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Resumen. En Venezuela. Strongyloídes stercoralis es un parásito 
endémico, pero existe escasa información sobre la estrongiloidlasis 
sistémica, infección oportunista que ocurra generalmente cuando se altera 
el sistema inmune del hospedador. particulannemte la inmunidad celular. 
La estrongiloidiasis sistémica usualmente ocurre en pacientes tratados con 
esteroides. en quienes una enfermedad subyacente ha causado ya un defecto 
en la inmunidad celular. 

El cuadro clinico es variable y se caracteri7.a principalmente por 
síntomas gastrointestinales y respiratori9s. El neo-paralítico y la 
insuficiencia respiratoria aguda pueden ser prominentes. La septicemia y 
meningitis son frecuentes. El diagnóstico se realiza mediante la 
identificación del parásito en las heces, aspirado duodenal yyeyunal. esputo. 
fluido ascitico, fluido pleural y líquido cefalorraquídeo. La droga de elección 
es el tiabendazol a dosis estandar. durante por lo menos de 5 a 7 dias. 

Es necesario descartar y tratar esta parasitosis, en todo paciente con 
riesgo, para evitar desenlaces fatales. 
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INTRODUCCION 

StrongylDides stercoralis es un 
nemátode intestinal que tiene 
distribución mundial. generalmente 
focal. El hombre es el hospedadormás 
importante, pero también se han 
encontrado infecciones espontáneas 
en perrosy prtmates con una cepa que 
no se diferencia, desde el punto de 

vista monológico y fisiológico, de la que 
parasita al hombre (IO). 

Es un helminto exótico, entre 
los que parasitan al hombre, ya que 
su fase adulta no sólo puede vivir 
como parásita sino en forma libre en 
el suelo. Tiene un ciclo de vida 
complejo que comprende 
generaciones de vida libre 
(desarrollo indirecto) y generaciones 
de vida parásita (desarrollo directo), 
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responsables fundamentales de la 
infección humana. Las hembras 
parásitas se ubican usualmente en 
el epitelio del duodeno y parte 
superior del yeyuno. Allí depositan 
sus huevos, de los cuales emergen 
las larvas rabditoides que atraviesan 
el epitelio intestinal, llegan a la luz y 
salen al exterior con las heces donde. 
dependiendo de si las condiciones 
son favorables o no. desarrollan el 
ciclo indirecto o directo (10). 

El parásito también tieneun ciclo 
de autoinfección que ocurre cuando se 
desarrollan las larvas ftlariformes en el 
hospedador. las cuales pueden invadir 
la pared intestinal (autoinfección 
endógena) (34-36.82) o eliminarse con 
las heces y penetrar la región perianal 
o perineal (autoinfección exógena) 
(19.37.78). Los estudios de Nishigori, 
en animales de experimentación. 
demostraron que el ciclo de 
autoinfección endógena puede ocurrir 
en hospedadores inmunológicamente 
competentes y en ausencia de 
hiperinfección (82); este. ciclo 
explicarla las infecciones de larga 
duración (36). Se han descrito 
periodos tan largos como 36 y 51 años 
(15,119). 

La estrongiloidiasis usualmente 
existe como una infección 
gastrointestinal cronlca. 
Generalmente es asintomática, 
manifes tándose sólo por una 
eosinofilia periférica. y se descubre en 
forma casual (10): en otras ocasiones. 
produce marliÍestaciones clinicas 
leves o moderadas, entre ellas, 
epigastralgia, náuseas. vómitos y 
diarreas (17,41,46,52.56,74). Sin 
embargo. la enfermedad es 
potencialmente grave y puede ser tatal. 

DEFINICION 
De acuerdo a Scowden y ools.. la 

infección masiva con S. stercoralis 
comprende dos formas: el síndrome 
de hiperinfección y la enfermedad 
diseminada, pudiéndose considerar 
ambas como estrongiloidiasis 
sistémica (105). 

