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Complicaciones de la estrongiloidosis

Por ¢l Dr. Rogerto Razéx Bemar'™)

Reconocimiento.  Nuestro  agradeci-
miente al Dr, Jesiis Cabrera Arregoitia,
jele de los servicios de Anatomia Pato-
ldgica del Hospital Infamil “William
Suler”™ por su decisiva cooperacién en

la realizacion de este wrabajo.

INTRODUCCION

(hras complicaciones graves que se
aliservan en el curso de la estrongiloido-
sis #on las infeceiomes bacterianas secun-
darias v la auteinfestacién interna ma-
=1V,

En su cielo habitual, las larvas rahdi-
tiformes del pardsito, abandonan el
tracto intestinal conjuntameme con las
heeos fecales, para realizar el ciclo ex-
lerno ¥ convertirse en larvas [ilarifor-
mes (Fig, 1).

Por diversas eircunstancias, esta irans-
formacién en larvas infestames ocurre
a nivel del perineo.! o en el lumen in-
testinal. dando lugar en el primer caso
a la antoinfestacién exdgemwa y en el se-
gundo a la autcinfestacion endégena, a
la que Faust llamé hiperinfeceidn,”
para diferenciarla de la forma exdgena.

1"y Especialista de Primer Grado en Pedia-
irin. Hospital Infantil Docente “William Soler™,
Ave, San Francisea 10112, reparto Alnbana, Ha-
temnia K. { ol

Las larvas una vez convertidas cn in-
festantes, alcanzan especialmente a ni-
vel del colon,' el Jumen de las criptas
slandulares,” de donide migramr a través
el epitelio al estroma de la mucosa ¥
de ali a la submucosa, ganando poste:
riormente los vazos linfiticos, llegando
a la circulacién general, corazén dere.
cho v pulmones.'?

Oiras veees la digeminacion es a tra-
ves e los vénulas mesentéricas,' siste-
mag porla, vera cava inferior, corazdn
derecho ¥ pulmones. En ocasiones las
larvas atraviesan la pared intestinal’®
v alcanzan la cavidad peritoneal.

Del pulmén algunas larvas filarifor-
mes pueden dirigirse a la circulacién
sistémica’® de donde son comducidas a
varios 6rganos (rinén, cerebro, etel, can-
sando gran daiio.'

La migracién masiva de las larvas en
el ciclo hiperinfective,” puede Hevar re:
petidamente gérmenes intestinales™* al
sistema sanguineo, ocasiomando inleccio-
nes hacterianas secundarias; factor im-
portante en ¢l curso fatal de la enfer-
medaid.*"™ Los gérmenes son conduci-
dos* por la superficic o por el 1racio
eastraintestinal de las larvas, Otra puer-
ta de entrada® de gérmenes, es a travis
de pequenss dleeras, que pueden for-
marse en la superficie intestinal, prove-
vadax por la penetracion de gzran nimers
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Fig. | —Cicla evolutive del Strongyloides stercoralis.

de larvas, ¥ la presencia de adultos v
sus productos toxicos en las eriptag e

Lichorkithn,

La invasion masiva de larvas® en di-
versos organos, espeeialmemte en pul-
mones provoca cxtensas hemorragias,
que contribuyen a la muerte del pa-
ciente.

Ya Gross v Segre en 1887 y Leich-
tenster en 1897, postulan la existencia
de la autoinfestacion poara explicar la
persistencia del estrongiloide en los ca-
so4 humanos,

Gage (1910) % descubirié larvas en el
esputo de un paciente v posteriormente
en los linfiticos intestinales, en la ne-
cropsia,

Darling (1911)** ¢n Panama, halla en
un fallecido, larvas de estrongiloide en
la pared intestinal.

Fiilleborn (1914-1926) ' no puede re-
producir la autoinfeceidon interna en los
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mamiferos, ¥ sugicre gque la peneiracion
de laz larvas'" a través de la piel peria-
wal, ex la mias imporiante via de anto-
infeeeion,

Chira v Shimura 11920),** Nishigori
11928) ¥ Faust (1934) demostraron la
autoinfeceidn endogena.

Dhira y Shimura (1918-1920) ' halla-
ron larvas filariformes en el esputo de
un pacienie v deseribieron ¢l curso de
la migracién de Ja larva desde el imes-
tino a los pulmones.

Nishigori (19281 '% hallé larvas filari-
formes en el intestine v en los vasos
sanguineos del bazo.

Por el mecanismo de la autsinfeccién'®
una persoima saludable, a pesar de haber
abandonado el drea endémica, puede
mantener la infestacion por el estrongi-
loide stercoralis, durante décadas, sin
provocar irastornos uerius‘yn que ¢l
atrapamiento ¥y destruceidr,® en los te-

R. C. P.
Marzo-Dhiciewsse. 1870



jishos. e la mavor parte de las larvas,
jurga un impgrtante papel, evitando la
diseminavian masiva de las mismaos,

En cireunstancias en que lag condi-
viones alel hospedero no searr Favorables,
v antvinfeceion provoca cuadros clini-
ens graves, que Hevan frecuentemente a

Ia mmerte,

Se presentan a continuacidn seis casos
e bos que la estrongiloidosis signié un
ciirsn grave, siendo [atal en cinco de
ellos, Los mismos, fueron pacientes in-
gresiilos en el Hospital Infantil Docente
“William Soler™ entre los afios de 1966
v 16H,

Cass Ve, | (Figuras Nos, 2-3)

AL s, M, H.C 203245, Edsd 14 meses.
Masvuline, raza blanca, Procedencia: Quivican,
‘I‘ildl‘r

ML L Vamites, diarreas ¥y Dichre.

A1 1 Gastroenteritis 8 los 2 meses. Lin-
preas  (rvenentes. Convalsiones a los 3 meses

Hostir sl lu anaminesis sin imporianeia,

I K. A, Con el antecedents de episodios
dhigireiros frecuentes, un dia antes de su in-
gresn, presenta diarreas muy liguidas ¥ nume-
yusas, pasteriormente fiebre 39°0C ¥ vémitos
lepmwpal aptes

Ex. Fisico: Peso 8 kg (3 percentil). Talla
2 wme 13 pereentil). Agudamente  enfermao.
Palisls, Mucosas secas, Ojoz hundidos, No he-
patoesplenomegalin, Resto del exomen nego-
T,

Evebueicin: A an ingreso se le indiea hidra-
tavidn paremteral v eloramfenical endovenosa,
el paciente mejora ligeramente, A los 4 dias
« fecibien heces fecales con abundantes larvas
e edrongiloide stercoralis, afadiéndose al
irstamicnis, yodure de ditinzanina 10 mg x kg
e pesn durante 20 dias. Dos dias despuss del
vetade general tomado. Hepatomegalia 3 ems.
Ieposiciones ligquidas, posteriormente vamitos,
fielire 39 1, v s acentia palidez.

A les 10 diss tos productiva, estertores hi-
meilos ¥ petegquins diseminadas por el thrax, A
v 12 liws su estado empeara, sensorio depri-
wibelo, fieliee en agujos, Distension abdominal.

R C. P,
B & Divirwsse. 1970

Hepatomegalia 4.5 ems v esplenomegalia 2 cms,
Se indica Rx. Abdomen simple ¥ se duplica la
dosiz de ditinzaning, administrandose la talle-
ta por sonds duodenal, después de disalverln
ca 20 ee de suero ligioligico, El estudio hemas
toldgica recoge gque el paciente 2 portador de
una gnemia hemolitica. A los 14 diss continda
gravemente enfermo. Polipnea v tiraje, Fichire
alta. No vémitos ni diarreas, Taguicardis.

Higado 5.5 ems, Bazo 3 ems Se plantea auto-
infeecidn por estrongiloide stercoralis v sepsis
kacteriona, indicindose violeta de genciana al
.5 por vie endovenosa 10 ec diarios y tetrari
clina. El vontenido duadenal ez negativa,

A los 16 diss se informa ligera mejoria. Hi-
gado de 7 em. Bazo de 7 ems Se oreciben tres
hemocultivos negotivos.

Al dia siguiente presenta una convulsidn ge-
nrralizada con cianociis gque cede espontineas
menle.

