 a 2,6 g/dI; globulinas, 1,5 a 2,7 g/dl; relacién albimina/globulina, 0,9
a 1,7; TGO, 32 U/ml; TGP, 20 U/ml; fosfatasa alcalina, 55 U.1.; bilirrubina tetal,
0,88 mg/di con 0,25 mg/dl de bilirrubina directa, tiempo de protrombina, testigo 12",
paciente 18""; actividad protrombinica, 35%. La radiografia de tdrax fué normal y
la simple de abdomen mostrd distension de asas intestinales e imagenes hidroaéreas.
Tres urcanélisis revelaron presencia de bacterias con escasos hematies. El examen de
heces reveld Trichuris trichiura, Strongyloides stercoralis, Entamoeba histolytica.

El tratamiento prescrito fue sonda nasogastrica al comienzo, dieta completa y
luego hiperproteica, complejo vitaminimo B; vitaminas C, D y K, &cido félico, caleio,
hierro, cefaxidal, soluciones glucofisiologicas, cloruro de potasio, concentrado glo-
bular y plasma, antidcidos, antipiréticos, antieméticos, antihistaminicos, metronidazol,
cloro-yodo-hidroxi-guinoleina, y albendazol, 400 mgs.

Durante los primeros dias de hospitalizacién, la paciente continudé en malas con-
diciones generales, deshidratada, con dolor abdominal a la palpacién profunda, con
vomitos y-evacuaciones liquidas. E 07/09/88 se palpd una tumoracién en hipocondrio
derecho y epigastrio, mavil, no dolorosa, la cual se encontrd, al dia siguiente, en flanco
derecho. A partir del 10/09/88 la hidratacion mejord, disminuyeron los vomitos y las
evacuaciones, y el estado general también mejord. EI 15/09/88 presentd tos con expec-
toracion verdosa y estertores crepitantes en ambos campos pulmonares. EI 24/09/88
tuvo dolor abdominal intenso, distension abdominal y disnea severa de aparicién brus-
ca. Se sospechd una ilcera péptica perforada, pero la paciente fallecié antes de ser
intervenida quirGrgicamente.

Hallazgos anatomopatologicos

Se extrajeron de la cavidad abdominal 600 m! de liquido purulento. Se evidencid,
en el yeyuno, un célculo ovalado, rugoso, de 5 x 3 cm de didmetro mayor que ocluia
parcialmente su luz. A este nivel, la pared del yeyuno estaba adelgazada con aspecto
necrdtico y con dos perforaciones. En otras dreas del intestino delgado se observaron
ulceraciones irregulares de 2 a 5 cm de diametro. Las paredes de ambos intestinos
estaban engrosadas y edematosas. Al examen microscopico del intestino delgado se
evidencio necrosis transmural en el sitio de enclavamiento del calculo. A lo largo de
la mucosa, se observaron extensas zonas de erosion del epitelio superficial y acorta-
miento, engrosamiento y disminucién del ndmero de las vellosidades intestinales.
La mucosa, submucosa y serosa estaban engrosadas, edematosas y en todas las capas
del intestino habia un infiltrado linfoplasmocitario y polimorfonuclear, y abundantes
S. stercoralis (Fig. 4). Se observaron éreas de fibrosis, vasos linfaticos dilatados y abun-
dantes vasos sanguineos neoformados en serosa. El intestino grueso presentaba las
paredes engrosadas y edematosas. La mucosa tenia extensas dreas de esfacelacién del
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epitelio, ulceraciones locales, pequefias zonas de hemorragia reciente y larvas y adultos
de S. stercoralis. En todas las capas se observé un infiltrado linfoplasmocitario y poli-
morfonuclear y escasas larvas. En la submucosa se detectaron algunas dreas edemato-
sas, otras fibroticas y vasos linfaticos y sanguineos 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 tromhbos en los vasos, granulomas con células
gigantes multinucleadas tipo cuerpo extrafio (Fig. 5), dreas de atelectasia, algunos
focos de edema y hemorragia reciente, acimulos de bacterias v escasas larvas filari-
formes.

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

El diagndstico postmortem fué estrongiloidiasis masiva, enteritis aguda y crénica
severa, peritonitis aguda y cronica, sindrome de mala absorcion, litiasis en yeyuno
con perforaciones, obstruccion intestinal por célculo, inflamacidn granulomatosa cré-
nica tipo cuerpo extrafio a larvas de S. stercoralis y trombosis de vasos en pulmones;
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adenitis crénica y esteatosis hepética severa, Causa de muerte inmediata: peritonitis
aguda difusa,

Fig. 5.— Granuloma a cuerpo extrafio en el pulmon. (Caso 2). 160X.

