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Resumen

La infeccién por Strongyloides stercoralis se inicia cuando las
larvas filariformes del suelo penetran la piel, pasan por la
circulacién pulmonar, entran en las vias aéreas y son degluti-
das. Las larvas maduran en la mucosa del intestino delgado
transformandose en las hembras partenogénicas, depositan
los huevecillos de donde se liberan las larvas rabditoides en
las heces. Estas larvas L-1 permiten hacer el diagndstico en
las muestras del excremento, y se las identifica por la capsula
oral cortay el primordio genital prominente. En este articulo
se revisa el ciclo vital y los avances recientes en la patogenia
y patologia de la strongyloidiasis. La inmunosupresién, parti-
cularmente aquélla ligada con niveles excesivos de
corticosteroides, induce la aceleracién marcada de la
autoinfeccién y diseminacion del parasito, dando por resulta-
do el sindrome hiperinfeccioso, que a menudo se manifiesta
como bronconeumonia hemorragica, enteritis necroulcerosa,
sepsis por Gram negativos o meningitis. En la hiperinfeccién,
las larvas migrantes generan la hemorragia alveolar y las lar-
vas suelen ser vistas en el examen citolégico de la expectora-
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Abstract

Strongyloides stercoralis infection occurs when filariform lar-
vae from soil penetrates the skin, pass through the lung’s
circulation, enter the airways, and are then swallowed. In the
mucosa of the small intestine, the larvae mature into adult
parthenogenic females, and deposit eggs that release first-
stage rabditoide larvae into faeces. These L-| larvae are the
usual diagnostic feature in the stool specimens, and are iden-
tified by their short bucal cavity and prominent genital pri-
mordium. This paper reviews the life cycle, diagnostic meth-
ods and recent advances in the pathogenesis and pathology of
human strongyloidiasis. Immunosuppression, particularly that
is associated with excess levels of corticosteroids, can lead to
marked acceleration of autoinfection and parasite’s dissemi-
nation and results in the hyperinfection syndrome, which is
often manifested as hemorrhagic bronchopneumonia, necrotic
ulcerative enteritis, Gram negative sepsis or meningitis.
During hyperinfection, migrating larvae causes intra-alveolar
hemorrhage, and larva may be seen on cytologic examination
of respiratory secretion. Epidemiologic features, diagnosis
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cién. Se revisan también las caracteristicas epidemioldgicas,
el diagndstico y los avances recientes en la quimioterapia
antiparasitaria.

Introduccion

n 1876, Louis Normand, médico adscrito al

Hospital Naval Saint-Mandrier de Toulon,
Francia, investigd a un grupo de soldados repa-
triados de la Indochina (hoy Vietnam), quienes
padecian diarrea grave y en las heces de los afec-
tados se encontraron las larvas méviles del para-
sito hoy conocido como Strongyloides stercora-
' Habiendo pasado 132 afos de este
descubrimiento, mucho de la biologia y patoge-
nia de tal helmintiasis humana es todavia desco-
nocido. Strongyloides es Unico entre todos los hel-
mintos antropopatégenos porque puede
replicarse dentro del mismo hospedador huma-
no; esto es, los huevecillos del Ascaris o las larvas
del Necator americanus se transforman en adul-

lis.

tos y luego mueren, terminandose asi la infeccién;
mientras que las larvas del Strongyloides tienen la
potencialidad de multiplicarse repetidamente,
manteniéndose la infeccién crénica hasta por un
lapso de 65 anos.?? Este fendmeno curioso expli-
caria en gran parte el vasto espectro clinico-pa-
tolégico y el curso tan variable de la strongyloi-
diasis.* Este trabajo, ilustra el ciclo de vida y la
historia natural de la parasitosis, la epidemiologia
y patogenia, las manifestaciones clinico-patolégi-
cas, el diagndstico, y la prevencién-tratamiento
de la infeccién-enfermedad, aconsejados por los
expertos.

Ciclo de vida

S. stercoralis tiene un ciclo de vida complejo (figu-
ra I). La infeccién comienza cuando las larvas pre-
sentes en la tierra penetran la piel de quienes ca-
minan descalzos; atraviesan luego los capilares y
viajan a los alvéolos pulmonares, ascienden por

and recent advances in parasites chemotherapy were also
reviewed.

los bronquios, la traquea y son deglutidas, llegan
finalmente al duodeno-yeyuno, asentandose den-
tro de las criptas de Lieberkiihn en la mucosa
entérica®® (figura 2). Otra hipétesis senala que
las larvas migrantes en la piel alcanzan el duode-
no, desplazandose por el tejido subcuténeo, pro-
bablemente ambas rutas sean posibles* (figura 3).
Con certeza sabemos: las larvas infectantes mu-
dan dos veces antes de llegar a ser hembras par-
tenogénicas (figura 4), el cuerpo es delgado y alar-
gado con los extremos romos, miden 2 mm de
largo por 30-40 um de ancho, el tercio anterior
esta ocupado por el eséfago. Poseen dos pares
de ovarios y el Utero es didelfo, pero no tienen
receptaculo seminal; esto es, para fecundarse no
necesitan del esperma, la vulva esta situada aproxi-
madamente a un tercio distante del extremo pos-
terior. El Dr. |. Miyazaki disefié un esquema ana-
témico comparativo, muy Util para el diagnéstico
(figura 5). Adviértase que la hembra deposita los
huevecillos dentro de los enterocitos (figura 6),
por lo cual es raro hallarlos en las heces. Los hue-
vos embrionados son ovoides o redondeados,
miden 40-70 um de largo por 20-35 um de an-
cho, estan envueltos dentro de una cascara del-
gada hialina y, al madurar, forman una larva inte-
rior (figuras 7 y 8). Las larvas rabditiformes (L-1)
salientes son liberadas en el liquido duodenal y
luego pasan a las heces fecales.”

Las L-I son moviles, miden 180-380 um de
largo por 14-20 um de ancho (figura 9); en el
laboratorio se las encuentra principalmente en las
heces frescas y en el aspirado duodenal. Se reco-
nocen por el extremo anterior provisto de una
capsula bucal muy corta. El eséfago tiene tres
porciones: el cuerpo cilindrico anterior, el istmo
estrecho rodeado por un anillo nervioso y el bul-
bo pirifome (figura 10), continuandose con el ca-
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nal intestinal que remata en el tercio posterior
formando el ano. En la porcién media intestinal se
sitia el primordio genital caracteristico, de for-
ma alargada, el centro mas ancho con los extre-
mos angostados, dando la imagen en «platillo vola-
dor» (figura 1), la cola de R-I termina en punta
filiforme,® seguramente el Dr. Normand observé
tales larvas en las heces de los soldados diarreicos.

Cuando el ambiente externo es himedo, tibio
y sombreado, algunas L- | sufren dos mudas trans-
formandose en larvas filariformes (L-3) (figura 12);
miden 500-700 um de largo por 25 de ancho, la
mitad anterior esta ocupada por el eséfago y la
cola trifurcada se ve con el microscopio como
una muesca, propiedad con valor diagnéstico (fi-
gura 13). Las L-3 son infectantes y deben ser
manejadas con suma prudencia para evitar una
contaminacién laboratorial.

Otras L-1 del suelo, después de cuatro mu-
das, se diferencian sexualmente: a) Hembra de
vida libre (figura 4), tiene un cuerpo mas corto y
grueso en comparacién con la hembra parteno-
génica; mide | a 1.7 mm de largo por 50-75 um
de ancho. El eséfago anterior «rabditoide» es mas
corto, la vulva estd situada a medio cuerpo, tiene
también dos pares de drganos genitales y un re-
ceptaculo seminal. El Utero esta relleno de hue-
vecillos en division, algunos contienen larvas for-
madas. b) El macho de vida libre (figura 15) es
mas pequeiio que la hembra, mide 0.7-1.0 mm
de largo por 40-50 um de ancho; la cola puntia-
guda estd enroscada hacia el lado ventral y lleva
también un gobernaculo con dos espinas copula-
trices cortas, situadas cerca de la cloaca. La pare-
ja adulta se aparea. La hembra ya fecundada libera
los huevecillos, los que después de dos mudas
forman L-3 dentro del suelo tropical himedo,
principalmente en los cafetales sombreados.’

