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Strongyloides stercoralis

José Humberto Arango, M.D.”

RESUMEN

El Strongyloides stercoralis es un pardsito tinico porque tiene la capacidad de reproducirse

dentro del ser humano, lo que explica la persistencia de este helminto durante muchos
afios. En esta revision se hace una actualizacion sobre los diferentes aspectos de esta
entidad en el campo de la inmunobiologia, diagndstico y tratamiento. Se hace énfasis en
las posibles relaciones con la infeccion por el virus HTLV-L
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HISTORIA-IMPORTANCIA

En 1876, el médico Louis
Normand del Hospital de St.
Mandrier en Toulon, Francia, fue el
primero en describir las larvas de S.
stercoralis, al reconocer un gusano
hasta entonces no identificado, en
la materia fecal de soldados que
regresaban de la Cochinchina
(sudeste asidtico, hoy Vietnam)'.

Inicialmente el pardsito recibi6
elnombre de Anguillula stercoralis.

La infeccién por este pardsito ha
ganado importancia en los tltimos
afios por varias razones: entre de
todos los neméatodos que parasitan
al hombre, es el tnico capaz de
reproducirse dentro del ser huma-
no' y permanecer en forma inde-
finida; tal es el caso de un paciente
de 65 afios con una erupcién
urticariforme explicada por la
presencia del Strongyloides. La
inmunosupresion permite que se
presenten estados severos de la
infeccién con mortalidades que
alcanzan 80%?2. El aumento en el uso
de terapias inmunosupresivas por
diferentes razones médicas y las
migraciones a paises desarrollados®
explican algunos casos de la
presencia de este helminto en tales
regiones. La relacién del S.
stercoralis con la infeccién por el
virus del HTLV-I ha generado una
gran controversia*®. Los trata-

mientos disponibles pueden dismi-
nuir la poblacién de pardsitos pero
no siempre es posible su erra-
dicacién.

AGENTEETIOLOGICO

Del género Strongyloides
pueden infectar al hombre dos
especies: stercoralis y fuelleborni.
El primero es especifico del hombre
y el segundo es propio de primates
africanos pero se ha visto en seres
humanos de Oceania. El Strongy-
loides presenta varios estados: la
hembra adulta, larva rabditiforme,
larva filariforme, y adultos hembras
y machos de vida libre.

La hembra adulta. Es de aspecto
filiforme, transparente, de 2.2 mm
delongitud por 50 pm de didmetro®.
Tiene un eséfago cilindrico ubicado
en el tercio anterior del cuerpo, que
se contintia con el intestino y
termina en el orificio anal, cerca al
extremo posterior del cuerpo’. Posee
un ttero que permanece con huevos
y se abre ala vulva, ubicada entre el
tercio posterior y el tercio medio del
pardsito®. Normalmente vive en el
duodeno y el yeyuno, ubicada entre
los enterocitos y se abre a la luz
intestinal. En condiciones normales
no sobrepasala muscularis mucosae.
Por las razones mencionadas las
hembras adultas, normalmente no
se encuentran en la materia fecal y
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s6lo se ven durante el estudio de
aspirados duodenales o exdmenes
histopatolégicos. Por estudios en
animales’, se calcula que la tasa de
mortalidad anual de las hembras
adultas es de 10%.

En el ser humano no se
identifican pardsitos machos, y la
hembra se reproduce por parteno-
génesis. Una vez salen los huevos,
se ubican dentro de los tejidos y
rdpidamente dan origen ala primera
formalarvaria, lalarvarabditiforme.
Algunos han calculado el tiempo
entre el ingreso del pardsito por la
piel y la produccién de los primeros
huevos en 12 dias® y otros en 28
dias®, con una produccién proxi-
mada de 15 huevos diarios por
hembra® y en otros estudios de 60
huevos diarios!’. No es posible
recuperar huevos enla materia fecal,
excepto en casos de diarrea severa.

Larva rabditiforme. Esta larva
es moévil, tiene 250 pm de longitud
por 15 um de didmetro. Es incapaz
de invadir a través de la mucosa o
dela piel. Elnombre se ha adaptado
de los nemétodos rabditideos que
vivenen el suelo pero que no pueden
invadir al ser humano. Anaté-
micamente tiene un extremo
anterior romo, cavidad bucal corta,
que lleva al es6fago donde hay
cuerpo, istmo y bulbo, y se contintia
con el intestino para desembocar en
elano en el extremo posterior. Posee
un primordio genital grande, en
forma de media luna que se ubica
un poco por detrds de la mitad del
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cuerpo. Cuando las larvas rabdi-
toides salen a la luz intestinal, el
contenido digestivo las arrastra y se
transforman en larvas filariformes
yaseaenel medio exterior o durante
el recorrido por el intestino.

Larva filariforme. La larva fila-
riforme mide de 500 a 700 um de
longitud y 25 pm de didmetro. Esta
forma es muy moévil y posee el
sistema necesario para poder inva-
dir al ser humano. En el extremo
anterior hay un estilete. Como
durante esta fase no se alimenta, no
se observa cavidad bucal. El eséfago
es largo y se prolonga hasta la parte
media del cuerpo. El extremo
posterior termina en una muesca.
En este estadio, el pardsito depende
fuertemente de las condiciones
ambientales; sobrevive alrededor
de 2 semanas en el mundo exterior
bajo temperaturas entre 8° y 40° C,
pero no soporta la sequedad y
humedad excesivas!’.