A los 19 dias continia con fichre, sungue
hay una mejoria de su estade general. Se re
cilie hemocultive positive a Klebsiella arrobac.
ter. Se indica witrofurontoinn a dosis de 7 mg
por kg de peso al dia por via endovenoss B
los dias siguientes continia mejorando, desa
pareee ln lichre ¥ regresa su cuadro hematold-
gicoe y clinico; disminuye la hepatoesplenomes
galia, ¥ ex dadoe de alia completamente recu.
perado, a los 75 dias do su ingreso.

Tratamiento. Hidratacién parenteral, cloram-

fenical (50 mp/kg/din) durante 3 dias, Yodure
de ditiazanina 10 mlg por kg de peso al dia
por wia hueal durante 7 dias, seguido de un
tratamiento por 6 diss a la dosis de 20 mg.
por kg de pese administrado a wravés de sonda
duodenal;  posteriormente 4 dias mids  por
via bucal a igual dogis. Se adminisird yodure
de ditiazaning  durante 17 diss). Violew de
geociana al 0.5%, 10 ce/dia, endovenoss, du-
rante T dias, comenzando a los 10 dias de estar
administrande ditiszanina. Kanamicinag 30 mg
por kg al din durante 8 dias; tetraciclina 25
mg por kg al dia por via endovenosa, durante
5 dias. Nitrofurantoing 7 mg por kg al is
EN. durante 11 dias ¥ después por via bueal
& dias mis, Penicilinn LM. 7 diss. Nistating
por via bueal, 14 dias, Digitalizacion, medidas
de sostén: sangre, ploema, globulos en varias
orasiones,
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Figs- 2 y 3—HN.C, 203245, Lactante de 14 meses en ol curso del tratamienio
de una estrongiloidosis grave ¥y wna sepsis bacteriona, Nétese fa hepatoes
plenomegalia notable gue presenta (drea sedaladal,

R, C. P,

Manro:Dicigusnn

1870



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemogramas:

Hg (grs %5} Leucoe. por mm

Diferencial Retie.  Eritros
51, %2eg Eo.  Lin. Mon.

Al ingreso 74 9,000
A los 16 dias 57 12,000
A los 27 dias 1.2 8.000
A los 40 dias 10.6 9,004

a7 1 42 i3
3 L4 1 33 1 11.3%% {h

35 3 38 4 389

40 T 3 1 % 7

firina: Normal, P.FH. negativas. Constantes
Corp, Normociticas hipocromicas. Hierro séri-
v 30 microgramos. Coagulograma: (A los 13
dinst, Plaguetas 71000, Conteo de  edsinGfilos
204 por anm.

Hoees fecales: Método directo: A los 2 dias
larvas incontables de estrongiloide stercoralis.
IYe los 6 a los 510 dias: 6 exdmenes negativoes.
Miétda de Bacrmann: a los 510 diss, negativo,
Examen del liguido intestinal obtenide por in-
tihacidn duodenal: negativos a los 13, 14, 16,
s dlias,

Basqueda de larvas en orina obtenida por
aleterismo ! nagaliva,

Bisquada de larvaz en secreciones obtenidas
pror aspiracidn bronguial : negativa en doz oca-
iones,

Hemocultives: A los 10 y 12 disas de ingre-
sado, negativos. A los 16 dins Klehsiella aero-
hacter. 4 los 33 diss negativo.

Coprocultives: A los 2 dise Klebsiella, A
los 11, 12 v 17 dias E. Coli. Electroforesis de
las proteinas: Moderada disminucion de albi-

ming (264 gra% ). Notable aumcnte de alfa
2 0146 grs TE,

Pracha de absorcién de lipiodol: Malabsor.
i,

Medulozramu: Conclusiones: ¢l cuadro me-
dular, unide o los hallazgos periféricos nos

lacen plantear el disgnostico de ancmin hemo-
liviea.

Esudio inmunohemuatoligico: A los 13 dias
de ingresade: negative, Biopsia hepdtica; Hi-
gailo normal,

RGP,
Ma=ze.Diciennne, 1870

Exdmenes radiograficos. Bx de térax a los
12 dius de ingresado. Ligera cardiomegalia, li-
gera congestion de la base derecha, A los 9
12, 17 v 24 dias el cuadre ha mejorado,

Tranzite intestinal: A los 19 diaz de ingre-
sado: Normal,

Ex. de abdomen simple: Heo paralitico.
Case Neo. 2

E.BY., H.L, 135245, de 9 anes, femenina,
blanes, procedencia:  Caimite, Habana, M.L
Equimosis,

HEA, Unos dias amtes de su ingresa apa.
riciom de equimosis en picl. APP n/s,

Ex, Fisico: Mucozaz hipocoloreadas, Peso 22
kgs (3 percentil). Talla 121 ems {(menos del 3
percentill, Equimosis diseminadas por el cuer
po. Resto, Neg,

Evolucidn: 3e plantea por ¢l cuadro elinico
¥ los exdmenes complementarios una plhrpurs
tromborcitopénica idiopatica v 2o comienza el
tratemicnto con predoizona a dosis de 2 omg
por kg de peso al dia; cinco dins despuds de
su ingreso, A los 10 diss presenta dolor en
epigistrio., Cuatro  dias  después la pacienie
estd intranguils, cambio de cardcter, mantien
¢l misme dolor. A los 26 dias e recibe resul
tado de heces fecales, preseentando huevos e
Trichuris trichura, 5S¢ indica trotamicnte con
enemas e Santokin. Las lesiones equimdética:
vomienzan a desuparecer. Las plaguetss aumen.

tan para lucgo descemder nuevamente,

A los 49 dias estd decaida, 3¢ nicga a ingeris
alimentos, continda con dolor abdominal ¥

fivhre.
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Tres dins después, taguicardia, toma del sen-
worin, adinamia, cstupor, rellejos disminuides.
No signos meningeos, Fendo de ojo: normal,
Hemograma: caida de la hemoglobing, leueo-
citosis y desviacidn a la izquiorda. P, lumbar:
naormal.

Al dia siguiente igwal estado, A las 9 pam.
tiene un  vomito soscura y fallece posterior
e,

Tratamiento, Prednisona 2 mg por kg de
peso durante 48 dizt. Enemas de Santokin, anti-
espasmidicos, venoclisis, penicilina 0.5 millo-
nes de U por kg al din E.Y. Cloramfenicol
100 mg por kg al dia EV. Sangre,

Orina: Dos normales. A los 51 dias: hema
ties ¥ leucocitos abundantes,

Heeos fecales: Por el método directo: Al
ingreso: negativas. A los 27 dins bueves de
Trichuriz trichura escasos. A los 36 dins ne-
Eativas.

Coagulograma: Trombocitopenis.

Medulograma: Estade wombecilopénice con
integridad del sistema megacariopoyético. Mi-
cronormoblastos ¥ algunos macroncrmoblastos.
Aumento del porcentajz de eosindfilos.

Coniea de plaguetas: A Jos & dias 2,000 por
mm®, a. los 14 dias 10,700 por mm?, a los 28
dias 45000 por mm?®, a los 49 dias 24,000
por mm®,

Glucosa, ures, eleciroforesis de  proteinas,
dentro de limites normales. Trinsito intesti-
nal & los 50 diag, normal,

Necropaia

Hallazgos macrosedpicos; bronconcrumonia
hemarcagica masiva bilateral. Gastroenteritis
sguda hemorrigica de tipo segmentario, en el
intestino.

Higado graso grave. Congestidn vieceral ge-
neralizada.

Hallazgos microscépicos: (Figs 4:5.6:7.89-10).

