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RESUMEN 
OBJETIVOS: Analizar las características clínicas, diagnósticas y terapéuticas de una entidad infre-
cuente. 
METODO: Análisis de un caso. Comparativo y observacional. 
CASO: Paciente masculino de 44 años intervenido quirúrgicamente realizándosele colecistectomía 
por colecistitis crónica microlitiásica, reinterviniendo quirúrgicamente a los 25 días postoperatorio por 
mala evolución, cursando en shock séptico con un diagnóstico final de strongiloidiasis diseminada 
respondiendo satisfactoriamente al tratamiento especifico con ivermectina. 
DISCUSION: Parásito endémico en el subtrópico. La inmunosupresión permite infecciones severas 
con mortalidades que alcanzan el 80%. Las formas clínicas de presentación son:  
Infección, Autoinfección, Hiperinfección, diseminada. La clínica incluye manifestaciones dermatológi-
cas, gastroenterológicas y pulmonares. Para el diagnóstico es importante la sospecha clínica y el dia-
gnóstico definitivo se efectúa con la visualización directa del mismo. La terapia contra el strongiloides 
stercolaris es complicada por que no hay un fármaco con efectividad completa. Los más usados son 
el abendazol, el tiabendazol y la ivermectina. 
CONCLUSION: Su importancia radica en la elevada tasa de mortalidad en las formas diseminadas. 
Los efectos del S. Stercolaris sobre la estructura y función del intestino hospedero no se conocen aun 
muy bien. Debería tratarse de usar ivermectina en esta parasitosis por su efectividad y menor número 
y menor severidad de efectos adversos. 
 
  El strongyloides stercolaris es un parásito 
único por que tiene la capacidad de reprodu-
cirse dentro del ser humano, lo que explica la 
persistencia de este helminto durante muchos 
años (6,8). En esta revisión se hace un breve 
comentario de diferentes aspectos de entidad 
en la clínica, el diagnóstico, el tratamiento y la 
discusión de un caso de abdomen agudo y 
sepsis por strongiloidiasis diseminada. 

 
CASO 
 Se presentó a nuestro servicio un paciente 
masculino de 44 años colecistectomizado que 
a los 20 días del postoperatorio fue reinterve-
nido quirúrgicamente, realizándole laparotomía 
exploradora, enterólisis y yeyunostomía por 
hematoma subhepático y drenaje de absceso 
en fondo de saco de Douglas. Antes de ser re-
intervenido quirúrgicamente presento vómitos 
intensos, epigastralgia, anorexia, astenia, adi-
namia, deshidratación, cefaleas intensas, pér-
dida de peso de 10 kilos aproximadamente, 
constipación de 10 días de evolución. Dolor 
moderado a la palpación profunda en epigas-
trio e hipogastrio y moderada distensión a pre-
dominio de hemiabdomen superior. Anemia, 
leucocitosis y eosinofilia. 
 Luego de ser reintervenido continúa en 
shock séptico por lo que pasa a UTI. Se reali-
zó pancultivos: Examen de esputo con abun-
dantes larvas de Strongiloides Stercolaris, 
hemocultivo que no desarrolla colonias y 
muestra de líquido abdominal de laparotomía: 

Echerichia Coli. Rx de tórax con infiltrados in-
tersticiales difusos. FEDA: Duodenitis intensa. 
Luego se realiza coprocultivo en donde se 
identifican larvas de Strongiloides Stercolaris. 
Se interpreta el cuadro como Strongiloidiasis 
diseminada obteniendo una mejoría notable 
luego de instaurado el tratamiento específico 
con ivermectina. 
 
DISCUSION 
 Es una infección endémica en el subtrópi-
co. Las publicaciones sobre la prevalencia de 
la strongiloidiasis en nuestro país son esca-
sas, principalmente en el nordeste. En el se-
gundo semestre del 2002 se realizo una en-
cuesta en familias que vivían en los parajes ru-
rales cercanos a la ciudad de Corrientes(11). 
De 148 personas que fueron examinadas de 
ambos sexos y todas las edades el 86 % al-
bergaba uno o más parásitos comensales. El 
19 % de diferentes grupos etarios y ambos 
sexos tenía S.Stercolaris. Entre febrero de 
1989 y marzo del 2004 fueron asistido 1.012 
personas y se vio que el S.Stercolaris afectaba 
al 8 % y en 2 mujeres se presentaron graves 
manifestaciones clínicas como consecuencia 
de hiperinfección.(11) 
 En otros centros de referencia se observan 
formas severas de la enfermedad en propor-
ciones de 1.5 % a 2.5 % de los pacientes con 
strongiloidiasis. La tasa de letalidad en las 
formas severas, se calcula en 43 % para pa-
cientes sin inmunodeficiencia y de 77 % para 
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inmunocomprometidos(9). Las principales cau-
sas de muerte en este grupo son la septice-
mia, el choque séptico, la falla respiratoria 
aguda y las bronconeumonías.(9,11) 
 