Adultos de vida libre. En esta
fase se identifican machos y hem-
bras, con 7 y 10 mm de longitud,
respectivamente. En los adultos
ciertos tejidos crecen por endorre-
plicacién para permitir el desarrollo
sexual''.

Las hembras permanecen con
hileras de huevos dentro del utero.
La vulva se encuentra en la mitad
del cuerpo. Los machos en el
extremo posterior curvo, tienen dos
espiculas copulatrices. Su periodo
de vida de es corto, lo que limita la
fecundidad'=

EPIDEMIOLOGIA

Alrededor de cien millones
personas en el mundo se encuentran
infestadas con S. stercoralis. Es una
infeccién endémica en el trépico.

Situacion en el mundo. La preva-
lencia de infeccién oscila entre
menos de 1% y hasta 48%" en las
diferentes regiones estudiadas:
USA, 0.6%"; Jap6on Okinawa, 1% a

10%'; Somalia, 2.9%', USA
Kentucky, 3%'7; Costa Rica, 1.1% a
16.5%; Brasil, 15% a 82%; Congo,
26%; Zaire, 26%; Republica Africana
Central, 48%78.

Situacion en Colombia. Segin
Panqueba et al.” en 1957 Quevedo
documenté el primer caso de
autoinfeccién en Medellin y en
Colombia. En 1960 se encontré una
prevalencia de 14% en el barrio Siloé
de Caliy de 6.6% en ocho barrios de
Villavicencio. En 1969, enla encuesta
nacional de salud la prevalencia fue
de 2.1% que disminuyé a menos de
1% enla siguiente encuesta de 1981.
Para 1988, en Coérdoba, localidad
cerca a Buenaventura, se encontrd
una prevalencia de 16% (20/127) en
nifios menores de 6 afios®.

Factores de riesgo. La infeccion
se adquiere al caminar descalzo, lo
cual permite quelalarva filariforme
pueda penetrar la piel. Esto explica
porqué algunas personas se pueden
contaminar en zonas donde es raro
el pardsito®. A las tasas de preva-
lencia las influyen las condiciones
socioecondémicas y el método de
demostracién que se utilice. Los
perrosy los gatos se pueden infectar,
pero la transmisiéon de animales a
humanos o de animal al medio
ambiente al humano se considera
rara.

El neméatodo puede persistir por
varios afios después de haber
adquirido la infeccién, por su
capacidad de reproduccién en el ser
humano. Como ejemplo tipico se
cita el de soldados que sirvieron
durante la segunda mundial, en
quienes, 37 afios después de termi-
nada la guerra y descartada la
posibilidad de reinfeccidén, se
encontré que 27.5% de 160 tenfan la
larva®.

En centros de referencia se obser-
van formas severas de la enfer-
medad en proporciones de 1.5% a
2.5% de los pacientes con estron-
giloidiasis®. La tasa de letalidad en

las formas severas, como en la
estrongiloidiasis diseminada, se
calcula en 43% para pacientes sin
inmunodeficiencia y de 77% para
inmunocomprometidos?.

Causas de muerte en estron-
giloidiasis diseminada. Las princi-
pales causas de muerte en este grupo
son la septicemia, el choque séptico,
la falla respiratoria aguda y las
bronconeumonias.

Strongyloides fuelleborni La
infeccién por S. fuelleborni se
documenté en Papua?, Nueva
Guinea, con prevalencias hasta de
4.5%. Afecta especialmente a
infantes y nifios jévenes®. El parasito
se ha encontrado en edades tan
tempranas como 19 y 21 dias de
nacidos®. Las infestaciones en estos
casos son masivas, pero no hay una
mortalidad elevada, lo que sugiere
algin grado de tolerancia por parte
del huésped.

CICLO DE VIDA

Strongyloides stercoralis tiene
un ciclo de vida complejo, que toda-
via no se ha aclarado por completo.

Ingreso al ser humano. La larva
filariforme, el estado infectivo, logra
penetrar la piel intacta por meca-
nismos no aclarados.

Evolucion después del ingreso.
En la ruta tradicional la larva
filariforme penetra por el tejido
celular subcutdneo, ingresa a un
capilar venoso, y va hastael pulmén
después de pasar por el corazén
derecho. En el pulmén, rompe la
pared alveolar, para ascender por
los bronquios y ayudada por el
mecanismo de expulsién de los
cilios, de esta forma llega a trdquea,
laringe, faringe y por deglucién al
intestino delgado.

Las observaciones de hiperinfec-
cién en modelos animales, donde
no se recuperan siempre larvas enel
tracto respiratorio superior® y
experimentos con larvas marcadas
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con material radioactivo® hacen
suponer que la larva filariforme
puede migrar directamente al
duodeno'’?*. Es probable que se
usen las dos vias al azar. Al parecer
no todaslaslarvaslogran completar
el ciclo. En estudios de ratas
infectadas hasta con 70,000 larvas
filariformes, sélo 30% llegan al
estado adulto®.

Al final de este ciclo se hacen dos
mudasy se obtienelahembraadulta.
Con esto se inicia la produccién de
huevos por medio de parteno-
génesis. Como se menciond antes,
este ciclo puede durar entre 12 y 28
dias; cada hembra adulta produce
entre 15 y 50 huevos diarios.

Evoluciondelos huevos. Los hue-
vos rdpidamente eclosionan para
dar origen a la larva rabditiforme.
Por esta razén los huevos no se
encuentran en la materia fecal, a no
ser que se presenten cuadros
diarreicos severos™.

Evolucion de la larva rabditi-
forme. Por mecanismos no bien com-
prendidos algunas larvas rabdi-
tiformes antes de salir al exterior,
puedenmudar alarvasfilariformes;
se inicia entonces un nuevo ciclo en
algun sitio del intestino o a través
de la piel perianal.

