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HALLAZGOS CLINICO PATOLOGICOS EN TRECE

CASOS DE ESTRONGILOIDIASIS

FATAL EN CALI.

Daniel Ramelli B, M. D.*

Se presentan los hallazgos clinico patoldgicos mas importantes de 13 casos en los
cuales la estrongiloidiasis fue considerada como la causa primaria de muerte. Los
casos fueron seleccionados del archivo de autopsias del Departamento de Patologia
de la Universidad del Valle, durante los afios 1955 y 1971. Las edades de los casos
oscilaron entre los 14 dias y los 28 afios. Se encontraron lesiones a lo largo del
tubo gastrointestinal, especialmente en yeyuno, con ulceraciones en tres casos.
Ninguno de los casos mostré eosinofilia. En todos los casos la desnutricion avanzada
estuvo presente y fue considerada también como causa primaria de muerte. Se
describen los hallazgos patologicos y se hacen consideraciones sobre los métodos de

diagnostico de las formas graves.

INTRODUCCION

La estrongiloidiasis es una enfermedad tropical relativa-
mente frecuente en nuestro medio. Aun cuando la pre-
valencia hallada en el Estudio de Recursos Humanosl
fue de 2.1°/o para la poblacion “colombiana, los trabajos
- de Faust y Giraldo? mostraren una prevalencia de 14°/o
en el barrio Siloé en Cali, present4ndose més frecuente-
mente en los hombres y en el grupo de edad de 40 a 49
afios.

A pesar de que la mayoria de los casos de estrongiloidiasis
no constituyen un problema médico o de salud publica
considerable, el hecho de existir complicaciones mortales
por la migracién larvaria vy de contar con drogas de efecti-
vidad comprobada, justifican el mejor conocimiento de
las formas severas.

El pardsito tiene dos cilos claramente definidos.

Ciclo indirecto (sexuado). Las larvas rabditiformes proce-
dentes del paciente parasitado llegan a las heces al suelo,
donde se reproducen por medio de ciclos sexuados al
convertirse en parisitos adultos, originando nuevas larvas,
las cuales se transforman en larvas filariformes, infectantes,

* Auxiliar de Citedra. Departamento de Patologia, Divisibn de
Salud, Universidad del Valle.

Direccién actual: Carrera 3 No. 6-83 Cali - Colombia.

que penetran a través de la piel (exo-infeccion) y por la
, , ; :
sangre llegan al pulmén. A través de las vias bronquial
y esofagica, migran hacia la mucosa digestiva donde se
instalan, se convierten en adultos y las hembras ponen
huevos que originan nuevas larvas que recomienzan el ciclo.

con temperatura y humedad adecuadas hacen que una zona
contaminada pueda permanecer asi por muchos afos sin
necesidad de reinfecciones. Por medio de este tipo de
ciclo se producen los casos leves mds comunes de esta
enfermedad y las infecciones nuevas.

Ciclo directo. La hembra adulta instalada en la mucosa
intestinal pone huevos que embrionan y originan larvas
rabditiformes que sin salir al exterior, por un desarrollo
prematuro, se transforma dentro del huesped en filarifor-
mes infectantes y por un histotropismo positivo, penetran
a través de la piel o mucosa perianal (auto-exo-infeccién)
a través de la pared intestinal (auto-endo-infeccion) reini-
ciando el ciclo humano, que por su ntimero y severidad
puede llegar a comprometer todo el tracto digestivo y otros

organos (hiper infeccion). La constipacion facilita o inten-

sifica el proceso.

La secuencia—prolongada de ciclos sexuados en la tierra_

Por este mecanismo, (la hembra puede sobrevivir largo |

tiempo), la infeccién dentro del huésped, puede durar
muchos afios, o indefinidamente sin que el paciente perma-
nezca en zona endémica y sin que se reinfecte en el suelo.
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MATERIAL Y PRESENTACION DE LOS CASOS

Se revisaron 5587 autopsias generales del Departamento
de Patologia de la Universidad del Valle, realizados durante
los afios 1955 - 1971. Se escogieron para este estudio
trece casos en los cuales la estrongiloidiasis severa con
hiper-infeccion interna constituyé una de las causas pri-
marias de muerte. Se estudiaron desde el punto de vista
clinico y patolégico y se revisaron algunas publicaciones
de casos fatales. 3, 4, 5,6, 7, 8,9, 10.

De los 13 casos, 11 eran de raza blanca y 2 de raza negra,
la edad médxima de 28 afios y la minima 14 dfas con un
promedio de 9 afios.

a) Hallazgos Clinicos y de Laboratorio.