CASQ 3. Paciente de 7 afios de edad, femenino, natural de Maracaibo, quien fue
ingresada en el Hospital General del Sur el 21/04/89 por presentar, desde hacia 7 dias,
fiebre alta, tos seca, disnea y disminucion del apetito. Entre los antecedentes de im-
portancia se hallaron pérdida de peso, vacunacion BCG, evacuaciones diarreicas, desde
hacia 2 meses, y madre con una tuberculosis pulmonar activa que recibia terapia
especifica en el momento de fa hospitalizacion.

El examen fisico reveld peso de 16 Kg con déficit ponderal de 35%, temperatura,
39°C; frecuencia cardiaca, 120 latidos por minuto; frecuencia respiratoria, 60 por mi-
nuto. Malas condiciones generales, escaso paniculo adiposo, conjuntivas palidas, disnea
severa, disminucion de la expansibilidad respiratoria, murmullo vesicular disminuido
en campo pulmonar izquierdo, cianosis peribucal, abdomen globuloso, ruidos hidro-
aéreos presentes, ligero edema en miembros inferiores. El diagndstico de ingreso fué
neumonia con derrame pleural {empiema}, desnutricién grado H y probable tubercu-
losis pulmaonar.,

69



Estrongiloidiasis hiperinfectiva fatal

Se practicaron dos examenes hematologicos que mostraron hemoglobina, 6,7
y 4,3 g/dl; hematocrito, 22% y 19%; leucocitos, 10.600 y 26.400/mm?; segmenta-
dos, 70% y 77%; linfocitos, 30% y 22%; eosindfilos, 0 y 1%; plaquetas, 280.000 y
230.000/mm?, respectivamente; tiempo de protrombina: testigo 15", paciente 19”;
actividad protrombinica, 60%. Glicemia, urea y creatinina normales. Dos determina-
ciones de calcio revelaron 6,3 y 7 mg%. La radiografia de térax meostré una imagen
de gpacidad densa en todo el campo pulmonar izquierdo, con desplazamiento cardio-
mediastinal hacia la derecha. Se le practico toracocentesis y se extrajo liquido sero-
purulento, que se drend en gran cantidad a través de una toracotomia realizada; se
dej6 una sonda de drenaje. El cultivo del liquido pleural reveld Staphylococcus aureus.
Dos exdmenes de contenido gastrico mostraron BK positivo; dos cultivos de esputo
fueron negativos. El examen de heces no reveld parasitos y el coprocultivo fué nega-
tivo.

El tratamiento prescrito fue dieta completa, hidratacign parenteral, ampicilina,
dibekacina, isoniacida, rifampicina, estreptomicina, prednisona (17,5 a 25 mg via oral
diariamente, por 17 dias), antipiréticos, antidcidos y digitdlicos.

La paciente mejord los primeros dias de su hospitalizacion; remitieron la fiebre
y la disnea; mejord el apetito y disminuyo el flujo de liquido pleural por la sonda de
drenaje. El dia 25/04/89 se le indicaron los esteroides y se le retiié la sonda, mejoré
la ventilacidn en campo pulmonar izquierdo y la incision tordcica cicatrizd bien, El
11/05/89 presentd epigastraigia y nduseas. Dos dias después, disnea leve con murmullo
vesicular disminuido en campo pulmonar izquierdo, frecuencia cardiaca de 160 latidos
por minuto, reflejo hepatoyugular presente, edema en miembros inferiores grado ++
y petequias en piel. La paciente tenfa insuficiencia cardiaca, por lo cual se le indicaron
digitalicos. Al dia siguiente presentd hipertonia generalizada con desviacion de la
mirada durante 30 segundos, aproximadamente, y bradicardia. Cuatro horas despugés
tuvo un paro cardiorrespiratorio que no respondi6 a las maniobras de resucitacidn,