Lasotraslarvas que salen al exte-
rior pueden tener dos tipos de desa-
rrollo, de acuerdo con las condicio-
nes de temperatura: el homogénico
y el heterogénico'.

Desarrollo homogémnico o ciclo
directo. En este ciclo la larva rabdi-
tiforme muda dos veces para formar
la larva filariforme. Esta tdltima
permanece en la parte mds super-
ficial del suelo en espera del préximo
contacto con la piel de un huésped
humano.

Desarrollo heterogonico o ciclo
indirecto. La larva rabditiforme
después de cuatro mudas genética-
mente determinadas se diferencia
en gusanos de vida libre, machos y
hembras. En esta etapa no son paré-
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sitos. Por reproduccién sexual
inicianla produccién de huevos que
eclosionan y forman larvas rabditi-
formes, que pueden optar por el
desarrollo homogoénico o hetero-
gonico.

Esto le permite al pardsito, si las
condiciones ambientales son ade-
cuadas, mantener su existencia
indefinidamente para preservar la
especie.

FORMAS CLINICASEN
ESTRONGILOIDIASIS

Infeccion. Define el paciente con
Strongyloides s6lo en duodeno y
yeyuno, sin evidencia de aumento
en el nimero de helmintos.

Autoinfeccion. Es la capacidad
de este nemdtodo de iniciar un
nuevo ciclo sin salir al exterior. Esto
explica porqué puede persistir
tantos afios la infeccién en el
intestino delgado. Algunos autores
hablan de autoinfeccién externa
cuando la regién perianal es la
puertadeentraday de autoinfeccién
interna cuando lo es la mucosa
intestinal.

Hiperinfeccion. Es el sobre-
crecimiento de pardsitos con el
consecuente aumento en la madu-
raciéon de larvas rabditiformes a
filariformes, lo que puede ocurrir a
lo largo de los sitios por donde
realiza su ciclo de vida. General-
mente se asocia con alguin tipo de
inmunodeficiencia.

Diseminada. Se refiere a la
invasién de la larva filariforme de
sitios fuera del tracto gastrointes-
tinal o el pulmén.

INMUNOBIOLOGIA

El conocimiento sobre la
inmunobiologia de S. stercoralis es
muy rudimentario; la informacién
de los diferentes aspectos es
contradictoria. En el estudio de esta
parasitosis se usan tres modelos

animales: los perros®, los micos

Erythrocebus patasy recientemente

el roedor, el Meriones ungui-

culatus®. Lainfectividad delalarva
se puede mantener a pesar de
congelarla en nitrégeno liquido®, lo
que permite el desarrollo de nuevos
modelos en el estudio de este
helminto. Unnemdtodo delasratas,

Nippostrongylus brasiliensis,

también se ha utilizado para

entender la inmunobiologia del
pardsito™.

Relaciéon huésped-pardsito. Se
pueden predecir por lo menos tres
tipos de relaciéon':

* Sujetos con una respuesta inmu-
nolégicaadecuadaylacapacidad
suficiente para erradicar el
helminto.

* Sujetos con una respuesta inmu-
nolégica parcial, como para
contener la infeccién sin erra-
dicarla, con el consecuente
desarrollo de estrongiloidiasis
crénica.

* Sujetos con respuesta inmuno-
l6gica normal, que pierden esta
habilidad, con el consecuente
desarrollo de hiperinfeccién o
forma diseminada.

* Laintensidad de la infeccién en
algunos nematodos puede cam-
biar conlaedad del hombre®’; sin
embargo con Strongyloides no
se ha podido demostrar esta
relacién. Por el contrario, hay
evidencia de que puede perma-
necer durante muchos afios en el
intestino, gracias a su capacidad
de autoinfeccién.

Eosindfilos e IgE especifica. Se-
gin la evidencia existente los
eosindfilos y la IgE especifica pue-
den ser elementos importantes en la
inmunobiologia del helminto. Estas
son algunas de las observaciones
descritas:

e Invitro, el eosinéfilo activado, se
adhiere al pardsito y es capaz de
matarlo®.

* Los esteroides facilitan hiperin-
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feccién o enfermedad disemi-

nada en modelos animales y en

seres humanos. Su uso hace que
disminuya el ntimero de eosi-
néfilos circulantes.

* La eosinopenia se relaciona con
un prondstico pobre en estron-
giloidiasis diseminada®?.

¢ Todoslos pacientes con infeccién
por Strongyloides a quienes se
les practica la prueba de
liberacién de histamina por los
basofilos periféricos, tienen IgE
especifica alta®.

Anticuerpos IgG contra S. sterco-
ralis. Con ELISA (Enzime Linked
Immunosorbant Assay) y con
inmunofluorescencia indirecta se
pueden descubrir anticuerpos IgG
especificos contra la larva filari-
forme hasta en 85% de los pacientes
con infeccién por este nematodo®.
LalgG especifica es del subtipoIgG,.
Estas son algunas de las evidencias
que se conocen con respecto a la
IgG, sin que se sepa claramente cudl
es su papel:

e Enmodelosanimalesse hadocu-
mentado que la IgG puede
permanecer alta por mucho
tiempo, a no ser que se presente
hiperinfeccién o estrongiloidiasis
diseminada, situaciones donde
los niveles de esta inmuno-
globulina caen hasta desapa-
recer®,

¢ Algunos perros pueden ser
resistentes a la infeccién, sin que
se conozca claramente cudl es la
causa para tal respuesta*’.

