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Resumen

Se presenta un caso de un hombre de 81 años natural de

zona rural, agricultor, recolector de café 50 años atrás y

jardinero por 22 años en Bogotá. Consultó por dolor ab-

dominal de 10 días de evolución, localizado hacia

mesogastrio y epigastrio. Además, disnea, tos producti-

va. Antecedentes: enfermedad pulmonar obstructiva cró-

nica, cor pulmonale, fumador de 25 paquetes /año, había

recibido prednisona oral y beclometasona inhalada en di-

versas ocasiones incluso en la última hospitalización. En

el examen físico presentó signos de desnutrición,

taquicardia, taquipnea; estertores en base del hemitórax

derecho; abdomen: blando, depresible con dolor a la pal-

pación profunda en epigastrio e hipocondrio derecho. In-

gresó con síndrome de respuesta inflamatoria sistémica

por taquicardia, taquipnea, leucocitosis 37.600 y

eosinofilia 52-60%, Ig E: 180 UI/ ml. Se evidenciaron

larvas rabditiformes de Strongyloides stercoralis en espu-

to y materia fecal. La radiografía de tórax mostró derrame

pleural derecho, la ecografía hepática fue normal, la

endoscopia de vías digestivas altas evidenció gastritis y

duodenitis. Se inició tratamiento con ivermectina 200 mg/

Kg/dosis, con seguimiento clínico y de laboratorio con

evolución clínica satisfactoria.

Palabras clave: Strongyloides stercoralis, infección, sín-

drome, eosinofilia, esputo, tratamiento (terapéutica).

Pinilla-Roa AE, López-Páez MC. Hiperinfección por

strongyloides en anciano con EPOC. Rev Fac Med. 2011;

59: 46-55.

Summary

The case is presented of an 81-years old man from a

rural area who had been a farmer, a coffee harvester 50

years beforehand and a gardener in Bogotá for 22 years.

He consulted because of abdominal pain having 10 days’

evolution, localized towards the mesogastrium and

epigastrium. He was also suffering from dyspnoea and

productive cough. Background: chronic obstructive

pulmonary disease, smoking 25 packets/year, he had

received oral prednisone and inhaled beclomethasone on

occasions, including during his last hospitalization.

Physical examination revealed signs of undernourishment,

tachycardia, tachypnoea; stertors at the base of the right

hemithorax; abdomen: soft, depressible with pain on

deep palpation of the epigastrium and right

hypochondrium. He was admitted suffering from

systemic inflammatory response syndrome (SIRS) due
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Introducción

Se presenta un caso clínico con síndrome de

hiperinfección en un paciente con inmuno-

supresión por tratamiento con corticoides e

hiperreactividad bronquial en enfermedad

pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y

eosinofilia absoluta. En países tropicales, como

Colombia, si un paciente presenta eosinofilia se

debe hacer diagnóstico diferencial, descartando

en primer lugar la infección por helmintos

tisulares.

La epidemiología del Strongyloides stercoralis

es particular, es un nemátodo endémico en los

países tropicales y subtropicales, la prevalencia

varía según la región geográfica y se debe tener

en cuenta que, como en otras parasitosis, existe

un marcado subdiagnóstico (1-3). Entonces, todo

médico debe concientizarse y sospechar la

estrongiloidiasis según los antecedentes

epidemiológicos del paciente asociada a la pre-

sencia de eosinofilia, en especial en aquellos

personas que tengan inmunodeficiencia o hayan

sido sometidos a tratamientos inmunosupresores.

Como medidas fundamentales de prevención

están el uso de calzado adecuado en las zonas

endémicas y el uso de guantes para manipula-

ción de tierra, por ejemplo en zonas cafeteras,

debido a la vía cutánea de penetración del pará-

sito. De igual forma, para todas las

geohelmintiasis es necesario incrementar pro-

gramas de saneamiento ambiental y la educa-

ción de la población (3).

