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Strongiloidiasis diseminada posterior a tratamiento
de meningitis bacteriana
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RESUMEN produccion, especialmente defectos en la inmunidad celular, se
@ multiplica masivamente y compromete practicamente cualquier
Informamos el caso de una paciente de 31 afios de edad con Grgano. En el caso que informamos, la paciente quien provenia
strongyloidiasis diseminada posterior a tratamiento con esteroides  de una zona tropical, recibié esteroides a altas dosis como parte
y antibiéticos para una meningitis bacteriana. El diagndstico se g yratamiento para una meningitis bacteriana, posteriormente
realizd a los 21 dias de su hospitalizacion por presencia de sinto- se le diagnosticé hiperinfeccion por strongyloides presentando

mas gastrointestinales y deterioro del estado general después de 4s tarde st loidiasis di inad h i
establecerse la erradicacion del foco infeccioso en el SNC. mas tarde strongyloidiasis diseminada y choque seplico.

Palabras clave: strongiloidiasis, diseminacion, esteroides,

meningitis. REPORTE DE CASO

Paciente de 31 afios de edad de sexo femenino, quien 12
ABSTRACT dias antes de su ingreso presenté cefalea, vomito y
epigastralgia que la obligé a consultar a su médico quien
We report the case of a 31 years old woman with disseminated ordend una esofagogastroduodenoscopia que mostro gastri-
strongyloidiasis after steroid and antibiotics therapy for a tis antral y duodenitis, por lo que se dio manejo con anti H2
bacterial meningitis. The diagnosis was made 21 days after gmbulatoriamente.
admission, because she developed gastrointestinal symptoms and
her clinical condition worsened subsequent to Central Nervous Por empeoramiento de la cefalea, persistencia del vomito
System infection therapy. y deterioro del estado de conciencia consulta nuevamente y al

Key words: strongyloidiasis, dissemination, steroids, meningits. ——
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El strongyloides stercolaris es un nematodo de gran prevalen- Especialist dicina it roenterolog ; ad
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el mundo. Usualmente produce infeccion cronicay asintomatica  universidad Javeriana; jefe de la Unidad de Gastroenterologia, Hospital

pero cuando encuentra las condiciones apropiadas para su re- Universitario San Ignacio. Bogota D.C., Colombia.
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presentar en el examen fisico rigidez nucal se le realiza TAC El dia 17 de hospitalizacion presenta nuevamente dete-
cerebral simple (normal) y puncién lumbar, la cual es compa-ioro general, con vomito, intolerancia a la VO, desorienta-
tible con meningitis viral. cion, rigidez nucal y Babinsky negativo. Los sintomas
gastrointestinales son atribuidos a su cuadro neurologico y
Se hospitaliza y se inicia manejo con Acyclovir IV. A pesar se adiciona omeprazol y metoclopramida, sin mejoria clini-
de esto, la paciente presenta mayor deterioro del estado de cora por lo que el dia 21 se realiza esofagogastroduodenoscopia
ciencia tornandose somnolienta, no emitia lenguaje, no obedecé&ncontrandose: candidiasis orofaringea, esofagitis por can-
ordenes y 3 dias después de iniciado este tratamiento se repodala, pangastritis severa y duodenitis severa; se toman
crecimiento de Bacilos gram (-) en el LCR, que posteriormentebiopsias de estdmago y duodeno y se inicia fluconazol IV.
fueron tipificados como E. coli, iniciandose tratamiento con La biopsia de estémago y duodeno reporta extenso compro-
ceftriaxona, dexametasona 8 mg IV ¢/8h, manitol IV y se remitemiso mucoso por formas larvarias compatibles con
al Hospital Universitario San Ignacio (HUSI) para continuar su strongyloides stercolaris (figura 1). Se inicia albendazol 400
estudio y tratamiento por parte del Servicio de Neurologia. mg VO c/12 h, pero la paciente presenta deterioro del estado
general, dolor y gran distensién abdominal, hipotension que
Al ingreso al HUSI se encuentra una paciente sin anteceno respondio a la infusion de cristaloides, taquicardia y
dentes previos de importancia, con gravindex (-), VIH (-), taquipnea por lo que se traslada a la UCI.
ANAs (-), febril, deshidratada, estuporosa, sin papiledema,
con retirada simétrica de las 4 extremidades al estimulo dolo-
roso, rigidez nucal y Babinsky derecho. ~

