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Infeccion por Strongyloides stercoralis con eosinofilia masiva y
hepatitis colestasica

Massive eosinophilia and cholestatic hepatitis due to Strongyloides
stercoralis infection
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La estrongiloidiasis (STG) es una infeccion de distribucion
universal, aunque con mayor prevalencia en los tropicos.
Producida, en la gran mayoria de los casos, por el nematodo
Strongyloides stercoralis (S. stercoralis), se caracteriza por
presentar un ciclo vital que permite la autoinfeccion, y por
tanto, perpetuacion de la presencia del agente infeccioso
durante largos periodos de tiempo, habiéndose descrito
pacientes de hasta 64 afnos de edad'.

Su espectro clinico abarca varias entidades: STG tipica,
sindrome de hiperinfestacion y STG diseminada’'®. La STG
tipica se divide en infeccion aguda y cronica. Ambas suelen
ser asintomaticas y un 75% de los casos cursan con eosinofi-
lia.

La infeccion aguda se produce por un primer contacto
con el parasito. Inicialmente se observan lesiones dérmicas
en el punto de entrada del S. stercoralis, posteriormente se
produce la sintomatologia pulmonar y a las pocas semanas
aparece la clinica digestiva. A su vez la infeccion crénica en
caso de ser sintomatica, puede producir nauseas, diarrea y
malestar abdominal.

* Autor para correspondencia.
Correo electrénico: ipinal@vhebron.net (l. Pinal Fernandez).

El sindrome de hiperinfestacion se produce cuando existe
una gran cantidad de parasitos sin diseminacién de la larva
fuera de los limites anatomicos de su ciclo de autoinfec-
cion (piel-pulmoén-intestino). La STG diseminada refleja la
extension del parasito a territorios distintos de tracto respi-
ratorio, gastrointestinal y piel, pudiendo afectar a cerebro
y aparato reproductor entre otras localizaciones. Entre los
factores de riesgo mas importantes para padecer un sin-
drome de hiperinfestacion o una STG diseminada estan el uso
de corticoides (el cuadro tipico es el de asma que empeora
con corticoides), la infeccion por el virus linfotrépico T
humano tipo | (HTLV-1) y cualquier situacion de inmunosu-
presion severa (sindrome de inmunodeficiencia adquirida,
trasplante, farmacos, etc.)'°.

El diagnostico de la STG se basa en la visualizacion directa
de la larva en las heces o en cualquier otro tejido o secre-
cion. A pesar de ser la técnica de eleccion y la mas utilizada,
presenta un bajo rendimiento y requiere el estudio de dos
0 mas muestras y la realizacion de técnicas de concentra-
cion con las que el rendimiento diagndstico aumenta hasta 7
veces. Se dispone de técnicas indirectas para el diagndstico
basadas en la deteccion de anticuerpos contra diferentes
antigenos del nematodo. El enzimoinmunoensayo (ELISA)
es la técnica mas utilizada aunque su interpretacion sigue
siendo un tema controvertido’¢.
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Figura 1  Evolucion analitica de los diferentes parametros de importancia clinica desde el ingreso del paciente, antes y después
de la administracion de ivermectina (dia 7) a) Aspartato aminotransferasa (GOT) y alanina aminotransferasa (GPT) b) Fosfatasa
alcalina (FA) y gamma glutamiltransferasa (GGT) c) Recuento de leucocitos y eosinofilos.

El tratamiento de eleccion es la ivermectina. El alben-
dazol también posee actividad frente a STG, pero la
ivermectina ha demostrado mayores tasas de curacion. Se
han propuesto diferentes pautas de tratamiento con iver-
mectina, siendo la mas habitual 200 wg/kg, cada 12 horas,
durante dos dias consecutivos, pudiéndose repetir el ciclo
al cabo de 2-3 semanas para asegurar la erradicacion de la
infeccion'—8.

Presentamos el caso de un paciente con STG catalogable
como SGD diseminada o hiperinfestacion, sin antecedentes
predisponentes, que procedia de zonas endémicas, pero que
habia permanecido ininterrumpidamente en nuestro pais
desde hacia mas de 10 afos, circunstancias meritorias de
ser comentadas.