En el humano, la infección suele comenzar con

la penetración de las larvas filariformes a través

de la piel que están en el suelo, por diferentes

sitios (manos, pies, región perianal). Las larvas

migran por vía hematógena hasta los pulmones,

rompen la pared alveolar ascienden hacia los

bronquiolos para continuar hasta la vía aérea

superior, luego son deglutidas hacia el intestino

delgado, donde penetran la mucosa y se con-

vierten en parásitos hembras adultos; además,

puede cursar con auto-infección. Sin importar

la vía de infección ésta puede persistir por dé-

cadas, a pesar de trasladarse la persona a zonas

no endémicas, es por esto que se han reportado

casos de veteranos de la Segunda Guerra Mun-

dial que luego de décadas han presentado sín-

drome de hiperinfección o diseminación al de-

sarrollar inmunosupresión (4,5).

Hay diferentes tipos de infección, que puede ser

asintomática en pacientes inmunocompetentes

hasta en 50% o sintomática (6). A su vez, las

manifestaciones pueden aparecer a los pocos días,

infección aguda, o después de años a décadas

infección crónica y el síndrome de hiperinfección

o estrongiloidiasis diseminada que afecta diferen-

tes órganos siendo el pulmón el más comprome-

tido, éste compromiso sistémico se ve en pacien-

tes inmunosuprimidos usualmente es severo y pue-

de ser fatal si el diagnóstico no es oportuno (7).

to tachycardia, tachypnoea, 37,600 leukocytosis and

52%-60% eosinophilia, Ig E: 180 UI/ ml. Strongyloides

stercoralis rabditiform larvae appeared in sputum and

fecal material. Thoracic radiography revealed right pleural

leakage; hepatic echography was normal, endoscopy of

upper digestive routes revealed gastritis and duodenitis.

Treatment was started with 200 mg/Kg/dose ivermectin

with clinical and laboratory follow-up and satisfactory

clinical evolution.

Key words: Strongyloides stercoralis, infection

syndrome, eosinophilia, sputum, therapeutics.

Pinilla-Roa AE, López-Páez MC. Strongyloides

hyperinfection in elderly patient with COPD. Rev Fac Med.

2011; 59: 46-55.
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La sintomatología pulmonar está relacionada con

el síndrome de Löeffler: cuadro clínico respira-

torio agudo con fiebre de varios días de evolu-

ción puede manifestarse como bronquitis con tos

productiva, neumonitis, ocasionalmente hemop-

tisis, hasta cuadro de bronconeumonía y neu-

monía con signos de consolidación pulmonar que

simula una neumonía bacteriana. Los hallazgos

en la radiografía pulmonar pueden desaparecer

en pocos días, puede ser no sólo por

Strongyloides stercoralis sino por Ascaris

lumbricoides o Uncinarias sp. El primer sín-

toma, es la dermatitis pruriginosa por la invasión

de las larvas (4).

La manifestación intestinal puede ser crónica al

permanecer el parásito en duodeno y yeyuno

con dolor hacia el epigastrio o mesogastrio, leve

o agudo, tipo ardor o punzada por lo cual debe

diferenciarse de la enfermedad ácido péptica y

otras duodenitis como la causada por Giardia.

Con el cuadro clínico del dolor abdominal des-

crito y la eosinofilia absoluta, el clínico tiene fun-

damento para sospechar estrongiloidiasis en zo-

nas endémicas y proceder a realizar el diagnós-

tico diferencial (4,6,8).

Este nemátodo suele cursar con infección cró-

nica por años y hasta décadas, usualmente es

asintomática en humanos, pero ante inmunosu-

presión por diversos fármacos como corticoides

y citostáticos prescritos por diversas patologías

(por ejemplo: hiperreactividad bronquial en asma

o EPOC, enfermedades autoinmunes, neoplasias,

transplante de órganos, VIH-SIDA) se produce

una diseminación con el denominado síndrome

de hiperinfección que puede terminar en sepsis

y muerte del paciente. Existen en la literatura

numerosos reportes de casos clínicos fatales,

secundario a síndrome de hiperinfección por

estrongiloidiasis adquirida muchos años atrás en

un país tropical, estas personas años después

han sido inmunosuprimidas por diferentes cau-

sas como enfermedad del tejido conectivo. En

conclusión, el síndrome de hiperinfección por

Strongyloides debe ser considerado en el pa-

ciente inmunosuprimido por corticoides (4,9).