Hallazgos anatomopatologicos

El estdmago, al examen microscopico,mostro edema, vasos sanguineos congestivos
y escaso infiltrado linfoplasmocitario en todas sus capas. En el intestino delgado y
colon se vieron extensas zonas de erosion del epitelio superficial, edema y engrosa-
miento de las diferentes capas, infiltrado linfoplasmocitario, dreas de hemorragia re-
ciente, vasos sanguineos dilatados y fibrosis en algunas zonas. Estas alteraciones eran
mds acentuadas en el intestino delgado. Se observd infeccion masiva por S. stercoralis
que afectd desde el estomago hasta el colon, detectandose larvas desde la mucosa
hasta la serosa (Fig. 6). Los ganglios mesentéricos evidenciaban hiperplasia folicular
reactiva, con reaccion gigantocelular.
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Fig. 6. Larvas de S, stercoralis en 1a serosa del yeyuno. (Caso 3). 400X,

La pleura estaba marcadamente engrosada y ten(a, al igual que el parénguima pul-
monar, zonas de fibrosis, numerosos vasos sanguineos nesformados, infiltrado linfo-
plasmacitario, dreas extensas de necrosis y hemorragias recientes. En el parénquima
se observé reaccion granulomatosa cronica a cuerpo extrafio. En algunos tabigues
alveolares se aprecid bronguiolizacidn de sus paredes; en algunos espacios alveolares
se ahservd edema, eritrocitos e histiocitos espumosos. Los bronquios estaban dilatados,
con el epitelio hiperplasico y su luz ocupada por liquido de edema, maco, detritus
celulares y gran cantidad de infiltrado agudo vy cronico. Se detectaron larvas filarifor-
mes en pleura, tabiques y espacias alveolares y en la pared de algunos bronguios
(Figs. 7y 8).

El higado presentaba esteatosis moderada, infiltrado linfoplasmocitario y numero-
sos granulomas, algunos con células gigantes a cuerpo extrafio y larvas filariformes
de S. stercoralis. El bazo y el rifion presentaban congestién aguda. En la gldndula
salival sublingual se detectaron granulomas. En la médula 6sea habia hiperplasia de
la serie granulocitica con desviacion a la izquierda y eosinofilia severa.

En el cerebro, en el cuarto ventriculo, se observaron dreas de meninges engrosadas
por un infiltrado inflamatorio linfocitico, algunos polimorfonucleares dispersos y
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vasos sanguineos congestionados con infiltrado inflamatorio agudo alrededor de elios.
En el epéndimo habia linfocitos aislados o en acimules, astrocitos reactivos y larvas
de S. stercoralis sin reaccion inflamatoria a su alrededor (Fig. 9). En el cerebelo se ob-
servaron algunas dreas de las meninges engrosadas con infiltrado linfocitico y escasos
polimorfonucleares.

Fig. 7.~ Larvas de S, stercoralis en la pleura. (Caso 3). 250X.
Las larvas que se observaron en los diferentes organos no tenfan reaccion celular
alrededor de ellas, a excepcion de las observadas en los granulomas del higado.

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

El diagnéstico postmortem fue estrongiloidiasis masiva, neumonia hemorrdgica
cronica y aguda, empiema, bronquitis, bronquiectasia, meningitis y ependimitis gra-
nular. Causa de muerte: insuficiencia cardiorrespiratoria por neumonia,
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Fig. 8.— Fragmento de larva de S. stercoralis y acumulo linfoplasmocitario en la pared bronquial
iCasa 3). 250X,

Fig. 9.— Fragmento de larva de S. stercoralis en el parénquima cerebral, (Caso 3). 1000X.
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DISCUSION

El primer caso representa un buen ejemplo de estrongiloidiasis hiperinfectiva y
diseminada desencadenada, probablemente, por la ingestion de esteroides, ya que
aparentemente no habia otro antecedente que se pudiera relacionar con este cuadro
clinico. Aungue recientemente se ha asociado la afeccion con la administracion de
cimetidina, en dos pacientes inmunosuprimidos {2, 11), no creemos gque en el presente
caso este medicamento haya desempefiado un papel importante, puesto gue la sinto-
matologfa de la paciente fue anterior a su administracion, {a cual solo se dié por un
dia. La diseminacién de la parasitosis en esta paciente era reciente pues no se obser-
varon larvas degeneradas o reaccidn granulomatosa alrededor de ellas,

En paises subdesarrollades la estrongiloidiasis se ha asociado con la desnutri-
cibn (1, 5, 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 perforacion ocasionada por un calculo enclavade, la parasitosis masiva, probable-
mente, contribuyd a esa perforacion, por el edema, inflamacidn y ulceracidn que pro-
dujo en el intestino; de no haber existido el calculo, la parasitosis, a juzgar por las
lesiones severas que causd tales como la enteritis y peritonitis crdnicas severas, sin-
drome de mala absorcion y la reaccion granulomatosa cronica pulmonar, hubiera
ocasionado el deceso, tarde o temprano si no se hubiera tratado.