* En ciertos pacientes infectados
con el virus HTLV-I y con
estrongiloidiasis se informé una
caida de los niveles de la IgG
incluso hasta desaparecer™.

* Los niveles de la IgG son més
bajos en estados severos de la
enfermedad?.

* En infeccién experimental tam-
bién se documentaron niveles
altos de IgA e IgM, que caen
igualmente en estrongiloidiasis

diseminada. No se entiende con

claridad cudl es el significado de

esta respuesta®’.

Papel del complemento. Estu-
dios in vitro han mostrado que la
larva filariforme es capaz de activar
la via del complemento sin la
participacién de anticuerpos, para
que las células efectoras puedan
destruir la larva®. Se desconoce
cémo se lograria esta activacion, in
vivo.

Papel de la respuesta celular
* Al usar antigenos crudos y

observar la respuesta linfo-

proliferativa (evaluada por la
transformacién linfobldstica) se
encuentra que la respuesta es
igual tanto en los pacientes como

en los controles®. La respuesta a

la PPD y al toxoide tetdnico se

conserva en ambos grupos.

¢ Pero cuando se exponen a suero
normal los linfocitos de los
pacientes reaccionan en forma
significativa mayor con respecto
a los controles, lo cual sugiere el
desarrollo de factores modula-
dores™.

* Un autor especula que los
ecdisteroides, hormonas que
controlan las mudas en los
insectos y que se han encontrado
también en algunos helmintos,
pudiesen regular los ciclos del S.
stercoralis® pues tales hormonas
tienen muchas semejanzas con
los corticosteroides

CLINICA

Algunos calculan que hasta una
tercera parte de los pacientes con
infeccién permanecen asintoma-
ticos. En el sintomadtico el espectro
incluye cuadros dermatolégicos,
gastroenterolégicos y pulmonares.

Hallazgos dermatoldgicos. En
esta parasitosis se describen
erupciones urticariales recurrentes,
deuno o dosdias de duracién, sobre
todo en el drea de la cintura y de los

gliuteos. En estrongiloidiasis crénica
se puede observar un salpullido
urticariforme no migratorio en las
mufiecas y las rodillas.

A veces se puede ver la larva
currens, un salpullido serpenti-
ginoso urticarial, que provoca un
intenso prurito y se debe a la
migraciéon delalarva filariforme por
lapiel. Este salpullido se debe buscar
en los gliteos, el tronco, las extre-
midades y la cabeza. Es posible
observar el movimiento de la larva
por debajo dela piel auna velocidad
de 5 a 10 cm por hora. El cuadro
dura de horas a dias. En la biopsia
de piel es raro capturar el parasito;
pero cuando se logra, se puede
observar la larva rodeada de
hemorragia dérmica**. Este cuadro
es patognomoénico de la infeccién y
justifica por si solo el tratamiento.
En pacientes inmunosuprimidos se
puede observar una variante purpu-
rica diseminada.

Hallazgos gastroenteroldgicos.
El enfermo inmunocompetente casi
siempre se queja de dolor abdominal
en el epigastrio que simula una
enfermedad dcido-péptica. Ademads,
se describen dolores de tipo célico
enelhemiabdomen inferior, diarrea
intermitente y sensacién de disten-
sién abdominal. Esta parasitosis
puede simular una colecistitis*.

En los nifios puede ser causa de
dolor abdominal recurrente, diarrea
crénica, esteatorrea y enteropatia
perdedora de proteinas.

La infeccién puede ser causa de
sangrado oculto, pero es raro que
cause un sangrado masivo*>. En
ocasiones puede simular una enfer-
medad inflamatoria intestinal'*?¢ o
presentarse como una pseudo-
poliposis colénica.

Durante cirugias abdominales el
duodeno y el yeyuno se han visto
dilatados y edematosos®, aunque
se desconoce el mecanismo exacto
de este hallazgo. Los estudios con
N. brasiliensis sugieren que el
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proceso inflamatorio desencade-
nado por el pardsito es causa de
alteraciones en la funcién mus-
cular®.

Hallazgos pulmonares. El paso
de las larvas por el pulmén puede
producir tos, sibilancias, hemoptisis
e infiltrados intersticiales en los
estudios radiogrdficos y puede
causar el sindrome de Loeffler con
infiltrados algodonosos a los rayos
X. Sin embargo, estos sintomas no
son tan frecuentes como los gastro-
enterolégicos.

En los pacientes con asma es
posible encontrar eosinofilia. En
algunos esta alteracién hemato-
légica se podria explicar por la
presencia del pardsito. La erradi-
cacién de Strongyloides no mejora
el cuadro de base pero si puede
disminuir el ndmero de eosi-
nofilos**.

Hiperinfeccion. En esta etapa los
sintomas se acenttian, aumenta la
frecuencia delos cuadros diarreicos,
aparecen nduseas y vémito y el
paciente comienza a entrar en un
proceso de desnutricion.

Se han descrito gastritis*, dlcera
gdstrica, esofagitis, colitis tipo
pseudomembranosa y ulceraciones
aftoides en el colon®.

Muchos autores hablan de
malabsorcién® causada directa-
mente por el nematodo, sinembargo
esta teoria se critica en la literatura*®,
donde se plantea que la desnutricion
per se es la causante del sindrome de
malabsorcién. En este contexto la
desnutriciéon severa puede ser un
factor de estrés que altere larelacion
entre el pardsito y el huésped y
pueda llevar a formas severas de la
parasitosis.