La hiperinfección es una 
exacerbación del ciclo del parásito. 
con aumento masivo del número de 
helmintos y una transformación 
desproporcionada de larvas 
rabditoides en larvas filariformes 
(22.59.94.97.103). Este proceso no 
sólo puede ocurrir en el duodeno y 
parte superior del yeyuno. donde 
suelen ubicarse las larvas 
rabditoides y adultos en personas 
inmunocompetentes. sino también 
en el estómago e ileum (22) y más 
raramente en el colon (13). 

La diseminación ocurre cuando 
el ciclo de autonúección está muy 
exacerbado y las larvas ftlariformes 
migran e injurian órganos que 
normalmente no están involucrados 
en el ciclo evolutivo del parásito (105). 
En ocasiones. las larvas filariformes 
penetran el epitelio pulmonar y 
bronquial y alli alcanzan la madurez 
(21.84.108). 

CAUSAS PREDISPONENTES 
Normalmente existe un equilibrio 

entre los mecanismos inmunológicos 
del hombre y la agreSividad del 
parásito. Cuando se altera la 
inmunidad. particularmente la 
inmunidad celular. se rompe el 
equilibrio y el parásito prolifera y 
agrede produciéndose la 
hiperinfección (10). 

La hiperinfección raramente 
ocurre en ausencia de 
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inmunosupresión o desnutrición 
severa, por lo cual podria servir como 
indicador específico de inmuno­
supresión (115). Usualmente ocurre 
en pacientes tratados con esteroides, 
en quienes una enfermedad 
subyacente ha causado ya un defecto 
en la inmunidad celular. Sinembargo, 
también se ha reportado en pacientes 
que han estado ingiriendo estas 
drogas, sin una enfermedad crónica 
debilitante (21,26,57.58,118). La 
hipertnfección se ha asociado con la 
aplicación local, subconjuntival ele 
esteroides (1l5), lo que demuestra el 
efecto nocivo de estos fármacos en 
pacientes con la parasitosis. 

Se ha asociado también a 
factores no inmunológicos, tales 
como diverticulosis (11,15,105), 
asas intestinales ciegas creadas 
quirúrgicamente (que actúan como 
sitios que favorecen el -ciclo de 
autoinfección) (105). aclorhidria 

(6,43,107) Y a la administración de 
cimetidina (2,17) que es un 
bloqueador Wstaminérgico de los 
receptores H2, por lo que suprtme la 
acidez gástrtca. La flora gástrtca 
está relacionada al pH (45); al 
disminuir o suptimirse la acidez se 
desarrollan bactertas entéricas que 
normalmente no existen en el 
estómago (101). La cimetidina se ha 
asociado con la aparición de 
candidiasis gástrica y sistémica 
(12). La alta frecuencia de 
gastrectomías observada en 
pacientes con estrongiloidiasis. en 
Carolina del Norte (28) y en Italia 
(42). sugiere el posible efecto .de la 
acidez gástrica en el ciclo de 
autoinfección endógena del parásito. 

La Tabla 1 resume las 
condiciones que se han asociado a 
este síndrome. 

TABLA 1 

CONDICIONES ASOCIADAS CON LA ESIRONGIWIDIASIS 


HIPERINFECTlVA· 


Carcinomas94 
Leucemias16.31.59.96.97 
Linfomas1.2.17.92.97.99,119 

Lupus sistémic097 

Anemia hemolitica11 
Tuberculosis22.77,91.94 
Lepra94.97 

EsquistoSOmiasiS91 
51Asma4. 

Afecciones renales22.46.62.80.94.116 
Transplantes renales9.33.73. 104.105.114 
Desnutrición1.7.23.30.50.61.63.88.95.105.94.120 

Pacientes Institucionalizados7.21.22 
Alcoholismo crónico18.38.110 
Cirrosis10 
Diabetes21 

Quemaduras graves10 
106Hipogammaglobulinemia29. 

