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Síndrome de Hiperinfección por
Strongyloides stercolaris
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Resumen: Se describe Un paciente de 43 años, costarricense, con tratamiento de una hernia discal por varios meses con esteroides,
anti-inflamatorios no esteroideos (AINES) y antilústaminicos (anti-H2), quien desarrolla un síndrome de Iúperinfección por Strongy­
Joides a nivel gástrico e intestinal, acompañándose de bacteremia por bacilos gram negativos y compromiso sistémico, resoiviendo

luego de terapia intensiva y multidisciplinaria.
Descriptores: Strongyloidiasis, estoroides, bacteremia.

El Estrongiloides estercolaris (Strongyloides stercoloTis), es un
nemátodo que infecta a millones de personas en el mundo, el
cual cuando encuentra los medios apropiados para su
reproducción, tales como eslados de inmunosupresión, puede
aumentar masivamente el nwnero de parásitos anivel intestinal
u otros órganos del hospedero. 1 El aumento en el número de
parásitos en tracto gastro- intestinal se conoce como síndrome de
hiperinfección. 23 Si se encuentran parásitos en otras áreas del
cuerpo, lo cual se realiU\ por migración del nemátodo desde el
tracto intestinal 6 pulmonar se tiene una enfermedad por
diseminaci6n.2.)

Presentación del Caso

Paciente masculino de 43 años de edad, costarricense, chofer de
camión, conocido sano, quien inicia con dolor lumbo-sacro
(enero de 1997). Se le diagnóstica una hernia discal LS-SI en
marzo de 1997; el paciente tiene tres internamientos por dolor
agudo y disminución de su capacidad laboral debido a la hernia,
en el último internamiento se le realiza hemilaminectomía más
disquectomía de LS-S l.

Abreviaturas: AINES. aOli-inflamatorios no esteroideos; Anti-H2,
antihistaminicos-H2; SNC, sistema nervioso central; TNP, terapia
nutricional parenteral; VIH, virus de inmuno~deficiencia humana;
SDRA, síndrome de distress respiratorio agudoj

... Profesor de medicina de la Universidad de Costa Rica, jefe del
servicio de Medicina Inlerna del Hospital Calderón Guardia.

•• Residente de IV año de Medicina Interna del Hospital Calderón
Guardia, AA 1646-1000 San José.

El paciente durante los tres internamientos recibió tratamiento
esteroideo oral (prednisona 25 -30 mgldía), además deAINES y
anti-H2. Durante los períodos en que se encontraba fuera del
hospital también ingería esteroides, AINES yanti-H2.

El paciente después del último internamiento en mayo de 1997,
es referido a la consulta externa de Medicina Interna por pérdida
de peso y anemia (hemoglobina 8,9 g/di Yhematocrito 28%).
Una gastroscopía realiU\da en junio de 1997 reportó la presencia
de un uleus supra-angular más bulboduodeniús erosiva severa.
Las biopsias correspondientes a dicha gastroscopía fueron
reportadas con gastritis crónica y Strongyloidiasis. Tres mues­
tras de heces solicitadas son negativas por parásitos. El paciente
no regresa a la consulta para ver estos resultados y no recibe
tratamiento alguno.

En agosto de 1997, el paciente regresa agudamente enfermo con
cuadro confusional y pérdida de peso, por lo que es internado
por emergencias para realizarle estudios. Durante este intema­
miento presenta un cuadro febril de inicio súbito con compro­
miso hemodinámico. Los hemoculúvos fueron reportados como
positivos por Escherichia colí, por lo que se inicia manejo con
dopamina, cefotaJtime y genlamicina. En vista de los resultados
de la gastroscopía de junio se inicia además úabendazol (25 mgl
kglbid) el cual recibe por un ciclo de 7 días luego se tiene que
suspender por intolerancia gástrica; se inicia entonces
albendazol (400 mg/día x 3 días), con buena tolerancia. El
paciente recibió además terapia nutricional parenteral (TNP).
Tres muestras de heces analizadas en ese momento fueron
negativas por parásitos.

Una segunda gastroscopía de control realizada en septiembre de
1997, mostró iguales hallazgos que la inicial, siendo las biopsias
positivas por larvas de Stollgyloidiasis. Debido a este resultado
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se le administra un segundo ciclo de albendazol. En ese mo­
mento el paciente nuevamente deteriora su estado general,
sufriendo una segunda bacteremía, esta vez por Staphylococus
aureus por lo que requirió un cambio de cobertura antibiótica
iniciándose vancomícina e imípenem. La TNP se continuó.