Se realiz6 cuadro hematico que fue normal, sin eosinofilia
(tabla 1), puncion lumbar de control que document6 2.385
células, 85% neutrdfilos, proteinas 410 mg/dl, con lo que s€
diagnosticé meningoencefalitis bacteriana y probable Absce
so intracerebral que fue descartado con TAC cerebral simpl
y contrastado. Se reajusto el tratamiento a ceftriaxona 2 g |
¢/12 h por 21 dias + dexametasona 10 mg IV ¢/6 h por 5 diag

@ A los 3 dias presenta mejoria clinica, esta alerta, sin cefalea
tolerando la via oral (VO), el lenguaje es fluente y tenia plejial
derecha. Se realiza RM cerebral que reporta cerebritis del Ig=
bulo occipital izquierdo y se contintGa igual tratamiento. El 6°
dia se suspende dexametasona por evolucion clinica favora
ble. Al dla.SIQUI,en.te presenta n_uevo deterioro neurOIOgICO’Figura 1. Mucosa gastrica donde se aprecian las formas larvarias de
somnolencia, vomito, intolerancia a la VO y aumento de lagiongyioides stercolaris. Tincion hematoxilina - eosina, aumento 40X.
cefalea; luego de descartarse alteracion metabdlica o
hidroelectrolitica, se realizé nueva puncién lumbar que mos- ) _
tr6 liquido incoloro, células 47, linfocitos 95%, gram, ZN,  LOS examenes paraclinicos que se le practican son: Rx de
latex y antigenos bacterianos (-) y un nuevo TAC cerebral sim0rax que es normal, Rx de abdomen: ileo adinamico; TAC abdo-
ple y contrastado que descarta hidrocefalia o absces@'nal: marcada d|sterj3|én y edema <_je asas, liquido libre en pel-
intracraneano. Se decide adicionar ampicilina IV por 14 diasiS, N0 hay neumoperitoneo. La puncion lumbar en ese momento

para cubrir Lysteria monocitogenes y dexametasona 4 mg [\Wa €S normal; eIect_roIitos normales, Hb: 11.8, Ieucocitosi_s de

orina normal, gases arteriales con acidemia metabdlica, glicemia

Tabla 1 163, cortisol: 64.2. Se maneja con cristaloides y soporte inotropico.
Resumen de cuadro hematico, glicemia, creatinina Es \{alqrada por eI. se_rvicio de cirugia descart,én_dose abdomen
quirargico. Al dia siguiente presenta choque séptico refractario,
Hb  Hto Leuc N% L% E% P Gl Cr falla respiratoria y fallece.
g/dl g/dl g/di

Dial 101 304 9300 78 17 2 186.000 93 0.5 i
Dia 4 9.3 277 11900 71 16 0 202.000 90 0.4 DISCUSION
Dia24 11.8 36.8 17.800 88 10 0 307.000 163

Dia25 7.7 241 3300 67 30 O 81000 112 0.9 EI strongyloides stercolaris, parasito que vive en la mucosa
Hb: hemoglobina g/100 ml; Hto: hematocrito; Leuc: leucocitos; N%: porcenta- del mte_Stmo delgado, principaimente c_jUOdeno y yeyuno, fu_e
je de neutrofilos; L%: porcentaje de linfocitos; E%: porcentaje de eosindfilos; descubierto en 1876 por el doctor Louis Normand del Hospi-
P: plaquetas; GI: glicemia en mg/100 ml; Cr: creatinina sérica mg/200 ml.  tal Naval de Saint Mandrier en Toulon, Francia, en las heces
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de los soldados franceses que provenian de Cochinchina, hoy
Vietnam, por lo que la parasitosis se denoming “diarrea de
Cochinchina[1]. Pertenece al grupo de las nematodiasis in-
testinales transmitidas en la tierra (geohelmintiasis), siendo
la cuarta en prevalencia después de ascaridiasis, tricocefalosis
y uncinariasis. El parasito infecta mas de 200 millones de per-
sonas en el mundo, mas frecuentemente en el tropico. Es un
parasito excepcional entre los helmintos porque puede
replicarse y producir ciclos de reinfeccion larvaria en el hués-2.
ped humano.