Hipoparatiroidismo105 
Defecto en los linfocitos T105 

Insuficiencia adrenocortical 105 

Polimiositis70.111 
Piodermta gangrenosa42 
Pemphi~us vulgarts102 
Eczema 2 
Diverticulosisll.15.105 
Aclorhidria6.43.107 
Gastrectomía28.42.105 
Ingestión de cimetidina2.17 . 
Asas intestinales ciegas105 

SIDA67 

• La mayoria de los pacientes con terapia inmunosupresora. 

http:cimetidina2.17
http:1.63.88.95
http:renales9.33.73
http:Lepra94.97
http:Tuberculosis22.77,91.94
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PATOGENESIS y PATOLOGIA 
El mecanismo de producción de 

la exacerbación del ciclo de 
autoinfecctón endógena del parásito 
con aceleración de la transformación 
de las larvas rabditoides en 
filartfonnes, se desconoce. Se sabe que 
los corticoesteroides aceleran este 
proceso (39). Se ha demostrado, en 
animales infectados con S. ratti. 
Nippostrongylus brasUiensis y S. 
sterrorolis. que estas drogas producen 
un aumento fraccional de las larvas 
filariformes en relación a las 
rabditoides en el tracto intestinal 
(49.76,86,103). Los cortlcoesteroides 
reducen la inflamación local lo cual 
facilitarla la penetración de las larvas 
filariformes y el desarrollo del ciclo de 
autoinfección endógena; la acción 
inmunosupresora de estas drogas 
indudablemente predispone a la 
hiperlnfecctón. El mismo efecto es 
obvio con las drogas citotóxicas. La 
enteropatia causada por el parásito 
obedece a varias razones: a) trauma 
directo de la mucosa. por la 
penetración, con subsecuente 
inflamación, y a la acción lítica (30.60); 
b) la alteración de la función li:nfiítica 
intestinal y c) la gran cantidad de 
parásitos. que por si mismos pueden 
producir una enteropatla con mala 
absorción y pérdida de proteínas. con 
desnutrición proteicocalórica 
(3,12,13.22,75.85,109), lo cual altera 
más la respuesta inmune del 
hospedador a la infección. 

De Paola ha descrito los 
cambios secuenciales de la patología 
intestinal (30). Las infecciones leves 
se caracterizan por una enteritis 
catarral con edema y microul­
ceraCIOn. Las infecciones mode­
radas producen una enteritis 

edematosa con tumefacción de la 
pared y engrandecimiento de las 
vellosidades. hay atrofia de la 
mucosa semejante a la observada en 
el esprue. Las infecciones severas 
causan una enteritis ulcerativa con 
rigidez de la pared intestinal por el 
edema y la fibrosis, atrofia de la 
mucosa y formación de granulomas. 
El íleo paralítico es un rasgo 
prominente del síndrome en muchos 
casos (2,14.23,26.83,117). lo cual 
propicia aún más el ciclo de 
autoinfección. 

Cuando ocurre la diseminación. 
las larvas filariformes injurian 
órganos, tales como el hígado, vesícula 
biliar. páncreas, ganglios llnfaticos, 
corazón, tiroides, paratiroides. 
adrenales, riñones, próstata. sistema 
nervioso central y ovarios 
(l5.36,50.60.80.88.93.99.117.119). 
La afectación del hígado no es 
infrecuente y cuando se altera su 
función. se trata de un proceso 
obstTuctivo. La biopsia puede mostrar 
inflamación periportal o hepatitis 
granulomatosa (60.93). 

Las bacteriemias persistentes 
producidas por organismos 
entéricos. son frecuentes en este 
síndrome (4.15.23.59.73.97.105). 
Se han postulado como etiología de 
estas bacteriemias las roturas de la 
pared intestinal (30.36.73.97). el 
transporte de las bacterias en la 
superficie externa de las larvas (15) Y 
la excreción de esos organismos a la 
sangre desde el tracto intestinal de 
las larvas migrantes (15). Las 
bacterias han sido observadas 
próximas a las larvas en secciones 
histológicas de los tejidos implicados 
(26,51). 

http:30.36.73.97
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El parásito. por si mismo, 
produceconfrecuenci.a una neumonía 
hemorrágica, que puede ser difusa y 
severa (9,26,80). Además, las 
bacterias entéricas pueden ser un 
factor etiológico de neumonía. 