Intestinoe delgado. (duodens y yeyune), In
filtrado inflamatorie erdnico linfoplasmocitario
de la limina propia con presencia de pardsi-

s adulios de estrongiloide stercoralis en lns
eriptas glandulares ¥y numercsos huevos del mis-
mo, fermando masas densas en la luz del duo-
deno,

Colon |ecicge ¥ colon ascendente): Se obser
varon algunas larvas filariformes; unss pene
trando en ln base de las criptas glandulares
y otras cn plens capa muscular, rodeadss de
infiltrade infllsmsiorie ¥ células gigantes poli-
uucleadas,

En ¢l tejide adiposo pericélico (retroperi-
toneal) se encontraron algunas larvas filari-
formes, sin ninguna reaccion inflamatoria ve.
cina, Tumbién se hallé una larva lilariforme
en la caps medin de una arteria musenlar del
tejido retroporitoneal, ¥ en la cipsula de un
ganglio linfitico retroperitoneal. En los pul
wones s¢ hallaron larvag de mayor 1nmailo, ro-
deadas de wna extensa hemorragin reciente.
En el cultive bacterioldgico posmortem de los
pulmones so aislé Klebgiclla acrobacter.
Conclusiones: Causa directa de la muerte:

1. Estrongiloidosis diseminada.

2) Emteritis hemaorrigica del duedeno com nu-
merosos pardsitos en la mucosa,

k) Colitis agnda con penetracién de larvas in-
fectantes en la pared célica.

e} Migracidn en el espacio retroperitoneal de
larvas infectantes,

d) Invasidn pulmonar parasitaria con exiénss
hemorragia.

Causas contribuyentes: 1. Higado graso.

2. Desnutricidn,
Hallazgos incidentales. Congestién wvisceral
generalizads,
Casn No, 3,

R.R Ch, H.C, 209.746, de 11 meses de edad,
femening, blanca, procedencia: Colén (rural).
Matanzas.

M. Desnutricién severn.

H.E.A. Presenta diarreas intermitentes desde
hace 10 wirses, vémitos v pérdida de peso
desde hace dos meses,

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemogramas Hg (Gms %) Levcoritos x mm Diferencial
Promie. Migl. Juv. 5t. Seg. Eo Lin.
Al ingreso 1.8 10,000 64 36
L
A los 52 dixs 6.1 25,000 2 17 8 30 W™ o1 9
192 E;-E:o‘aliﬁ}unnl. 1970



Fig. 4.—H.C. 135245, Necrapsia. Aspecte histoldgico de la mucosa del in

testing delgado (duodenc), Se observan mumerosos pardsitos en las criptas

glandulares con notable infiltrade inflamatorie cronice, linfeplasmocitario
de la ldmina propria.

Fig. 5.—H.C, 1353245, Necropsia. Numerozos hueves de Strongyloides ster-
coralis formande mase densa, que fueron encontrados en la luz del duodeno,

R C.P.
ManzeDiciemone. 1270
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Fig. & —HN.C. 133245, Necropsia. Aspecto his-

toldgico de la mucosa del colon friegol, Se

abserra larva  filariforme, ppnnfn]ndn en la

fase de wna eripta glandular Cdngulo inferior

izquiierdo de o fote), En la loz de la glindula

s aprecian numerosos neptrdfifos v algunos
etlulas mononucleares,

Fig, 7~—H.C. 135345, Necropsia. Colon ascen-
dente. Se observa una larva filarijorme en ple-
na capa muscular, rodeada por wn infiltrado
inflamatorio con varios eélulas gigantes polinn-
cleadas fangnla inferior izquierdo de la foro),

»
Fig, 8—H, C. 135245, Necropsio. Larva filariforme en of tejido adiposo
pericdlica  (retroperitoneal }, sin reaccién  inflamatoria,

194
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Fig. 9. —H.C. 133243, Necropsia, Larve filariforowe on ta copn media de una
arterie moeseular el tejido cetroperitoneal.

Fig. FL—I1, 135245, Nrecropsie. Aspecto Ristoldgica dol pulman. Sa ob-
sered ana larce de mevor tamafio v ouna bemerrogio extensa recienle.

2 P e
Mavic.Dhicicesue, 1970
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Examen fisico: peso 55 kg (menor del 3 per-
contil). Talla 67) cms (menos del 3 percentil),
Lactante erémicamentae enfermo, Afebril, Dis
minucién acentusda del panicule adiposo. Pelo
ralo ¥ seco. Hepatomegalia 3 ems. Resto del
examen fisico esencialmente negative,

Evolucidn: Ingresa con signos de deshidrata-
cign, indicindose hidreatacion parenteral. A los
2 dins presenta deposiciones liquidas verdosas.
Cianosis distal, e¢ niega a ingerir alimentos.
Semsorio alge deprimido. Al dia siguienie tem-
peratura 39°C. Estade general tomade. Tiene
vhmite, abdomen distendide y timpinico. Irri-
tabilidad. Se le indica Rx de tdrax y shdomen
simple, observindese lesiones inflamatorias
diseretns en el pulmén izquierde ¢ ileo para-
litico. Un dia después, continia gravemente
enferma, Vémitos, tendencia a opistdlonoes, hi-
pertonia generalizada. Se le indica puncién
lumbar, falleciendoe antes de realizar dicho
examen,

Tratamiento: venoclisis, peniciline ervistalina
0.5 millones de U por kg dz pess EV.

. .Exdmenes complementarios:

Heees fecales: Método directo: Numerosas
larvas de 5. stercoralis,

Hemograma: Hg. 9.4 grefe. Hico, 30, Leococi-
tos B500 por mm?, Diferencinl: Seg. 50, Eos. 3
Mon, 3 Lin. 45. Eritrosed. 2 mm.

Orina: normal. Conteo de cosindlilos 668
por mm®* PFH., Neg.

Electroforesis de proteinas: proteinas totales
150 gms%e; albimina 1.43 gma®e ; alfa 1 0.29
gmsfe; alfa 2 042 gms% ; Betn 0.29 gmafo;
Gamma 0.72 gms,

Conclusiones: notable hipoproteinemia, No-
iable disminucién de albiminae. Disminucién
de beta, Discreta disminucién de gamma glo-
bualina.

Congulograma: Déficit del lactor IX y posi-
blemente, del VIL Plagueias 148 000,

Médulogroma: Médula hipoeelular, Aumento
ilel porcentaje de linfocitas. Células reticulares
y niieleos desnudos, Azul de prusia positive.
Compatihle ron proceso infeccioso en ¢l curso
de una desnutricién grave.

Bisgueda de larvas en orina oblenida por
rateteriemo: negativa, Rx de tbrax: Discrelas
lesiones  inflamatorizs en base del pulmin
izquirrde, Rx de abdomen simple: notables
signos de ileo paralitice,

Necropsia:
Hallaggos muacroscopicos (Figuras 11-12.13).
Pulmaones: Miltiples focos hemorrigicos de
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Fig. 11-—H.C. 207746, Necropsia. Blogue da vis-
ceras lordcica y ebdominales de une paciente
con una awloinfestacidn grave por Strongyloi
des stercornlis, en el gue puede wpreciorse
bronconenmonia  hemorrdgica bilsteral, hepa:
tomegalia (esteatosis hepdtica) y notable dis
tensidn gostrointestingl con algunas dreas de
intesting delgado que presentan hemorragio nie
table de sus paredes.

0.1 5 03 em. de didgmetro, Vasos sanguineos puls
monares congestives y dilatadoes.

Estdmago; Aumento notable. Distemsion gis-
trica. Serosa pialids. Pared adelgazads Mucoss
palida con borramiento parcial de los plicgues
v cscasns exulesraciones pumtiformes. Contenbido
shundonte de liqguido de color carmelitn con as.
peete de estar megelado con sangre digerida,

Intestine  delgado: Dilmado, Scroza pilida,
pared adelgazads, Mucosa discretamente congess
tiva. En las dltimas poreiones del intestino del-
gado la miucosa ¢s congestiva con petequias de
la zerosa. Contenido liguide abundanie carme-
litosa ¥ semiliguide en las dltimas porciones.

Higado graso,

Encéfalo. Superficie externa: congestion v eile-
ma vascular, con edema de la leptomeninge ¥
digereta disminueidn de la IT‘JL]I:!I‘('I'II"'II e In
nicosn [|:runl|||n meningilis},

R. C. P.
Manzo.Dicigwane, 1870



Fig. 12—H.C. 207746, Necropuia. Visceras del cuells v del térax del mizme
paciente referido en la Fig. 11, donde puede apreciarse la broncomen-
maonia hemorrdgica a [ocos finos v medianos gue ajecia ambos pulmones

Cortes verticotransversales: Congestidn v di-
latacitn vaseular del sistema nervioss, Sistema
ventricular: Ligera dilatacidn gluhal,

CAUSAS DE LA MUERTE
Consns direcias,

I. Meningitiz fibrinopurulenta generalizada.

2. Swrongyloidinsis disemineda con:

at Enteritis hemorragica con numerosos pa-
risitos adultos en la pared,

It Colitis aguda con penectracion de larvas en
la pared,

et Migracidn de larvas en el tejido adiposo
relroperitoneal,

i Infestacion pulmonsr con numerosas he-
merragiae.