Los parasitélogos expertos han sefalado dos
rutas posibles (figura I). En la directa (homogéni-
ca), las L~ caidas al suelo se alimentan hasta con-
vertirse en L-3 y cesan de alimentarse, aunque si
permanecen en la porcién superficial de la tierra,

esperando el contacto con la piel del hospeda-
dor, senalandose que el periodo prepatente de la
strongyloidiasis humana dura cerca de un mes.**

El ciclo indirecto (heterogénico) incluye varias
generaciones de vida libre, facilitando asi la pro-
pagacién y multiplicacién amplificada del parasi-
to, realizada principalmente en los ambientes fe-
caloides contaminados y carentes de servicios
sanitarios, en donde la gente mas pobre acostum-
bra caminar descalza.**

La historia natural, sin embargo, tiene otro ca-
pitulo: Sucede cuando las L-| se transforman en L-
3 dentro de la luz propia del intestino, penetrando
luego la mucosa para completar el ciclo natural (au-
toinfeccion endégena), otras larvas llegan al ano e
invaden la piel perianal (autoinfeccion exdgena) (fi-
guras 16y |7). Este fendbmeno se magnifica cuan-
do: a) El sujeto ingiere grandes dosis de corticos-
teroides. b) Cuando el sistema inmune celular esta
deprimido, por ejemplo en el sindrome de inmu-
nodeficiencia adquirida (SIDA), el alcoholismo cré-
nico, las leucemias-linfomas, los enfermos con tras-
plante de érganos y los humanos viejos. c) La
autoinfeccién repetida explicarfa la persistencia in-
definida de la parasitosis, en aquellas personas que
estuvieron expuestas en zonas selvaticas endémi-
cas, o bien, los prisioneros de guerra mantenidos
en condiciones de vida infrahumana, y al regresar a
sus lugares de origen, en donde la parasitosis no
puede adquirirse, continuaron infectados crénica-
mente, aun después de muchos afos.'*!"

El Dr. M. D. Little ha publicado dos graficos de
gran ayuda para repasar la morfologia comparada
del S. stercordlis (figuras 18, 19y 20). Este material
debe ser consultado por los interesados en el es-
tudio parasitolégico de precision y los histopaté-
logos encargados de leer e interpretar los cortes-
biopsia de muestras intestinales procesadas.'>'?

Epidemiologia

La strongyloidosis o strongyloidiasis (CIE-9
127.2) es endémica en las regiones tropicales y
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subtropicales mas pobres del mundo, afecta a
cerca de 100 millones de personas en 70 pai-
ses'* (figura 21). Se han reconocido los focos de
alta prevalencia parasitaria (hiperendémicos) en
América Latina rural y suburbana marginal, por
ejemplo, la regién amazénica del Perd con pre-
valencia poblacional variable 8.0-96.5%.'° La
parasitosis es muy prevalente también en las Is-
las del Caribe, el Sureste Asiatico, Africa tropi-
cal, Europa Central, Oriental y del Sureste.'® En
los paises industrializados, se ha registrado la
persistencia de microfocos parasitarios en la
Costa Mediterranea de Espana;'’y la regién de
los Montes Apalaches, principalmente Kentucky
Oriental y Tennessee rural, en Estados Unidos
de América, con prevalencias 4.0 y 2.5 a 3%,
respectivamente.'” Los grupos de riesgo alto
identificados en Columbia Britanica del Canada
fueron: varones de raza blanca, personas resi-
dentes en hospitales psiquiatricos o asilos para
ancianos.'® Hubo riesgo mayor también en los
mineros del carbén y los granjeros, en contacto
con los suelos contaminados.'” En Sudamérica
se registré asociacion significativa entre la stron-
gyloidiasis y ciertas infecciones inmunosupreso-
ras como el virus linfotrépico humano de célu-
las T tipo | (VLHT-1), el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH-1) y las leuce-
mias-linfomas.?0-2

En el Hospital de Chanchamayo, Provincia de
Junin, Perd, se disefi¢ un estudio de casos-contro-
les, aplicando la técnica Baermann modificada, para
concentrar las larvas del S. stercoralis. Los factores
de riesgo significativos en las 50 personas parasita-
das fueron: el contacto con suelos tropicales hime-
dos (p = 0.037); los hogares con bajo nivel socioeco-
némico y sin agua potable (p = 0.0001); la
costumbre de caminar descalzo (p = 0.086) (fi-
guras 22 y 23) y el defecar al aire libre en el cam-
po (p = 0.07) (figura 24); por el contrario, eran
factores protectores de riesgo el usar zapatos y las
casas con piso de cemento. Todas las evidencias in-
dican que la pobreza, la insalubridad ambiental y el

fecalismo (figuras 25 y 26), son factores propiciado-
res de la strongyloidiasis; el contacto entre la piel de
los humanos y los suelos contaminados por larvas
filariformes, es el modo de adquirir esta parasitosis
(geohelmintiasis); también se demostré un porcen-
taje elevado de nifos y jévenes mal nutridos (p =

0.045).%2
En Puerto Maldonado, Amazonia Peruana, se
investigaron |, 13 personas, examinando tres

muestras fecales seriadas y directas tefidas con
yodo-lugol; se encontraron 22| personas positi-
vas para S. stercordlis, la prevalencia en varones
fue 5.2% y en mujeres 3.2%, aunque la prevalen-
cia etarea mas alta se registré en preescolares
25.0%, seguida por escolares 23.4%, y nifios de
guarderias 13.2%. Se observé también un indice
mayor de parasitados en las zonas urbanas y su-
burbanas hacinadas 20.9-21.6% contra 19.09%
del medio rural. Fue muy llamativa la coexistencia
del S. stercoralis 19.5%, Ascaris lumbricoides
28.9%, Ancylostoma duodenale 27.1%, Entamoe-
ba histolytica 19.1%, Giardia lamblia 16.7% y Tri-
churis trichiura 11.6%; el poliparasitismo se atri-
buyé a la carencia de servicios sanitarios basicos,
la falta de higiene personal y la contaminacién pa-
rasitaria persistente del suelo, el agua y los ali-
mentos.**

En otra investigacion realizada en 106 alcohdli-
cos crénicos de Costa Rica estudiados por el
método Baermann se demostré riesgo alto
5.7%,” y en 151 mayores de 60 afios hubo 2.0%
parasitados, senalandose que los enfermos viejos
y los alcohdlicos crénicos estaban afectados por
cierto grado de inmunosupresién, circunstancia
aprovechada por el parasito, para efectuar ciclos
nuevos de autoinfeccién.?

En sintesis: la investigacion epidemiolégica
ha permitido inferir que los menores de un ano
son infectados rara vez, en las guarderias de
Uberlandia, Brasil, la strongyloidiasis hiperen-
démica alcanzé cifras de 10.9 a 19.0%.%” En
el Hospital General del Oeste de Caracas, Ve-
nezuela se investigaron 196 personas hospita-
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lizadas, habiéndose encontrado S. stercoralis
en 13 (6.6%); sin embargo, 62% de los casos
confirmados sufrian procesos de inmunodefi-
ciencia, tales como SIDA, cancer avanzado, ci-
rrosis hepatica y colagenopatias diversas, y en
los estudios paraclinicos de esos enfermos se
encontré eosinofilia 92.3%, hipoalbuminemia
53.84%, anemia 46.15% vy leucopenia
7.69%.%8

En 244 personas estudiadas en la isla de Jamai-
ca, la coproprevalencia del S. stercoralis fue 3.5%,
contra la seroprevalencia de 24.2% medida me-
diante la técnica ELISA; se determiné también un
mayor nimero de coinfectados entre quienes
compartian el mismo dormitorio, la prevalencia
fue menor en aquellos que sélo compartian el
mismo patio o corral y mas baja aln entre veci-
nos; es decir, la parasitacién se correlacioné di-
rectamente con la proximidad espacial a la perso-
na infectada.”