Estrongiloidiasis diseminada.
En este estadio las larvas se han
hallado en diferentes 6rganos y
fluidos: rifién, grasa perirrenal,
corazén, efusiones pleurales?,
esputo?, bilis®!, padncreas, tiroides,
higado', paratiroides, sangre®,
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cerebro, membrana aracnoides®,
fluido de cistadenocarcinoma
pancredtico, apendicitis, perito-
nitis, ganglios mesentéricos, ascitis
eosinofilica en cirrosis criptogé-
nica®.

Durante este estado se han des-
crito falla respiratoria aguda®,
sindrome de dificultad respiratoria
del adulto®, enfermedad pulmonar
restrictiva con granulomas intensos
por fibrosis interlobular septal®. Los
mecanismos no son claros, pero se
piensa que pueden participar de
factores mecdnicos, irritativos o
incluso algun tipo de accién litica.

El helminto puede, asimismo,
producir cuadros de pseudoobstruc-
cién intestinal®”, hepatitis granu-
lomatosa, hipocalemia marcada o
simular una masa pancreatica.

En una serie de 12 autopsias de
pacientes con estrongiloidiasis
diseminada se encontré trombosis
de las grandes venas: cava, femoral,
mesentérica y seno longitudinal
superior en cuatro pacientes. En
ninguno existia causa explicativa
diferente a Strongyloides'.

RELACION CON
INMUNODEFICIENCIA

La inmunodeficiencia y la
inmunosupresién son factores que
predisponen a hiperinfeccién y
enfermedad diseminada; sin
embargo, algunos calculan que 15%
de las infecciones severas por este
pardsito no producen defectos
demostrables en la inmunidad
celular.

Elmodelo més estudiado hasido
el delos corticosteroides. Sin embar-
go, otras entidades con inmuno-
deficiencia asociada pueden
favorecer el desarrollo de formas
severas de esta helmintiasis. Dentro
de ellas se cuentan las leucemias, la
enfermedad de Hodgkin, linfomas,
carcinoma de pulmoén, falla renal
crénica, glomerulonefritis, desnu-

tricién severa, alcoholismo, tumores
sélidos, irradiacién corporal total,
quemaduras extensas, hipogamma-
globulinemia.

RELACION CONRETROVIRUS

Nose haencontrado que en SIDA
aumente la frecuencia de las formas
severas de la estrongiloidiasis®. En
un estudio brasilefio con 696
coprolégicos de pacientes de zonas
endémicas no hubo diferencias entre
las muestras de los pacientes con
SIDA y sus controles respectivos®.

La infeccién con el virus HTLV-
['°*'s{ parece aumentar la progresion
de la infeccién por este nemédtodo,
aunque existen mdultiples criticas
sobre este tipo de anélisis hechos
para determinar esta asociacion.

En Okinawa, Jap6n, un drea
endémica para Strongyloides y para
el virus HTLV-], se observé relacion
clara entre las dos infecciones en un
estudio®. Se determiné la presencia
del pardsito por coprolégicos o por
cultivos y la existencia del virus se
determiné por anticuerpos.

HTLV-I Strongyloides Total
+ -

+ 99 595 694

- 67 2367 2434

Total 166 2962 3128

Este trabajo dejo entrever la
existencia de unamayor prevalencia
de HTLV-I en enfermos con estron-
giloidiasis, pero sin poder deter-
minar cudl de los dos es el agente
inmunosupresor. Es probable que
lapresenciade HTLV-I predisponga
al desarrollo de hiperinfeccién y por
este motivo se puedan diagnosticar
mds pacientes al examinar las
muestras de materia fecal.

En un estudio realizado en
Jamaica®, se midieron anticuerpos
IgG para antigenos de larvas
filariformes en pacientes infectados
con el virus HTLV-I y en controles.
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HTLV-I 19G Total
+ -

+ 27 67 94

- 27 79 106

Total 5 146 200

Conlametodologfa estudiadano
se demostré relacién entre el
pardsito y la infeccién por HTLV-I.
Los anticuerpos IgG especificos
contra las larvas filariformes no
discriminan entre infeccién reciente
o pasada; son positivos hastaen 85%
de los pacientes con Strongyloides.
Por otra parte, ciertos informes
muestran que en algunos pacientes
con infeccién HTLV-Ilos niveles de
IgG disminuyen con el tiempo®.
Estos hallazgos hacen dificil esta-
blecerlainterpretacién delarelaciéon
verdadera existente entre el parasito
y el virus.

RELACION CON
INFECCIONES BACTERIANAS

Entre las complicaciones graves
de la estrongiloidiasis diseminada
estd la invasién bacteriana. Los
gérmenes causales son especial-
mente Gram negativos, como
Escherichia coli*®, Streptococcus
faecalis?; bacterias delaflora normal
del tracto gastrointestinal.

Los principales sindromes
infecciosos identificados son
meningitis'’, endocarditis'’, pneu-
monia, abscesos cerebrales, empie-
mas, colecistitis y peritonitis.

Para explicar estas complica-
ciones se han postulado tres meca-
nismos:

* Ruptura de la mucosa intestinal
por la larva con la consecuente
invasion de las bacterias.

e Adherencia de las bacterias a la
cuticula durante la migracién de
la larva.

e Expulsién de bacterias en las
heces de la larva.

DIAGNOSTICO

Para hacer el diagndstico es
importante sospechar la presencia
del pardsito en los enfermos
sintomdticos y buscarlo sistema-
ticamente en las personas inmuno-
suprimidas. El diagndstico defini-
tivo se hace con la visualizacién
directa del nemdétodo. Esto, tiene
muchas dificultades porque de-
pende del nimero de Strongyloides
presentes y de las sensibilidades de
los distintos métodos diagndsticos
tanto en infeccién como en
hiperinfeccién y enfermedad dise-
minada.