Causas contribuyentes,

1. Higade grase notable, 2. Desnulricitén gra-
we 3. Aplanamiento notable de las vellosidades
intestinales (sindrome de malabsareidn).

Hallazges incidentales.

I, Gnstritis erosiva superficial,

R. C. P.
Musio:-Digigunne. 1870

Cullive bacteriolégico posmertem: Intestino:
E. Coli, Klehsiella pneumonine, Proteus mirabi-
lis. Pulmdén: Klelsiella poeowmoniae. Meninges:

Klebsielln pneumoniae,
Caso No. 4

J €. C C, HC 200186 de 25 aiios, mascu-
lino, raza blancs, provedencia B. Homda, Pinar
el Rie.

M L Vémitos, diarreas v polipnea.

A. . P, Diarreas. lngresado en dos orasiones
anteriores al mes ¥ n los 4 meses de nacide.

H E. A, Vimitos, diarreas v fliehre 3839 (.
dos dian antes de su ingreso. Polipnea.

Ex. Figico: Peso 115 kg (3 pereentil). Talla
845 rms, (menog del 3 percentil). Temp, 39°C,
Ligera toma del estado geacral. Polipnes F. H.
36/min, Tiraje intercostal. Submatidez v esters
tores himedos en base derecha.

Abdomen globulose Higade que rebasa | em.
el reburde castal,

Evolucidn: El nifio evoluciona con aliibajas,
durante los dias siguientes al ingreso, Temp.
3737.5°C, Tos, polipnea, tiraje bajo v estore

tertores himedos,
Anorexin, Los deposiciones se normalizan,
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Fig, 13.—H. €. 20746. Necropsia, Vista a un
mavor aumenie de un sector de la Fig, 11 en la
que puede apreciarse ademds de la distension
pantrointestinal, algunas asas de intestine  del-
parde ron notables focos hemorrdgicos on fa
serasa v que tomen tambidn o pared intestinal.

A las 12 diae de su ingreso, presenia dos
vémitos flemosos sanguinolentos y dos depo-
sirlones semiliguidas. febricula y tos, Cusdre
respiralorio sin varizcién. A los 16 dias, se
aucja de “dolor de garganta™ ¥ a los 28 dias
vuelve a temer vémilos verdesos oscures. Se
wicga a ingerir alimemtos, Temp. 377 C, Tos.

Al dia signiente tos muy intenss, febricula.
astenda. En la madrogada pide constanicmente
agng. refliere “Prurite en la gargania™, Pocas
haras despuds falleee bruseamente.

Tratamiento. Hidratacién parenteral Penici-
lina | millin de por dia. Enemas de aminafi-
ling, gammaglobulina y nistating por via bucal.

Heees fecales: Por el métods direcio: A Jos
5 dlias dbe su ingreso: Negaliva.

(irina Normal. Ex. Faringro: Nreisseria, cs-
Ireplorors alla,

Electroforesis de proteinas: Discreta hipo-
proteineniia  (3.50 gms F b, digcrete aumento
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de alfa 2 globulina (0.B8 gmsTe), mederada
disminueitn de gammaglobulina (043 gms T ).

Radiografios de 1drax.

Al ingroso: Lesiones bronconeumanicas di-
fusas en ambos eampos pulmonares, mibs eon-
fluenies a nivel de los hilies.

A los 6 dias: Ha mejorado el cuadre radic-
lagico.

A las 13 dias: Enfisema pulmonar. Refor-
samiento acentuado de la trama bronrovascu-
lar, con lesiones infllamatoriazs en ambas bases
pulmonares.

A los 24 diss de su ingreso: Enfisema, Lo
siones inflamatorias en la parte interna de am-
bas bases.

NECROPSIA
Aspectn macroscdpico
Pulmones. Enfisematosos con miliples fo-

cos hemorrigicos lines diseminados de 0.1 &
0.2 em de didmetro.

Intesting delgado. Dilatacion del contorno.

Serosn pilida, Murosa pilida.

Intostine grueso, Serosa pilida. Mucosa pi-
lida.

Mesenterio. Adenopatins gruesas miliiples.

Higado, Congestive. Al corte aspecio de nucs
moscada,

Causas directas de la muerte:

Estrongiloidosis masiva con invasién de la
pared del colon, i1zjide céluloadipose subppr-
ritemeal, ganglios nesentéricos ¥ pulmones
Con I1|’I"l:||'ﬂ'|!llll exlonias nll]lnﬂﬂﬂ-ﬂ'# ¥ bron:
cONnEUINoNin comenzante.

Cansas contribuventes:

1. Higado grass marcado.

2. Desnutricidn.

Hallazgos incidentales

1. Tragueitis aguida uleerosa,

Cultivaes barteriolégico: posmortem:
Pulmones: F. Coli, Klchiella acrobacter.
Meninges. No crecimiento. lntestino B Coli

R. C. P.
Mlq:n.DPL{.llnlll 1970



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemogramas Hg. Gms% Leucocite: x mm# Diferencial Eritros.
5t Segp. Mon. Lin

v los 2 dias 10.8 13.600 & e 3 28 i

A los & dias 93 20,000 4 T3 1 n lmm

Cazor Vo 3

o L. G. H.C, 210862 de 13 meses de cdad,
femenina. blanca. Procedencio: Pinar del Rio
truraly,

M. 1. Vémitor v diarreas.

H. E A. Diarrcas desde hace 3 meses, El dia
de su ingreso s¢ acentila su cuadro presentando
alli ma= vomitos ¥ liebre 3839°C.

A PP, Varirela

Ex. Fisico: Peso 35 kgs (menos del 3 per-
centilt, Talla 65 cms. (menos del 3 pereentil),
signos de deshidroacién graves, Tiraje inter-
coxtal, Mucosas palidas. Lesiones de rascado
en la piel fsarnal.

Evolucidn, En lox diss siguientes conlindga
con ignal sintomatologin: Yomites, diarreas,
feliwicula y tos hdmeda. A los 2 dias de ingre-
caela =r recibe resultade de heces fecales por
el wméade directe, siende negative; a la vez
se recibe resullado de examen de orina, donde
se hallan accidentalmente larvaz que parecen
corresponder a 5. stercoralis, Se indica exa-
wen de heces fecales por el métedo de Baer
mann. dando por resultado, fa presencia de
abundantes larvas rabditoides de 5. stercoralis

Nade ¢l cuadre clinico ¥ el hallazgo de lar-
vas de estrongiloide en las hecez fecales, se
planten la pogibilidad de auteinfestacién masiva
por vl parisito conjuniamente con una sepiis
bacteriana, probablemente germen gram nega-
tive: indicdndole «l siguicote tratamiento: ni-
trofuranioing E. Y., & mg por kg al dia: yodu-
ro de ditinzonina 20 mg por kg al dia, violeta
genciana E. V. al 0.3% u una dosis de 10 ml
diarios. Ademias se indica bisgueda de larvas
vn orina obtenida por eateterismo, dando como
resultado. In presencin de larvas filariformes
recasds, con lo gue se refuerza ol planteamien-
te de autoinfestacidan por 5. stercoralis.

Al siguiente dia == diseca In vena safena de.
recha ¥ se pasa catéter para administrar ligui-
log, electeblitos ¥ medicamentos indicados, por

R .C. P,
Maszc.Drcrempne, 1970

na ter posible canalizar wna vena periférica

El pacients continda con deposiciones ligui-
das ¥ mal estado general, A lox T diax de su
ingreso presenta ligera mejoria, encontrandose
i el examen figico una hepatomegalia de 5 a
6 ems. 5S¢ recibe un dizg después un hemocnl-
tive: positive a Proteus.

El paciente continda mejorando, presentando
solo algunas deposicions: semiliguidas.