La mayoria de las personas infectadas son asintomaticas
(infeccidn cronica). En estados de inmunosupresiéon puede
aumentar masivamente el numero de parasitos e invadir el
tracto gastrointestinal (hiperinfeccion), u otras partes del cuer-
po por migracion del parasito desde el tracto gastrointestinal
0 pulmonar (diseminacion), con una alta mortalidad.

Teniendo en cuenta que las larvas rabditiformes pueden
transformarse a infectantes en la tierra, infectantes en el in3.
testino del mismo huésped, u originar gusanos de vida libre,
el parasito tiene tres formas de ciclo de vida (figura 2):

Larva rabditiforme -.I‘"‘H-'

en la tierra Penetracion

Larva filariforme
(Infectante)

leid e| ap

Autoinfeccion
"

AMBIENTE EXTERNO

ratorio, es deglutida y llevada al intestino delgado donde se
aloja en la lamina propia de duodeno y yeyuno proximal,
muda 2 veces para convertirse en parasito hembra adulto,
reproduciéndose por partenogénesis ya que el parasito ma-
cho adulto no existe, depositando sus huevos de donde
emergen larvas rabditiformes que migran a la luz del intes-
tino y salen con la materia fecal, cerrando el ciclo.

Ciclo de autoinfeccion: si la larva rabditiforme que migra
a la luz intestinal muda en el intestino se convierte en
filariforme y penetra la pared de la mucosa colonica se
produce autoinfeccion intestinal o si atraviesa la piel
perianal se produce autoinfeccion externa, permitiendo
que se presente la hiperinfeccion en los estados de
inmunosupresion del huésped, implantando parasitos adul-
tos en intestino delgado, intestino grueso y pulmones. Este
mecanismo permite también que la parasitosis persista
indefinidamente sin reinfecciones externas.

Ciclo indirecto (heterogdnico): algunas larvas rabditiformes
gue salen en la materia fecal estan genéticamente destina-
das a transformarse en la tierra en gusanos adultos no para-
sitos, macho y hembra que luego copulan produciendo
huevos de donde saldran larvas rabditiformes que daran ori-
gen a nuevos gusanos de vida libre y algunas de ellas se
convertiran en filariformes o infectantes, que van a conti-
nuar el ciclo homogénico ya descrito.

Existen grupos de riesgo de padecer la parasitosis y

o
-~ HUMANO | creuscen & de presentar las complicaciones de hiperinfeccion y di-
pumsn g seminacion:
raquea 5
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; ! 7 .
; 5. Alcohdlicos.
Larva rabdiforme o1 HeGES | focasional on heces) 1 6. Pacientes recluidos en instituciones como hospitales

psiquiatricos.

La prevalencia de la estrongiloidiasis varia en el mundo

Figura 2. Ciclo vital del strongyloides stercolaris.

dependiendo de la zona geogréfica y el tipo de estudio reali-
zado, siendo esporadica (<1%), endémica (1 - 5%), o
hiperendémica (>5%). En Colombia las encuestas revelan

1. Ciclo directo (homogonico): la larva rabditiforme cae al porcentajes entre 5y 10% de la poblacién. La prevalencia ha
suelo con la materia fecal, se transforma en filariforme yaumentado considerablemente en ciertas areas; en Japon el
penetra la piel intacta del huésped susceptible, va al sistem21.9% de la poblacién esta infectada, Brasil es un area
venoso o linfatico, llega al corazon derecho, pasa a los pulhiperendémica, y desde el 2000 es una enfermedad reportable
mones, rompe la pared alveolar, asciende por el arbol respien West Virginia (EE.UU.).
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La interaccion entre el strongyloides stercolaris y el hués-  El diagnostico se establece por el hallazgo de las larvas en
ped depende del nivel de respuesta inmunolégica que éstmateria fecal, liquido duodenal, esputo o tejidos. La recolec-
presente a la infeccion, existiendo 3 niveles: cién y manejo apropiado de las heces son criticos para el diag-