Se trataba de un vardn de cuarenta y seis afos de edad,
natural del sur de Ecuador (Loja), ingresado por dolor abdo-
minal, tos y diarrea de una semana de duracion. Desde la
adolescencia padecia frecuentes dolores epigastricos que
trataba con sales de aluminio y magnesio. Residia en Espana
desde hacia12 aios de forma continua. Habia trabajado en el
campo en su pais y ahora lo hacia en la construccion. En la la
exploracion fisica solo llamaba la atencion el desencadena-
miento de dolor abdominal intenso a la palpacion superficial
en la region epigastrica, sin otros hallazgos de interés. A los 2
dias del ingreso desarrollé un exantema maculopapular, muy
pruriginoso, en cara interna de ambos muslos. En la analitica
realizada en el momento del ingreso destacaba la presen-
cia de leucocitosis de 37,9x10%/L con una eosinofilia de
85,8%, que correspondia a 32,5x10°/L eosindfilos, asi como
una elevacion de transaminasas y de enzimas hepaticas
(fig. 1). Durante la hospitalizacién se realizo una radiogra-
fia de torax y de abdomen, un electrocardiograma y una
ecografia abdominal que fueron normales. La tomografia

computarizada abdominal demostré la presencia de liquido
libre en el fondo de saco de Douglas, aumentos de tamafo de
los ganglios mesentéricos y discreta afectacion de la grasa
peripancreatica. En el estudio parasitologico de las heces,
con estudio microscopico tras concentracion con la técnica
de formol-éter, se observo un importante nimero de larvas
de S. stercoralis. Asimismo se realizd cultivo en placa de
agar que también resulté positivo (fig. 2). La investigacion
parasitologica en esputo fue negativa, asi como la serologia
para VIHy HTLV 1y 2. Se instauré tratamiento con ivermec-
tina durante 5 dias y se repitio el ciclo a las tres semanas.
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Figura2 Strongyloides stercoralis (a) en el examen parasico-
logico rodeado de Blastocistis hominis (b) y abundantes cristales
de Charcot-Leyden (c).
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Tras la primera toma desaparecio el dolor y la tos. En dos
dias cedid la diarrea y la erupcion desaparecié en 5 dias,
permaneciendo asintomatico desde entonces. El patron de
hepatitis colostasica y la eosinofilia mejoraron lentamente
durante los dos meses posteriores, hasta normalizarse.

El paciente presentado padecia una infeccion por S. ster-
coralis que provocaba una importante eosinofilia, hepatitis
colostasica, afectacion gastroduodenal de piel y de pulmoén.
La afectacion de todos estos sistemas, asi como la abun-
dante presencia de parasitos en heces nos permite catalogar
este caso como ‘‘sindrome de hiperinfestacion’’. El hecho
de que mostrase datos analiticos de hepatitis colostasica
podria indicar que se trataba de una infeccion disemi-
nada. En la revision de la literatura efectuada no hemos
encontrado ningln caso similar en ausencia de factores
desencadenantes'®.

La STG es una infeccion rara en Espana pero su inci-
dencia estd aumentando como consecuencia de los flujos
migratorios procedentes de regiones del cinturén tropical.
Aunque la STG endémica esta descrita en la costa medi-
terranea espanola®'®, lo mas probable es que el paciente
presentado padeciese una agudizacion de una STG cronica,
dada la ausencia factores de riesgo para contraer la enfer-
medad y los antecedentes de dolor epigastrico recidivante,
de larga duracion. El dolor pudiera estar causado por la
intensa duodenitis que produce el S. stercoralis y la afec-
tacion hepatobiliar se puede atribuir a la invasion de los
canaliculos intrahepaticos por el parasito.

La hepatitis colostasica en la STG resulta excepcional.
Se han postulado diferentes mecanismos patogénicos, como
la obstruccion de la via biliar intrahepatica por la inflama-
cion producida tras la invasion del parasito de los canaliculos
intrahepaticos. Otras hipotesis se centran en la estenosis
inflamatoria del colédoco y en la formacion de granulomas
hepaticos''~"3. En nuestro paciente no se objetivé dilata-
cién de la via biliar ni elevacién de la bilirrubina. Dada la
buena evolucion clinica y la progresiva normalizacion de los
parametros bioquimicos no se planted la realizacion de mas
pruebas diagnosticas.

La eosinofilia, presente en el 70% de los afectos, suele
encontrarse en cifras cercanas a 1x10%/L, o 10% del total
de leucocitos, siendo excepcionales cifras tan elevadas
como las que presentaba nuestro paciente (32,5x10%/L
eosinofilos, 85,8% del total de leucocitos). La hipereosi-
nofilia si es transitoria se considera un factor de buen
prondstico que indica una buena respuesta inmunoldgica
contra el parasito y suele estar ausente en pacientes
inmunodeprimidos'+1>.

La hipoclorhidria secundaria al tratamiento con panto-
prazol durante el ingreso hospitalario seria el Unico factor
precipitante que podria explicar la multiplicacion y disemi-
nacion del parasito'®"7.

La STG debe incluirse en el diagnostico diferencial de
situaciones tales como la eosinofilia, el asma bronquial
refractaria a tratamiento corticoideo, las lesiones der-
matoldgicas o sintomas gastrointestinales inexplicados en

pacientes con antecedentes epidemioldgicos compatibles.
Debemos recalcar que los pacientes puede llevar muchos
anos en nuestro pais, fuera del ambiente epidemioldgico,
durante los cuales han podido mantener ciclos de autoin-
feccion paucisintomatica que perpetGan la presencia del
parasito en el organismo.
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