¢ anspende el tratamiento ron vielews e
genciana E. V. al décimo dia e comenzada

Al sigwiente dig (16 dims de ingresado} por
In mafiang, ¢l pacieote parece mejor, las depo-
siviones sun semipastozas, Por la tarde =¢ in-
ferma gque ¢ queja. A las 10 po presenta dis-
tensian ahdominal, guejide constante, polipnea
v taquicardia ¥ cianosis periférica, A las 11:30
pomi. presenia vomitos oscures con o esirias e
sangre. falleeiendo en exe cuadro,

Tratamicute: Venoclisis, nitrofurantoina fmg
por kg al dia E. V. hasta so fallecimiento (11
dizs). Violeta de genciana al 0,57 E Y. 10 ce.
al dia durante 10 dias. Yodure de ditiazanina
2 mg per kg al dia, bueal, hosta =n falleri-
miento (11 dins), Medidas e sosten: Sangee.
plasma.

Conteo abzolute de cosindfilos: 0 por mm®

Heces Fecales: Mdétodo direcio:  Negativas
al primer ¥ séptimo dias de ingresado,

Miétode de Baermann: Positiva: Larvaz de
S, stercoralis, a los 3 ias de ingresado. S
repitia e tres peasiones mas, después de cos
mengado el ralamienio ¥ Turron negativas,

Bisgqueda de larvas en oring obtenids por
cateterizmo: Larvas escasas e 5. stercoralis
ia los 4 dins de ingresado), Se repitia en dos
araziones mas, ambaz: negativas,

Biasqueda de larvas en secreciones obtenidas
por aspiracion bronguial: Negativa,

Bisgueda de larvas en sangre: negativas,

(rina: YVestigios de albiamina, leucoritos 15
por campo. Se observan larves que parecen
vorresponder a 5, stercoralis.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemegranias Hpgilgra®e ) Lewe. x mmd Diferencial Eritros.
S Seg. Mo, Lin.

A los 2 dias 102 10,304 al 3 i Hm

A los 6 dius 81 10,800 2 R | 36

A los 16 diss 11.2 2.500 1 AT 3 k] S0mam

Hemoenltives: A los 2 dins e ingresado:
'roteus mecgammis o los 9 dias, negativo; a los
16 dins de ingresado: Klebziclla acrobacter.

Coprocultives, Doz exdmenes negativos,

IFF.H. Negativas, Biopsia hepatica: higada
prage notable,

ecetroforesis e proteinas; Moderada  dis-
miinueion de s proteinas totales (430 gms, G2 ),
alliminag (245 gms %), betaglobulina (033
gms TN, ¥ gommaglobuling (050 gmsz 00,

Caapnlograme normal,

Ky de Téray: Doz extmencs normales,

Kx de abdomen simple: Distension gascosa
il patimage de pipecte Toncional,

E. i G Trastorne diluse e la repolariza-
vigan ventricular.
Necropsie :

Aspreio macroscapica.

Prlmaones,
vislireo, Al corle rojo oscurs con dreas de
mayar  exte naianm,

Coosistencia  aumemada, Color

Corazdn. Auricnls derecha: Extenso trombe
adlhericls o In purl'tl, YVeoteieulo derecho: Coa-
zulo proxime a la emergencia de la arteris
pulmonar, sospechoso  de  trombo.

Ineesting defgado:  Seroza rosada.  Mucosa
pralida.

Intesting griceso: Serosa congestiva. Mucoza
vilemuivss can sonas de congestian foral  si-
guicide un trayecto lineal.

Higade: Al corte, rosado-grisices con disere-
1o tinle memlexo. Awmento de la consistencia.

Fera Cava, Tnmedimamente por debajo de
las vemas renales, se aprecia sangre coagulada
impregnads de un colerante axnl  vielaces
ascire. o0 upa extensidn de mnmos 3 ems
Covsax directas de le muerte,

1. Tromboflebitis sguda supurada de la vena
rava inferior con extension del proceso in-
flpmutoria al tejide  perivenaso.

21H}

2 Edewma v congislion ||1J|I‘nl,'||::'|r SEVErA FOnN
drcas e hemorragias  Tromboembolismoe
sepica  pulimanar,

Carsns contribuyentes,

1, =ignos dogeneratives v ode pecrosis foral de
filiras miocdrdicas.

3. En

3o Memingitis focal comenem

srocolitis agwda,

+ Higado graso severo.
3. Dezputricidn,

Cultive bacierioligice pogmortem; pulmin:
Proteus mirahilis. Meninges: Klehziclla aero-
bacter, Intesting: Klehsiella aerobacter.

Nora,

Mo s aislaren larvas ni pardsitos adolos
e Srrangyloides  stereeralis. En intesting se
notd infiltrade inflamalorie, con prezencia de
cozintlilo: en rantidades apreciables. Colon.
Dilutasién guwiztica glandular,

Cuso Neo, 6,

CRM, Ha 210,834 Edad § meses, Femeni-
na, blonea, Procedencia:  Hancho  Muomdite
truralt, Pinar del Hio,

MU IMarreus v vonmitos.

H.E A. Historia e cvadros diarreicos a re-
w, estwncdo  ingresmdia un mes por ese
o. Ingresa por-presentar grove mulowri
cign, vimilos ¥ diarreas nuevamente.

Exwepen fisica: Peso 23 kgs (menos del 3
percentil ). Talla 48 cms dmenos del 3 pereens
tilt Presmutricion severa. Mucosas  hipocolo-
readas. Tos himcda. Ligero tiraje intercostal.
Higade: rebasa 2 emis ¢l reborde costal, Abdo-
men alge dizstendido. Signes de deshidrotacidan.

Evolucign, Ingresa en grave estado. Se i
ca hidrataci parenteral.  Presenta polipnea
36y ¢ subrostal. Al dia sigoiente,. igual
estade, depoiciones liguidaz. Al otro dia pre-

semta hipotermia, fallece a las 9 pom,

Tratamiente. Hidratacion plwrenteral, bicarbo.
wata e zodio sl A%, plasma, sangee,

R. C. P,
Manzo.Dicrewees. 1870



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemograma: Hag 6.7 grsT. Hico 22 vols%e.
Leucocitos 9050 por mm?, Diferencinl: Seg 47,
Mon 1 Lin 52,

Coproruliive mormal, Gram en FLF, normal.
s i térax. No hay alieracioncs pleuropulmo-
naree,

Necropaia,

lspecia macroscdpica.

PMulmones: Color rosade con cxlensas drcas
irrcgulares deprimidas de color violicea. Al
vorle igual aspecto.

Eatdmago. Distendide. Mucosa con borramien-
to e los plicgues en algunss zonas.

Intesting delgado. Algo  distendido, Serosa
algo congestiva. Mucosy congestiva,

Iutenine grueeo. Distendido. Mucosa y  sc-
rosi congesliva.

Migado. Chapsuls lisa, color vielicee Con-
sistencia lirme, Al corte color pardo.
Causag directas de la muerie.
I. Gastroenterocolitis aguda em wn nifie con
grave desnulricidn.
Cansas contribuyentes,
L. Awelectasia foral pulmonar bilsieral,
1. Estrongiloidosis grave a nivel del dusdeno
can  presencin e larvas  realizsande sn eicle
evolutive a nivel del pulmin {Figuras 14-15-16).
i, Congestion pasiva pulmonar crinicn.
L. Nerrosis focal del corazdn,
5. Bronguitis aguda,

COMENTARIO=S

tras complicaciones graves que se ob-
servan en ¢l curgo de la estrongiloidosis
son las infececiones hacterianas secunda-
rins ¥ la auteinfestacién interna ma-
=1V,

Esta tiltima conduce en un porcentaje
vlevado, o la muerte del paciente,

Estas complicaciones graves las pu-
dimos observar en seis pacicntes, prin-
cipalmente en lactantes v ninos des-
nutridos,

Uiro de ellos ( Cazo No. 61 un lactante
e 8 meses de edad, con una desnutri-
cidn grave, que presenta véomitos, dia-
rreag ¥y desequilibrio hidromineral, ¥y
que fallece a los dos dias de su ingreso,

R i
M--E-_. iwieusne. 1270

hallindose en la necropsia, una gastro.

enterocolitis aguda y una estrongiloi.
dosiz grave a nivel del duodeno.