En el tercer caso, aunque la desnutricion fue el factor predisponente primario,
la administracion de esteroides agudizd el proceso y aceleré la muerte, ya que al lado
de las lesiones granulomatosas cronicas habia lesiones recientes y severas, sobre todo
en los pulmones, como el edema y hemorragias en areas extensas, asi como larvas
migrantes, sin reaccion celular alrededor de ellas. La afectacion cerebral en caso de
estrongiloidiasis diseminada, con hallazgo de larvas en su tejido, ha sido reportada
con poca frecuencia (45).

El diagnostico de TBC reportado por el laboratorio no fué confirmado por el
estudio histopatologico. Se hizo la coloracion especial de Ziehl-Neelsen para el bacilo
de Koch en todos los tejidos examinados, en especial en los pulmones, vy se estudiaron
miiitiples cortes con sus respectivos controles positivos, pero no se observaron los
bacilos acido-alcohot resistentes. Por otro lado, los granulomas tuberculosos se carac-
terizan por la presencia de necrosis caseosa central que se desarrolla en el curso de
pocos dias y tiende a ser miltiple y confluente y las células gigantes multinucieadas
generalmente son de tipo Langhans {s4). En nuestro casoc los granulomas eran duros,
escasos y dispersos y las células gigantes eran de tipo cuerpo extrafio. Ademds, la es-
casez de los granulomas no es consistente con el diagndstico de TBC por las lesiones
pulmonares extensas que tenia la paciente sin relacion con la ubicacion de aquellos.

Creemos que la insuficiencia respiratoria que ocasiond el desenlace de esta pa-
ciente, se debid en primer lugar a las lesiones pulmonares extensas ocasionadas por el
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parasito, y en segundo lugar a la neumonia por S. aureus, la cual ya habfa mejorado
clinicamente con la terapia especifica.

Como la estrongiloidiasis hiperinfectiva rara vez ocurre en ausencia de inmunosu-
presion, la podemos considerar como up indicador especifico de ésta en estos pa-
cientes inmunocomprometidos por la de;}utricién y/o terapia esteroidea, al igual que
la ausencia de eosinofilia y de reaccion celular alrededor de las larvas migrantes,

El mecanismo por el cual los esteroides alteran el equilibrio pardsito-hospedador,
induciendo la hiperinfeccion y diseminacion, no es del todo conocido, pero podrian
intervenir varios factores, En primer lugar producen un aumento absoluto del ndmero
de parasitos y aceleran !a transformacion de larvas rabditoides en filariformes, origi-
nandose un aumento relativo de éstas en relacion a las primeras. Experimentos reali-
zados con Nippostrongylus brasiliensis, Strongyloides ratti y S. stercoralis en perros,
asi lo demuestran (27, 43, 4, 58), al igual que los hallazgos observados en humanos (14,
3s, 51, 53). Por otro lado, la supresion de la reaccidn inflamatoria local, la disminucion
de los niveles de anticuerpos a los antigenos de las larvas, y los cambios iatrogénicos
que pueden ocasionar en la mucosa intestinal, podrian facilitar la diseminacidn.

Los pacientes presentaron varios aspectos clasicos de la hiperinfeccidn, tales como,
manifestaciones gastrointestinales y respiratorias; fleo-paralitico, ocasionado por la
infeccidn intestinal masiva, que a su vez acentlia el proceso de endoautsinfeccion;
ausencia de eosinofilia y sindrome de mala absorcion.

Uno de los rasgos clinicos mas resaltantes de la afeccion son las bacteremias per-
sistentes a organismos entéricos, sin una causa ohvia. La meningoencefalitis y cistitis
hemorragica observadas en el primer caso, asi como los focos de bacterias pulmonares
presentes en éste y el segundo caso, posiblemente se debian a este mecanismo. La pre-
sencia de petequias en piel, las alteraciones de las pruebas de coagulacién y la trom-
bosis de vasos pulmanares, observadas en los pacientes, pudieran explicarse por una
coagulacion vascular diseminada debida a esas bacteremias. Se han asociado trastornos
de coagulacidn a enfermedades parasitarias como Kala-azar y paludismo (e5) pero
no se han relacionado con las helmintiasis. En un caso de estrongiloidiasis fatal la coa-
gulacion intravascular diseminada fué una complicacidn grave que contribuyd a la
muerte del paciente (45).