Caso clínico

Hombre de 81 años natural de zona rural, con

antecedentes epidemiológicos relevantes

recolector de café durante meses hace unos 50

años, jardinero por 22 años en Bogotá, fumador

de 25 paquetes/año, cor pulmonale por EPOC y

múltiples esquemas de corticoide (inhalado, oral,

parenteral) por hiperreactividad bronquial. Con-

sultó, en la hospitalización previa, por dolor abdo-

minal de 20 días de evolución, localizado hacia

mesogastrio y epigastrio asociado a náusea, con

diagnóstico de enfermedad ácido péptica se rea-

lizó endoscopia de vías digestivas altas reportada

con gastritis y duodenitis y ecografía hepática

normal, se dio tratamiento y salida. Consultó 15

días después con la misma sintomatología abdo-

minal asociada a disnea y tos con expectoración,

sin otros síntomas. Al examen físico de ingreso

se encontró: FC de 98/m, FR: 24/m, peso de 55

Kg, IMC: 18, temperatura axilar de 36.5°C, ca-

quéctico, disneíco. Cardiopulmonar: ruidos car-

díacos normales, pulmonar: murmullo vesicular

con sibilancias difusas y estertores en la base del

hemitórax derecho; abdomen: blando, sin masas

ni megalias, depresible con dolor a la palpación

superficial en epigastrio y mesogastrio.

Como impresión diagnóstica se planteó síndro-

me de respuesta inflamatoria sistémica

(taquicardia, taquipnea y leucocitosis), EPOC,

neumonía basal derecha adquirida en la comu-

nidad, síndrome mieloproliferativo en estudio (a

descartar posible leucemia eosinófilica) por la

eosinofilia absoluta. Se inició tratamiento con

antibiótico y por la disnea y el bronco espasmo

severo se indicó prednisona oral 40 mg/d para

55 Kg.
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Dada la persistencia de eosinofilia absoluta

(19.552 mm3), se solicitó coprológicos inicial-

mente en el laboratorio de la institución, que fue-

ron informados sin evidencia de parásitos; ade-

más, ante el diagnóstico de entrada de síndrome

mieloproliferativo se corroboró el examen físi-

co, descartándose hepatomegalia, espleno-

megalia, y adenopatías. Por lo anterior, se deci-

dió dar tratamiento empírico con dos ciclos de

albendazol; la eosinofilia descendió hasta un 9%,

pero luego de completar el segundo ciclo, ésta

empezó a ascender en forma rápida.

Por esto, se solicitó nuevamente estudio de ma-

teria fecal en laboratorio especializado, eviden-

ciándose abundantes larvas rabditiformes de

Strongyloides stercoralis y por el cuadro de tos

productiva se decidió solicitar estudio de esputo

que mostró también el parásito; además, se de-

terminó en suero Ig E: con valor de 180 UI/ ml

(valor normal 100 UI/ml). Dado estos hallazgos

se preciso el diagnóstico de síndrome de

Figura 1. Larva rabditiforme de Strongyloides

stercoralis en esputo.

Figura 2. Larva rabditiforme de Strongyloides

stercoralis en materia fecal .

hiperinfección por Strongyloides stercoralis; se

inició ivermectina 200 µg/Kg/dosis, con segui-

miento de muestra de materia fecal y esputo has-

ta la negativización y se observó disminución de

la cantidad de esputo (Figuras 1 y 2) (1,10).

La radiografía de tórax mostró infiltrados basales

derechos y presencia de derrame pleural con-

firmado por ecografía de tórax que reportó pe-

queño derrame pleural derecho (Figura 3). Los

exámenes de laboratorio mostraron leucocitosis

de 37.600 y eosinofilia inicial del 52-67% e

hipoalbuminemia severa de 1.98 g/dl, pruebas

de función renal y amilasa normales (Tabla 1).