En la Ciudad de México, el Dr. L. Mazzotti rea-
liz6 36 mil coproparasitoscépicos directos, ha-
biendo encontrado una prevalencia de 0.2% de
S. stercoralis. En 1976-78, los doctores Tay, Sala-
zar, Haro y Bucio sefalaron una prevalencia glo-
bal de 4.3% para la RepUblica Mexicana, con maxi-
mo de 25% en Chiapas y minimo de 0.1% en el
estado arido de Nuevo Ledén.*® En 1995, la pre-
valencia media en la poblacién mexicana aparen-
temente habia bajado a sélo 0.06%.%'

En 1970, en el estado de Yucatan se investigd
un poblado tropical y maderero del municipio de
Tizimin, con 3 mil 645 habitantes. La muestra in-
vestigada fueron 208 personas; se escogio ese
lugar porque 78% de esos habitantes carecian de
servicios sanitarios y casi todos acostumbraban
defecar a campo abierto. Se procesaron tres
muestras seriadas directas y, simultaneamente, se
midié la parasitaciéon con el método Baermann.
La prevalencia con el método directo fue 10.9%
contra 68.0% del Baermann. Fueron mas afecta-
dos los escolares de siete a 14 afos; el mayor
grado de parasitaciéon se registré en obreros con-

tra profesionales y directivos de la empresa. Sélo
47% tuvieron eosinofilias en sangre. Los sinto-
mas declarados mas frecuentes fueron: dolor epi-
gastrico 73.6%, palidez 68%, tos 63.1%, dia-
rrea liquida 57.8%, prurito cutaneo 36.8% y
disenteria 15.7%.% La strongyloidiasis ha sido
diagnosticada sorpresivamente, por ejemplo, fue
confirmada en una muchacha de |7 anos de
edad, residente de Nottingham, Inglaterra quien
nunca viajé fuera del Reino Unido, excepto una
estancia breve en Boulogne, Francia de un dia.
S. stercoralis es parasito antropéfilo, pero se han
descrito casos de infeccién primaria en perros y
gatos.3*%

Patogenia y relacion
hospedero-parasito

En la strongyloidiasis pareceria haber tres niveles
de respuesta inmune: |) personas capaces de mon-
tar la respuesta inmune efectiva y erradicar la in-
feccién; 2) sujetos formadores de inmunoglobuli-
nas circulantes especificas, capaces de contener la
infeccién sin erradicarla, es decir, tendrian stron-
gyloidiasis crénica, 3) Sujetos infectados crénica-
mente, quienes sufrieron disminucién drastica de
la inmunidad celular, por tanto, el parasito se multi-
plicé repetidamente y con abundancia, y las L-3 se
diseminaron por los pulmones, el higado, el encé-
falo y otros érganos; es el llamado sindrome de
hiperinfeccién (SIHI), frecuentemente letal 3¢’
Se han descrito ciertos biotipos del S. stercoralis
con capacidad variable para infectar animales de
laboratorio;® sin embargo, los expertos apuntan
que las manifestaciones clinicopatolégicas depen-
deran principalmente de la respuesta inmune, por
ejemplo, miles de soldados britanicos y australia-
nos mantenidos como prisioneros de guerra por
los japoneses eran obligados a realizar trabajos for-
zados para construir «el puente de la muerte» en
Kwai, lugar situado dentro de la jungla tropical en
el norte de Tailandia-Birmania (hoy llamada Myan-
mar). Los soldados, mal vestidos, descalzos y peor
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nutridos (figura 27), adquirieron todos la strongyloi-
diasis, confirmada en el momento de su liberacién
(figura 28); sin embargo, 35 afos después sélo 25-
30% de ellos sufrian todavia la infeccion crénica. El
medio ambiente hostil, el hacinamiento, el fecalis-
mo Y la insalubridad favorecieron sin dudas la para-
sitacién del intestino; a pesar de ello, tres cuartos
de los afectados curaron espontaneamente sin tra-
tamiento especifico, probablemente el genotipo y
la mejor nutricién fueron los responsables de re-
ducir la parasitaciéon.’®*' Los parasitos y sus larvas
poseen mecanismos para evadir exitosamente la
respuesta del hospedador, de tal modo, se man-
tiene un equilibrio delicado en la relacién parasito-
hospedador; el sujeto parasitado no muestra sin-
tomas digestivos, pero si tiene eosinofilia con
elevacién de los titulos séricos de IgM e IgG vy, al
revisar las biopsias duodenales de tales personas,
se vieron pocas hembras partenogénicas dentro
de la mucosa y poca respuesta inflamatoria demos-
trable*>* (figuras 29 y 30). Se ha registrado tam-
bién strongyloidiasis granulomatosa con lisis y des-
trucciéon de larvas (figura 31); en tales casos, hubo
sin duda un predominio activo de los linfocitos
Th1,* aunque las células T-CD4 participaron tam-
bién en la defensa antiparasitaria.’’

De modo general, la inmunidad antihelmintica
y antilarvaria requiere la cooperacién de los linfo-
citos B (inmunidad humoral) y linfocitos T (inmu-
nidad celular).*** En la strongyloidiasis humana
se ha observado disminucién en la respuesta blas-
togénica de los linfocitos, eosinofilia periférica de
6.5-50.0% aproximadamente en 65% de los en-
fermos investigados, con aumento también en la
actividad de los mastocitos intestinales, hiperpla-
sia de las células productoras de mucina (Globet
cells) e incremento variable de la IgE e IgA secre-
tora,” inducidas por los exoantigenos larvarios
(figura 32). Hubo también predominio franco de
linfocitos Th-2 productores de interleucina 4 (IL-
4), IL-5 e IL-9, aunque también la IL-10 e IL-13
participan activamente en la defensa contra S. ster-
coralis.3®4*8 En la practica clinica se observé que

las personas coinfectadas por el virus humano lin-
fotrépico de células T sufrieron una disminucién
progresiva de Th2, seguida por hiperinfeccién y
diseminacién del parasito.*

Hay controversias o poca informacion cientifi-
ca referente al papel de ciertas citocinas en la
strongyloidiasis.’” IL-3 estimula de modo poten-
te a los mastocitos, mientras IL-4 regula la sinte-
sis de IgE y la activacién de mastocitos.*® IL-5
promueve la diferenciacién, maduracién y super-
vivencia de los eosindfilos y sus precursores en la
médula 6sea;®' esta interleucina estaba aumenta-
da en la strongyloidiasis humana, siendo la princi-
pal responsable de la eosinofilia intestinal y sisté-
mica. Los eosindfilos suelen destruir las larvas de
los helmintos a través de la citotoxicidad celular-
dependiente de anticuerpos.*

Los linfocitos B frente a los exoantigenos lar-
varios se transforman en plasmocitos, capaces de
sintetizar inmunoglobulinas especificas, circunstan-
cia aprovechada por los médicos para confirmar
el diagnéstico de la infeccion.®? También se ha re-
afirmado la idea de que cuando la IgE se activa,
promueve la resistencia antiparasitaria;*”*¢ pero
en humanos no se ha logrado establecer ninguna
correlacion entre los niveles séricos de IgE y la
gravedad clinica de la strongyloidiasis.**** La IgM
e IgG pueden transferir la inmunidad antilarvaria
pasivamente, siempre y cuando haya neutrdfilos
sanos y complemento sérico sin mermas.***¢ Sin
embargo, en el sindrome de hiperinfeccién (SIHI)
los niveles de IgA, 1gG e IgM eran significativa-
mente mas bajos en comparacién con los casos
asintomaticos o moderados;** por tanto, la res-
puesta escasa vista en la autoinfeccién y la caren-
cia de IgM especifica, probablemente sean facto-
res desencadenantes del SIHI.?®

Los eosindfilos son granulocitos derivados de
la médula ésea y, dentro del propio citoplasma
llevan granulos capaces de secretar sustancias ci-
totdxicas varias: la proteina basica mayor, la pro-
tefna catidnica, la neurotoxina derivada del eosi-
ndfiloy la peroxidasa; ademas de algunas citocinas
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Strongyloides stercoralis - ciclo bioldgico

Ciclo
directo
homo-
goénico
L3

Ciclo indirecto

Figura 1. S. stercordlis: ciclo directo, inicia de
la hembra parasita (partenogénica) formadora
de larvas rabditoides (L-1) presentes en las
heces, cuando llegan al suelo se transforman
en larvas infectantes (L-3). El ciclo indirecto
sexual o de vida libre se da en los suelos tro-
picales, formandose machos y hembras, ca-
paces de aparearse y multiplicarse por varias
generaciones.

Figura 2. La hembra partenogénica
madura se acantona dentro de las crip-
tas de Lieberkiihn (flecha larga), de-
posita los huevecillos dentro de los
enterocitos, y finalmente salen las lar-
vas L-1 mezclandose con el moco y li-
quido duodenales. Tincion H&E, 195X.