La meningitis puede ser un 
aspecto prominente de la enfermedad 
(11,15,88,95,105,111,115,117) y 
parece ser que su origen másfrecuente 
es bacteriano, por siembra 
hematógena de las meninges, ya que 
las larvas rara vezhan sido observadas 
en meninges y cerebro (26.80). Es 
probable que el hallazgo sea más 
frecuente que lo que indica la 
literatura ya que su demostración 
requiere el examen meticuloso de 
numerosos cortes histológicos (80). 
También se ha reportado infarto y 
absceso cerebral (69). 

MANIFESTACIONES 
CLINICAS 
El L'Uadro clínico se caracteriza 

principalmente por una combi­
nación de síntomas y signos 
gastrointestinales y respiratorios. 
Entre los primeros puede haber 
anorexia, náuseas. vómitos, diarrea. 
dolor y distensión abdominal. 
meteorismo, flatulencia. hemate­
mesis, melena, mala absorción, 
hipoalbuminemia, hipogamma­
globulinemia, desbalance electro­
lítico con hiponatremia e hipo­
calemia, deshidratación y shock (1, 
3.4,12,13,15,22,26.31.33,52,58, 
62.70,75.94-97,100.105.109,116). 
Los signos y síntomas de íleo 
paralítico son muy frecuentes y 
pueden sugerir una obstrucción 
intestinal (2.14.23.26. 83,117). La 
ascitis es frecuente. Puede haber 

peritonitis aguda (44,63,87) y 
crónica (26). 

La implicación pulmonar es un 
rasgo clínico predominante,con 
disnea, cianosis, tos. hemoptisis. 
derrame pleural, infiltrados e 
insuficiencia respiratoria aguda 
(9,11,62,70,95,97,102,104,115). 
La muerte por paro respiratorio es 
frecuente en estos pacientes. 

El estado general está afectado, 
el malestar. la debilidad y la fiebre 
son comunes. Hay pérdida de peso 
y puede haber linfadenopatía 
generalizada. Se ha reportado. en 
ocasiones, púrpura (26.62,80). 
urticaria (17) Y erupción gene­
ralizada (21.62,115). 

La septicemia persistente es un 
ha11a7~0 frecuente (15,23.62,97,115) 
siendo ocasionada la muerte, en 
muchos casos, por shock sep­
ticémico. Seha reportado coagulación 
intravascular diseminada. com­
plicación que ha sido serta en algunos 
casos (80). Esta manifestación 
obedece a la invasión bacteriana 
masiva, ya que aquélla se ha asoctado 
con enfermedades parasitarias, como 
la malaria y leishmaniasis visceral 
(121), pero no con helmintiasis. 

Entre las alteraciones hemato­
lógicas puede haber anemia y 
eosinofilia, a menudo moderada, con 
aumento de la cuenta total de 
eosinófllos (105). La eosinofilia se ha 
reportado aproximadamente en el 
200Á:¡ de los casos con hiperinfección 
(53). Su ausencia podría reflejar el 
estado de inmunosupresión o la 
cronicidad de la infección y es un 
signo de mal pronóstico (117). 
Además, las infecciones piógenas 
concomitantes pueden deprimir la 
cuenta de eosinófilos (56). En 

http:2.14.23.26
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algunos casos se ha observado 
trombocitopenia (BO). 

En casos fatales, la muerte es 
generalmente ocasionada por 
peritonitis, con o sin perforacIón 
intestinal, insuficiencia respiratoria 
aguda, afectación cerebral, menin­
gitis o shock séptico. 

En la enfermedad diseminada, 
además del cuadro clinico anterior. 
aparecen otras manifestaciones que 
dependen de los órganos afectados. 

Los síntomas hepáticos no son 
infrecuentes. puede haber hepato­
megalia (115). ictericia (105) y 
elevación de los niveles séricos de la 
bilirrubina y la fosfatasa alcalina 
(60). 

Los signos y síntomas de 
meningitis son frecuentes y pueden 
ser un rasgo prominente (11,15. 
88,95.105,115,117). La afectación 
del sistema nervioso central puede 
provocar alteraciones mentales, 
letargia progresiva. estupor, coma y 
muerte (72.80.88). Puede haber 
polineuropatía y tetania hipo­
calcémica (97). 

