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Hiperinfección por Strongyloides 
stercoralis en portadores del virus 

Se presenta una serie de siete 
pacientes portadores del 
virus linfotrópico humano 
tipo I (HTLV-I) con 
hiperinfección por S. 
stercoralis. Ninguno de ellos 
presentaba paraparesia 
espástica tropical/mielopatía 
asociada con el HTLV-I 
(TSP/HAM) o leucemia/ 
linfoma de células Τ del 
adulto (ATL). Ninguno había 
recibido glucocorticoides ni 
tenía antecedentes de 
transfusiones sanguíneas. 
Todos eran HIV (-). El 
diagnóstico serológico de 
infección por HTLV-I se 
realizó por los métodos de 
ELISA y PA, y fueron 
confirmados por Western 
Blot. El diagnóstico de 
estrongiloidiasis fue hecho 
por la prueba de Baerman en 
materia fecal en seis de siete 

pacientes, y en todos los casos 
por biopsia gástrica y/o 
duodenal. 
Seis pacientes provenían de la 
costa pacífica y el caso 
restante de Bucaramanga, 
Santander. Todos los 
pacientes presentaban cuadro 
de dolor abdominal 
progresivo, anorexia, náuseas, 
vómito y diarrea. A1 momento 
de la consulta presentaron 
gastritis y duodenitis crónica 
(por endoscopia y biopsia); 
cuatro de ellos presentaron 
infiltración gástrica y seis 
compromiso severo del estado 
nutricional. Ninguno presentó 
eosinofilia. Como 
complicaciones hubo un caso 
de meningitis bacteriana, uno 
de absceso cerebral y una 
septicemia por E. coli. 
Como conclusión se sugiere 
que los portadores del virus 
HTLV-I pueden cursar con 
una pérdida selectiva de la 
inmunidad contra el S. 
stercoralis. Por otro lado, se 
debe estudiar la posible 
coinfección con HTLV-I en 
pacientes con hiperinfección 
por S. stercoralis. 

Abraham Blank, Fernando Rosso 

Introducción 
1 Strongyloides ster-
coralis es uno de los 
pr incipales nemá-
todos intestinales que 
afectan al hombre, y 

que tiene la capacidad inusual 
de multiplicación y autoinfec-
ción en el huésped, hecho que 
puede perpetuar la infección por 
muchos años. La infección cró-
nica, generalmente asintomática, 
ocurre en pacientes por lo de-
más sanos, pero en pacientes 
inmunocomprometidos o que re-
ciben drogas inmunosupresoras, 
puede ocurrir una exagerada 
multiplicación del parásito, pro-
duciendo una enfermedad dise-
minada conocida como hiperin-
fección. Esta condición se ca-
racteriza por la diseminación de 
larvas y parásitos adultos a va-
rias partes del organismo. Puede 
resultar una importante morbi-
mortalidad por complicaciones 
como meningitis, neumonía o 
sepsis por gérmenes Gram ne-
gativos (1,2). 

Se ha encontrado una fuerte aso-
ciación en zonas endémicas de 
la infección por el virus linfo-
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F i g u r a 1 (A y B). Presencia de S. stercoralis en medio de 
infiltrado inflamatorio mononuclear en biopsias de 

estómago y duodeno (HE x 200). 

trópico humano tipo I (HTLV-I) 
con el S. stercoralis, en especial 
en Jamaica y Japón. En estas 
zonas se ha evidenciado que la 
infección por HTLV-I está aso-
ciada a un incremento de la fre-
cuencia de larvas de S. ster-
coralis en materia fecal (3-5). 
Este retrovirus se ha relaciona-
do etiológicamente con la neo-
plasia hematológica denomina-
da leucemia/linfoma de células 
Τ del adulto (ATL) y con una 
enfermedad neurológica crónica 
-paraparesia espástica tropical/ 
mie lopa t í a asoc iada con el 
HTLV-I (TSP/HAM). Se ha su-
gerido que este virus induce una 
inmunosupresión selectiva que 
puede ocasionar la proliferación 
del S. stercoralis como una in-
fección oportunista, o que el pa-
rásito pueda acelerar la multipli-
cación del HTLV-I en las célu-
las infectadas (5). Algunos au-
tores han incluido S. stercoralis 
como cofactor en el desarrollo 
de ATL (6. 7) 
Además se ha establecido que 
se puede presentar inmunosu-
presión subclínica en las infec-
ciones no malignas por HTLV-
I. Estas se han asociado con al-
teración de la función de los 
linfocitos in vitro y un decre-
mento significativo de los nive-
les de IgE (5). 
A pesar de esta asociación, se 
t ienen pocos i n f o r m e s de 
hiperinfección por S. stercoralis 
en "portadores asintomáticos" 
del HTLV-I. En este trabajo se 
describe una serie de siete pa-
cientes portadores del HTLV-I, 
atendidos en Cali. Colombia, que 
presentaron hiperinfección por 
S. stercoralis. 