1
\ L
SR o ff 12 RO
. heterogénico é-.!
F: !
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K --'-——_

Figura 4. Hembra partenogénica.
Vive en la porcién alta del intesti-
no delgado. Lleva sélo cuatro
huevecillos intrauterinos (flecha).

Strongyloides stercoralis

Figura 5. Adultos y larvas del S. stercoralis. A:
Hembra partenogénica, B: Larva rab-
ditiforme, D: Hembra vida libre, E: Macho
vida libre. |: cavidad bucal, 2: anillo nervioso,
3: esoéfago, 4: intestino, 5: primordio genital,
6: ano, 7: testiculo, 8: espicula copulatriz, 9:
cloaca, 10: ovarios, | I: oviducto, 12: Gteros,
13: vulva, *: receptaculo seminal. Cortesia del '

Dr. I. Miyazaki.

Figura 3. Larva migrante cutanea
del S. stercoralis. Forma un trayec-
to epidérmico largo y sinuoso, con
eritema y prurito perilesionales.

Ciclo vital, cuadros clinicos, epidemiologia, patologia y terapéutica

Figura 6. Corte histolégico de la mu-
cosa duodenal parasitada. Hembra cor-
tada transversalmente (flecha larga) y
varios huevecillos depositados dentro
de las criptas de Lieberkiihn (flecha
corta). Tincién H&E, 195X.

Figura 7. Huevo ovoide del S. stercoralis
sin embrionar, mide 70 x 40 um, la cas-
cara es hialina y muy delgada.

Figura 8. Huevo embrionado del S.
stercoralis, lleva en su interior una larva bien
formada (flecha larga) envuelto por una de-
licada cascarilla, hialina (flecha corta).
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Figura 9. Vista panoramica de
la larva rabditoide (L-1). Ob-
sérvese la cavidad bucal muy
corta (flecha larga) y el
primordio genital caracteristi-
co (flecha corta), la cola es pun-
tiaguda. Material obtenido por
examen del liquido duodenal.
Tincién yodo-lugol.

o

Figura 10. Larva rabditoide (L-I)
porcién anterior. Boca quitinosa muy
corta (flecha corta), se contintia con
el cuerpo, el istmo y el bulbo (flecha
larga) del eséfago llamado «rab-
ditoide». Tincién yodo-lugol.

Figura 13. Segmento posterior terminal de una larva filariforme terna, en un caso
S. stercoralis. La cola remata en una estructura bifurcada, ca- de strongyloidiasis
racter morfolégico muy util para el diagnéstico de la especie. crénica.

Figura 11. Primordio genital (flecha) muy visi-
ble en una larva rabditoide tipica; este dato es
de gran valor diagndstico. Microscopia contras-
te de fases.

Figura 14. Hembra de vida libre.

Es muy notable el eséfago rab-

- ditoide anterior (E) y la presencia

i - ; de 30 huevecillos dentro de los Ute-
ros. Comparese con la figura 4.

Figura 12. Vista panoramica larva filariforme

(L-3) infectante. No se ve la cavidad bucal, pero )
si es muy visible el intestino nucleado del para- il
sito (flecha), como linea doble, de color mas

oscuro. Tincién yodo-lugol. !

R e

|6 Figura 15. Macho de vida libre. Es mas pequefio que
la hembra, tiene la cola enroscada y lleva en el extre-
mo posterior el gobernaculo con dos espinas. Las
flechas indican la presencia de dos larvas rabditoides
pequefas.

—_— Figura 16. Larva
migrante perianal,
resultado de la
autoinfeccién ex-
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IL-1 y el factor de necrosis tumoral, mas los leu-
cotrienos C4 mediadores del metabolismo de los
lipidos, varias quimiocinas (eotaxina, factor acti-
vador de plaquetas) y ciertas moléculas de adhe-
sién celular o integrinas, todo ese conjunto sirve
para regular el tréfico y las actividades del eosiné-
filo, célula activada por el sistema Th2, que a su
vez libera otras sustancias activadoras de linfoci-
tos. En varios trabajos se confirmé que la protei-
na catidnica es larvicida, cuando penetra en la
mucosa intestinal parasitada.’’ En la strongyloidia-
sis intestinal moderada se ha observado duodeni-
tis edematosa y eosinofilica, pero en el SIHI grave
se ha descrito ausencia de los eosindfilos.*? Los
neutrdfilos participan también en la fagocitosis y
destruccion de larvas, pero Strongyloides sobre-
vive gracias al fenémeno unico de la autoinfeccion
repetida.*3’

La IL-13 secretada por células Th2 activa la
sintesis y produccién del moco; mientras que IL-
3 e IL-4 promueven la mastocitosis local, de tal
modo se incrementa la produccién de mucina y
fluidos gastrointestinales, el parasito interactta
también con la IgE y los mastocitos activados, in-
duciéndose la desgranulacién que aumenta la mo-
tilidad intestinal y la expulsién de gusanos adultos
con reduccién en la fecundidad de las hembras y
la probabilidad menor de que las larvas ocupen el
nicho entérico, es decir, la inmunidad local juega
papel muy principal en la defensa de la mucosa,
aunque en la strongyloidiasis intensa se ha regis-
trado la disminucién importante de macréfagos
maduros y menor cantidad de los enterocitos en
divisién, presentes dentro de las criptas de Lie-
berkiihn. Las vias clasicas y alternas del comple-
mento, cuando se activan, facilitan la quimioatrac-
ciéon de los neutréfilos hacia las larvas vivas,
destruyéndolas.’’” En algunos pocos trabajos se
ha consignado que los leucotrienos actiian como
inmunoestimulantes contra Strongyloides, pero tal
asunto amerita ser investigado con profundidad.”

Aproximadamente la mitad de los casos de
strongyloidiasis cursan asintomaticos o con moles-

tias leves;* sin embargo, 1.5 a 2.5% de todos los
infectados desarrollaran el SIHI con incremento
enorme de adultos y larvas intestinales (figura 33),
las L-3 invasoras viajaran a los pulmones provocan-
do cuadros asmatiformes, neumonias y hemorra-
gias intraalveolares (figura 34), a veces con derra-
me pleural eosinofilico, ademas de célicos
abdominales intensos, diarrea liquida, nauseas, vé-
mito, pérdida de peso y ocasionalmente sangrado
gastrointestinal, con letalidad media de 87%. Algu-
nas veces, las larvas arrastraran en sus cuerpo a las
bacterias Gram negativas del intestino, tales como
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae y Streptococ-
cus bovis causando septicemias, que ensombrecen
el pronéstico del paciente.'® En las biopsias y estu-
dios post mortem del SIHI se demostré la enteritis
edematosa con necrosis ulcerativa del intestino
delgado y colon (figura 35). En los cortes histol6-
gicos ha sido frecuente confirmar la carga intesti-
nal parasitaria intensa con larvas abundantes pre-
sentes en las criptas entéricas (figura 36), los
ganglios linfaticos regionales (figura 37), los alvéo-
los hemorragicos (figuras 38 y 39), el higado, el
miocardio (figura 40) y otras visceras.

Los enfermos manejados con dosis altas de
corticosteroides quedan predispuestos al SIHI,
porque tales hormonas generan apoptosis de cé-
lulas Th2, reducen drasticamente las cuentas de
los eosindfilos, inhiben la respuesta de los masto-
citos y, al metabolizarse, se generan los llamados
ecdisteroides no anabdlicos, sustancias capaces
de estimular la multiplicacién y las mudas de las
larvas intestinales.’”*® Siddiqui demostré la pre-
sencia de receptores esteroideos en S. stercora-
lis, los que podrian iniciar la hiperinfeccién dise-
minada, inducida por el abuso de corticosteroides
exdgenos o en enfermos afectados por el sindro-
me de Cushing® (figura 41).