DIAGNOSTICO. 
El diagnóstico no es fácil, 

porque el cuadro clinico simula otras 
afecciones más comunes. En 
pacientes inmunosuprimidos, los 
síntomas gastrointestinales pueden 
ser atribuidos a adhesiones. úlcera 
péptica, infección bacteriana. 
neoplasmas. diverticuJitis, enteritis, 
etc. La radiografía simple de 
abdomen usualmente muestra 
múltiples asas del intestino delgado 
dilatadas, con niveles Wdroaéreos 
(13.65), en este caso se puede pensar 
en otras causas de Ueo-paralitico. La 
radiografia con barto puede mostrar. 

de acuerdo a la evolución de la 
infección, dilatación, rigidez y edema 
del duodeno y yeyuno (13,31). 
defectos nodulares intramurales que 
pueden ser confundidos con linfoma 
o tuberculosis (13,77) y 
estrechamientos y constricciones de 
la luz del intestino delgado. Se han 
descrito casos que que simulan una 
colitis ulcerativa (14,21); sin 
embargo, las anormalidades 
radiológicas del colon no son 
frecuentes (13). La peritonitis aguda 
puede ser el rasgo predominante 
(44,63,87); en estos casos, el fluído 
peritoneal está infectado con 
bacterias entéricas. por lo que la 
estrongiloidiasis se pasará por alto si 
no se hace el examen citológico del 
fluido. 

Los casos que tienen afectación 
pulmonar, pueden conducir a 
diagnósticos clinicos errados. como 
asma alérgica (84.113); embolismo 
pulmonar, en los casos que simulan 
un edema agudo pulmonar; o 
neumorua de etiología infecciosa 
diferente. ya que en pacientes 
inmunosuprimidos pueden 
encontrarse diversos patógenos en el 
cultivo de esputo de rutina. lo cual 
contribuye más a no acertar el 
diagnóstico primario. Algunos 
autores recomiendan el examen de 
un concentrado de espu to o un 
aspirado transtraqueal para el 
diagnóstico del parásito (105). 

Desafortunadamente no existe 
un cuadro clinico patognomónico de 
la afección; sin embargo. es obvio 
que el factor más importante para 
hacer el diagnóstico es el 
conocimiento de la existencia del 
síndrome y el cuadro clinico que 
manifiesta. En medio de la 
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sintomatología vartada e inespecífica 
existen rasgos clínicos orientadores: 
la eosinofllia, si está presente, y las 
bacteremias persistentes por 
organismos entéricos, sin una causa 
evidente. Ambas manifestaciones 
justifican la consideración y 
búsqueda del parásito en pacientes 
inmunosuprimidos. 

En áreas endémicas como 
Venezuela, cuando un paciente. con 
riesgo de padecer esta afección. 
presenta manifestaciones 
gastrointestinales y/o respiratorias 
con infiltrados pulmonares sin una 
causa evidente. debe considerarse la 
estrongiloidiasis; el diagnóstico sólo 
se acertará si se tiene en cuenta esa 
posibilildad y se hacen los exámenes 
adecuados. 

Diagnóstico parasitológico. 
El diagnóstico definitivo de esta 

afección se hace mediante la 
identificación del nemátode. lo cual 
no debe depender solamente del 
examen de heces que tiene baja 
sensibilidad. sobre todo para este 
helminto elusivo. Jones diagnosticó 
el parásito por examen fecal sólo en 
el 27.4% de los pacientes con la 
infección (56) y Coutinho y cols. en 
el 56.7% (24). El examen de 
concentrados de múltiples 
especímenes fecales puede detectar 
la larva. pero no es enteramente 
confiable. La técnica de Baermann 
y los cultivos fecales son más 
sensibles. pero consumen tiempo 
(90). El descubrimiento de larvas 
filariformes en especímenes fecales 
frescos, es indicativo de 
autoinfección y amerita tratamiento 
rápido (32). 

La aspiración duodenal ha sido 
más efectiva que los exámenes de 
heces para revelar el parásito en 
algunos estudios (56). pero no en 
otros (25). Este método de 
diagnóstico detecta la infección 
cuando está involucrado el duodeno. 
por lo que algunos autores 
recomiendan la intubación del 
yeyuno proximal (105). Se han 
reportado buenos resultados con el 
Enterotest (46). 