Formas clínicas en estrongiloidiasis:  
Infección. Define al paciente con S. stercola-
ris solo en duodeno y yeyuno, sin evidencia de 
aumento en el número de helmintos.(6) 
Autoinfección. Es la capacidad de este ne-
mátodo de iniciar un nuevo ciclo sin salir al ex-
terior. Esto explica porque puede persistir tan-
tos años la infección en el intestino delgado.(6) 
Hiperinfección. Es el sobrecrecimiento de pa-
rásitos con el consecuente aumento en la ma-
duración de larvas rabditiformes a filariformes, 
lo que puede ocurrir a lo largo de los sitios por 
donde realiza su ciclo de vida. Generalmente 
se asocia con algún tipo de inmunodeficien-
cia.(6) 
Diseminada. Se refiere a la invasión de la lar-
va filariforme de sitios fuera del tracto gastroin-
testinal o el pulmón.(6) 
Clínica: En el sintomático el espectro incluye 
cuadros dermatológicos, gastroenterológicos y 
pulmonares. 
Hallazgos dermatológicos: Erupciones urti-
cariales recurrentes, en estrongiloidiasis cróni-
ca se pueden observar un salpullido urticari-
forme no migratorio en las muñecas y las rodi-
llas. Salpullido serpentiginoso urticarial de la 
larva cullens, este cuadro es patognomónico 
de la infección y justifica por si solo el trata-
miento. En pacientes inmunosuprimidos se 
puede observar una variante purpúrica dise-
minada.(8) 

Hallazgos gastroenterológicos: El enfermo 
inmunocompetente casi siempre se queja de 
dolor abdominal en el epigastrio que simula 
una enfermedad ácido-péptica. Además, se 
describen dolores de tipo cólicos en el 
hemiabdomen inferior, diarrea intermitente y 
sensación de distensión abdominal. (1) Puede 
simular una colecistitis. La infección puede ser 
causa de sangrado oculto, pero es raro que 
cause un sangrado masivo (2). En ocasiones 
puede simular una enfermedad inflamatoria in-
testinal, o presentarse como una speudopoli-
posis colónica.(5) 
 Durante cirugías abdominales el duodeno y 
el yeyuno se han visto dilatados y edematoso, 
aunque se desconoce el mecanismo exacto de 
este hallazgo.(5) 
Hallazgos pulmonares: pueden producir tos, 
sibilancias, hemóptisis e infiltrados intersticia-
les en los estudios radiográficos y puede cau-
sar el síndrome Loeffler con infiltrados algodo-
nosos a los rayos X. (6,8) 
Hiperinfección: en esta etapa los síndromes 
se acentúan, aumenta la frecuencia de los 
cuadros diarreicos, aparecen nauseas y vómi-

tos y el paciente comienza a entrar en un pro-
ceso de desnutrición. Se han descrito gastritis, 
ulcera gástrica, esofagitis, colitis tipo pseudo-
membranosa y ulceraciones aftoides en el co-
lon. La desnutrición severa puede ser un factor 
de estrés que altere la relación entre el parási-
to y el huésped y pueda llevar a formas seve-
ras de la parasitosis.(5,8) 
Estrongiloidiasis diseminada: en este esta-
dio las larvas se han hallado en diferentes ór-
ganos y fluidos: riñón , grasa peri renal, cora-
zón, efusiones pleurales, esputo, bilis, pán-
creas, tiroides, hígado, paratiroides, sangre, 
cerebro, membranas aracnoides, fluido de cis-
tadenocarcinoma pancreático, apendicitis, pe-
ritonitis, ganglios mesentéricos, ascitis eosino-
fílicas en cirrosis criptogénica. Durante este 
estado se han descrito falla respiratoria aguda, 
síndrome de dificultad respiratoria del adulto, 
enfermedad pulmonar restrictiva con granulo-
mas intensos por fibrosis ineterlobular septal. 
Los mecanismos no son claros, pero se piensa 
que pueden participar factores mecánicos, irri-
tativos o incluso algún tipo de acción lítica.(1) 
 El helminto puede, asimismo, producir cua-
dro de pseudoobstrucción intestinal, hepatitis 
granulomatosa, hipocalcemia marcada o simu-
lar una masa pancreática, trombosis de gran-
des venas: cava, femoral, mesentérica y seno 
longitudinal superior.(6,8) 
Relación con inmunodeficiencia: la Inmuno-
deficiencia y la Inmunosupresión son factores 
que predisponen a la hiperinfección y enfer-
medad diseminada, sin embargo, algunos cal-
culan que 15 % de las infecciones severas por 
este parásito no producen defectos demostra-
bles en la inmunidad celular.(8,10) 
Relación con retrovirus: no se ha encontra-
do que en SIDA aumente la frecuencia de las 
formas severas de la estrongiloidiasis. La in-
fección con el virus HTLV-1, si parece aumen-
tar la progresión de la infección de este nema-
todo.(3,10) 
Relación con infecciones bacterianas: entre 
las complicaciones graves de la estrongiloidia-
sis diseminada esta la invasión bacteriana. 
Los gérmenes causales son especialmente 
Gram negativos, como Escherichia coli, Es-
treptococos faecalis, bacterias de la flora nor-
mal del tracto gastrointestinal. Los principales 
síndromes infecciosos identificados son: me-
ningitis, endocarditis, neumonía, abscesos ce-
rebrales, empiemas, colecistitis y peritonitis.(8) 
 