Discusión

La estrongiloidiasis es una parasitosis endémica

en regiones tropicales y subtropicales. El diag-

nóstico es difícil de establecer, pues los huevos

no se encuentran en la materia fecal, se debe

detectar la larva para hacer el diagnóstico, dado
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que el parásito puede estar en los tejidos, se re-

quieren de estudios seriados de materia fecal

puesto que las larvas caen intermitentemente a

la luz intestinal por lo que se recomienda hacer

tres a cinco exámenes en días diferentes. Se

estableció la baja sensibilidad del examen de ma-

teria fecal explicada por la excreción intermi-

tente de la larva, con incremento de la sensibili-

dad hasta un 50% con el seriado de tres mues-

tras y hasta el 90% con seriado de siete (11).

Se emplean para el diagnóstico los métodos

como el de Baermann, el Harada-Mori y el cul-

tivo en placas de agar. El método de Baermann

concentra las larvas a partir de materia fecal o

de cultivos que son dispendiosos; el de Harada-

Mori reproduce en el laboratorio parte del ciclo

de vida libre del parásito, es importante no olvi-

dar el carácter altamente infectivo de las larvas

filariformes que pueden penetrar por la piel y el

método del cultivo en agar, en placas de Petri,

tiene mayor sensibilidad que los anteriores, se

siembra la materia fecal fresca y se incuba du-

rante dos a tres días a 30ºC, las larvas móviles

arrastran bacterias y dejan trazos o huellas

macroscópicas visibles sobre el sustrato sólido

(3,6).

Además, de buscar el parásito en materia fecal,

se puede encontrar en diversos fluidos del árbol

bronquial (esputo, muestra por lavado bronquial),

aspirado duodenal; la orina es una fuente rara

de larvas y si es positiva significa hiperinfección;

otra alternativa es la biopsia de diferentes órga-

nos.

Es pertinente recordar a los médicos que los

especímenes deben ser evaluados por personal

entrenado y sin demora. En este caso clínico el

diagnóstico inicial se retardó por el reporte ne-

gativo en el coprológico seriado, pero ante la

evolución clínica y, en especial el comportamien-

to de la eosinofilia por el tratamiento con

albendazol, se solicitó otro examen de coprológico

a experto en parasitología quien evidenció innu-

Figura 3. Radiografía de tórax que muestra infiltrados

y derrame pleural derecho.

FECHA Leucocitos Neutrófilos % Eosinófilos % PCR* mg/l Hb  g/dl

29-04-06 37.600 34 52 14

5-05-06 19.600 21 59 14

8-05-06 16.900 20 67 24 12

13-05-06 8.280 72 15 13

15-05-06 8440 58 9 11

22-05-06 11.700 49 27 48 11

06-06-06 9.430 45 16 12

Tabla 1. Consecutivo de exámenes.

*PCR: Proteína C reactiva.
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merables larvas rabditiformes en la materia fe-

cal y luego en el esputo (1,6,12). Una vez se

hizo el diagnóstico, se reinterrogó al paciente

acerca de los antecedentes epidemiológicos.

La otra alternativa, es realizar aspirado y biop-

sia duodenal que demuestra inflamación y pue-

de demostrar el parásito (13). El papel del médi-

co internista tratante es integrar la historia clíni-

ca con los conceptos de los demás especialistas

y los exámenes diagnósticos, es crucial resaltar

el valor del cuadro hemático. En este caso no se

consideró necesario repetir la endoscopia inicial,

realizada en la hospitalización anterior, que mos-

tró duodenitis pues se halló el parásito en esputo

y materia fecal.