En otros dos pacientes, también lae.
tantes desmutridos, que presentan lia-
rreas, vomitos, ficbre ¥ desequilibrio hi-
dromineral, y en cuyas heces fecalvs se
aislan larvas de Strongyloides stercora-
lis, se plantea clinicamente la posibili-
dad de wwa autoinflestacion grave v sep-
sis bacteriana pecundaria, indicandoles
el tratamiento antipacasitario y antimi-
crobiane especifice. En uno de ellas
(Caso No, 1) aunqgue el cuadro clinico
era muy sugestive de autoinfestacidn
grave, no se¢ pudo comprobar ¢ste plar-
teamiento, aundgue si el de sepsis bae-
leriana, por presentar en el coprocultive
v en el hemocultive, Klebsiella aero-
becter. Este paciente cura después del
tratamiento impuesto.

En el otro paciente (Caso No. 5) se
aislan larvas eseasas de estrongiloides en
orina obterida por cateterismo, lo cual
reforzd ¢l planteamiento de autoinfes.
tacion interna, A este pacicnle cs neces
sario disecarle la vena safena derecha y
pasarle un catéter a la cava inferior para
adminisirarle los medicamentos. Pocos
dias después e el curso de una mejoria
evidente, [allece, encontrindose en la
autopsia, como cansa directa de la muer-
te, una tromboflebitiz de la vena cava in-
ferior, cow extensian del proceso inflama:
torio al tejido perivenoso, ademis e
un trombeembolismo séptico pulmonar,
En los cultivos hacteriolégicos posmor.
tem, s¢ aisla el intestino v oeninges,
Klebsiella acrobacter y en pulmones,
Proteus mirabilis; anteriormente en vida
s¢ habian aislada e dos hemocultivos,
gérmenes gram negatives: Proteus ¥
Klebsiella aerobacter respectivamente.
No se encontraron larvas ni pardsitos
adultos de estrongiloide en el intestino
ni eir otro sitio, lo cual seialaba la efec-
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Fig. 14.—H.C. 210834. Necropsia. Vista microscépica de la mucosa duo-

denal en la gque puede observarse pn pardsito adulto de Strongyloides

stercoralis dentro de lax glindulas dilatadas, asl come el infiltrado infla-
matorio reaccional en la misma,

Fig. 15—H.C. 210834, Necropsia, Vista a mayer aumento de la mucesa
duodenal del mismo paciente de la fignra No. 14, donde se observa of
pardiito dentro de wna glindulo dilarada,

R. C. P

Marzo-Dicieusnn,

1970



Fig. 16.—H.L. 200834, Necropaia,

Aspecte histoligico de la pared bron-

quinl, observdndose olojode en ol epitelio de la mocosa wna larva de
Strongyloides stercoralis en ol pranseneso de la migracién ciclica.

tividad el tratamiento a
hasta esos e ntos,

iparasitario

En estos dos dltimos poacientes ¢ cm-
pleé como tratamiento contra el Stron-
gvloides stercoralis, ¢l vodure de ditia-
zanina asociado al uso de violeta de gen-
ciama al 0.5°¢ endoavenosa,

Se recomienda®™ ™' gl yeo de la vio-
leta de genciana endovenosa para las
localizaciones extraintestinales de  las
larvas, va e el vodure de ditiazanina
s pobremente absorbido por el tracto
intestinal * y no se utiliza por via pa-
renteral por proveear dafio renal grave,

La dosiz de violets de geneciana endo-
venosa recomendada en el adulto es de
20.25 ec por dia durante 20 dias '
0 zenalindose como  inconvenientes,
tromhosis venosas, vémitos, ete.”

En nuestros pacientes se caleulé a ra.
zon de 10 ce por dia, administrando en
dosiz de 5 e, cada una, durante 12 v 10
ias en cada caso.

R. C. P.
Masro-Ducremane. 1970

En uno de ellos (Caso No. 1) ¢l tra-
tamiento fue efectivo: siermdo  seguido
posteriormente por medio de heees fe
eales por los métodos directos v e Baer-
menn, v examen del liquide intestinal
ebtenido por intubacién, hasta loe 614
dias de terminado el tratamiento.

El otro paciente 1 Caso No, 31 fallees
a los 11 dias de comenzado ¢l tratamien:
to, ¥ como senalamos ameriormente, o
consecuencia de una tromboflebitis de
la vena cava inferior, producida proba-
blemente por infeccién bacteriana o
punto de partida del catéter introducido
por la safena derecha. Dada la relativa
frecuencia de ety complicacion, en las
disecciones de venas, es dificil Jdetermi-
nar si el wzo de la violeta de genciana
endovenosa, pudo influir en alguna for
ma en la produccion de la trombofle-
hiris.

(Mros tre= pacientes fjue fullecen, NN
dos de ellos sin llegarse al diagnostice
del parasitismo, los hallazgos de la e
cropsa senalaban una autoinfestacian
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interna grave por Strongyloides sterco-
ralis,

Uno de elles (Caszo No. 2), una nifia
desnutrida de 9 afios que ingresa por
presenlar  pirpura trombocitopénica
idiopatica ¥ que fallece en el curso del
tratamiento con estercides. El otro umn
lactante de 11 meses {Caso No. 3) con
desnutricidn severa, que presenta vémi-
tos, diarreas, fiebre, desequilibrio hidro-
mineral, aislindose en las heces fecales
uwumerosas larvas de 3, stercoralis, fa-
lleciendo pocos dias despuoés.

El tercer paciente (Caso No. 4), un
nifio de 30 meses, que presenta vomitos,
diarreas, fiebre y polipmea, predominan-
do el cuadro respiratorio, y que fallece
a los 29 dias de su ingreso,

Los hallazgos necrépsicos en los tres
pacientes foeron similares.

En ¢l intestino delgado, se destacaba
fa presencia de una enteritis hemorrai-
gica grave, hallandose numerosos pari-
sitos adultos en la pared,

En ¢l colon se abeervé una colitiz agu-
da, con penetracién de las larvas infec-
lantes en la mucosa, especialmente en
ciego ¥ colon ascendente.

También se observé migracidn lar
varia cn el tejido retroperitoneal, ob-
sérvandose en un caso en la capa media
de una arteria muscular y en la eipsula
de un ganglio linfitico del propio te-
jido.

Otro de los casos presentaba gruesas
adenopatias mesentéricas, hallardose
larvas en Jas mismas,

Los tres presentaron un higado graso
notable,

En pulmones se hallé: Invasién lar-
varia con presencia de extersas hemo-
rragias.

Ademas en los tres pacientez habian
signos de sepsis secundaria por gérme-
nes gram negativos, En ellos el eultivo
posmortem del pulmén fue positivo, en
une a Klebsiella aerobacter, en ¢l otro,
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Klehsiella aerobacter v E. Coli, y por
iltimo e ¢l caso del lactante que ade-
méis presentaba una meningitis fibrino-
purulenta, se aiglaron tanto en pulmo-
ne: come en meninges € intestino, wrra
Klebsiella pneumoniae.

La evolucidn grave de los casos ante-
riormente sefialados y los hallazgos ne-
crépsicos se ajustan exactamente a los
informadoes err la literatura,

Nolasco y col (1936)'* ioforman un
caso de invasién masiva interna por es-
trongiloide asociade y presumiblemente
acasionado por un ileo paralitico.

Faust y de Groas (1940)'22 informar
un caso en un niio, encontrando hasta
es¢ momento, sélo cinco casos de auto-
infestacidén publicados.

Hartz (1946),* Kule y cols (1948)1
también informan un caso cada uno de
ellos en adulios.

Gailliard (1949-1951)* refiere que la
hiperinfestacion resulta de una suscep-
tibilidad anormal del pacicnte (malou-
tricidn grave, u otros estados debilitan-
tes) y no de caracteres biolégicos dife-
rentes del parisito,

Hartz (1954) " puntualizé que la au-
toinfestacion sélo se ve en individuos
cuya salud estaba quebrantada previa-
mente, estableciendo un circulo vicioso
ya que el parasitismo, conduce a su vez
a una agravacién de la malnutricidn,

La malnutriciéyr grave,:7#1913.1% ]ge
estados debilitantes,*'* las enferme-
dades malignas linfiticas' y sus trata-
mientos quimioteripicos y por irradia-
cidon; administracion de corticoides,® ™!
comtribuyen a una invasién larvaria ma-
siva por depresién de la respuesta in-
munoldgica,

También el estasis de las larvas en el
intesting (diverticulo,"” ileo paralitico,’*
constipacién''** predispone a la auto-
infestacidn.

