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sar un cuadro de dolor abdominal, diarrea o malab-
sorción. El síndrome de hiperinfección en el que el
parásito se multiplica desordenadamente e invade
diferentes órganos, se reconoce en pacientes con
inmunosupresión y causa una enfermedad grave
con compromiso de múltiples órganos; este cuadro
tiene mal pronóstico y lleva al paciente a la muerte
si el diagnóstico y la instalación de la terapia son
tardíos.

Se presenta el caso de un paciente HIV/SIDA
de 27 anos, Grupo II según la clasificación del
CDC de Atlanta, EE.UU., en tratamiento con
AZT. Presentó cuadro de dolor abdominal y
diarrea, que rápidamente comprometió su esta-
do general. Los estudios de laboratorio fueron
negativos. Por persistencia del cuadro y agra-
vamIento del estado general se practicó
endoscopla digestiva durante la cual se tomó
biopsia del duodeno dlstal que muostró larvas
de Strongyloides stercoralis. El paciente falleció
antes de Iniciar el tratamiento. Se llama la aten-
cIón hacia la necesidad de pensar en esta
parasltosls en los pacientes con SIDA y hacer
las pruebas conducentes a su diagnóstico.

PRESENT ACION DEL CASO

Varón de 27 anos, auxiliar contable, residente en
Medellín, HIV positivo, diagnosticado en abril 30 de
1991, Grupo II según la clasificación del CDC, Atlan-
ta, EE.UU., en tratamiento con AZT 500 mg/día.
Consultó el 24 de julio de 1992 por fiebre y dolor
abdominal y en el tórax; se lo encontró febril, con
hipoventilación basal derecha y dolor exquisito a la
punopercusión renal. La radiografía del tórax fue
normal, el citoquímico y el urocultivo negativos, el
hemograma, la sedimentación, la ecografía abdomi-
nal y las pruebas de función hepática y renal norma-
les; el coprológico seriado sin concentración y el

coprocultivo negativos.

PALABRAS CLA VE

INFECCION HIV/SIDA

STRONG YLOIDES STERCORAL/S

ESTRONGILOIDIASIS

INTRODUCCION

S trongyloides stercoralis es un nemátodo ver-
sátil que habita tanto en el ecosistema te-

rrestre como en el cuerpo de mamíferos. La
infestación intestinal, puede ser asintomática o cau-
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La fiebre persistió y se aco~añ6 de vómito, aftas
orales y diarrea líquida; llegó a la deshidratación y tuvo
pérdida progresiva del estado general; por ello fue
hospitalizado en la Clínica León XIII {Instituto de los
Seguros Sociales, MedeII ín) y se inició hidratación
endovenosa; por persistencia del cuadro se ordenó
dieta elemental.

Una nueva serie de coprológicos y coprocultivos fue
también negativa; la ecografía abdominal mostró hepa-
tomegalia con hipoquinesia abdominal e intestinal; los
hemocultivos fueron negativos; la endoscopia digestiva
superior mostró candidosis esofá.gica leve, reflujo duo-
denogá.strico, pangastritis alcalina y duodenitis inespe-
cífica. La biopsia del duodeno distal mostró larvas de
S. stercoralis en las criptas duodenales {Figura Ng 1).

FIGURA Ng 1

LARVA DE STRONGYLOIDES STERCORALIS EN UNA CRIP-
TA DUODENAL COLORACION PAS 10X.

El paciente falleció en desequilibrio hidroelectrolí-
tico el 13 de enero de 1993, antes de iniciar el
tratamiento. Es probable que haya tenido infección
diseminada pero no se hizo autopsia. que hubiera

permitido comprobarla.

COMENTARIOS

El Strongyloides requiere maduración externa para
su transmisión, completa su ciclo de vida en el hospe-
dero humano pero puede infectar monos, micos, perros
y gatos. Como parásito humano establece colonias
intestinales, se perpetúa por el ciclo interno llamado
auto infección y se relaciona con el sistema inmune en
forma que permite su supervivencia.