Existen diversos métodos para
evaluar esta infeccién.

Laboratorio general. En el hemo-
grama se puede observar eosinofilia,
que es comun en lainfeccién crénica.
Como este aumento de los eosi-
nofilos presenta fluctuaciones en el
tiempo, no se recomienda como
dnica medida de seguimiento
después de la terapia. La eosinofilia
disminuye en los individuos que
son tratados® y en los que sufren la
forma diseminada, en quienes se
constituye en un factor de mal
pronéstico®¥. Cuando exista esta
alteraciéon hematolégica se reco-
mienda buscar el parasito.

La anemia se observa sobre todo
en las formas diseminadas, con
promedios de hemoglobina de 7.5
g/dl (rango entre 3.6 y 11.1)*. Es
probable que esta anemia refleje
pérdidas ocultas de sangre por el
tracto gastrointestinal. Enlas formas
severas se encuentra ademds hipo-
proteinemia, hipoalbuminemia,
hipocolesterolemia, malabsorcién
de carbohidratos y de grasas®.

Coprolégico. Como se sabe que
en una infeccion moderada hay
menos de 25 larvas por cada gramo
de heces®, las sensibilidades de uno,
tresy siete coprolégicos son de 30%,
50% y 100% respectivamente, lo cual
hace de este examen algo muy poco

préctico.

Meétodo de concentracion. El
método cldsico es el formol-éter de
Ritchie, en el que se observan las
larvas en el sedimento.

Meétodo de separacion de larvas.
Se describen dos formas de hacerlo:
la prueba de Baermann y la de
Harada Mori.

En la prueba de Baerman la
materia fecal se suspende en una
gasa que se encuentra en contacto
con agua a 42°C . Se utiliza ademas
una luz brillante para atraer las
larvas hacia al agua. Esta se centri-
fuga y se observa la presencia de
larvas en el sedimento. La sensi-
bilidad con este método alcanza
hasta 80% en infeccién y 100% en
formas severas de la estrongiloi-
diasis; es una técnica 3.6 veces maés
eficiente que los coprol6gicos®.

En la prueba de Harada Mori la
materia fecal se coloca sobre un
papel de filtro, cuyo extremo se
mantiene en agua dentro de un tubo
de ensayo.

Serologia. En esta técnica se han
desarrollado inmunofluorescencia
indirecta® con larvas muertas, prue-
bas con radioalergoabsorbentes
especificos para IgE y prueba de
ELISA para anticuerpos IgG especi-
ficos de la larva filariforme. Esta
dltima es la de mayor aplicabilidad
y tiene sensibilidades hasta de 85%°.

La sensibilidad de la serologia
alcanza 85%. Los falsos positivos
estdn representados por otras
infecciones con gusanos, como las
filarias y la esquistosomiasis. LaIgG
permanece alta durante periodos
largos, pero comienza a caer en la
estrongiloidiasis diseminada, condi-
ciénenla que se desconoce su verda-
dera sensibilidad. Los titulos de la
inmunoglobulina no se correlacio-
nan con la severidad de la enferme-
dad®. Para hacer la prueba se
necesita una fuente de antigenos de
larvas filariformes, razén porla cual
esta técnicano se ha difundido tanto.
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En estudios de investigacion®,
la IgE especifica para larvas
filariformes se puede medir por el
método conocido como radioaler-
goabsorbencia (RAST = Radio-
AllergoSorbanT), que tiene sensi-
bilidades de 89.5% y especificidades
de 98% Su desventaja es el costo,
debido al equipo de laboratorio
especializado y el personal
calificado.

La IgA especifica para larvas
filariformes presenta sensibilidades
de 87.5%, pero puede estar alta en
pacientes con ascaridiasis, lo que la
hace poca préctica en zonas en
donde los pardsitos son endémicos.
No hay correlacién entre el valor de
la IgA total y la forma clinica de la
estrongiloidiais®.

Cultivo. Su objetivo es procurar
que los pardsitos entren en el ciclo
de vida libre. Este método tiene
inconvenientes por el tiempo que
hay que esperar para obtener las
larvas filariformes, por ser dispen-
dioso y por los riesgos de infeccion
para el personal que manipula es-
tas muestras. Enlos cultivos se usan
bases inertes como arena o papel de
filtro en medio acuoso para simu-
lar las condiciones adecuadas para
el desarrollo del ciclo de vida
libre®®.

Se han descrito por lo menos tres
tipos de cultivos: en agar nutritivo
al 1.5%", en agar no nutritivo y
cultivo en papel de filtro, que se
incuban durante dos dias entre 30°
y 35° C. Los més eficaces han sido
los que utilizan agar nutritivo o no
nutritivo que permiten descubrir 4
larvas en dos gramos de materia
fecal’. Cuando los cultivos en agar
se comparan con la prueba de
Baerman se aumenta la eficienciaen
80%, pero se incrementan los costos
15 veces®. El cultivo, por otra parte,
es el dnico método en donde se
puede observar la migracién de las
larvas que forman un patrén
caracteristico de surcos® 707!,
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Desde el punto de vista econé-
mico no estd claro cudl de estos
métodos se debe usar.