En todos los pacientesBexcepto uno,
el factor primcipal fue la malnutricién

R, C. P
Manrze-Diciewene, 1970



srave, El use de esteroides en un pa-
ciente, dctermil‘ﬁ la amtoinfeztacion ma-
siva, que lo condujo a la muerte, por
que al utilizar esta droga inmunosupre-
sora, sc anulé la reaceion natural de los
tejidos, para atrapar v destruir las lar-
vas,” produciéndose la diseminacion ma-
siva de laz mismas.

Tambiér otro factor importante cn cl
curso grave ¥ fatal de la enfermedad, fue
s sepzis bhacteriana secundaria, ya gue
los mérmenes intestinales, son comduci-
ilos® por las larvas en su superficic o en
su tracto gastrointestinal, ademas de las
puertas de entrada gque representan las
pequedias aleeras que se forman er la
superficie intestinal.*

En la mayoria de nuestros pacientes
ze aislaron en el hemoeultivo, gérmencs
uram negativos, que pueden formar par-
te de la flora intestinal; o en los cult-
vos posmortem realizades en pulmones
v en un easo, ademis, en meninges.

El zermen mas frecuentemente e
vontrado fue la Klebsiella ¥ en ocasio-
nes el E. caoli ¥ Proteus.

Los sinlomas que mis observamos en
nuestros paciemes fueron: diacreas, vo-
mitos, fichre v deszequilibrio hidromi-
neral. En un case  predominaron los
sintomas respiratories: polipnea y bron-
cancumonia ¥y ¢n ¢l paciente tratado corr
esteroides el simtoma que mas Hamd la
atencion fue ¢l delor abdominal, asecia-
do a toma del cstado general y fiebre.

En los difcrentes trabajos, se cita que
el enadro clinico se caracteriza casi inva-
riablemente por un estado de emaciacion
extrema,® diarreas imensas* %1532 que
pucden dpminar el cuadro, véomitos,'™
ilesequilibrio  hidrominecal,'* %" dolor
abdominal,*™** sintomas respiratorios,*
liehre v olros signos de iofeccion hacte-
riana.> % Es decir que en lo fundamen-
1zl coincide eon nuestros hallazgos.

Se cita también una hipoproteinemia
seave, ™1 lo que fue observado en une

R.C. P
Marrg-Dhiciguese, 1970

de nuestros paciemes, el cual tenia unas
proteinas totales e 3.50 zms='c v una
albdamina de 143 gresfc. Ademas obser-
amos una hipogammaglobulinemiaz: ex-
plicaliles ambas por la deznutricion
seave v por la posible pérdida de protei-
nas por la mucosa intestinal, que puede
existir en estos ecasos."  Ademas este
paciente ecra portador de un simdrome
de malabsercién, que también puede
condicionar la hipoalbuminemia ahser-
vaidda, En otros dos pacientes las cifras
ile proteinas totales, albdmina y zamma-
slobulina, estaban dizminuidaz: modera-
damente,

Otro sigmo desfavorable que se cita
ci estos casos 02 la caida de la eosinofi-
ligy, =705 g cnal también fue nota-
do en nuestros pacientes,

En la autopsia de los tres pacicntes
con autoinfestacion grave, sc cncontra-

roir hallazgos anatomopatolégicos seme-
jantes a log informadoz: por los diferen-
tes trabajos.

Debe sefalarse tambicén la importan-
cia del examen histologico del colon'®
como la mejor proeha de antoinfestacién
interna, va que es a ese nivel precisa-
mente donde las larvas filariformes pe-
netrarr para realizar el ciclo autoinfesta-
tive; notimdosse cambios inflamatorios
oraves asi como eclulaz gigantes, rodean.
do algunas larvas,

Ademas de la alteracion a nivel del
colon, loz cambios inflamatorios del in-
testino delzado, la presencia de larvas
infeetantes en el tejido retroperitoneal
v en ganglios linfaticos mescmtéricos, la
presencia de un higado graso notable,
asi como la invasién masiva pulmonar
de larvas con produccion de hemorragias
sraves, han zido informados también por
I Dileraturar 1t s anes

También coincidimos en la afirma-
cion de que la gutoinfestacion es mis
frecuente de lo que se supone'™ ¥ que
vsla complieacién® debe estar presente
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en la meme del médico frente a cual-
quier malnutrido, que presente sintomas
gastrointestinales, especialmente  dia-
rreas rebeldes al tratamiento; y estar
también pereatados del peligro que re-
presenta el tratamiento con esteroides®
y la presencia de enfermedades debili-
tantes™'" o enfermedades malignas Jin-
fiticas' y su tratamiento quimioters-
pico y por irradiacién, especialmente
en pacientes procedentes de zonas ru-
rales,

Nosotros tuvimos la oportunidad de
diagnosticar ¥ tratar a dos pacientes con
cetas coracleristicas, un nifio cow un sin-
drome nefrético, que estaba recibiendo
tralamiento con esteroides; ¥ un nifo
que presentaba la enfermedad de Hodg-
kin.

En ambos se logré con el tratamiento
oportuno, evitar la autoinfestacién in-
terna masiva.

En tres de los pacientes que fallecie-
ron, ¢l diagndstico del parasitismo se
realizé posmortem. como un hallazgo
necrépsico, dos de ellos con examen de
heces fecales por el método directo,
negativo; por lo que se recomiemda el
método de Baermann' para el diagnds-
tico del Strongyloides stercoralis.

RESUMEN Y CONCLUSIONES
1. El Strongyloides stercoralis fue
cansante directo o indirceto, de la muer-
te e cinco pacientes:

a) Un caso de autoinfestacién masiva
en una nina desnutrida de 9 afios
de edad, en ¢l curso de un trata-
miento con esteroides,

b} U cazo en un lactante desnutrido,
con una sepsis bacteriana asocia-
da a una autoinfestacién por Stron-
gyvloides stercoralis

¢} Un ease ¢n un lactante desnutrido
que fallece por una gastroemero-
colitis aguda condicionada por una
eatrongiloidosis grave,

d) Un caso en un lactante desnutrido
en ¢l que se plantea una autoinfes-
tacion por Stromgyloides stercora-
lis, y que fallece en el curso del
tratamiento, a causa de una trom-
boflebitis de la vena cava inferior.

e¢) Un caso en un nifo de 30 meses
de edad, desnutrido, que presenté
un cuadro respiratorio agudo ¥
que fallece en el curso de una auto-
infestaciéon masiva por Strogyloi-
des stercoralis.

2. Un paciente en el cnal la enfer-
medad siguié un curso grave, cura des-
pués del tratumiento antiparasitario es-
pecifico,

3. Es importante destacar el eirculo
vicioso al que puede dar lugar este pa-
rasito:

Malnutricion, — estrongiloidosis, —

malnutricién severa, — autoinfesta-

cidir masiva por Strongyloides sterco-
ralis, — scpsis bacteriana y muerte,

Esta evolueién es mas frecuente on
luctantes vy nifos pequefios,

El uso de csteroides, al disminuir la
respuesta inmunolégica, condiciona que
el Strongyloides stercoralis se disemima
por el mecanismo de autoinfestacidén in-
terna, provocando cuadros elinicos gra-
ves que conducen a la muerte del pa-
ciente,

En estos pacientes en que la enfer-
medad siguid un curso grave y casi giem-
pre fatal, las cifras de eosinéfilos se en-
contraban  notablemente  disminuidas,
sicndo éste un signo de prondstico des-
favorable,

5. En casos en que se sospeche o com-
pruche autoinfestacién grave por Strorr-
gvloides stercoralis, el tratamiento con
voduro de ditiazanina, dehe asociarse al
uso de violeta de genciana endovenosa
al 0.5%%, aunque =¢ debe senalar que este
medicamento puede prodacir trombofle-
bitis.

R. C. P.
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grave. El uso de esteroides en un pa-
ciente, determigd I autoinfestacion ma-
siva, que lo condujo a la muerte, por
gue al utilizar esta droga inmunosupre-
sora, se anuld la reaceidn natural de los
tejidos, para atrapar v desteair las lar-
vig,” produciéndose la diseminacion ma-
siva de las mismas.