Luego de meS y medio de hospitalización el paciente mejora su
condición general, su peso había aumentado a 46 Kg, por lo que
fue pasado a gastroclisis y luego a vía oral con buena tolerancia.
Se le realizó una tercera gastroscopia la cual fue normal con
biopsias que reportadas como gastritis crónica superficial.

Otras pruebas al paciente para descartar neoplasias y enferme­
dades inmunosupresoras fueron negativas, incluyendo el ELISA
por VIH y la medición de inmunoglobulinas fue normal.

Se describe la persistencia de daño pulmonar aun después de
tratamiento, posiblemente por el efecto de las larvas muertas en
el parénquima pulmonar.

En los casos de diseminación, el parásito puede infiltrar hígado,
suprarrenales, tiroides, paratiroides, riñones, próstata, ovarios,
peritonéo y corazón.'·" Un 45% de los pacientes con disemi­
nación e hiperinfección, asocian infecciones por bacterias grarn
(-) principalmente entéricas, seguidas de Staphylococus aureus
y hongos, tal como el caso aquí presentado. Estas infecciones
pueden llevar a bacteremías, meningitis, peritonitis, endocar­
ditis"" y son la principal causa de muerte de los pacientes. Hay
series que reportan una mortalidad de hasta el 80%.'-"

Figura 1. Ciclo de vida del Strongyloides stercolar/s. Tomado y
modificado de Grove DI. Strongyloidiasis. In Warren KS,
MahmoudAAI; eds. Tropical and Geographical Medicine. 2'" ed.
New Yor/<: McGraw-Hill in/ormation service, 1990.
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El parásito Strongyloides stercolaris es un nemátodo endémico
en todo Centroamérica, Suramérica, Sudeste de los Estados
Unidos, Asia y Africa principalmente, infectando a más de
10 millones de personas por año.'~Su ciclo de vida muestra tres
estadios, penetración cutánea, migración pulmonar y
colonización intestinal (Figura 1).' De esta manera el parásito se
asegura un huésped por muchos años, encontrándose en la
literatura mundial reportes de infecciones crónicas en algunos
casos hasta por 65 años. '

Existen tres grupos de riesgo de padecer la parasitosis y de
presentar la hiperinfección y diseminación: las personas que
viven en áreas endémicas; 7-11 Jos pacientes inmunocompro­
metidos, los pacientes con enfermedades de fondo cama
Diabetes, síndrome de inmunodeficiencia adquirida, desnu­
trición y neoplasias tipo linfomas o leucemias, '.12·17 o pacientes
con tratamientoesteroideo y/o quimioterapia, los transplantados
renales o de otros órganos;'''2O finalmente están en riesgo los
pacientes internados en instituciones publicas como sanatorios
mentales, por ejemplo.'·21

Clínicamente, los síntomas que se pueden encontrar en un
paciente infectado son variados y dependen del ciclo de vida del
parásito; a nivel de piel cuando el parásito penetra produce la
larva currens, asociando prurito local y prurito anal. Cuando
mígra a pulmón puede producir desde un leve broncoespasmo,
hasta un síndrome parecido al Loeffier; en casos más graves un
48 % de los pacientes han desarrollado un pulmón lesional
(SDRA). ",.26 La larva mígra a nivel gástrico por deglución de la
misma desde la glotis, donde puede producir gastritis, úlceras
gástricas, sangrados digestivos altos, dolor abdominal tipo
cólico, diarrea acuosa, síndromes de malabsorción (Vit-BI2 y
grasas), pérdida de peso, perforación de yeyuno, apendicitis,
colitis, íleo paralítico, pseudo poliposis colónica, peritonitis,
ascitis eosinofilica en pacientes con cirrosis criptogénica y masa
pancreática. 3.5>7·" Durante estos eventos puede acompañarse de
hipokalemia, anemía normocítica-normocrómica, con eosino­
filia alrededor de 5%, puede ocurrir leucocitosis en 50% de los
pacientes y en un 80% de los que sufren hiperinfección.'-"·36
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El diagnóstico depende de datos cHnicos, de laboratorio,
radiológicos y endoscópicos. El estudio de heces tiene baja
sensibilidad sobretodo si es examen simple de heces con un
20%; si es múltiple la sensibilidad aumenta hasta 70% y esta
mejora aún más si tomamos un concentrado de heces, el cual
tiene una sensibilidad del 80%. En un estado de hiperinfección la
sensibilidad aumenta y se describe que puede ser de 30% para la
muestra simple, de 80% para las muestras múltiples y mayor del
95% para el concentrado de heces.s.37