El tiempo de evoluciéon de la enfermedad desde la
iniciacién de las manifestaciones digestivas hasta la
muerte, fluctud entre los 10 y los 2 meses, con periodos
superiores a los 15 dias en la mayorfa de los casos. El
diagnéstico pre-morten en 2 casos, fue de tuberculosis;
en dos, de fiebre tifoidea (en uno de ellos se sospech6
perforacidén); de gastroenteritis en uno y sin diagnostico
primario de estrongiloidiasis severa en dos casos.

En el examen simple de materia fecal, se encontraron
larvas de estrongiloidiasis en cinco casos y no habia
constancia de este examen en las historias clinicas de
los demds. Hubo parasitismo intestinal concomitante
con ascaris, tricocéfalos y necator americano.

La eosinofilia no se encomntré-en ninguno_de los 6 casos
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a los cuales se les practicd leucograma. Se observé
leucocitosis moderada en 4 de ellos. Los sintomas cli-
nicos mas importantes fueron: diarrea (en todos los
casos) de tipo acuoso o mucoso, con intensidad variable
pero persistente, de color generalmente verdoso; vémito
en 7 casos; fiebre en 7 casos, especialmente en los
perfodos finales de la enfermedad. En uno de ellos se
registré6 dolor abdominal de localizacién epigastrica, de
mediana intensidad. En dos de los casos hubo tos y
expectoracién y en uno de ellos existia ademis, tuber-
culosis pulmonar comprobada y tratada.

La desnutricién estuvo presente en el 100°/o de los
casos, de grado avanzado en la mavoria de ellos. Los
signos de deshidratacién, de severidad mayor en los
casos de menor edad, estuvieron presentes en tres
ocasiones.

b) Hallazgos Anatomopatologicos
Macroscopicamente, los drganos mis lesionados fueron

los del tracto-gastrointestinal y los pulmones.
En el intestino delgado de 3 casos se encontraron
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tlceras pequefias, numerosas, algunas de ellas contluen-
tes, en extension de 20 cm. (Grafica 1). La distribucién
con respecto al eje intestinal fue muy irregular y la
profundidad muy variable, dando un aspecto de ‘“‘ente-
ritis ulcerativa’, en algunas zonas. También se observa-
ron ulceraciones muy pequefias en el colon.

Grifica 1 — Intestino delgado con numerosas ulceraciones pro-
ducidas por Estrongiloidiasis. Ver aspecto microscopico en la
Grafica 2.

Hubo compromiso muy superficial en la continuidaa
de la mucosa, erosidén, en dos easos, con distribucién
muy irregﬁlar y de preferencia en el yeyuno proximal.
La congestion, representada por un aumento de la
vascularizacioén se aprecié en 6 casos. Edema de la pared
se demostré en 6 casos y cambios de hemorragia focal,
generalmente de tipo petequial, en 4. En algunos casos
coexistieron varias de estas lesiones.

Microscopicamente las lesiones se observaron desde las
porciones inferiores del esofago hasta el colon. Estaban
caracterizadas por infiltracién leucocitaria mixta con
polinucleares eosinofilos o neutréfilos, segin la mayor
o menor cantidad de pardsitos adultos o larvas en las
criptas o en la lamina propia de la mucosa edematosa.

El epitelio estuvo ausente por erosidén o por ulceracién
que penetraba hasta la submucosa en los casos mis
severos, dando imagen en “boton de camisa’ similar a
lo observado en la amibiasis (Grifica 2), con hemorragia
focal y vasodilatacion sanguinea y linfatica. El compro-
miso larvario de la capa submucosa (Gréafica 3), plejo
mientérico (Grafica 4) y serosa (Gréifica 5) se observd
en varios casos, acompafidndose de reaccién inflamatoria
inespecifica o granulomatosa, sin necrosis, con células



gigantes de tipo cuerpo extrafio a parasitos muertos.
Las lesiones pulmonares se caracterizaron por congestion
v hemorragia focal multiple intraparenquimatosa y sub-
pleural, generalizadas y fueron observadas en 4 casos.
También se encontraron cambios de tipo bronconeu-
monico.

Grafica 2 — Borde de tlcera que penetra un poco en la submucosa.
A Ia derecha se observa la mucosa inflamada y la muscularis, en
el extremo izquierdo, la capa muscular (2.5 X).
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En los ganglios mesentéricos y del hilo pulmonar se
notaron cambios de hiperplasia. En otros érganos no se
encontraron lesiones de caracter significativo, excepto
en el higado, con cambios de esteatosis de intensidad
variable y hepatomegalia moderada.