Se ha empleado la prueba de ELISA con

antígenos recombinantes con sensibilidad de

87,5% y especificidad de 93,5% para el diag-

nóstico de estrongiloidiasis en áreas endémicas,

dado que hay reacción cruzada con filariasis y

otros nemátodos cuando se hace ELISA con

antígenos a partir de larvas. Además, se han

descrito otras técnicas inmunológicas como el

Western Blot con sensibilidad y especificidad

dependientes del antígeno utilizado; este tipo de

pruebas son útiles en áreas no endémicas ya

que pueden dar reacciones cruzadas con otros

helmintos. Por lo anterior, se han propuesto téc-

nicas moleculares como la detección ADN del

parásito en materia fecal por reacción en cade-

na de polimerasa en tiempo real (2,7,14).

La presencia de eosinofilia absoluta (mayor o

igual a 500/mm3) en países tropicales como Co-

lombia impone al clínico hacer el diagnóstico di-

ferencial de las causas de eosinofilia. Por ello,

se debe indagar el contexto epidemiológico como

la zona geográfica de la cual procede, antece-

dentes mórbidos como cuadros pulmonares

asmatiformes recidivantes y diarreas, antece-

dentes laborales, saneamiento ambiental de la

región de donde proviene y sus características

climáticas, hábitos alimentarios, las costumbres,

existencia de animales domésticos, etc (15).

En este caso ante la eosinofilia absoluta de

19.552 mm3 sumada al antecedente epidemio-

lógico de haber sido recolector de café y mani-

pular tierra sin protección con guantes y el tra-

tamiento recidivante de corticoides se sospe-

chó estrongiloidiasis como primera opción en-

tre el diagnóstico diferencial con otras

parasitosis.

La eosinofilia puede estar asociada a helmintos;

en la parasitosis intestinal es discreta (por ejem-

plo: ascaridiasis, oxyuriasis o enterobiasis,

tricocefalosis) y en las infecciones provocadas

por helmintos tisulares suele encontrarse

eosinofilia absoluta, en las que el parásito guar-

da una estrecha relación con los tejidos del hués-

ped como uncinariasis, estrongiloidiasis,

paragonimiasis, fasciolasis, entre otros.

Román-Sánchez et al, insisten en la importancia

de la eosinofilia como el mejor valor predictivo

para la infección por Strongiloides stercoralis

con una sensibilidad del 93,5% y especificidad

de 93,1% por lo que proponen un programa cos-

to-efectivo de tamizaje de eosinofilia sin exa-

men de materia fecal en pacientes con factor

de riesgo por ser agricultores y en tal caso su-

gieren dar tratamiento empírico (16).

Asimismo, ante la presencia de eosinofilia abso-

luta se debe hacer el diagnóstico diferencial de

infección parasitaria con otras etiologías como

enfermedades alérgicas (asma bronquial, urti-

caria), trastornos dermatológicos, enfermedades

infecciosas (estreptococcias), eosinofilia

pulmonar, asociadas a fármacos (penicilina,

fenobarbital, postirradiación), enfermedad de

Hodgkin, virales (hepatitis y mononucleosis in-

fecciosa), entre otras (8).
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El compromiso pulmonar discreto puede pasar

inadvertido en estrongiloidiasis aguda, también

puede aparecer como neumonitis con tos pro-

ductiva o presentarse como síndrome de Löeffler

o hemorragia pulmonar que es una presentación

exótica (9). En caso de síndrome de hiperin-

fección o estrongiloidiasis sistémica puede ha-

ber producción abundante de esputo asociado a

neumonitis o neumonía, porque las hembras in-

vaden el epitelio bronquial y producen inflama-

ción local, rara vez puede simular un tumor ma-

ligno. Así, tanto las larvas como los huevos pue-

den ser encontrados en pulmón y por tanto de-

ben tomarse muestras de esputo y biopsia

transbronquial.

