STRONGYLOIDES STERCORALIS: UN
ENEMIGO EMERGENTE (Parte I)
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En un mundo en constante avance, el cambio y la
evolucion es la unica constante. El Strongyloides sterco-
ralis, parasito tan cosmopolita como el hombre mismo es
prueba patente de ello. Existen aproximadamente
50'000,000 de infestados. Y en algunos lugares de nues-
tro pais se reporta una prevalencia global de hasta 2.7%,
llegando en sectores de nuestra selva alrededor de 20%.
Por otro lado independientemente de su expansion, nuestro
conocimiento de sus mecanismos para lograr perpetuidad
en el hospedero y evasion inmunolagica resultan cada
vez mas fascinantes. Hoy, no existe mesa redonda sobre
enfermedades infecciosas emergentes donde Estrongiloi-
diasis no sea un tema obligado.

Extasis de parasitdlogos e inmundlogos, reto para cli-
nicos y sobre todo gastroenterdlogos, se reconocen cua-
tro complejos sintomaticos y manifestaciones sucedaneas
que van desde ceguera hasta falla organica mdultiple. El
tratamiento es igual de complejo y requiere un conoci-
miento integral clinico-epidemioldgico del hospedero.

Desde 1876 en que Normand describid con preocu-
pacion la “incontrolable diarrea que diezmaba ejércitos”
al referirse a los soldados franceses en la Cochinchina (hoy
Vietnam) y Bavay reportd solo en cinco de ellos la “An-
guillula de las deyecciones”, se ha visto la dificultad en el
diagnastico del verme al punto de requirio identificacion
a través de las necropsias en ileon y ductos pancreaticos
y a su vez mostro al mundo la invasividad de este agente.

Hoy, se identifica una generacion parasita y una de
vida libre, con ciclo sexuado y también reproduccion
asexual. Eliminados en las heces el ciclo se inicia con la
larva rhabditoide de primer estadio, un macho de aproxi-
madamente 0.7 mm de largo y 40 a 50 um en su diame-
tro transverso mayor y una hembra de 1 mm de largo por
50 a 75 um de diametro, estas larvas se diferenciaran en
macho y hembra de vida libre pasando por unos cuatro
estadios previos ante condiciones adecuadas de tempera-
tura y humedad; los cuales iniciaran un nuevo ciclo a partir
de estos adultos. Este ciclo se congela a menos de 15°C.

El suceso epidemiologico se genera cuando las con-
diciones de temperatura y humedad se tornan adversas a
la sobrevida del agente, entonces la larva rhabditoide de
primer estadio se capacita, previas dos mudas, a larva
filariforme o de tercer estadio infestante. Caracterizadas
por su bulbo esofagico, este fenémeno de transforma-
cion dura dos dias, pero genera una super larva capaz de
sobrevivir en el suelo varias semanas. Esta ruta indirecta o
heterogonica originada en huevos de vida libre puede
verse acelerada a un ciclo directo homogonico a partir de
larvas en heces de primer estadio pre o post deyectadas
en funcion de la susceptibilidad del hospedero o de esti-
mulos exogenos que afecten la tasa de muda y reproduc-
cién del verme.
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El ciclo parésito se inicia con la invasion de la larva
filariforme a piel, incorporandose al estrato corneo a los 3
min y a la dermis a los 15 min, de donde progresan al
sistema venoso vy linfatico. Se describe un sindrome de
Larva Currens por migracion rapida de la larva a través de
la piel con evidencia de lesion serpiginosa, pruriginosa
con halo eritematoso brillante con trayectoria de 5 a 15
cm por hora. En un trabajo en el Hospital Nac. “A. Loay-
za” durante 1996-7 de 198 pacientes se identifico este
antecedente clinico en 5 pacientes. Este sindrome, de corta
duracion de pocas horas a 1 o 2 dias y sirve como refe-
rencia util de sospecha clinica. Secundariamente puede
haber respuesta inmune celular con erupcion maculo-pa-
pular. Otros han identificado hasta 92%, generalmente
vinculado a autoinfestacion. Este es pues un hecho que
nunca debe dejarse de inquirir, aunque no es patognomo-
nico del S. stercoralis y lo presentan otras especies.

La diseminacién implica intrinsecamente la muda. La
larva en torrente linfatico y capilar presenta una cubierta
antigénicamente diferente a la que mostrara al atravesar
capilares pulmonares camino a los alvéolos, previo pasaje
por las cavidades derechas del corazon; diferente a la que
expresara en parénquima pulmonar, haciendo infrecuen-
tes los granulomas pulmonares, expresion fiel que facilita
la evasion inmune. Este paso genera una serie de mani-
festaciones clinicas, que van desde tos irritativa hasta
derrame pleural, piotérax, incluyendo bronconeumonia
por presencia de gérmenes tipo E. coli, Klebsiella, entero-
bacterias, producto de arrastre en su cubierta.