En pacientes con afectación 
pulmonar se pueden identificar las 
larvas en el esputo (38). Algunos 
autores recomiendan el examen de 
concentrados del especimen (105). 
Las larvas también pueden 
identificarse en el fluido pleural 
(51.92). 

En la enfermedad sistémica 
pueden detectarse las larvas en el 
frotis del 1 íquido ascítico (58,62.63). 
orina (16.51). en el líquido 
cefalorraquídeo (72). en nódulos 
linfáticos (23.51.94.117) y en 
quistes cutáneos (27). 

En los últimos años se han 
descrito varias técnicas serológicas 
para el diagnóstico de S. stercoralis 
(20.40-42.71,81); aunque los 
resultados han demostrado la 
utilidad de tales métodos en el 
diagnóstico de esta parasitosis. aún 
no tienen una aceptación clínica 
amplia. ya que todavía se necesita 
investigar su valor predictivo en 
grupos numerosos de individuos 
infectados y en controles. En 
Venezuela no teneIllos actualmente 
la posibilidad de realizar el 
diagnóstico serológico de esta 
parasitosis. ya que no existe 
disponibilidad comercial de pruebas 
serológicas para tal fin. 
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TRATAMIENTO 
El tratamiento de elección para 

esta parasitosis, continúa siendo el 
tiabendazol (10,4 7). La dosis 
estandar de 25 mgs por kg de peso, 
dos veces al día, durante dos días, es 
satisfactoria en la mayoría de los 
pacientes con la infección intestinal 
crónica (18,79). Sinembargo,es 
tóxica y algunas veces es inefectiva; 
las tasas estimadas de curación 
fluctúan entre el 55%y el 100% (48). 

En los últImos años, se ha 
ensayado el cambendazol (derivado 
también del benzimidazol) en 
infecciones humanas, con buenos 
resultados y baja toxicidad 
(5,8,54,66,68,98), lo cual es muy 
prometedor para esta parasitosis 
resistente al tratamiento con 
.diversos antihelmínticos. Sin 
embargo, el cambendazol no está 
aún disponible en Venezuela. 

En la estrongiloidiasis hiperin­
fec tiva, el tiabendazol también ha 
dado buenos resultados (10,18,105), 
aunque se han reportado casos 
donde ha sido inefectiva (1). Sin 
embargo, en este síndrome es 
necesario administrarla por un 
período más prolongado, o repetir el 
tratamiento (105), ya que la gran 
cantidad de parásitos y la motilidad 
intestinal alterada interfieren con la 
efectividad de la droga. Se 
recomiendan, por lo menos, de 5 a 7 
días de tratamiento y examinar 
concentrados d~ heces diariamente 
'Jara continuar la terapia varios días 
aespués de la última evidencia de la 
infección. Además se debe examinar 
un aspirado yeyunal antes de 
suspender la droga (105). Estos 
autores reportaron un paciente con 

un asa intestinal ciega, creada 
quirúrgicamente, a quien para poder 
erradicar el parásito. fue necesario 
administrale la droga directamente 
en ese sitio. 

La estrongiloidiasis sistémica 
puede ser recurrente (95. 105. 106) 
por lo que es necesario realizar 
exámenes parasitológicos de control, 
mensualmente o cada dos meses. 
Scowden y cols. lograron 
interrumpir la afección recurrente 
con bacteriemia, en dos pacientes, 
mediante la administración 
profiláctica de tiabendazol. a dosis 
estandar. mensualmente (105). 

En Venezuela actualmente se 
confronta el problema de que no hay 
disponibilidad del tiabenda7..ol en el 
mercado. Ante esta situación se 
puede recurrir al albendazol; que 
parece ser la primera droga 
antihelmíntica de amplio espectro a 
dosis única. Sin embargo, los 
resultados obtenidos en esta 
parasitosis son variables. En un 
estudio, la droga fué eficaz sólo en el 
45% a 50% de los pacientes con 
estrongiloidíasis intestinal crónica a 
dosis de 100 a 200 mg dos veces al día 
durante tres días (89), resultados que 
no son muy alentadores; mientras que 
en otro reporte se obtuvo un 77% de 
efectividad usando 800 mg diarios 
durante tres días (10). Se necesitan 
mas estudios clínicos sobre el uso de 
esta droga en el tratamiento de la 
estrongiloidíasis. En el síndrome de 
hiperinfección probablemente sea 
necesario administrarla por periodos 
más largos, dependiendo de la 
negatividad de los exámenes 
parasitológicos de control. La 
efectividad dependerá también de la 
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prontitud con que se administre la 
droga. 