La biopsia duodenal tiene entre 40 a 90% de sensibilidad y es
mayor del 90% en estados de hiperinfección.' Si estudiarnos el
esputo y otros fluidos, es muy baja la sensibilidad (menor del
20%); sin embargo, para estados de hiperinfección si se realiza
un lavado bronquial la sensibilidad de este examen aumenta
considerablemente.s,3$

Existe actualmente una prueba serológica tipo ELISA por IgG
para el antígeno del parásito; la misma tiene una sensibilidad del
80 a 90%, desconociéndose su sensibilidad en los estados de
hiperinfección.s,J8,3l}

Radiológicamente la infección por Strongy/oides stercoralis
puede producir desde una imagen pulmonar normal, pasando
por un infiltrado alveolar difuso, infiltrado intersticial difuso,
con O sin cavitaciones, hasta un absceso pulmonar.8,25 La serie
esófago-gastro-duodenal, usualmente es normal, aunque puede
observase dilatación duodenal o estenosis duodenal con úlcera.
El colon por enema usualmente es normal, observándose
ocasionalmente un patrón de colitis generalizada.3,40

La gastroscopía puede ser normal; sin embargo, en los casos de
hiperinfección suele encontrarse gastritis, úlceras gástricas o
duodenales, duodenitis generalizada. La rectosigmoidoscopia y
la colonoscopía generalmente son normales, aunque puede verse
un patrón de colitis con ulceraciones.3•40,-41

El tratamiento para la estrogiloidiasis tiene como base farmaco­
lógica el tiabendazol a dosis de 25 mglKg adminstrada en 2 dosis
durante 3 días y en casos de hiperinfección hasta por 14 días con
tasas de curación mayores del 80%.

El tiabendazol tiene efectos secundarios neuro-siquiátricos
importantes (alteración del sensorio, desorientación, terato­
genicidad). Actualmente existen varias alternativas como el
albendazol a dosis de 400 mg/día por 3 días o el Ivermectin
(150-200 Ugrlkgldía) por 2 días, siendo este último el que tiene
mayor tasa de curación en los últimos estudios. Como última
alternativa se podrfa administrar mebendazol (100 mgl2 veces I
día) por 3 días y repetir a las 3 semanas; sin embargo, este no es
óptimo para la hiperinfección.J.5.1.l"....

Además del tratamiento antiparasitario debe darse ma­
nejo adecuado del estado nutricional, sobretodo del estado
hidroelectrolítico; asimismo dar un tratamiento oportuno de las
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infecciones agregadas, pues éstas son la principal causa de
muerte en estos pacientes. Se considera que debe darse trata­
miento antiparasitario aún teniendo al paciente asintomático.4J
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La estrongyloidiasis es una infección presente en nuestro medio,
la cual debernos tener presente especialmente al tratar pacientes
con factores de riesgo para desarrollar un estado de hiperin­
fección y/o diseminación. En nuestro caso, descartándole casi
todas las causas de inmunosupresión, el tratamiento esteroideo
de largo curso y mal controlado, además del tratamiento con
anti-H2, es probable que fuesen los factores que favorecieran la
hiperinfección gástrica e intestinal, las cuales se acompañaron
de infecciones bacterianas y de desequilibrio hidroelectrolítico
como es usual en estos casos.

No se debe confiar en el esludio simple de heces o en la ausencia
de eosinofilia sobretodo en los pacientes inmunosuprimidos;
ante la sospecha siempre se debe realizar un concentrado de
heces o una biopsia duodenal, y si se tiene disponible es reco­
mendable realizar la serología. Todo paciente con diagnóstico de
estrongyloidiasis, aunque curse asintornático debe recibir
tratamiento, como primera opción con tiabendazol. La terapia de
soporte nutricional y la terapéutica antibiótica ínstaurada contra
las infecciones asociadas, hacen más eficaz la tasa de curación y
así mismo reducen la morbimortalidad por esta patología.

Abstract

A case of hyperinfection with Strongyloides stercoralis is
presented. A 43 years old costarican patient, in treatment of
discal hernia with esteroids. non-esteroidal anti-inflamatories
and anti-mslaminics, who develops a hyperinfection syndrome
by Strongyloides sterco/aris at gastric and intestinallevel,
associated with grarn negative bacilli bacteremia and systemic
compromise, resolving later with intensive and muItidisci­
plinary therapy.
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