Grafica 4 — Capas musculares del intestino delgado. Se observan
en la parte central, células gigantes de tipo cuerpo extraiio,
rodeando una larva muerta cortada transversalmente (granuloma
larvario). Hay infiltrado a este nivel donde se localiza el plejo
nervioso mientérico (40 X).

Grafica 3 — Larvas de Estrongiloidiasis en la capa submucosa con
edema y poca inflamaciéon. A la izquierda se aprecian glindulas
de la mucosa (40 X).
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Grafica 5 — Larvas de Estrongiloidiasis S. localizadas en la capa
subserosa, con reaccibn inflamatoria (edema e infiltrado
leucocitario). El limite de la derecha corresponde a la serosa
peritoneal (40 X).
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En los ganglios linfiticos se observé hiperplasia linfoide
y reticulo endotelial y presencia de larvas con o sin
reaccién inflamatoria granulomatosa (peri y endolin-
fangitis) y hemorragia intersticial (Gréfica 6).
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Grafica 6 — Ganglio linfitico mesentérico. Obsérvese corte trans-
versal de larva en el seno marginal (40 X).
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En los pulmones hubo hemorragia intersticial multifocal
¢ intraalveolar, con capilares congestivos y engrosa-
miento septal. Alrededor de los bronquios menores se
notaron infiltrados leucocitarios mixtos de predominio
mononuclear (peribronquitis) y larvas en los dlvéolos
(Grafica 7) o migrando en la pared vascular o septal
(Gréfica 8).

La localizacién de las larvas aparece resumida en el
Cuadro No. 1. En la mayoria de los casos se encon-
traron las larvas en el tracto gastrointestinal pero se
encontraron también en sitios remotos como la grasa
periadrenal o el meso ovirico.

En los trece casos presentados la estrongiloidiasis fue
considerada como el factor primario mis importante en
la produccion de la muerte. La desnutricién avanzada
estuvo presente en todos los casos y en uno de los casos
hab{a anasarca. Las complicaciones pulmonares termina-
les fueron: neumonia o bronconeumonia en tres casos;
hemorragia pulmonar en cinco; atelectasia, traqueobron-
quitis y edema pulmonar en un caso.

Otras causas fueron: septicemia por E. Coli, hemorragia
cerebral y tuberculosis pulmonar y generalizada en un
caso para cada complicacién.
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Grifica 7 — Pulmén. Obsérvese la hemorragia y el edema
intraalveolar producidos por la migracién larvaria. Se pueden
identificar claramente dos parasitos (100 X).

Grifica 8 — Larva de Estrongiloidiasis migrando a través del
septo que separa un capilar sanguineo (parte inferior) y un
alvéolo pulmonar (parte superior) (10 X).

COMENTARIOS
Se pueden considerar dos tipos de estrongiloidiasis humana:
a) La forma comn, bien tolerada, generalmente asinto-

Zns 7 20 o . fiie
matica, de caricter cronico, con manifestaciones clinicas
muy leves. A este grupo corresponden la mayoria de



los pacientes parasitados y sblo se descubre con los
exdmenes coproldgicos habituales.

b) La infeccibén severa; (estrongiloidiasis masiva con auto-
infeccién-interna) que compromete extensamente el
tracto digestivo y otros 6rganos y puede producir la
muerte en algunos casos.

El hecho de disponer de drogas larvicidas de efectividad
reconocida como el tiabendazolll hace que el diagnostico
de estas formas graves tome mayor importancia en la
actualidad. Ademis del examen directo de materia fecal,
la investigacién de larvas puede hacerse en los liquidos
géstrico, duodenal y biliar, en la orina, en el esputo y
vémito y en liquidos de paracentesis peritoneal, pleural
y pericirdica. Estos métodos permiten el reconocimiento
oportuno de las formas severas de estrongiloidiasis en
pacientes y su tratamiento adecuado.l!Z La puncion de
ganglios linfiticos comprometidos puede ser positiva para
larvas.

En el examen directo de materia fecal, la presencia de
larvas no es constante porque su salida a partir de los
huevos localizados en la mucosa intestinal, no es regular.
Se requiere un examen seriado en dias diferentes y se
obtienen mejores resultados con el uso de técnicas de
concentracién tales como las de Faust, Baerman o Ritchie.
También se puede recurrir al cultive (materia fecal con
carbdén o arena hfimeda estéril a 20 - 30 grados C.).