Material y m é t o d o s 
Se presenta una serie de siete 
pacientes que fueron atendidos 

en el Servicio de Medicina In-
terna del Hospital Universitario 
del Valle (Cali, Colombia), en-
tre junio de 1989 y agosto de 
1995. 
Ninguno sufría de TSP/HAM o 
ATL, presentaba enfermedades 
crónicas debil i tantes o neo-
plásicas, ni habían recibido glu-
cocorticoides u otra terapia in-
munosupresora. Tampoco ha-
bían sido transfundidos previa-
mente. 

Pruebas serológicas 
Los anticuerpos contra el HTLV-
I fueron determinados por los 
siguientes métodos de tamizaje: 
a) Inmunoensayo enzimático 
(ELISA) (Abbott, Chicago, IL, 
USA). 
b) Aglutinación de partículas 
(PA) (Serodia-HTLV-I. Fuji-
rebio, Tokio, Japón). 
Para confirmar la infección por 
HTLV-I se practicó el método 
de Wes t e rn Blot (Prob lo t -
HTLV-I, Fujirebio. Tokio. Ja-
pón). 
Además de la determinación de 
anticuerpos anti-HTLV-I, se rea-
lizó ELISA de tercera genera-
ción para anticuerpos contra el 
virus de inmunodeficiencia hu-
mana (HIV) a todos los casos 
(Abbott, Chicago, IL, USA). 

Diagnóstico  parasitológico 
Para el diagnóstico de S. ster-
coralis se realizó examen direc-
to de materia fecal (múltiples) y 
la técnica de concentración de 
Baermann de materia fecal. En 
algunos casos se realizó aspira-
do duodenal. A todos los pacien-
tes se les practicó gastroduo-
d e n o s c o p i a , con toma de 
biopsias de mucosas gástrica y 
duodenal. Se realizó estudio 
radiológico serie gastroduodenal 
como parte de la evaluación. 
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No se investigaron anticuerpos 
contra S. stercoralis. 

Resul tados 
La edad promedio de los pacien-
tes fue de 34 años (rango de 18 a 
57 años). La relación hombre a 
mujer fue de cinco a dos. Seis de 
los siete pacientes eran origina-
rios de la costa pacífica (Buena-
ventura, Guapi, Bocas de Satin-
ga). El caso restante era una mu-
jer proveniente de Bucaramanga, 
Santander. Seis pacientes eran 
de raza negra y uno mestizo. 
Los anticuerpos contra el HTLV-
I fueron positivos por los dos 
métodos de tamizaje (ELISA y 
PA). Llama la atención que los 
t í tulos por ELISA tuvieron 
absorbancias mayores de 2.000 
y la dilución en PA fueron ma-
yores de 8192. Todos fueron 
confirmados por Western Blot. 
Todos los casos resultaron ser 
HIV negativos por ELISA. El 
diagnóstico de S. stercoralis se 
realizó por la técnica de concen-
tración de Baermann en seis de 
siete pacientes. En todos los ca-
sos se pudo demostrar el parási-
to por la biopsia de mucosa 
gástrica y/o duodenal. 
Todos los pacientes presentaron 
un cuadro progresivo de dolor 
abdominal (en especial en epi-
gástrio), anorexia, náuseas, vó-
mito, diarrea y pérdida de peso. 
Al momento de la consulta, los 
hallazgos endoscópicos más fre-
cuentes fueron: congestión y 
edema de mucosas, erosiones y 
ulceraciones en el estómago y el 
duodeno. Las biopsias demos-
traron gastritis y duodenitis, con 
la presencia de S. stercoralis en 
medio de un infiltrado inflama-
torio (Figura 1). Llama la aten-
ción la presencia inusual de 
infiltración gástrica por S. ster-
coralis en cuatro pacientes que 

T a b l a 1. Datos paraclínicos de los pacientes. 

presentaban gastritis crónica 
reagudizada. 
En las radiografías de la serie 
gastrointestinal, se evidenció la 
presencia de irregularidad y 
engrasamiento de los pliegues 
mucosos del duodeno y yeyuno 
proximal (Figura 2). 
Los pacientes tuvieron compro-
miso severo del estado nutri-
cional. por una enteritis con 
malabsorción y una enteropatía 
perdedora de proteínas (la al-
búmina sérica promedio fue de 
1.9 mg/dL). 