En cuanto al tracto gastrointesinal alto se puede

encontrar larvas de Strongyloides stercoralis

que penetran la mucosa y conducen a inflama-

ción, producción de secreción que será mayor

de acuerdo a la cantidad de parásitos, cuando la

invasión es intensa se ha descrito compromiso

de la submucosa e incluso de la capa muscular

con presencia de granulomas y ulceración, lo

usual es la presencia en duodeno y yeyuno pero

en hiperinfección puede diseminarse hasta in-

testino delgado y colon, caso en el cual hay

leucocitocis y eosinofilia severas. El cuadro clí-

nico puede ir desde asintomático a sintomático

por compromiso intestinal con dolor abdominal,

hacia epigastrio y mesogastrio de tipo punzada

o ardor por lo cual puede enfocarse como en-

fermedad ácido péptica y hallazgos inflamatorios

en duodeno por endoscopia como fue en este

caso. Además, pueden estar presentes síntomas

inespecíficos como nausea, vómito y diarrea

inespecífica que puede estar alternada con es-

treñimiento (5,7,11).

Sin embargo, cuando hay síndrome de

hiperinfección está descrito como un síndrome

de autoinfección acelerada que usualmente es

secundario a inmunosupresión; la diseminación

que puede involucrar ganglios linfáticos, pulmón,

piel, hígado, riñón, bazo, corazón, cerebro y

meninges. El compromiso pulmonar es impor-

tante con disnea, tos, expectoración abundante

y demás síntomas que corresponden a bronqui-

tis, bronconeumonía o neumonía (4,16,17)

El síndrome de hiperinfección esta asociado con

alta mortalidad porque es diagnosticado tardía-

mente en el paciente con inmunocompromiso de

diversa etiología, se clasifican como factores de

riesgo mayores: neoplasia, inmunosupresión por

corticoides o citostáticos, transplante de órga-

nos, enfermedad maligna hematológica, VIH-

SIDA y como factores adicionales: diabetes

mellitus, desnutrición, enfermedad renal cróni-

ca, alcoholismo, entre otros (9,11,17,18).

Los corticoides son prescritos en la práctica clí-

nica diaria en diversas presentaciones: tópica,

inhalada, oral y parenteral para diversas patolo-

gías como: enfermedades autoinmunes, cáncer,

lesiones cutáneas, enfermedades pulmonares

(crisis asmática, exacerbación aguda de EPOC,

enfermedades intersticiales como vasculitis con

compromiso pulmonar, sarcoidosis, entre otras).

Los corticoides independientemente de la dosis

y la vía de administración inducen a las larvas

rabditiformes transformarse hacia la forma

invasiva que es la larva filariforme y estimulan

la reproducción de las hembras adultas latentes

(partenogénesis), porque: limitan la respuesta

inmune mediada por células responsables de

evitar el paso del parásito a la circulación; supri-

men la función de los eosinófilos (principal línea

de defensa en las parasitosis) y la activación de

linfocitos.

De otra parte, la hiperinfección por

Strongiloides stercoralis puede desencadenar-

se, con dosis bajas o altas de corticoides; asi-

mismo, los signos y síntomas de hiperinfección

causada por la administración de éstos se han
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descrito desde días, años o hasta décadas des-

pués del inicio de la terapia; en el caso clínico

que se presenta el paciente había recibido múlti-

ples esquemas de corticoides por años para su

enfermedad pulmonar de base (17,19).

Los citostáticos que suprimen la inmunidad celu-

lar como los alcaloides de la vinca (vinblastina,

vicristina), ciclosporina, ciclofosfamida,

azatriopina, 6-mercaptopurina, metotrexate,

bleomicina y clorambucilo, irradiación corporal

total, entre otros se han descrito como causantes

de hiperfección. Además, los alcaloides se ha

asociado a un efecto tóxico sobre las neuronas

mientéricas, disminuyendo la motilidad e

incrementando el tiempo de muda de la larva

rabdtiforme a filariforme que es la invasiva (1,17).