CUADRO No. 1
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Estrongiloidiasis severa, localizacion de las larvas. Cali.

Los métodos serolégicos y pruebas cutdneas de hipersen-
sibilidad no permiten resultados muy seguros y en la
actualidad no existen antigenos comerciales. El leuco-
grama en la mayoria de los casos no complicados con
infeccién bacteriana, se mantiene dentro de limites norma-
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les, con ligeras elevaciones en recuento de blancos, neu-
trofilias moderadas o eosinofilia intensa.

La eosinofilia considerada como elemento importante en
el diagnéstico, no se observdé en ninguno de nuestros
pacientes desnutridos. Caso similar al publicado por Brasl0
en Jamaica. La eosinofilia suele aparecer en los estados
agudos, mostrando cifras que varian de 0 a 75%°o y desa-
parece en los estados crémico o caquécticos o con el
tratamiento.

La anemia, con cifras de hemoglobina por debajo de 10,
es de comin ocurrencia. La biopsia intestinal (con capsula
de carey o similares) tiene valor, no solamente para la
identificacién de las larvas, huevos o parasitos adultosl3,
sino también para reconocer las alteraciones morfolbgicas
de la mucosa duodenal o yeyunal, como infiltracién leuco-
citaria anormal, erosién y atrofia, simulando cuadros de
sprue. Tales casos se han descrito asociados a sindromes
de malabsorcién intestinall?,

En el Hospital Universitario del Valle, Cali, la experiencia
ha demostrado que la estrongiloidiasis en la mayoria de
los casos, no se asocia con defectos de absorcion intestinal.
En las biopsias de yeyuno obtenidas, se observaron zonas
aisladas, de destruccién de la mucosa o cambios inflama-
torios leves.12, 14

Las alteraciones tisulares, de acuerdo a la severidad han
sido muy bien descritas por De Paola,5, 16 quien clasifica
las enteritis estrongiloididsicas en tres tipos:

a) Catarral (congestiébn, hemorragia, infiltracion, micro-
ulceracién y pardsitos en las glandulas).

b) Edematosa (edema de toda pared, atrofia de mucosa y
parasitos en los linfiticos) y

c) Ulcerativa (ulceracién, edema, fibrosis y parésitos en
todas las capas).

Tres de los casos informados corresponden a la forma
ulcerativa. Los dafios mas severos estan en los sitios de
reinvasion larvaria.

El edema, es un factor importante en la fisiopatologia
de estas lesiones. En su produccién, contribuyen la in-
vasiébn y obstruccion linfatica, la hipoproteinemia y la
infecciébn bacteriana en los casos de ulceracion de la
mucosa. Produce engrosamiento de las vellosidades vy
borramiento parcial o total de los pliegues mucosos,
provocando una menor capacidad de absorcion. Induce
a la hipotonicidad de la pared y a la produccién de
ileus paralitico. En este Gltimo es de importancia el
compromiso inflamatorio de los plejos mientéricos de
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Auerbach por la migracién larvaria.

A pesar de que en las descripciones clisicas, las lesiones
mis importantes se localizan en el duodeno y yeyuno,
en nuestros casos hemos observado que el compromiso
incluye todo el tubo gastrointestinal desde el esbfago
inferior hasta el recto.

La diferenciacion entre la larva rabditoide y filariforme
se dificulta considerablemente en los cortés de tejidos
porque el pardsito generalmente se observa fragmentado
por la incidencia del corte.

La desnutricibn que acompafia los casos mdis severos,
disminuye los mecanismos de defensa inmunitaria. La
septicemia ha sido informada en la literatura asociada
a meningitis, como complicacién final.3 El parisito ejer-
ce una accién traumitica y lftica sobre la mucosa.

La acciébn patogénica del helminto, varia de acuerdo a
la intensidad de la infectacién y a los factores del huésped
especialmente el estado nutritivo. En casos severos puede
llevar a estados de emanciacién extrema y a diarrea y el
vomito pueden conducir a desequilibrio hidrasalinos graves.

El deterioro del huésped causado directamente o no por
el parasitismo severo, es responsable del- mantenimiento
de un circulo vicioso que lleva a la muerte, desencadenada
por factores intercurrentes, usualmente de tipo infeccioso
bacteriano.
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La Beneficencia del Valle del Cauca contribuye a la
publicacién de Acta Médica del Valle en su esfuerzo por
mejorar la atencion médica de la regi6n.
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