Cuadros clinico-patolégicos

Strongyloidiasis aguda. Los sintomas de la pri-
moinfeccién cuténea no han sido bien documen-
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tados, se conoce la urticaria serpiginosa en la
planta del pie o las piernas;'¢¢ el paso de las lar-
vas por los pulmones genera tos e irritacién tra-
queal, simulando la bronquitis. Cuando el parasi-
to coloniza el duodeno, suele provocar distension
abdominal, dolores célicos, diarrea acuosa, cons-
tipacién, y a veces las heces esteatorreicas, con
pérdida de peso e hinchazén de la mucosa in-
testinal (sindrome de malabsorcién).t'? Proba-
blemente las manifestaciones registradas son de-
pendientes tanto de la carga parasitaria como de
la respuesta inmune del hospedador.'®
Strongyloidiasis crénica. Aunque la mayoria
de los infectados permanecen asintomaticos, en la
practica clinica se ha descrito dolor epigastrico,
diarrea, urticaria y rara vez la artritis reactiva; por
lo general, los sintomas respiratorios no han sido
prominentes, pero hay casos conocidos con tos
asmatiforme. El dato mas llamativo ha sido la eosi-
nofilia, el cuadro | ilustra la evolucién serohemato-
l6gica de un enfermo paucisintomatico y seroposi-
tivo, con antecedentes de riesgo alto. Dos tercios
de los enfermos tuvieron lesiones dermatoldgicas,
principalmente urticaria recurrente en papulas, de
uno o dos dias de duracién; distribuidas sobre las
nalgas y la cintura. Con menor frecuencia se ha
descrito la larva currens como un trayecto perianal

sinuoso de varios centimetros (figura 42), habien-
do persistido uno a dos dias,**¢’ por ello, los clini-
cos necesitan reconocer tempranamente el espec-
tro clinico vasto y variado de la strongyloidiasis. '
En las infecciones moderadas, la serie gastroduo-
denal ha resultado normal, aunque puede haber
dilatacién de las asas duodenoyeyunales y edema
de la mucosa, en casos mas graves ha podido ob-
servarse estenosis intestinal, las alteraciones del
marco célico no fueron frecuentes (figuras 43 y 44).
En el SIHI, la placa abdominal pudiera mostrar asas
dilatadas con niveles hidroaéreos.

Sindrome hiperinfeccioso. La inmunosupre-
sién iatrogénica, por ejemplo el uso abusivo de
corticosteroides en el asma, el lupus eritematoso
sistémico, artritis reumatoide, anemia autoinmu-
ne hemolitica, hepatitis crénica activa, etcétera,
suelen facilitar el SIHI, o bien, la existencia de en-
fermedades anergizantes como el SIDA o la in-
feccion HTLV-1; la diseminacion parasitaria tam-
bién ocurrié sin causa aparente.’” En nifos, la
malnutriciéon proteino-calérica es otro factor de
riesgo,” pero se ha registrado incluso en los en-
fermos quemados, los tuberculosos Yy sifiliticos, y
en los casos con linfomas.?”

Los enfermos manifestaron dolor abdominal
intenso con distensién. El examen endoscépico

Cuadro |. Strongyloidiasis crénica: Evolucién de los parametros clinicos.

Varén 70 anos de edad, ingeniero minero pensionado, hipertenso, con dislipidemia y reflujo gastroesofagico. En los estudios de
laboratorio tuvo eosinofilia 15.4% (cuenta absoluta de eosinéfilos 950 células/mm?); en el interrogatorio: diarrea acuosa intermi-
tente y tos matutina, con esputo espeso. Trabajé durante 20 afnos en las minas de Chiapas, Michoacan y Guerrero, acostumbraba
caminar descalzo cuando habia mucho calor. La prueba ELISA para Strongyloides en suero resulté positiva a titulo 24.4 (valor
normal < |.0). En el estudio coproparasitoscépico repetido durante cuatro dias, no se encontraron larvas del S. stercoralis. El
médico tratante le prescribié ivermectina oral 200 ug/kg mas 400 mg de albendazol diariamente, repetidos durante tres
semanas, el cuadro abajo resume la evolucién del caso.

Parametros Antes del tratamiento Un mes postratamiento  Seis meses postratamiento
Eosindfilos (%) 15.4 2| 10

Cuenta eosindfilos (células/mm?) 950 400 200
Titulo-ELISA de anticuerpos 244 6.76 4.0

IgE (Ul/uL) 260 130 —
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Figura 20. Eséfago rabditoide tipico del Strongyloides
sp. La cavidad bucal corta y quintinosa (CB), se conti-
nua con el cuerpo alargado, aparece el istmo estre-
chado y abajo se ve la bolsa esofagica (BE) piriforme.
Cortesia del Dr. |. Miyazaki, Facultad de Medicina,
Universidad Kyushu, Japén.
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Figura 17.
Corte his-
tolégico del
caso 6. Se
ve dentro de
la dermis, un
fragmento
de larva fi-
lariforme,
cortado
longitu-
dinalmente
- (flecha).

T FIESFATTITE

Figura 21. La strongyloidiasis es endémica en
Africa tropical, la Costa Mediterranea de Espafia
y el Sur de lItalia, el Sureste Asiatico, México,
Centroamérica, la Regiéon Andina y Brasil.

Strongyloides stercoralis

s e & d Figura 18. A: Hembra de vida
r{q I | i \ libre, vista facial, B: Hembra de

L B vida libre, vista lateral (OV =
T -_‘r"" | | Kl , ovarios, SR = receptaculo Figura 22. Al
L.l_" ',.-_ | & | %L seminal del esperma) C: Ma- caminar des-
'..f ! ol ' R cho de vida libre. D: Hembra calzo, las larvas
- 0 g partenogénica, porcién anterior filariformes
i 5 | «rabditoide». E: L-1 obtenida presentes en
L,: s 1 GI' * por aspiracién duodenal. F: L-| el suelo, pene-
jiis del mismo enfermo, recogida tran la piel y lle-
i : i | f de las heces. G: L-2, la cuticula gan alos capila-
1 ) comienza a separarse en el ex- res, dejando
1 | | [ B tremo anterior. H: L-2 cola. I: trayectos
| Il E F | » L-3, filariforme. Cortesia del Dr. sinuosos con
q LT { M. D. Little. Universidad de prurito.
BY | c' _,'_ﬁ H 1 Tulane, N. O., Luisiana, USA.
Figura 19. A: Hembra parasita
Strongyloides stercoralis completa (INT = intestino, OV
TR " —+ = ovarios, OD = oviducto, UT
i, ——— = (tero). B: vista facial. C: cabe-
-\ - aiet " za, vista lateral. D: cabeza, vista
OVIE- = et dorsal. E: Corte transversal a ni-
i - . S vel del ovario. F: L-3, corte trans-
fi {* . 92'_.___._ - versal, obsérvese las dos alas pa-
N——— readas caracteristicas. G: Cola
—loog del macho de vida libre, vista la-
25w gl teral. H: Espicula derecha y Figura 23. Las L-3 infectantes exis-

gobernaculo. Cortesia del Dr. M.
D. Little. Universidad de Tulane,
N. O,, Luisiana, USA.

tentes en la tierra contaminada por he-
ces humanas, invaden la piel de los ni-
fos y adultos descalzos.
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Figura 30. Biopsia duodenal obtenida de un
exprisionero de guerra asintomatico. Hay dos
hembras partenogénicas cortadas transversal-
mente, sin exudado inflamatorio demostra-
ble. Este soldado tenia eosinofilia de 25%
persistente.

Figura 24. El habito de defecar en
los corrales y al aire libre es un fac-
tor de riesgo en la strongyloidiasis,
particularmente en los escolares, los
mas atacados.

Figura 27. En las junglas tropicales de
Tailandia, los prisioneros de guerra eran
obligados a trabajar descalzos y vivian
desprotegidos, en condiciones de haci-
namiento extremo. Todos ellos adqui-
rieron la strongyloidiasis crénica.

Figura 28.
Al regresar
delaguerra,
I?s expzl- Figura 31. En algunos pocos pacientes se ha
ioner . .
stone os. N descrito la strongyloidiasis granulomatosa
Australia y .
(Gr); alrededor de las larvas se observan cé-
Gran Breta- oo . .
N i lulas epitelioides y linfocitos, el granuloma
fia tenian )
| b formado por efecto del sistema Thl, destru-
arvas abun- yo las larvas invasoras (ED) (250X).
Fi 25. En | loni b dantes del S.
|gbura - En las cI:oonlas sub- stercoralis
urbanas y marginales, cargntes en las heces
de servicios sanitarios basicos, 300 x

la gente defeca incluso en las ca-
lles y solares vacios, propiciando
asi la transmisién de las hel-
mintiasis intestinales. s

.-L
£
“‘\_-'. ]

Figura 32. Corte histoldgico de una biopsia duodenal.
En el centro de la preparacién esta una hembra
cortada a nivel de los ovarios. Se ve la cuticula (flecha
corta), el tubo digestivo (flecha larga) y dos fragmen-
tos de ovarios tefiidos de azul intenso (600X).

e \ Figura 29. Biopsia duodenal de un exprisionero de
) . guerrade la jungla tailandesa. Se ven dos hembras par-
7 WS tenogénicas con exudado inflamatorio escaso (200X).