Dos pacientes presentaron sín-
drome pilórico severo y requi-
rieron soporte con nutrición 
parenteral total. Se presentó un 
caso de abdomen agudo por obs-
trucción intestinal, el cual fue 
llevado a cirugía. 
Dos casos presentaron compro-
miso pulmonar leve con infiltra-

F i g u r a 3. Imagen de absceso cerebral en 
tomografía axial computarizada. 
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dos intersticiales difusos en la 
radiografía de tórax. No se en-
contró el parásito en el esputo. 
Los cuadros hemáticos demos-
traron la ausencia de eosinofilia 
(el promedio del porcentaje de 
eosinófilos fue 0.8%), así como 
anemia leve y linfopenia relati-
va (19% en promedio). 
Los datos paraclínicos más rele-
vantes se resumen en la Tabla 1. 
Las complicaciones infecciosas 
incluyeron tres casos de infec-
ción del sistema nervioso cen-
tral. El primero de ellos presentó 
meningitis bacteriana aguda por 
E. coli; este paciente tenía el an-
tecedente de haber su f r ido 
meningitis un año antes. El se-
gundo caso presentó un absceso 
cerebral (Figura 3), con cultivos 
positivos para E. coli en sangre y 
líquido cefalorraquídeo (LCR). 
Ambos pacientes tuvieron buena 
evolución clínica. El tercer caso 
presentó meningitis linfocitaria, 
manifestada por cambios de com-
portamiento. Los cultivos de san-
gre y LCR fueron negativos. Los 
es tudios para t reponema y 
criptococo fueron negativos; ade-
más, el examen directo no mos-
tró parási tos. El estudio de 
anticuerpos contra el HTLV-I en 
este paciente fue positivo (ΡΑ: x 
128). Se presentó un caso fatal 
en una paciente de 24 años con 
cuadro de sepsis por E. coli. 
El tratamiento antiparasitario se 
practicó en cuatro casos con tia-
bendazol y en tres con albenda-
zol. En todos se requirieron 
múltiples dosis, ya que ninguno 
respondió a las usuales. Uno de 
los pacientes requirió tiaben-
dazol por 21 días. No se pre-
sentaron complicaciones ni toxi-
cidad mayor por el uso de estas 
drogas. 
Se estudiaron, en tres de los ca-
sos, algunos miembros del nú-

cleo familiar, buscando la infec-
ción por HTLV-I. Se encontró 
en uno la presencia de seropo-
sitividad en la esposa; en otro, 
en la madre, y en el tercero no 
hubo infectados en su familia. 

D i s c u s i ó n 
En este estudio se presentan ha-
llazgos que sugieren que la in-
fección por el HTLV-I en algu-
nos individuos puede producir 
un defecto selectivo de la res-
puesta inmune para el control de 
la infección por S. stercoralis. 
Los mecanismos de la inmuno-
rregulación en la estrongiloi-
diasis humana no son del todo 
comprendidos. La localización 
tisular del S. stercoralis y su mi-
gración hacen que los tejidos 
desencadenen una respuesta 
inflamatoria especialmente con 
eosinófilos locales y aumento de 
la eosinofilia periférica. El au-
mento del número de estas célu-
las y la elevación de la IgE se 
relacionan con la defensa contra 
estos parásitos (8,10). Se ha en-
contrado que los niveles de IgE 
se aumentan con la edad en per-
sonas seropos i t ivas para S. 
stercoralis y HTLV-I seronega-
tivas; pero en aquellas que son 
HTLV-I positivas se produce una 
disminución de los niveles séri-
cos de IgE, suficiente para anu-
lar el efecto del aumento ocasio-
nado por la respuesta al S. 
stercoralis (5, 11). Por lo tanto, 
apa rece rán los cuadros de 
hiperinfección con el tiempo. 
Este defecto en la respuesta de 
los eosinófilos y la IgE puede 
ser debido a la producción de-
fectuosa de interleuquinas cua-
tro y cinco (12). 
Aunque no se midieron los ni-
veles de IgE en nuestros pacien-
tes, no se encontró eosinofilia y 
se tuvieron recuentos bajos (pro-