Enterotest. El enterotest es un
cordel texturado unido una cdpsula
de gelatina. Después que el paciente
la deglute se permite que avance
hasta el intestino delgado. Al menos
cuatro horas mas tarde se extrae la
gelatina y se analiza su contenido
en una placa®. La sensibilidad de
este método alcanza hasta 91%.
Ademads, el enterotest es una ayuda
para el estudio de infecciones de
bajo grado por giardias y uncinarias.

Examen directo de ciertos liqui-
dos corporales. En estrongiloidiasis
diseminada las larvas se pueden
observar en expectoraciones®,
lavadobronquial, liquido cefalorra-
quideo, vémito, liquido ascitico y
orina.

Endoscopia. La endoscopia alta
generalmente es normal, aunque se
puede encontrar gastritis o duode-
nitis”?, con ulceraciones y sangrado
facil”. Se ha descrito colitis por
Strongyloides, incluso como forma
ulcerada”™. La biopsia de duodeno
es insuficiente®, pero el aspirado
duodenal tiene una sensibilidad
hasta de 90%.

Radiologia. Los hallazgos
radiogréficos mads frecuentes son
espasticidad, pliegues irregulares,
segmentacion, dilatacién del bulbo
duodenal, signos de edema de la
mucosa del duodeno y el yeyuno,
con ulceraciones y estenosis que
pueden recordar la enfermedad de
Crohn. El tiempo del trédnsito
intestinal estd alterado; aparente-
mente este tipo de alteraciones se
puederecuperar después de mejorar
el estado nutricional®.

Elenema conbario generalmente
es normal, aunque en ocasiones se
pueden encontrar signos que sugie-
ren colitislocalizada o generalizada.
Noesraro que la escanograffa abdo-
minal muestre cierto engrosamiento
en la pared del intestino.

TRATAMIENTO

La terapia contra S. stercoralis
es complicada porque no hay un
farmaco con efectividad completa.
Los exdmenes negativos para
evaluar la presencia del helminto
no significan que haya habido
erradicacién y los controles se deben
realizar hasta 90 dias después de
terminado el tratamiento®. Casi
todos los protocolos realizan por lo
menos tres pruebas de Baermann en
tres meses, ademads del seguimiento
clinico al paciente.

En la actualidad hay tres fdr-
macos para manejar esta parasitosis:
el albendazol, el tiabendazol y la
ivermectina. Hace dos décadas se
us6 el cambendazol con resultados
aparentemente buenos, pero se dejo6
de manufacturar por razones
desconocidas™.

Albendazol

Farmacologia. Este benzimidazol
tiene una absorcién menor de 5%;
por esta razén su accién antihel-
mintica es intraluminal. El meta-
bolito que se forma, el sulféxido, se
excreta por la orina”. Se sabe que es
teratégeno y embriotdéxico en ratas
y conejos, por cuyas razones se
recomienda no usarlo durante el
embarazo.

Efectividad'37677. Hay tasas de
curacién hasta de 75%2%¢ con dosis de
400 mg diarios por tres difas en
pacientes inmunocompetentes, pero
se han hecho serias criticas sobre el
seguimiento terapéutico. Algunos
autores piensan que para mejorar
las tasas de erradicaciéon se deben
elevar las dosis a 800 mg diarios por
tres dias” y en pacientes inmuno-
comprometidos se deben dar las
mismas dosis por lo menos durante
dos semanas, para alcanzar tasas de
erradicacién que no sobrepasan
50%.

Mecanismo de accién. Es desco-
nocido pero se piensa que sea por
inhibicién de la tubulina. Probable-
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mente, el albendazol es mds parasi-
tostatico que parasiticida’™.

Dosis recomendada. Con la infor-
macién conocida es mejor usar 800
mg diarios por tres dias en inmuno-
competentes y por dos semanas en
inmunocomprometidos.

Presentacion. En Colombia se
consiguen en tabletas por 200 mg y
en suspensiéon de 5 ml que
corresponden a 200 mg.

Efectos adversos. Generalmente
son leves y transitorios. Los mds
frecuentes son nduseas y vomito. E1
albendazol puede elevar el valor de
la alaninotranferasa (ALT) hasta el
doble, pero vuelve a su valor normal
a las 4 semanas’™.

Tiabendazol

Farmacologia. El tiabendazol es
un benzimidazol que se absorbe con
rapidez y se excreta en forma
conjugada por la orina. También se
absorbe por la via rectal, aparen-
temente con buenos resultados. A
pesar de que la farmacologia no estd
definida por completo, en pacientes
con falla renal o hepdtica se puede
usar a las dosis convencionales. El
pico sérico por via oral se alcanza a
las dos horas, mientras que por via
rectal se alcanza a las cuatro horas®.
La droga y sus metabolitos, el
glucurénido y ésteres de sulfato del
5-hidroxitiabendazol, se excretan
por orina en 80% durante las
primeras 24 horas®. No tiene efecto
sobre las larvas en migracién, por lo
que se sugiere repetir los cursos de
tratamiento”. No hay una forma
para uso parenteral.

Efectividad®’.Hay tasas de
curacién de 75% que disminuyen
cuando se prolonga el tiempo de
tratamiento, quiza por la aparicién
de efectos adversos.

Mecanismo de accién. Desco-
nocido. Se cree que el tiabendazol
inhibe las vias metabdlicas del
pardsito y la formacién de micro-
tibulos dependientes de tubulina.

Dosis recomendada. 25 mg por kg

de peso en tres dosis por dos dias
para pacientes inmunocompetentes
y por 10 dias en inmunocompro-
metidos. En este tiltimo grupo se ha
sugerido dar ciclos mensuales del
farmaco. Se ha desarrollado una
suspensién de 500 mg/5 ml admi-
nistrados en enemas en dosis de 1.5
g cada 12 horas. Se indica en
situaciones donde no es posible usar
la via oral®.

