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Se presenta el caso de una estrongiloidiasis diseminada en una paciente con tratamiento crénico de corticoides
y una tumoracion en region bulbar, que cursa con sindrome de distrés respiratorio agudo y lesiones dérmicas,
aislandose la larva en el aspirado de secresion bronquial y biopsia de piel.
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ABSTRACT

It is showed a disseminated strongyloidiasis in a patient under
chronic treatment with corticosteroids and a bulbar tumor,
with acute respiratory distress syndrome and skin lesions, and
isolation of the larva in bronchial secretion aspirate and skin
biopsy.

Kevworps. Strongyloides stercoralis, hyperinfection, corti-
cotherapy

INTRODUCCION

La estrongiloidiasis es una enfermedad parasitaria
producida por Strongyloides stercoralis. Este pardsito
pertenece al phylum Nematoda, clase Phasmida,
orden Rhabditata, familia Strongyloididae, género
Strongyloides. Existen alrededor de 52 especies, la
mayoria de ellas no patdgenas para el hombre.! Las dos
principales especies que parasitan a los humanos son
S.stercoralis y S. fuelleborni. Es endémico de regiones
tropicales y subtropicales, y de baja prevalencia
en climas templados. En Pert, la prevalencia de
S. stercoralis fue de 6,3 % durante el periodo de 1981
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a 2010. Mads frecuentes fueron los reportes en la selva,
considerados zonas hiperendémicas las provincias de
Maynas, Chanchamayo, Alto Amazonas y Oxapampa,
para el periodo 2002-2010. Este pardsito tiene la
capacidad de desarrollar ciclos de autoinfeccién, con
la posibilidad de desarrollar una infeccién crénica en
pacientes inmunocompetentes o manifestarse como un
sindrome de hiperinfeccién en inmunosuprimidos, el
cual tiene una elevada mortalidad.?

Se describe el caso de una paciente en tratamiento con
corticoide y tumoracion en regién bulbar que cursd
con sindrome de hiperinfeccion por estrongiloides y
diseminacién, con compromiso pulmonar y dérmico.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 52 afios, natural y procedente de Cajamarca,
con antecedente de tumor en regién bulbar (sin
estudio anatomopatoldgico), con medicacién diaria
de prednisona, 20 mg, via oral, dos meses. Acudi6 al
servicio de Emergencia con un tiempo de enfermedad
de dos semanas caracterizado por dolor en epigastrio,
nduseas, melena y disnea progresiva, asociado a
lesiones dérmicas en muslos y abdomen, y con hallazgo
de hemoglobina en 4,5 mg/dL, por lo que se decidi6 su
hospitalizacion.
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Figura . Lesiones violaceas serpinginosas en el muslo que confluyen.

Al examen fisico se evidenciaron taquicardia e
hipotension con una presion arterial media de 60 mmHg,
lesiones dérmicas violdceas serpinginosas en muslos
y abdomen (Figuras 1 y 2), dolor a la palpacién en
epigastrio. Tacto rectal positivo para melena.

Figura 2. Lesiones violaceas serpinginosas en la pared abdominal que
confluyen.
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Figura 3. Infiltrado leucocitario perivascular y extravasacion eritrocitaria
(20X).

Exdmenes auxiliares: hemograma sin leucocitosis,
proteina C reactiva en 17 mg/dL, plaquetopenia leve.

Luego de recibir tratamiento médico y estabilizacion
hemodindmica, se realiza endoscopia digestiva alta, con
hallazgos de tlcera géstrica en cuerpo tipo Forrest [IA'y
tlcera géstrica en cuerpo distal y antro tipo Forrest I1I.