medio: 0.8%), lo cual sugiere 
una deficiencia en la defensa 
contra estos parásitos. 
En p a c i e n t e s con h i p e r i n -
fección, se ha demostrado de-
presión de los linfocitos Τ en 
las áreas paracorticales de los 
ganglios l infáticos. La eosi-
nofilia y la respuesta de la IgE e 
IgG4 parecen estar bajo el con-
trol de citoquinas por un sub-
grupo específico de linfocitos 
Τ ayudadores (8 ,10, 12). 
Los niveles de anticuerpos IgG 
específicos (subclase 4) contra 
antígenos larvarios no muestran 
diferencias significativas en ca-
sos de estrongiloidiasis entre pa-
cientes con o sin inmunosu-
presión. Estos anticuerpos al pa-
recer no representan capacidad 
protectora, ni son indicadores de 
severidad. 
En presencia de HTLV-I e infec-
ción persistente por 5. stercoralis 
se ha descrito una disminución 
de los anticuerpos IgG antipa-
rasitarios, acompañada de pér-
dida de la reactividad de prue-
bas cutáneas y disminución o 
ausencia de los niveles séricos 
de IgE (4, 5, 11). 
Asimismo, se presentan deficien-
cias en las funciones de los 
linfocitos Τ en personas HTLV-
I positivas, se evidencia dismi-
nución en la reactividad cutánea 
de la prueba de tuberculina 
(PPD). Esta disminución es ma-
yor en pacientes con títulos al-
tos o con otros marcadores 
détectables del estado del virus 
como anticuerpos contra el gen 
TAX y/o DNA proviral. En un 
estudio (17) se encontró (utili-
zando regresión logística) que 
los títulos positivos de HTLV-I 
y la presencia de un recuento 
bajo de linfocitos y monocitos, 
eran predictores para una baja 
reactividad al PPD (13). 

Acta Med Colomb Vol. 21 Ν° 3 - 1996 125 



A. Blank y col. 

En nuestra serie todos los pa-
cientes presentaban títulos altos 
de an t icuerpos an t i -HTLV-I 
(ELISA, PA), así como recuen-
tos r e l a t i v a m e n t e b a j o s de 
linfocitos (promedio 19%). Tres 
de ellos fueron PPD negativos. 
Se ha sugerido que la severidad 
de la estrongiloidiasis en los pa-
cientes infectados por HTLV-I 
se correlaciona con el modo de 
integración proviral, es menos 
severa con integración policlonal 
y severa con integración mono-
clonal. Por este motivo, se pien-
sa que estos últimos tienen ries-
go de desarrollar ATL. 
No se ha podido establecer una 
asociación del HIV con la infec-
ción diseminada por S. ster-
coralis (14). Todos los pacien-
tes de nuestra serie eran HIV 
negativos. 

No se encontraron diferencias 
clínicas en la presentación de la 
hiperinfección en nuestros pa-
cientes, con otros casos asocia-
dos con patologías diferentes al 
HTLV-I. Llama la atención el 
hallazgo de infiltración gástrica 
en cuatro de nuestros casos. Aun-
que este compromiso se ha des-
crito en hiperinfección, se cata-
loga como raro (15). 
Recomendamos estudiar la pre-
sencia del HTLV-I en casos de 
hiperinfección por S. stercoralis, 
especialmente en regiones con 
endemicidad para la infección 
viral; de la misma forma reco-
mendamos tener en cuenta la 
estrongiloidiasis en pacientes 
HTLV-I (+), tanto en pacientes 
con ATL (9-16), con TSP/HAM, 
como en portadores. 

S u m m a r y 
Seven patients carrying Human 
T-cell lymphotropic virus type I 

(HTLV-I) suffering S. stercora-
lis hyperinfection are reported. 
None of them were affected with 
tropical spas t ic paraparesis / 
HTLV-I associated myelopathy 
(TSP/HAM) or adult T-cell leu-
kemia/lymphoma (ALT). Immu-
nosupresive therapy was not 
given to them, including steroids. 
They did not receive blood trans-
fusions previously. HTLV-I in-
fec t ion w a s de t e rmined by 
ELISA or PA, and confirmed 
with Western blot. They were 
HIV seronegative. S. stercoralis 
was detected in stool using 
Baerman test in 6/7, and in all of 
them in gastric and/or duodenal 
biopsy. 

Six of them were born at the 
pacific coast, and the remainder 
was born in Bucaramanga, San-
tander. Progressive abdominal 
pain, loss of appetite, nausea, 
vomiting and diarrhea were com-
mon symptoms. Chronic gastritis 
and duodenitis were found. Four 
of them showed gastric infiltra-
tion by S. stercoralis. Severe mal-
nutrition and lack of eosinophilia 
were also noticed. 
Among complications, a case of 
bacterial meningitis, a case of 
brain abscess, and a case of Gram 
negative sepsis were observed. 
In summary, HTLV-I carriers are 
prone to develop a selective im-
munosupression against S. ster-
coralis. We suggest that it is nec-
essary to search for HTLV-I 
coinfection in S. stercoralis hy-
perinfection. 
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