La sepsis por bacterias entéricas es la causa de muerte en muchos casos de hiper-
infeccidn por 8. stercoralis {38); uno de nuestros casos murié en shock, probablemente
séptico e hipovelémico.

La estrongiloidiasis diseminada ha sido fatal en el 80%, aproximadamente, de los
casos revisados. Debido a la gravedad de esta afeccion es necesario, sobre todo en dreas
endémicas como la nuestra, prevenirla mediante el diagndstico y tratamiento de la
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parasitosis en pacientes con afecciones que alteren el sistema inmunolagico, gue vayan
a recibir terapia inmunosupresora, o con factores predisponentes como la aclorhidria,
diverticulosis, etc.

Una vez que la hiperinfeccidn se ha establecido, el diagndstico y tratamiento
precoz es de vital importancia para mejorar la sobrevivencia, Desafortunadamente
no existe un hallazgo clinico patognomaénico. Sin embargo, el diagndstico clinico sdlo
se hara si el médico piensa en la afeccion y la incluye en el diagnéstico diferencial
en todo paciente inmunocomprometide gue se presente con sintomas gastrointesti-
nales, con o sin sintomas respiratorios e infiltrados pulmonares inexplicables. Ademds,
existen dos rasgos clinicos orientadores que son la eosinofilia, si estd presente, y bac-
teremias persistentes e inexplicables, a organismos entéricos.

Para el diagndstico parasitologico se deben realizar examenes de heces repetidos,
y aspirados duodenal y/o yeyunal, debido a la baja sensibilidad diagndstica 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 serologicas
de diagnostico para esta parasitosis, pero hasta el presente no se estan utilizando en
Venezuela,

Solo en uno de nuestros casos se hizo el diagndstico de la parasitosis al examen
coproldgico, y otro lo tenfa antes de su hospitalizacion. En ambos casos, no se asocid
la parasitosis con el cuadro clinico,

La droga de eleccion para la estrongiloidiasis sigue siendo, hasta el presente, el
tiabendazol; pero actualmente no se consigue en nuestro pais. E! albendazol fué usado
en uno de nuestros pacientes, pero apenas recibié 400 mq. Esta droga ha resuitado
ser muy efectiva, a esa dosis, para otras parasitosis, pero no para S. stercoralis. Esque-
mas terapéuticos de 400 mg diarios durante tres dias solo han dado porcentajes de 45
a 50% de curacion en la estrongiloidiasis intestinal erénica (48). En la forma hiperin-
fectiva, el ilec paralitico que se produce interfiere con la efectividad de la terapia
por lo que son necesarios periodos mas prolongados, dependiendo de la negatividad
de los examenes de heces y de los aspirados duodenales y/o yeyunales.

Nosotros hemos conseguido tasas de infecciOn con S. stercoralis que fluctlan
de 1,9 a 2,5%, utilizando la técnica del formol-éter, en diversas comunidades del Es-
tado Zulia{1e-18). A pesar de que esta helmintiasis no es de las méas prevalentes en
nuestra region, y de que es generalmente asintomdtica, es alarmante que en un sdlo
hospital de la localidad se detectaran tres decesos en un periodo aproximado de un
ano y medio. '

Es necesario que los médicos clinicos estén alertas antes esta entidad nosoldgica,
que creemos se hard mas frecuente debido al amplio uso de las drogas inmunosupre-
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soras; a la desnutricion, que se acentuara en los paises subdesarroliados, por la crisis
econdmica que actualmente atraviesan; y el sindrome de inmunodeficiencia adquirida
gue ya ocasiond el primer caso, reportado en 1987 (40).
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ABSTRACT

Hyperinfective strongyloidiasis: Report of three cases. Chacin-Bonilla L. (Instituto
de Investigaciones Clinicas, Apartado Postal 1151, Maracaibo 4001-A, Venezuela),
Guanipa N., Cano G. Invest Clin 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 adipose 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, lungs, liver and brain. In Venezuela, litera-
ture on massive strongyloidiasis is scarce. The present 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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