Durante las 48 horas posteriores a su ingreso cursd
con fiebre, y cuatro dias después presentd disnea
progresiva y tos no productiva. En la radiografia de
torax se evidencid un infiltrado intersticial bilateral,
sugestivo de neumonia intersticial bilateral difusa,
con hemograma que mostrd leucopenia y proteina C
reactiva en 78 mg/dL. Se inici tratamiento antibidtico
con piperacilina tazobactam. Un dfa después presentd
cuadro de insuficiencia respiratoria hipoxémica

Figura 4. Larvas de Strongyloides stercoralis entre las fibras del coligeno
dermal (40X).
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aguda, con necesidad de intubaciéon orotraqueal y
ventilacion mecénica. Fue catalogada como cuadro
de sepsis respiratoria que progresé a choque séptico.
Ante sospecha de una sobreinfeccion bacteriana se
cambi6 a meropenem y vancomicina, previa obtencién
de hemocultivos, urocultivo y cultivo de aspirado
de secrecién bronquial. En este dltimo examen se
observaron larvas de S. stercoralis por lo que se afiadid
ivermectina (200 ug/kg/d) por sonda nasogéstrica. As{
mismo, se aislé Klebsiella spp. en el hemocultivo.

Fue evaluada por el servicio de Dermatologia y se
realizé biopsia de piel. Las muestras de piel examinadas
mostraron infiltrado inflamatorio perivascular en
la dermis superficial y media. Con mayor aumento
fue posible observar vasculitis leucocitocldstica
con hiperplasia endotelial vascular y extravasacion
eritrocitaria (Figura 3) y estructuras basdfilas alargadas.
El acercamiento nos permitié determinar que dichas
estructuras correspondian a larvas de S. stercoralis
dispuestas entre los haces de coldgeno dermal (Figura 4).
La paciente evoluciona desfavorablemente y fallece
nueve dias después del ingreso.

DISCUSION

La estrongiloidiasis es una parasitosis prevalente de
clima tropical o subtropical, como nuestra selva donde
las condiciones sanitarias, higiénicas y socioecondmicas
pueden permitir el desarrollo y la supervivencia del
pardsito; y, se estima que un total de 30 a 100 millones
de personas a nivel mundial se encuentran infectadas.**

La infeccién por S. stercoralis se produce cuando las
larvas filariformes (forma infectante), presentes en el
suelo y agua, penetran la piel del humano llegando por
viasanguinea hasta los pulmones, atraviesan los espacios
alveolares y se dirigen a través del drbol bronquial hasta
la faringe. Al ser deglutidos llegan al intestino delgado
donde se convierten en gusanos adultos, estos producen
huevos que al eclosionar liberan larvas rabditiformes
(forma no infectante), las cuales se eliminan con las
heces.’ Algunas de estas larvas pueden transformarse
en larvas filariformes en el intestino y autoinfectar al
huésped, produciendo una infeccién crénica durante
muchos afios.

La infeccién por helmintos inducen una respuesta
inmune adaptativa e innata, a través de la activacion
de linfocitos TH2, con liberacion de IL-4 y IL-5, que
estimulan a los linfocitos B para la produccién de

anticuerpos especificos (IgG e IgE) y activacién de
granulocitos dirigidos para la eliminacion de las larvas."
Los eosinéfilos actian como presentadoras de antigenos
y optimizan la respuesta mediada por anticuerpos.

La infeccion inicial es, por lo general, asintomética y lo
usual es la tendencia a la cronicidad. Cuando aparecen
sintomas, se presentan de forma esporddica y de larga
duracidn. Son frecuentes el compromiso gastrointestinal
(epigastralgia, dispepsia, diarrea y malabsorcion
crénica), respiratorio (tos y broncoespasmo) y la
dérmico (prurito).’

La infeccion por S. stercoralis abarca cinco sindromes
clinicos: La infeccidn aguda con presencia del sindrome
de Loeffler, infeccion intestinal cronica, autoinfeccion
asintomdtica y sintomdtica, y sindrome de hiperinfeccion
(SH) con probabilidad de diseminacion.?

Se han descrito como factores de riesgo para el
sindrome de hiperinfeccion y diseminacion, la terapia
con corticoides, trasplantes de organos sélidos y
hematopoyéticos, enfermedad maligna hematoldgica,
infeccion por HTLV-1, los cuales precipitarfan la muda
de larvas no infectivas a filariformes invasoras.>

La hiperinfeccién es la forma méds grave y se debe a
la autoinfeccion masiva y diseminada, especialmente
de piel, pulmones e intestino, acompafada hasta en
un 65% de complicaciones infecciosas, secundarias a
migracién bacteriana intestinal.’