En las regiones endémicas se encuentran indivi-
duos sin evidencia parasitológica ni serológica de
estrongiloidiasis; éstos, probablemente, no han sido
expuestos al parásito. Otros tienen evidencia parasito-
lógica de infección y I finalmente I hay un grupo con altos
niveles de anticuerpos específicos contra el Strongyloí-
des pero cuyos estudios senados no demuestran el
parásito (1,2). Estos últimos aparentemente fueron
capaces de i~edir o erradicar la infección pero no
están claras las bases de tal defensa.

Según el estado inmuno16gico del hospedero exis-
ten tres formas clínicas diferentes de estrongiloidiasis:
a) las crónicas, bien toleradas por los individuos sanos,
en las que hay armonía inmunobio16gica entre el pará-
sito y el hospedero (1,3,4) y que pueden ser o no
sintomáticas; cuando lo son se manifiestan por dolor
postprandial, mala digestión, malabsorción y diarrea
(1-3,5). b) El síndrome de migración larvaria que se
caracteriza por una dermatitis pruriginosa. c) El sírKjro-
me de hiperinfección que ocurre cuanOO se rorrpe el
equilibrio entre el hospedero y el parásito, hay multiplica-
ción desordenada de éste y diseminación e invasión de
múltiples órganos, incluso del sistema nervioso central
(2,3,6). Este úttimo síndrome se asocia con inmunosu-
presión (citotóxicos, enfermedades autoinmunes, tras-
plantes, infección HIV/SIDA) y tiene mal pronóstico,
incluso la muerte (3,4,7-11).

El diagnóstico requiere examen de materia fecal
identificando la larva rhabditiforme o la hembra adulta
y sus huevos (2-4). El examen histológico del duodeno
muestra inflamación crónica inespecífica; el Strongyloí-
des se puede observar en cortes histo16gicos del ciJode-
no de pacientes seropositivos para HIV/SIDA (12,13). El
gram del esputo permite visualizar la larva en pacientes
con corrpromiso pulmonar (3,14).

El tratamiento con tiabendazol a la dosis de 25-50
mg/kg/día por 5 días es efectivo para controlar la
infección en los pacientes inmunocompetentes; no
ocurre lo mismo en los inmunocomprometidos; Bo-
tero tuvo éxito en la mitad de un grupo de 10 perso-
nas inmunosuprimidas con esteroides, utilizando el
albendazol a la dosis de 15 mg/kg/día por 6 días

(1,2,6,13,15,16).
En la literatura revisada (MEDLINE 1984-1993)

sólo se encontraron diez casos de estrongiloidiasis y
SIDA, ocho de ellos en forma de hiperinfección, y dos
publicaciones nacionales.

En los pacientes inmunocomprometidos que su-
fran enfermedad diarreica prolongada una de las
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posibilidades diagnósticas es la estrongiloidiasis; si
los coprológicos seriados no confirman la presencia
del parásito puede estar justificada la endoscopia
digestiva superior que permite comprobarla obte-
niendo aspirado y biopsia duodenales.
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SUMMARY
STRONGYLOIDIASIS AND AIDS. REPORT OF
A CASE
We report on the case of a 27 year old male
whh AIDS/HIV Infectlon. He belonged In Group
II accordlng to CDC's classlflcatlon system
and was belng treated wlth AZT. He suffered
protracted dlarrhea whlch led to dehydratlon
and rapld worsenlng of hls general condl-
tlon. Routlne laboratory tests were negatlve.
Endoscoplc study of the upper gastrolntes-
tlnal tract revealed esophageal candldosls,
duodenogastrlc reflux and alkallne gastrItis.
Lower duodenal blopsy showed Stron-
gyloldes stercora11s larvae Inslde the
duodenal crypts. The patlent dled before any
treatment could be Inltlated. Postmortem ex-
amlnatlon was not performed. The need to
conslder thls parasltlc Infectlon and to per-
form tests leadlng to Its diagnosis In AIDS
patlents Is emphaslzed.
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