En el caso de pacientes con diabetes mellitus se

ha evidenciado que hay diversas alteraciones en

la respuesta inmune como en la función de los

neutrófilos en la migración, fagocitosis y

quimiotaxis relacionadas por alteración de me-

tabolismo por déficit en el control de la glucemia

(20,21)

El médico clínico debe estar alerta y analizar la

historia clínica de cada paciente en contexto con

los antecedentes epidemiológicos, las parasitosis,

las alteraciones del cuadro hemático como la

eosinofilia, las infecciones primarias como la tu-

berculosis, entre otras, antes de formular

fármacos inmunosupresores como los

corticosteroides (17,19).

En los pacientes inmunosuprimidos el sistema

inmune no es capaz de mantener bajo control el

ciclo de autoinfección llevando a hiperinfección

con diseminación de la larva a múltiples órganos

con amenaza de la vida por neumonía, meningi-

tis, septicemia y obstrucción intestinal. Además,

puede aparecer sobreinfección bacteriana, el

parásito se comporta como una infección opor-

tunista que llega a ser fatal. Se ha encontrado

bacteremia polimicrobiana o por Gram negati-

vos asociada a la migración de la larva a través

de la mucosa intestinal que puede causar el

sepsis, por tanto está indicado el tratamiento

antibiótico (11). Si no hay eosinofilia se asocia

con peor pronóstico, además muchos reportes

de caso sin diagnóstico y tratamiento oportuno

han resultado ser fatales.

El tratamiento de elección es la ivermectina, 200

µg/Kg/día vía oral por dos días en infección in-

testinal, por su amplia distribución y acción tisular;

demás la administración por vía oral, la absor-

ción rápida, las concentraciones plasmáticas ade-

cuadas a las cuatro horas de administración, la

vida media de 16 horas y la eliminación casi en

forma exclusiva por las heces (10,17). Como

alternativa está el albendazol, 400 mg vía oral,

dos veces/día por siete días.

En síndrome de hiperinfección, en paciente

inmunocomprometido, la meta es eliminar el pa-

rásito con seguimiento parasitológico en mate-

ria fecal y esputo; por esto puede ser necesario

el tratamiento prolongado (10,17,22,23). El

tiabendazol fue la primera elección en la década

de los sesenta pero presentaba efectos adver-

sos importantes, además en el país sólo está dis-

ponible para uso veterinario (17) (Tabla 2).

Conclusiones

Ante una eosinofilia marcada en países tropica-

les se debe hacer diagnóstico diferencial, descar-

tando en primer lugar las parasitosis. Si además,

la eosinofilia está asociada a tos, disnea y expec-

toración el médico debe pensar en Síndrome de

Löeffler; por esto, debe solicitar radiografía del

tórax, estudio del esputo y materia fecal.

Cuando se evidencie Strongyloides stercoralis

en materia fecal en un paciente con sintoma-
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tología respiratoria se debe estudiar el esputo,

espontáneo o inducido, antes de solicitar la

broncoscopia.

Ante un paciente que va a recibir terapia

inmunosupresora en área tropical, debe buscar-

se la presencia de eosinofilia, descartarse en

primer lugar parasitosis y proceder a tratarlas

antes de iniciar la inmunosupresión; por ejem-

plo, si un paciente va a recibir corticoides debe

recibir tratamiento antihelmíntico profiláctico si

reside o ha viajado a áreas endémicas

(5,6,16,17).

La estrongiloidiasis es una enfermedad curable

cuando se hace le diagnóstico temprano y el tra-

tamiento apropiado con reducción de la mortali-

dad (11). La ivermectina es el tratamiento de

elección para estrongiloidiasis 200 µg/Kg/día en

dosis única por 1-2 días; en caso de síndrome de

hiperinfección o diseminación sistémica, se re-

pite el ciclo de tratamiento con seguimiento clí-

nico y parasitológico.

En la práctica clínica, el médico tratante debe

tener en cuenta las diversas causas de

inmunosupresión como VIH-SIDA, terapia aso-

ciada al trasplante de órganos, fármacos (por

ejemplo, corticoides), alcoholismo, desnutrición,

diabetes mellitus, entre otras porque en estas

circunstancias se favorece la hiperinfección por

Strongyloides stercoralis (13,17,19,24,25).
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