Figura 26. El fecalismo ambiental y el
desaseo personal, son factores de riesgo
principales en la strongyloidiasis.
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del duodeno demostré una enteritis edematosa
con borramiento de los pliegues intestinales (figu-
ras 45 y 46). En las biopsias de la mucosa intesti-
nal se observaron gusanos abundantes, rodeados
por infiltrado inflamatorio con pocos macréfagos
y escasos eosindfilos. Los enfermos mas afortu-
nados tratados con ivermectina a dosis alta se
recuperaron casi totalmente (figura 47), aunque
las recaidas ocurrieron en los mas débiles o in-
munocomprometidos.

En la placa radiografica del térax se describié
infiltrado neuménico bilateral (figura 48), con sin-
drome de distrés respiratorio del adulto. En los
casos mas graves hubo presencia de larva inclu-
so en el esputo (figuras 49 y 50); el estudio post
mortem puso de manifiesto la neumonitis inters-
ticial difusa y hemorragica, con presencia de lar-
vas intraalveolares numerosas (figura 51). Se han
registrado también casos de fiebre prolongada
con cefalea, convulsiones y alteraciones del es-
tado mental, asociados a la septicemia por Gram
negativos.37:¢%70

En los enfermos con eosinofilia (> 600 eosiné-
filos/uL) es indispensable la historia clinicoepide-
mioldgica completa y detallada, sin omitir la ocu-
pacion, los habitos de caminar descalzo o defecar
al aire libre y el antecedente de viajes o residencia
temporal en rancherias o villorios empobrecidos
y carentes de servicios sanitarios. Debe pregun-
tarse intencionadamente sobre el uso de medica-
mentos inmunosupresores, corticosteroides o
drogas citotdxicas. Es util conocer los estudios
parasitolégicos y los tratamientos previos, inte-
rrogando cuidadosamente los sintomas-signos de
disfuncién intestinal (dolor abdominal diario, dia-
rrea liquida o semiliquida, vémitos, nauseas),3
ataques asmatiformes, urticaria o larva migrans
perianal.3 Lo mas importante es tener en mente
la posibilidad de la strongyloidiasis y el riesgo po-
tencialmente grave del SIHI.*'3'¢28 | os pediatras
e internistas deberian prestar mas atencién a los
nifos y adultos pobres, procedentes de las zonas
rurales o suburbanas marginales y, las agencias

gubernamentales o privadas encargadas de abatir
los indices de marginacién social deberian pro-
mover vigorosamente el saneamiento ambiental,
la lucha contra las parasitosis intestinales endémi-
cas Y la educacién sanitaria de la poblacién.

Diagnéstico de laboratorio

De entrada, debe recordarse que la hembra par-
tenogénica ovipone 50 huevos por dia, en com-
paracién con Ascaris lumbricoides 242 mil por dia,
por tanto, las L-| rabditiformes del S. stercoralis
existentes en las heces, son pocas y su liberacién
no es continua, sino intermitente. En Brasil, se in-
vestigaron las heces de 108 soldados, examina-
dos semanalmente durante dos meses con ocho
muestras en total, procesadas con el método Baer-
mann: inicialmente resultaron positivos sélo 35
(32.4%), pero al terminar el estudio los infecta-
dos eran 72 (66.7%).”" Estos datos sefalan la
necesidad de procesar entre cinco y siete mues-
tras, usando técnicas mas sensibles que el exa-
men directo, tales como método Baermann
(MBN), o el cultivo en placa de agar (CPA), de
otra manera se subestima la prevalencia real de la
parasitosis.?

En Santa Clotilde del Rio Napo, Peru, se inves-
tigd a la poblacién con el MBN, la primera mues-
tra fue positiva en 19%, la segunda en 24%, con-
tra sélo 15.6% alcanzado con las dos muestras
del examen directo.”? En Venezuela se estudiaron
196 enfermos hospitalizados, habiéndose toma-
do tres muestras para examen directo de las he-
ces Y, simultaneamente se practicé el MBN, ade-
mas los autores recibieron un entrenamiento
parasitolégico suficiente para recoger, procesar
y examinar las muestras de heces frescas (cuadro
I1). Teniendo laboratoristas bien preparados y tres
muestras de buena calidad, pudo lograrse una sen-
sibilidad de 100% con el MBN (patrén de oro).”

Las técnicas de laboratorio. El diagndstico
definitivo de la strongyloidiasis requiere la visuali-
zacién de las larvas rabditoides.>¢ El examen di-
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recto es rapido, pero con sensibilidad baja 3-4.76%,
incluso en manos de conocedores expertos.’>”*
El dispositivo de Baermann es un embudo de
vidrio sostenido por un soporte vertical, el apa-
rato se completa con un tubo de hule de 10 cm
de largo, que puede cerrarse por medio de una
pinza (figuras 52 y 53); sobre el embudo se colo-
ca un cedazo o malla metilica fina (0.6-0.7 mm)
cubierto con gasa doble o cuadruple. Se deposi-
tan 20 g de heces sobre la gasa, cubriéndolas con
600-800 mL de agua tibia, a temperatura de 40-
42 °C, de tal modo que las heces queden inmer-
sas. Cuando las heces son liquidas, se usara la gasa
cuadruple. La preparacién se incuba de una a tres
horas a temperatura ambiente. Para evitar el es-
trés hipdxico, se aconseja cosechar las larvas con
intervalo de una hora. Se aprovecha el termohi-
drotropismo de las larvas mdviles, las que se des-
plazan concentrandose en el fondo del embudo.
Para cosecharlas se abre la pinza cuidadosamen-
te, liberando 15-20 mL en tubo de centrifuga
conico, o bien, se transfieren alicuotas 20 L so-
bre portaobjetos limpio y se procede a contar las
larvas con objetivo seco débil o microscopio es-
tereoscopico. Adviértase, los adultos de vida li-
bre y las L-3 migran rapidamente, cosechandose

en la primera y segunda hora. Las L-| migran mas
lentamente y el rendimiento maximo se obtendra
en la tercera hora. Las larvas sedimentan rapida-
mente, por tanto, deben ser suspendidas antes
de tomar las alicuotas.

Se acostumbra sedimentar los tubos de cen-
trifuga durante 15 minutos a | xg; el sedimento
se colecta con pipeta Pasteur larga y se coloca en
recipiente apropiado. Para cultivar activamente los
helmintos, se transfieren 100 uL de liquido sobre
una placa de agar-NGM resembrada con E. coli-
OP50, dejandola resecar dentro de campana bac-
teriolégica. El MBN es cuantitativo sélo cuando
se pesan las heces con precisién y se utilizan 20 g
de la muestra.”>’¢ Al procesar poca cantidad de
heces, disminuye la sensibilidad y se pierde valor
diagnéstico.'>’¢ Las larvas viviparas o tefidas con
yodo de lugol deben ser observadas por un mi-
croscopista calificado, manteniendo rigurosamente
las reglas de higiene y seguridad para evitar la
contaminacién del laboratorista. En el diagndsti-
co parasitolégico diferencial se tendra en mente
las uncinarias, Trichostrongylus y ciertos nemato-
dos contaminantes no patégenos.’

El cultivo en placa de agar es un método muy
sensible. Consiste en colocar 2 g de heces en el

Cuadro Il. Prevalencia coproparasitoscépica de la strongyloidiasis. Hospital General del Oeste, Caracas, Venezuela.

Muestra = 196 pacientes hospitalizados*

Prevalencia casos positivos = |3 (7%)

Examen directo Método Baermann P
Primera muestra 9 Positivos (69%) I Positivos (85%) 0.0000
Segunda muestra 12 Positivos (69%) 13 Positivos (100%) 0.0000
Tercera muestra 13 Positivos (69%) 13 Positivos (100%) 0.0000

Sensibilidad Especificidad Valor predictivo + Valor predictivo -
Primera muestra 0.8l | | 0.99
Segunda muestra 0.92 | | 0.99
Tercera muestra 1.0 | | 1.0

* Los autores del estudio recibieron adiestramiento parasitolégico para reconocer larvas de S. stercoralis.