El compromiso respiratorio se produce por infiltracion
de larvas a los espacios vasculares y alveolares,
produciendo edema alveolar, microhemorragias, que
pueden generar neumonitis e insuficiencia respiratoria.
Elestudio radiografico de térax puede mostrar infiltrados
intersticiales difusos, consolidacion o abscesos. En
algunos pacientes el lavado broncoalveolar, puede
revelar la presencia de larvas filariformes en el sindrome
de hiperinfeccion.

Las manifestaciones cutdneas se presentan en
aproximadamente 30% de los casos, y la lesién mds
caracteristica es la larva currens, que se caracteriza por
una erupcion serpiginosa pruriginosa como resultado
de la migracién a través de la piel. La manifestacion
cutdnea mds frecuente es una erupcion purpurica,
petequial, que afecta la region periumbilical y
extremidades inferiores.! La erupcidn purpiirica resulta
de la migracién de las larvas a través de las paredes de
los vasos sanguineos, ubicados en la dermis papilar,
causando hemorragia petequial. Se ha propuesto que el
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mecanismo responsable de la distribucién periumbilical
es el resultado de la migracion venosa retrégrada de
la larva o la penetracién via dérmica y de la pared
del intestino delgado.? En la regién del abdomen las
lesiones purpiricas pueden coalescer y formar lesiones
ovales mds grandes, con aparicién del signo de la
impresion del pulgar.

Durante la hiperinfeccion, las larvas filariformes
tienen la capacidad de penetrar hasta la circulacién y
transportar bacterias en su cuticula que llegan por via
sanguinea a diferentes sitios anatomicos incluido el
sistema nervioso central.'®"* En el hemograma se espera
encontrar eosinofilia, que orientaria hacia la sospecha
de una infeccién por pardsitos, pero cuando ya se ha
desarrollado un SH no hay eosinofilia y el recuento de
leucocitos es variable >°

El diagnéstico confirmatorio de la infeccion no
complicada requiere la visualizacion de larvas
rabditiformes en las heces y el estdndar de oro es el
cultivo en placa de agar; sin embargo, la eliminacion
es baja y temporalmente variable. Por otra parte, la
deteccion de IgG mediante Elisa ha demostrado ser til
para el diagndstico en personas inmunocompetentes y
para estudios seroepidemioldgicos."

La vasculitis es un fendmeno reactivo producido por
el metabolismo del pardsito en la piel, lo cual explica
también las lesiones clinicas de aspecto vascular.

El mejor medicamento para tratar la estrongiloidiasis es
la ivermectina, a dosis 200 pg/kg/d, que es efectiva y
bien tolerada. Por otro lado, se emplea la combinacién
con albendazol a dosis de 400 mg/12h, en pacientes
con inmunosupresion y en estrongiloides diseminada,
durante 5 a 7 dfas hasta que se evidencie desaparicion
del pardsito.” La ivermectina subcutdnea (formulacién
veterinaria) se ha usado empiricamente cuando la
absorcién intestinal disminuye o el paciente no puede
ingerir los medicamentos.!®

En el caso presentado, la paciente procedia de
Cajamarca, una zona andina donde son muy aislados
los casos de estrongiloidiasis diseminada, por lo que no
se incluy6 como diagndstico diferencial ni se solicitaron
pruebas parasitoldgicas. Tenfa como factor de riesgo
la inmunosupresién por prednisona ademds de la
neoplasia cerebral. La paciente cursé con compromiso
respiratorio y dermatoldgico, producto de la migracion
masiva de las larvas, que a su vez arrastraron consigo
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bacterias entéricas, enmascardndose asi la parasitosis
lo que hace dificil el tratamiento solo con antibiético.
La ausencia de eosinofilia es frecuente en estados de
inmunosupresion, pasando por alto la sospecha de una
parasitosis.

El diagnéstico precoz del sindrome de hiperinfeccion
por S. stercoralis se basa en un alto indice de
sospecha clinica y debe incluirse en el diagndstico
diferencial de procesos infecciosos graves en pacien-
tes inmunodeprimidos procedentes de dreas endémicas,
sobre todo, si presentan sintomas digestivos,
respiratorios o dérmicos o eosinofilia.
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