noéstico; si se encuentran larvas rabditiformes se diagnosticara
1. El paciente desencadena una respuesta inmune efectivaggtrongiloidiasis, pero si se encuentran larvas filariformes se
erradica la infeccion. tratara de un caso de hiperinfeccion. Las muestras deben
refrigerarse y examinarse lo mas pronto posible, ya que las
2. El paciente desencadena una respuesta parcialmente efdarvas rabditiformes en 24 horas se convertiran en filariformes
tiva y no puede erradicar la infeccién, pero la contiene. y se hara un falso diagnostico de hiperinfeccion. La salida de
las larvas en las heces es intermitente lo que dificulta el diag-
3. El paciente que previamente habia contenido la infeccionndstico, por lo tanto no se utiliza el recuento de larvas para
pierde esta capacidad y el parasito se multiplica masiva-establecer la intensidad de la infeccion como se hace en otras
mente produciendo hiperinfeccion o diseminacion. Estohelmintiasis.

se presenta en pacientes inmunosuprimidos, especialmen-

te cuando se compromete la inmunidad celular, particu- De los métodos inmunolégicos el mas usado es el ELISA

larmente con esteroides, en los cuales una gran proporciéen suero, que utiliza antigenos del parasito humano (larvas

de larvas rabditiformes mudan a filariformes en el intesti- filariformes) obtenidas de cultivos. La sensibilidad de la
no del huésped[2]. prueba es del 80 - 90%, revelando la presencia de IgG en
pacientesnmunocompetentes o inmunosuprimidos con

También parece que los esteroides afectan no solo l@strongiloidiasis, lamentablemente puede presentar reaccion
inmunidad celular del huésped sino que semejan una horeruzada con ascaris lumbricoides, por lo que debe confirmar-
mona reguladora endogena derivada del parasito que induse la positividad con un examen de materia fecal.
ce a que el parasito hembra produzca mas huevos en
presencia de éstos[3]. Entre los examenes nuevos estan la inmunofluorescencia

y la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR). En investiga-

La estrongiloidiasis es dificil de erradicar ya que sus ca-cion molecu_lar la World Health Organization’s F_ilarial_

racteristicas antigénicas varian durante sus diferentes fas€€nome Project esta “mapeando” los genes de resistencia a
@ del ciclo. La respuesta inmune humoral (linfocitos B) no esl0S neméatodos[S], identificando las neuronas en los 6rganos @
importante para contener la infeccion parasitaria, siendo |sSensitivos anteriores del parasito que estan involucradas en el
respuesta inmune celular dirigida por linfocitos T la respuestaProceso de infeccion, identificando secuencias repetitivas de
fundamental. Los linfocitos T activados pueden ser linfocitos ADN para ser usadas como “primers” en la PCR para un diag-
TCD8+ (citot6xicos) que destruyen células infectadas por vi-nostico inmunomolecular(6].
rus o detectan antigenos cancerosos, o pueden ser linfocitos
TCDA4+ (auxiliares) que se dividen en Thl (auxiliares de res- Las manifestaciones clinicas de la enfermedad dependen
puesta celular) y Th2 (auxiliares de respuesta humoral).  de las distintas etapas de invasién al organismo humano y son:
invasion cutanea, pulmonar, intestinal y compromiso de otros