La ascension rapida a traquea y deglucion a esofago
marca el inicio de la colonizacion gastrointestinal y el
debacle de la homeostasis parasito/hospedero en funcion
mas de caracteres del hospedero que del verme. La ultima
frontera del Strongyloides stercoralis representa el duo-
deno y yeyuno proximal. Unos 40 a 80 huevos eclosio-
nan en este lumen originando nuevas larvas rhabditoides
de primer estadio, en unos 28 dias se generaran hembras
histicas maduras que se dividiran partenogenéticamente,
en tanto los machos discurriran a iniciar ciclos de vida
libre. Excepcionalmente se dara la copula de adolescen-
tes en traquea y lumen. La penetracion intraluminal, in-
tensidad extension, caracteriza la clinica, tanto como la
inmunocompetencia del hospedero; asi puede ser mani-
fiesta mucosa normal, congestion o eritema, con carac-
teres clinicos definidos desde normalidad o dispepsia,
generalmente flatulenta, ocasionalmente discomfort epi-
gastrico; edema con alteracion y aplanamiento de vellosi-
dades, en casos con exudado y reaccion inflamatoria sub-
mucosa, manifestada clinicamente por malabsorcion, dia-
rrea o esteatorrea e ileo. Puede ser que el compromiso sea
tan severo como ulceraciones agudas y cronicas y cam-
bios cicatrizales fibrdticos propios, evidenciandose hema-
temesis, melena, enterorragia, rectorragia.

Estos fenémenos de diseminacion pueden sobredi-
mensionarse a tal punto que es posible la afeccion y ha-
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llazgo de larvas en todos los 6rganos de la economia. Se
reporta desde compromiso ocular con ceguera transitoria
y presencia de larvas en humor vitreo o depdsitos electro-
densos como parte del fendmeno de respuesta hasta ha-
llazgo de larvas en todos los ductos y fluidos corporales.
Este es conocido como el Sindrome de Hiperinfestacion,
donde la Falla Orgéanica Multisistémica en ausencia de tra-
tamiento es el destino final. Si bien se ha reportado Shock
Endotdxico por destruccion masiva de parasitos en pre-
sencia de signos que, auguran un mal prondstico; estos
signos van caracterizados por hipoalbuminemia y eosino-
penia, descrito en el trabajo arriba mencionado en el Hos-
pital "A. Loayza”. Asi también estd descrita la monocitosis
como expresion de la diseminacion inicial.

Otro fendmeno, mas interesante que explica la perpe-
tuidad de la infestacion es el fenémeno de autoinfesta-
cion el cual puede ser interno, transformacion a larvas
filariformes en el limen gastrointestinal con penetracion
a través de la mucosa ya disrupta. O externo donde resul-
tan evidentes las lesiones serpiginosas y prurito perianal.
Estan descritos periodos de autoinfestacion de hasta 65
afos. Aplicable a la realidad migrante del Peru se explica
el hecho de casos de Estrongiloidiasis en incremento en
zonas urbano-marginales donde el terreno circundante al
precario silo y aledafios resulta cdg_dicién desfavorable
que invoca al estadio de resistencia, larva filariforme in-
festante y donde acaso el habito de andar descalzo propi-
cia la infestacion.

Deben y de hecho se dan condiciones que favorecen
la hiperautoinfestacion, el déficit inmune a la cabeza,
HTLV-1 mismo que condiciona disminucién de IgE y pro-
teina ligadora respectiva, de capital importancia en 1a de-
fensa contra vermes. Linfomas, Leucemias, Cancer Géstri-
co avanzado, TBC multisistémica, Cirrosis Hepatica, Dia-
betes Mellitus. Y otros eventos exogenos que alteren in-
munidad como terapia inmunosupresora o antineoplasi-
ca. Aqui se resalta el papel de los corticosteroides, mas
que inmunosupresores, analogos de los esteroides de la
muda o ecdysteroides, que promueven incremento veloz
del ciclo evolutivo.

Se entiende entonces que el Strongyloides stercoralis
es un verme que tiende de alguna forma a mantenerse en
homeostasis, en equilibrio con su hospedero; son facto-
res internos de este los que producen una disrupcion de
este equilibrio permitiendo su mayor diseminacion o fac-
tores externos aquellos que incrementan el peso del agente
en la balanza, llamese antiacidos cuyo permisivo efecto
alcalino altera una barrera defensiva o esteroides facilita-
dores de la multiplicacion.

Es tan extenso el discurrir sobre este agente que mo-
tiva mesas redondas y ponencias. La clave en su manejo
es conocer la fisiopatologia sin la cual es imposible e im-
probable que se logre un enfoque integral clinico-epide-
mioldgico de la patologia a tratar. Por principio ninguna
Estrongiloidiasis es futil, en tanto los fendmenos de Hiper
y Autoinfestacion deben estar siempre presentes en la
mente del clinico tratante.
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No en vano la Estrongiloidiasis como nosologia es la
ruptura de un equilibrio que habia permitido la coexisten-
cia pacifica hospedero/parasito. Por encima del tratamiento
del verme estd la busqueda del elemento que la altero. El
siempre presente Strongyloides stercoralis, es una amena-
za emergente, avida de darse a conocer si las condiciones
lo permiten. Los aportes a su manejo seran motivo de
ulterior revision.
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“Foto 1.- Huevos de Strongyloides stercoralis
“(Cortesia Dr. Guevara G.)

Foto 2.- Larva de Strongyloides stercoralis
(Cortesia Dr. Guevara G.)