Presentaciéon. No disponible en
Colombia.

Efectos adversos. Se presentan en
30% de los pacientes tratados,
proporcién que sube en la medida
en que se aumentan los dias de
tratamiento. Se han informado
nduseas, vértigo, prurito, cefalea,
desorientacién, delirios, sensacion
de embotamiento, disturbios
visuales, irritabilidad, tinnitus,
hiperglicemia®’®. El tiabendazol
puede elevar transitoriamente las
transaminasas®. En estudios
animales es teratégeno, razén por la
que se contraindica en mujeres
embarazadas.

Ivermectina

Farmacologfa. La ivermectina es
un derivado semisintético de la
avermectina B, que se obtiene del
actinomiceto Streptomyces avermi-
tilis®’. Desde hace afios se conoce su
efectividad paraformaslarvarias de
Onchocerca volvulus y Wuchereria
bancrofti. Actda contralalarvay el
adulto hembra®'. Su uso durante el
embarazo parece ser seguro®.

Efectividad®®7780%% Las tasas de
curacién estdn entre 80% y 100%;
esta tltima cifra se logra cuando se
usan dos o mds dias de tratamiento.

Mecanismo de accién. Descono-
cido. Se cree que acttia por un
aumento a la permeabilidad del
cloro de los Strongyloides®. En
otros helmintos parece causar
pardlisis del pardsito al bloquear la
transmisién nerviosa, al obrar como
un agonista del &dcido gama-
aminobutirico®.

Dosis recomendadas. 200 pg por
kg de peso diarios en un solo dia
parala persona sin ningtin factor de
riesgo y en dos dias para personas
con alguna inmunodeficiencia.

Presentacién. No estd comer-
cialmente disponible en Colombia.
Se consigue sélo para tratamiento
de oncocercosis.

Efectos adversos. Presenta pocos
efectos adversos, que son leves y
transitorios. Dentro de ellos estdn
fatiga, nduseas, diarrea, anorexia,
constipacién, prurito y fosfenos®.
En algunas ocasiones se puede
presentar distensién abdominal y
dolor tordcico®. Puede elevar tran-
sitoriamente hasta dos veces los
valores de las transaminasas y de la
fosfatasa alcalina®.

Otras alternativas

Ciclosporina. La ciclosporina
parece erradicar elneméatodo, segtin
lo sugieren ciertos hechos. Cuando
se administra este foirmaco a perros
y gatos infectados erradica la
infeccién por S. stercoralis. No hay
informes de infeccién por este
pardsito en pacientes de transplante
renal sometidos a tratamiento con
este agente. Se desconoce cudl pue-
de ser el mecanismo de accién
probable y cudl es el significado en
el contexto de tratamiento de esta
parasitosis.

PREVENCION

¢ Por la forma como se infecta el
hombre es muy importante el uso
de zapatos, especialmente en
zonas endémicas’.

¢ Todoslos pacientes que van a ser
sometidos a inmunosupresion,
los que tienen alguna enfer-
medad que los pueda predis-
poner, y la presencia de eosi-
nofilia se deben evaluar para la
presencia de este nemdtodo.

* Se debe educar al médico para
que sospeche la presencia de la
enfermedad.
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CONCLUSION

Lainfeccién por S. stercoralis es
dnica en el ser humano por su
capacidad parareproducirse dentro
de su huésoed. Su importancia
radica enla elevada mortalidad que
se ve en la enfermedad diseminada.
La prueba de Baermann es la mejor
alternativa en el medio colombiano
para el diagnéstico y seguimiento
de los pacientes. A pesar de que en
Colombia sélo se consigue alben-
dazol, se deben buscar los meca-
nismos para introducir ivermectina
en el pais a fin de tratar esta
parasitosis, por su efectividad y
menor nimero y menor severidad
de efectos adversos.

Varios puntos estarian por
resolver
e ;Cémo se alimentan las hembras

adultas y las larvas rabdi-

tiformes?

¢ ;Cuantos pardsitos pueden vivir
normalmente en el intestino
delgado?

¢ ;Existe autorregulacién de la
poblacién de pardsitos en el
huésped normal?

® ;Cudles sonlos mecanismos que
hacen que el pardsito llegue a
causar hiperinfecciéon o enferme-
dad diseminada?

e ;Cémoevadelalarvafilariforme
la respuesta humoral y celular
durante su viaje por el torrente
sanguineo?

* ;Existen casos de erradicacién
espontdnea? ;Con qué frecuen-
cia?

* ;Deben ser suspendidos los
esteroides mientras se erradica
el pardsito?

* Definir cudles sonlas verdaderas
relaciones entre la infeccién por
el virus HTLV-I y la infeccién
por Strongyloides.

* Estudiar si la infeccién se puede
definir de acuerdo con el nimero
de larvas por gramo de materia
fecal.
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® ;Cudl debe ser el tratamiento de
la hiperinfeccién y de la estron-
giloidiasis diseminada?

¢ Estos puntos representan un
desafio paralosinvestigadoresy
las futuras generaciones de
médicos y parasitélogos.

SUMMARY

Strongyloides stercoralis is a
very unusual parasite because ithas
the ability of reproducing itself
within the humanhost. This explains
the persistence of the helminth
infection for many years. In this
review, an up to date is done
regarding different aspects of this
pathology related to immuno-
biology, diagnosis and treatment.
Emphasis on the possible relation-
ship with infection by HTLV-I virus
is made.
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