El subgrupo Th2 protege contra la infeccion por parasitos.grganos (diseminacion). El paciente puede adquirir la infec-
El balance entre las citoquinas del grupo Thly las del grupaion a edad temprana y reinfectarse hasta la edad adulta, de lo
Th2 es modulado por interacciones celulares y molecularesgual hay un caso reportado de reinfeccién 65 afios después[7].
las Thl como IL-2, IFN-g, IL-12 estimulan la respuesta celu-
lar y suprimen la humoral y las citoquinas Th2 como IL-10,  |a estrongiloidiasis es una enfermedad dermatolégica pri-
IL-6 e IL-4 estimulan la respuesta humoral y suprimen lamero y gastrointestinal después; al penetrar la larva, la piel
respuesta celular. La IL-4 juega un papel muy importante erpuede presentar una reaccién alérgica a la misma y al migrar
la infeccion por parasitos, el tratamiento en ratonesdeja una urticaria y menos frecuentemente “larva currens”.
inmunodeficientes con IL-4 cura las infecciones por gn un estudio controlado los sintomas gastrointestinales mas
nematodos[4]. La IL-4 estimula la produccion de IgE, aumentafrecuentes fueron: dispepsia, dolor abdominal tipo célico, dia-
la contraccion de la musculatura lisa, estimula la produccionrea intermitente o persistente, prurito anal y pérdida de
de celulas Th2, induce expresion de 15-lipooxigenasapeso[8], también pueden presentarse esteatorrea, enteropatia
(catalizadora de la peroxidacion lipidica). La expresion deperdedora de proteinas, ileo adinamico, obstruccién del intes-
receptores para IL-4 asi como la accion de IL-10 son necesamo delgado, hemorragia digestiva alto o baja y colitis. Los
rias para la expulsion de los parasitos. La expulsion del parapacientes pueden tener tos, asma bronquial, bronquitis,
sito, la contractilidad del musculo liso y la hiperplasia de laspronconeumonia, derrame pleural, formacién de cavernas con
celulas goblet dependen de la respuesta Th2 y de la no inhibgbscesos secundarios y hemorragia pulmonar aguda, como
cion de ésta por IL-12 (Th2). sintomas pulmonares.
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En la forma diseminada hay invasion a otros drganos comdas formas graves (hiperinfeccion/diseminacion) requieren de
SNC: cefalea, alteracion del estado de conciencia, focalizacione? a 4 semanas de tratamiento adicional. Desafortunadamente,
y coma por meningitis bacteriana. La penetracion de la paredio existen preparaciones de estos medicamentos para uso
intestinal por los parasitos lleva a bacteremia y septicemia poparenteral, requeridos en pacientes con la forma diseminada
invasion de la flora intestinal a los diferentes tejidos ya que la® con obstruccion intestinal.
bacterias gram negativas viajan adheridas o dentro del intestino
de la larva. El desenlace de la forma diseminada es casi siem- El caso clinico que presentamos es notorio por varias ra-
pre fatal y la tasa de mortalidad en inmunocompetentes corzones. Primero, la estrongiloidiasis diseminada produjo ini-
hiperinfeccion es alrededor del 60% y aumenta al 90% ercialmente vémito y dolor abdominal, posteriormente ileo
inmunosuprimidos a pesar de un tratamiento adecuado[7,9]. Ladindmico, sepsis, choque séptico, falla respiratoria y muerte
presencia de lesiones en piel, infiltrados pulmonares, dolor aben una paciente joven, en quien se establecio el diagndstico
dominal y diarrea con eosinofilia periférica sugiere fuertemen-tardiamente. Segundo, la paciente provenia de zona endémica
te el diagnostico de estrongiloidiasis. de estrongiloidiasis, previamente inmunocompetente, quien

posterior al uso de esteroides presenta los signos y sintomas

El tratamiento de esta helmintiasis se realiza conde una estrongiloidiasis diseminada. Tercero, la ausencia de
ivermectina, albendazol o tiabendazol. La ivermectina se coneosinofilia vista en la paciente es muy frecuente en la enfer-
sidera el mejor medicamento, con tasas de curacion de 88%nedad por hiperinfeccion y diseminacion. Por ultimo, es im-
usando dosis Unica de 50 a 200 ug/kg y de 100% en los cas@®rtante resaltar la necesidad de desparasitar pacientes que
que recibieron 200 ug/kg en dos ocasiones, en pacientegn a ser tratados con medicacion inmunosupresora como los
inmunocompetentes. El albendazol tiene efectividad moderaesteroides, teniendo en cuenta la alta prevalencia de
da a dosis de 400 mg/dia por 3 a 6 dias en inmunocompetentestrongiloidiasis cronica y asintomética en nuestro medio y
curando entre el 50 y el 80% de los casos. Dosis de 800 mgdemas, los estudios demuestran que éstos afectan no solo la
dia por 6 dias en inmunosuprimidos lograron tasas de curanmunidad celular del huésped (respuesta fundamental) sino
cion de hasta el 50%. El tiabendazol se recomienda a 25 mgjue semejan una hormona reguladora endégena del parasito
kg /dia por 3 dias y en casos graves la dosis debe aumentargae induce a éste a producir mas huevos facilitando la
a 50 mg/kg/dia hasta por 10 dias. En general se considera gimgperinfeccion y/o diseminacion.
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