PRONOSTICO 
De acuerdo al porcentaje de 

fatalidad (60%) reportado en la 
literatura (55.64), el pronóstico es 
pesimista. Sin embargo. en cuatro 
pacientes en quienes se diagnosticó 
y trató la afección. la sobrevivencia 
fué del 100% (105). Este éxito refleja 
que el buen pronóstico depende de 
la precocidad con que se realice el 
diagnóstico y de la administración de 
la terapia específica durante un 
tiempo adecuado. 

PREVENCION 
Es necesario descartar la 

presencia del parásito en todo 
paciente inmunosuprimido o que 
vaya a recibir corticoesteroides. 
cito tóxicos o inhibidores de los 
receptores histaminérgicos H2. 
sobre todo en áreas endémicas. 

Debido a la conducta 
oportunista potencial del parásito. 
los exámenes parasitológicos deben 
hacerse a intervalos en todo paciente 
con riesgo. En aquellos que vayan a 
recibir terapia inmunosupresora. se 
debe descartar el parásito no sólo 
antes. sino también durante la 
terapia. 

En caso de positividad. se debe 
comenzar el tratamiento específico 
de inmediato. sobre todo si se 
descubren larvas filariformes. Si es 
posible. se debe suspender la terapia 
inmunosupresora. 

Como la estrongiloidiasis 
sistémica puede ser recurrente 
(95.105.106). es necesario descartar 
la parasitosis en los pacientes 
recuperados. cada uno o dos meses 

y dar tratamiento en caso de 
positividad. 

El diagnóstico y la terapia 
específica a tiempo. constituyen las 
armas más importantes para 
prevenir los desenlaces fatales. La 
búsqueda y tratamiento del parásito 
antes del inicio de un tratamiento 
inmunosupresor tiene un costo 
mínimo. mientras que la atención 
médica hospitalaria de un paciente 
con estrongiloidiasis masiva es 
costosa y con alto riesgo de fatalidad. 
Si los médicos clínicos se 
familiarizan con el complejo cuadro 
clínico de es ta afección masiva 
oportunista. ocasionada por tan 
enigmático y exótico helminto. y la 
tratan adecuadamente. el 
pronóstico probablemente dejará de 
ser tan pesimista. 
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ABSTRACT 

Systemic strongyloidiasis. 
Review. Chacín-Bonilla L. 
(Institu to de Investigaciones 
Clínicas. Facultad de Medicina. 
Universidad del Zulia. Apartado 
Postal 1151. Maracaibo. Venezuela). 
Invest Clín32(3): 131 - 145, 1991. 

In Venezuela. Strongyloides 
stercoralis is an endemic parasite. 
but scarce information exists about 
systemic strongyloidiasis. an 
opportunistic infection that 
generally occurs in immuno­
suppressed patients. especiaIly in 
those with a defect in celI-mediated 
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irnmunity. The symptomatology of 
systernic strongyloidiasis1s variable. 
The syndrome is characterized 
mostly by gastrointestinal and 
respiratory symptoms. paralytic 
ileus and acute respiratory 
insufficiency can be prorninent. 
Sepsis and meningitis are frequent. 
The diagnosis can be made by 
examination of feces. duodenal or 
yeyunal aspirates and sputum. 
Larvae can also be identified in 
peritoneallluid. pleurallluid.lymph 
nodes. urine specimens and 
cerebrospina11luid. Thiabendawle. 
at standard doses.durtng at least five 
lo seven days ls satisfactory if ad­
ministered promptly. lt ls neccesary 
to rule out this parasitoses in 
patients at risk to avoid fatal 
outcomes. 
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