Los diagnésticos fueron corroborados por un helmintélogo experto.
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Figura 33. Stron-
gyloidiasis intesti-
nal con sindrome
hiperinfeccioso.
En la necropsia se
observaron gusa-
nos muy abun-
dantes dentro de
las criptas intesti-
nales de Lieber-
kithn  (flechas)
(500X).

Figura 34.
Strongy-
loidiasis
pulmonar con
sindrome hi-
perinfeccioso.
Destruccién
del tabique

interalveolar y hemorragias intraalveolares, hay una L-3 inva-
sora cortada longitudinalmente (flecha) 500 x.

Figura 35. Estudio
post mortem de stron-
gyloidiasis disemina-
da. La mucosa duodenal
estaba edematosa, con
necrosis ulcerohe-
morragicay pérdida to-
tal de los pliegues in-
testinales.

: Ciclo vital, cuadros clinicos, epidemiologia, patologia y terapéutica
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Figura 38.
Strongy-
loidiasis
pulmonar.
Dentro de los
alvéolos se ob-
servé una L-3
de color rosa-
do (flecha lar-
ga). El exuda-
do inflamato-
rio fue escaso,
de neutrdfilos, plasmocitos y algunos macréfagos alveolares
(flechas cortas) (500X).

Figura
39. Sin-
drome
hiperin-
feccioso
pulmonar.
Enel cen-
tro se ob-
serva una
larvainva-
sora enrollada, en su cuerpo lleva abundantes nucleos
baséfilos, exudado escaso sin eosinofilia demostrable
(800X).

Figura 36. Corte
histoldgico de la fi-
gura 35. Se ven tres
hembras parte-
nogénicas (flechas)
rodeadas por un
denso exudado de
linfocitos y escasos
macrdéfagos (500X).
Comparese con la
figura 30.

Figura 40. Stron-
gyloidiasis disemi-
nada. En un corte del
miocardio se encon-
traron las L-3 invaso-
ras (flecha) estaban
presentes también
en higado, rifones y
encéfalo (688X).
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Patogenia strongyloidiasis Figu ra 41. La
hipercosticosteroidea ingesta terapéutica
Hipofisis de corticosteroides
Sintomas de ataque f d d .
iratori en grandes dosis
s ypomestral b g |
- ? } letalidad alta Strongyloides abate la respuesta
1 hipgrinfeccién inmune y facilita la
l T multiplicacién de las
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Figura 44. Strongyloidiasis
duodenal. La serie gastroin-
testinal con papilla de bario, de-
mostré la pérdida de los plie-
gues normales y la estenosis
segmentaria del duodeno.

Figura 45. Strongyloidiasis intestinal disemina-
da. La tomografia computada mostré el edemay
aplanamiento de la mucosa intestinal, aumento
Derecha Izquierda de volumen de los ganglios retroperitoneales.

Figura 42. Caso de larva currens
perianal. El trayecto sinuoso de va-
rios centimetros y la topografia de la
lesién, permiten establecer el diag-
néstico de autoinfeccién por S.
stercoralis.

Figura 46. Mismo caso (figura 45). La
endoscopia duodenal confirmé el edema con
eritema de la mucosa parasitada, practicamente
habia pérdida de los pliegues intestinales.

Figura 43. Serie gastroduodenal y
strongyloidiasis. Las asas duode-

noyeyunales eran lisas, tubulares y Figura 47. Mismo caso (figura 45). Después del
con pérdida de los pliegues intesti- tratamiento repetido con ivermectina, la diarrea
nales (flechas cortas) hubo también crénica se detuvo y el dolor abdominal cesé. La
zonas de estenosis constrictiva (fle- endoscopia posterapéutica mostré la mucosa in-
chas largas). testinal de aspecto normal.
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centro de una caja de Petri con agar nutriente o
agar tripticasa-soya que se deja reposar 48 horas
a temperatura ambiente (figura 54). Cuando la
muestra acarrea larvas del S. stercoralis, las mis-
mas se desplazaran sobre la superficie del agar,
dejando en su trayecto trazos curvos visibles,
marcados por las colonias bacterianas arrastra-
das (figura 55); si la placa se incuba mas de seis
dias, pudieran hallarse también larvas de uncina-
rias y adultos de vida libre. Este método tiene
sensibilidad de 95.24% frente a sélo 4.76% del
examen directo.

Se usa también mezclar una porcién de heces
con otra de agua desionizada. La mezcla se dis-
persa con cuatro partes de carbén vegetal activa-
do en granos finos, colocandola sobre el papel
filtro circular Whatman #1, dentro de una caja
de Petri (figura 56). Se incuba a 22-27 °C y hu-
medad relativa de 75%, es el método Dancescu,
manteniendo las cajas aereadas, sin sellarlas.”” A
los tres dias, se encuentran ya las larvas del Stron-
gyloides alrededor de la mezcla y, a veces, se con-
centra el material pasandolo por el aparato BMN
(figura 57). Este procedimiento es econémico y
practico con sensibilidad de 92.86%, por tanto,
se ha recomendado para la detecciéon temprana
del Strongyloides en grupos de riesgo alto."

Los expertos recomiendan trabajar siempre en
condiciones de maxima seguridad, usando méto-
dos y técnicas uniformes, para obtener resulta-
dos comparables (figura 58). Deben procesarse
las heces frescas y en cantidad suficiente, practi-

cando primero el examen directo, sin omitir los
cuidados necesarios en el transporte. También es
necesario tener patélogos clinicos y laboratoris-
tas con adiestramiento en parasitologia, de buena
calidad y, en todos los laboratorios, debiera ha-
ber medicién de la calidad (sensibilidad-especifi-
cidad) con técnicas estadisticas apropiadas.

Hay tres métodos serolégicos disponibles
para medir los titulos séricos contra Strongyloi-
des: el ensayo enzimatico de inmunoabsorcién o
ELISA,’7 |a aglutinacién indirecta de particulas
de gelatina (APG)” y el andlisis Western-blot (in-
munoelectrotransferencia).”* ELISA y APG tienen
sensibilidad de 74.1 y 98.2%, respectivamente,
con especificidad de 100%; sin embargo, en el
SIHI se han encontrado titulos de anticuerpos
bajos y, la APG ha sido mas util en la strongyloi-
diasis crénica.”” Actualmente se trabaja en prepa-
rar y concentrar los exoantigenos larvarios purifi-
cados.® En sintesis: el examen directo es barato,
pero la sensibilidad es baja 0-52%,’* las técnicas
de concentracién formaldehido-éter tienen sen-
sibilidad de 13-55%,%' el método Harada-Mori
con papel filtro ha dado resultados casi iguales a
los dos anteriores,?'82 y el CPA es, sin duda, el
mas sensible y confiable.'*!5:2¢

Quimioterapia antiparasitaria

El tiabendazol, mebendazol, albendazol e ivermec-
tina tienen efectividad variable contra S. stercora-
lis*” (cuadro Ill). El ensayo clinico controlado pu-

Cuadro lll. Medicamentos y dosis empleados para tratar la strongyloidiasis.

Farmaco Dosis estandar Régimen prolongado
Tiabendazol 25 mg/kg, 2 veces diarias por 3 dias 25 mg/kg, 2 dosis diarias, una vez al mes
Mebendazol 200 mg diarios, 3 dias 200 mg diarios, por 28 dias
Albendazol 800 mg dia/por 3 dias 800 mg/dia, una dosis mensual
Ivermectina 0.2 mg/kg diaria/por 3 dias 0.2 mg/kg, una dosis mensual

Fuente: Modificado de Grove DI. Strongyloidiasis a conundrum for gastroenterologists. Gut 1994; 35: 473-440.
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blicado por Gann y colaboradores demostré: una
sola dosis de ivermectina oral 200 mcg/kg por
dia resulté ser igualmente efectiva que un trata-
miento prolongado con tiabendazol, pero con
mucho menos efectos secundarios indeseables.??
La ivermectina es pues el tratamiento de eleccién,
habiéndose demostrado su utilidad en nifnos,®#
aunque algunos pocos tuvieron distension abdo-
minal, vértigo, nauseas y deposiciones liquidas.