DIAGNOSTICO 
 Para hacer el diagnóstico es importante 
sospechar la presencia del parásito en los en-
fermos sintomáticos y buscarlos sistemática-
mente en las personas inmunosuprimidas. El 
diagnóstico definitivo se hace con la visualiza-
ción directa del nemátodo. 
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Laboratorio general: en el Hemograma se 
puede observar eosinofilia, que es común en 
la infección crónica. Como este aumento de 
los eosinófilos presenta fluctuaciones en el 
tiempo, no se recomienda como única medida 
de seguimiento después de la terapia. La eo-
sinofilia disminuye en los individuos que son 
tratados y en los que sufren la forma disemi-
nada, en quienes se constituye en un factor de 
mal pronóstico.(7) Cuando exista esta altera-
ción hematológica se recomienda buscar el 
parásito. La anemia se observa sobre todo en 
las formas diseminadas, con promedios de 
hemoglobina de 7.5 g/dl (rango entre 3.6 y 
11.1). En las formas severas se encuentra 
además hipoproteinemia, hipoalbuminemia, 
hipocolesterolemia, malabsorción de carbohi-
dratos y de grasas. 
Coproparasitológico: debe efectuarse exa-
men repetido de las heces para detectar el pa-
rásito, con tres o más especimenes la sensibi-
lidad de esta técnica es de un 60 a 70%. Para 
mejorar la detección, también puede utilizarse 
la técnica de concentración de heces (una 
sensibilidad arriba del 80%).(5,8) 
El diagnóstico definitivo depende de la demos-
tración de larvas de S.stercolaris, en las heces 
o en líquido duodenal. La técnica de concen-
tración del esputo debe ser realizada en los 
pacientes inmunocomprometidos con neumo-
nía. Las pruebas serológicas con ELISA (en-
zyme-liked inmunosorbent assay) son un mé-
todo altamente sensitivo (80-90%) y específi-
cas para medir títulos de IgG contra 
S.stercolaris, sin embargo, no distingue entre 
una infección aguda y crónica.(5,8) 
Coprocultivo, su objetivo es procurar que los 
parásitos entren en el ciclo de vida libre utili-
zando técnicas específicas como la de Hara-
da-Mori y de Baermann. En estroingiloidiasis 
diseminada las larvas se pueden observar en 
expectoraciones, lavado bronquial, líquido ce-
falorraquídeo, vómitos, líquido ascítico y orina. 
Endoscopía: la endoscopía alta puede encon-
trar gastritis o duodenitis, con ulceraciones y 
sangrado fácil. Se ha descrito colitis por es-
trongiloides, incluso como forma ulcerada. 
La biopsia de duodeno es insuficiente, pero el 
aspirado duodenal tiene una sensibilidad hasta 
de 90 %.(5,6,8) 
Radiología: los hallazgos radiográficos más 
frecuentes son espasticidad, pliegues irregula-
res, segmentación, dilatación del bulbo duo-
denal, signos de edema de la mucosa del 
duodeno y el yeyuno, con ulceraciones y este-
nosis que pueden recordar la enfermedad de 
Crohn.(5) El tiempo del tránsito intestinal esta 
alterado; aparentemente este tipo de altera-
ciones se puede recuperar después de mejo-
rar el estado nutricional. El enema con bario 
generalmente es normal. No es raro que la es-

canografía abdominal muestre cierto engro-
samiento en la pared del intestino.(4,8) 
 
TRATAMIENTO 
 La terapia contra S. stercolaris es compli-
cada porque no hay un fármaco con efectivi-
dad completa. En la actualidad hay tres fárma-
cos para manejar esta parasitosis: el albenda-
zol, el tiabendazol y la ivermectina. Hace dos 
décadas se uso el cambendazol con resulta-
dos aparentemente buenos, pero se dejo de 
manufacturar por razones desconocidas.(8) 
Otros usados son las ciclosporina. La dosis 
recomendada de la ivermectina es de 150 a 
200 mg/kg de peso una vez al día por 1 o 2 
días, y sus efectos adversos incluyen fiebre, 
prurito y rash y la de tiabendazol de 25 a 50 
mg/kg durante 5 días. En el tratamiento es re-
comendable los controles coproparasitológicos 
practicado a los 15 días postratamiento.(6,8) 
 
CONCLUSION 
 La infección por S. stercolaris es única en 
el ser humano por su capacidad de reprodu-
cirse dentro de su huésped. Clinicamente, los 
efectos del S. stercolaris sobre la estructura y 
función del intestino hospedero permanecen 
desconocidos en la mayoría de los casos, en 
espera de mayor investigación básica. Su im-
portancia radica en su elevada mortalidad, que 
se ve en la enfermedad diseminada. 
 Debería tratarse de usar ivermectina en es-
ta parasitosis, por su efectividad y su menor 
número y menor severidad de efectos adver-
sos.(6,8) En casos de dudas diagnósticas siem-
pre sospechar de esta patología sobre todo en 
zonas endémicas.(11) 
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