Desde 1982, el Dr. D. Grove inoculaba cacho-
rritos de perros para reproducir experimental-
mente la infeccién por S. stercoralis de los huma-
nos,® en esa misma época se intentd establecer
la strongyloidiasis en ratoncillos, monos y otros
animales de laboratorio.’'® No fue sino hasta
1993, cuando el Dr. TJ Nolan y colaboradores
establecieron un modelo animal reproducible,
usando jerbos mongoles de la especie Meriones
unguiculatus, inoculados subcutdneamente con
una dosis de mil L-3 infectantes; con ese proce-
dimiento se logré observar la aparicién de gusa-
nos adultos 35 dias después de la inoculacion,
habiendo persistido al menos 135 dias, lo que
simula asf la strongyloidiasis crénica de los hu-
manos (figura 59). Los jerbos tratados semanal-
mente con 2 mg del acetato de metilprednisolo-
na desarrollaron el sindrome hiperinfeccioso, con
mas de 8 mil larvas autoinfectantes contadas el
dia 21 postratamiento esteroideo; la autoinfec-
cién nunca se manifesté en los roedores no tra-
tados¥ (figuras 60 y 61).

Discusion y conclusiones

El examen coproparasitoscépico directo habitual
no es satisfactorio para diagnosticar la strongyloi-
diasis, porque las larvas son fragiles, escasas y se
eliminan de modo intermitente.'*'¢267* Se obser-
vé también que la seroprevalencia medida por
ELISA fue siete veces mas alta que la copropreva-
lencia;?’ no hubo diferencias en la prevalencia se-
gun sexo; los escolares fueron el grupo mas afec-
tado, aunque los adultos y ancianos mostraron

mayor probabilidad de enfermarse crénicamente
Yy, en aquéllos con eosinofilia fue necesario pro-
fundizar la investigacién para diagnosticar la stron-
gyloidiasis.®

Los enfermos parasitados suelen presentar sin-
tomas y signos abdominales tales como: dolor
epigastrico persistente, nduseas, diarrea liquida,
alternando con constipacién, sangrado del tubo
digestivo, urticaria recurrente, tos y otros mas,’”®
pero el diagndstico etiolégico se ha establecido
en las necropsias; situacion lamentable porque hoy
existe un tratamiento antiparasitario efectivo y
costeable.®!68%-91

En México y otros paises de América Latina, la
tarea principal y mas urgente es reeducar a los
médicos, patélogos clinicos, histopatélogos, in-
fectélogos, epidemidlogos y estudiosos de la eco-
logia; poniendo sobre la mesa la necesidad de so-
licitar varias muestras seriadas de las heces para
la busqueda intencionada del S. stercoralis, parasi-
to evasivo y poco conocido, que «fluye endémi-
camente» sin ser diagnosticado oportunamente.
Del mismo modo, es falso que la parasitosis sea
rara, mas bien, no se la reconoce porque los mé-
dicos no solicitamos los estudios de laboratorios
mas sensibles como el de Baermann o el CPA,
particularmente Utiles en personas con riesgo alto:
aquéllos tratados con corticosteroides, enfermos
alcohdlicos, infectados con SIDA o bajo tratamien-
to con farmacos inmunosupresores.?®

La strongyloidiasis y su patogenia son conoci-
das parcialmente,? pero al disponerse de un
modelo animal como el jerbo mongol, es factible
explorar detalladamente el papel que juegan las
diversas citocinas, los fagocitos, los linfocitos y
los anticuerpos especificos, en la compleja trama
clinico-patolégica de tan interesante infeccién pa-
rasitaria.!’ Hay campo de accién vasto para los
investigadores alertas, principalmente en México,
en donde la strongyloidiasis se diagnostica poco y
tardiamente, dando la impresién falsa de que la
enfermedad es «exética», de poca monta, o con
interés escaso para la salud publica.’*3!
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Figura 48. Placa posteroanterior del té-
rax. El enfermo presentaba infiltrados
pulmonares bilaterales, de predominio
basal, con derrame pleural derecho
eosinofilico. En la expectoracién se en-
contraron larvas de S. stercoralis.

Figura 49. Mismo caso (figura 48). En ex-
pectoracién espesa y hemoptoica del enfer-
mo, se demostré una larva enrollada (flecha)
de Strongyloides. Tincién Papanicolaou, 6 15X.

Figura 50. Mismo caso (figura 48). En la ex-
pectoracién se ve una larva L-3 sin teiir, en
un caso de sindrome hiperinfeccioso. Este
hallazgo es de mal pronéstico (615X).

Figura 51. Mismo caso (figura
48). En la necropsia se confirmé
la neumonitis hemorragica ex-
tensa, casi sin exudado inflama-
torio, con abundantes L-3 inva-
soras (flechas) (600X).

Figura 52. El dispositivo de
Baermann sirve para concentrar
las larvas existentes en las heces.
Es un método cuantitativo y muy
sensible, pero engorroso y re-
quiere gran pericia técnica.

!parato !aermann

Caja simple

Ciclo vital, cuadros clinicos, epidemiologia, patologia y terapéutica

Figura 54. Cultivo sobre platén de agar
nutriente. Al depositar las heces, las lar-
vas moviles se desplazan sobre el agar, de-
jandose ver los trazos por las colonias
bacterianas visibles (flechas).

Soporte
20 g heces frescas

Capa de gasa doble
Embudo de vidrio

Cedazo

Agua tibia

Tubo de caucho

Pinza

Pipeta

Método Baermann

Figura 53. Aparato Baermann en
detalle. GA = gasa, NL = nivel del
agua tibia, E = embudo de vidrio,
T = tubo de hule, P = pinza, RC
= recipiente del concentrado
larvario. A la derecha se ilustra el
cultivo sobre papel filtro.
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Figura 56. Cultivo de
heces con carbén vege-
tal, sobre papel filtro hu-
medecido, colocado
dentro de una caja de
Petri. El método es
muy sensible, pero re-
quiere gran cuidado para
evitar la contaminacién
del laboratorista.

Figura 57. Larvas del S.
stercoralis obtenidas por
cultivo in vitro. Se usan
para preparar antigenos
purificados, o bien, hacer
los indculos cuantitativos
en los animales de expe-
rimentacion.

Figura 58. Fabrica ingenio-
sa de un aparato Baermann
a costo bajo, usandose bo-
tellas de plastico desecha-
das y un globo que recibe
las larvas. La dificultad es-
triba en estandarizar tales
dispositivos.

Figura 55. En el agar
‘.-' nutriente-soya se observan
los trazos curvos y sinuosos,
dejados por las larvas al des-
plazarse sobre la superficie
del agar semisdlido. El mé-
todo es muy sensible para
diagnosticar la strongy-

o d 7 loidiasis.

Cultivo de heces en papel filtro
Heces mezcladas con

el carbén lefia Papel filtro

Figura 59. El jerbo de Mongolia, Meriones
unguiculatus, es un modelo de laboratorio re-
producible, util para investigar el sindrome
hiperinfeccioso experimentalmente.

Figura 60. En el intestino del jerbo infectado,
se anidaron las larvas del S. stercoralis (flechas).
Este modelo se aplica para investigar la patogenia
de la strongyloidiasis.

Figura 61. Intestino de jerbo inoculado experimentalmente.
En las criptas intestinales habia una hembra (flecha corta),
rodeada por infiltrado eosinofilico (flecha larga), ademas de
neutrdéfilos y fagocitos. El modelo sirve también para compa-
rar los efectos de los farmacos antiparasitarios (600X).
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Para revertir esa creencia falaz y tendenciosa,
es imperativo capacitarse y promover la investi-
gacién parasitolégica, poniendo al alcance de los
médicos tratantes los recursos necesarios para
diagnosticar la infeccién tempranamente, la iver-
mectina y el albendazol deberan estar disponibles
en los consultorios de atencién primaria y en los
hospitales pequenos. La lucha antiparasitaria ren-
dird grandes frutos y muchas ganancias, si se tra-
baja en equipo, pensando en lograr el beneficio
maximo para los enfermos afectados. Los médi-
cos e investigadores talentosos recogeran muchas
satisfacciones, si se atreven a transitar por las pla-
cidas veredas de la helmintologia médica, no
convencional.”?
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