Tambiér otro factor importante en ¢l
curso grave v fatal de la enfermedad, fue
la sepsis bacteriana sccundaria, ya que
lo: mérmenes intestinales, son comduei-
ilos* por las larvas en su superficie o en
su tracto gastreintestinal, ademas de las
puertas de entrada que representan las
pequeiias tleeras que se forman ew la
superficie intestinal.**

En la mayeria de nuestros pacientes
se pislaron en el hemoeultivo, gérmenes
aram negativos, que pueden formar par-
te de la flora intestinal; o en leos eulti-
vos posmortem realizados en pulmones
v en un case, ademnds, en meninges,

El germen mas [recuentemente err-
contrado fuc la Klebsiclly ¥y on ocasio-
nes el E. coli v Proteus.

Los sintomas que mis observamos ¢n
nuestros paciemtes Mueron: diarreas, vo-
mitos, fiehre vy desequilibrio hidromi-
neral. En un caso predominaron los
sintomas respiratorios: polipnea y bron-
congumonia vy en el paciente tratado con
esteroides el simoma que mas llamé la
atencién fue ¢l dolor abdominal, asocia-
do a toma del estado general y fiehre.

En los diferentes trabajos, se cita que
¢| cuadro clinico s¢ caracteriza casi inva-
riablemente por un cstado de emaciacion
extrema,”® diarreas itensas® ® 1% 155 que
pueden dominar el cuadro, vimitos'
desequilibrio  hidromineral,® ™ dolor
abdominal,**** sintomas respiratorios*
fiehre ¥ otros signos de infeecion bacte-
riana.*"'* Es decir que en lo fundamen-
tal coincide con nuestros hallazgos.

Se cita también una hipoproteinemia
arave, % lo que fue observado en uno

rR. C. P.
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de nueztros paciemes. ¢l cnal tenia unas
proteinas totales de 350 gmstt ¥y una
albimina de 143 grsfe. Ademaias obser-
vamos una hipogammaglobulinemia; ex-
plicahles  ambas por la  desnuteicién
srave v por la posible pérdida de protei-
nas por la mucosa intestinal, que puede
existiv en estos cagos.”  Ademdz esie
paciente era portador de un simlrome
de malabsorcién, gque 1ambién puede
conilicionar la hipealbuwminemia shsecr-
vada. En otros dos pacientes las cifras
e proteinas totales, albumina v gamma-
globuling, estaban disminuidas madera-
damente,

Otro signe deslavorabley que se cita
en estos casos es la caida de la eosinefi-
lig, 505t g eyal también fue nola-
do en nuestros pacientes,

En la autopsia de los tres pacientes
con autoinfestacion prave, se encontra-
rorr hallazgos analomopatolbgicos seme-
jantes a los informadas por los diferen-
1es trabajos.

Debe senalarse también la importan-
cia del examen hiztolégico del colon'
como ]a mejor prucha de auloinlestacion
interna, ¥a que es a cse nivel precisa-
mente donde las larvas [ilariformes pe-
netran para realizar el ciclo autoinfesta-
tive; notindose cambios inflamatorios
graves asi como e¢lulas gigantes, rodean-
do almunaz larvas.

Ademis de la alteracion a nivel del
colon, los cambios inflamatorios del in-
testing delgado, la presencia de larvas
infeetantes en el tejido retroperitoncal
v en ganglios linfaticos mesentéricos, la
presencia de un higado graso notable,
asi como la invasion masiva pulmonar
de larvas con produccidr de hemorragias
graves, han sido informados también por
la litevatura S50 0mabta.ae

También coincidimos en la afirma-
cion de que la aoteinfestacidn ez mis
frecuente de lo gque s¢ supone™ ¥ que
vsta complicacion® debe estar presente
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en la meme del médico frente a cual-
quier malnutrido, que presente sintomas
gostrointestinales, especialmente  dia-
rreas reheldes al tratamiento; y estar
también percatados del peligro que re-
presenta el tratamiento con esteroides™
y la presencia de enfermedades debili-
tantes*" o enfermedades malignas lin-
faticas' y su fratamiento quimioteri-
pico y por irradiacién, especialmente
en pacientes procedentes de zonas ru-
rales,

Nosolros tuvimo: la oportunidad de
diagnosticar v tratar a dos pacientes con
cslas earacteristicas, un nifio corw un sin.
drome nefrético, que estaba recibiendo
tratamiento con esteroides; y un niiio
que presentaba la enfermedad de Hodg-
kin.

En ambos se logré con el tratamiento
oportuno, evitar la autoinfestacion in-
terna masiva,

En tres de los pacientes que fallecie-
ron, el diagnéstico del parasitismo se
realizé  posmortem, como un hallazgo
neerdpsico, dos de ellos con examen de
heces fecales por el métado directo,
negativo: por lo que se recomienda el
método de Baermann'® para el dingnos-
tico del Strongyloides stereoralis.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. El Strongyloides stercoralis fue
causante directo o indirceto, de la muer-
te de cinco pacientes:

a) Un caso de autoinfestacidn masiva

en una niita desnutrida de 9 afios
e edad, en ¢l eurso de un trata-
miento con esteroides,

b} U caso en un lactante desnutrido,
con una sepsis bacteriana asocia-
da a una autoinfestacion por Stron-
gvloides  stercoralis,

¢) Un caso en un lactante desnutrido
que fallece por una gastroemero-
colitis aguda condicionada por una
estrongiloidosis grave.
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d) Un caso en un lactante desnutrido
en ¢l que se plantea una auwtoinfes-
tacidn por Stromgyloides stercora-
lis, y que fallece en el eurso del
tratamiento, a cansa de una trom-
boflehitis de la vena cava inferior.

¢) Un coso en un niio de 30 meses
de edad, desnutrido, que presentd
un eusdro respiratorio agudo ¥
que fallece en el curso de una auto-
infestacién masiva por Strogyloi-
dles stercoralis.

2. Un paciente en ¢l cual la enfer
medad signid un curso grave, cura des-
pués del tratamiento antiparasitario es-
pecifico.

3. Es importante destacar el circulo
vicioso al que puede dar lugar este pa-
rasito:

Malnutricion, — estrongiloidosis, —

malnutricidn severa, — autoinfesta-

cidgir masiva por Strongyloides sterco-
ralis, — sepsiz bacteriana y muerte.

Esta evolucién es mas frecuente on
lactantes y nifios pequenos,

El uso de ecsteroidesz, al disminuir la
respucsta immunolégica, condiciona que
el Strongyloides stercoraliz se disemirra
por ¢l mecanismo de autoinfestacion in-
terna, provocando cuadros clinicos gra-
ves que conducen a la mucrte del pa-
ciente,

En estos pacientes en que la enfer-
medad siguié un curso grave y casi siem-
pre fatal, las cifras de cosinéfilos se en-
contraban  notablemente  disminuidas,
siendo éste uu signo de prondstico des.
favorable,

5. En casos en que se sospeche o com-
pruche autoinflestacién grave por Strow
gyloides stercoralis, ¢l tratamiento con
voduro de ditiazanina, debe asociarse al
uza de violeta de genciana endovenosa
al 0.59%, auniue se debe seiialar que cste
medicamento puede produ®r trombofle-
hitis.

R. C. P.
Manzo-Dicigunsn. 1870



6. Dada la gravedad que puede com-
portar esta gnfermedad en nifios muy
desnutridos o en pacientes sometidos a
tratamientos con esteroides u otros in-
MUNOFUPTesnres, o ¢n pacientes cor en-
fermedades debilitantes o malignas, de-
be descartarse por medio de uno o mis
examenes de heces fecales por el mélodo
de Bacrmann, la posibilidad de este pa-
rasitismo, sobre todo en aquellos que por
su procedencia, sintomatologia digesti-
va, o eosinofilia, hasta plantear una
estrongiloidosis,

SUMMARY

1. The Sirongyloides stercoralis was
the direct or indirect cause of the death
of five patients:

a) One case of massive autoinfesta-
tion in an undernourished 9 years
old girl during the course of treat-
ment with steroids.

b} One case in an underourished
infant who died due to an acute
ciated with an auteinfestation by
Strongyloides stercoralis,

¢l One case of aw undernourished
infanmt who died due 1o an acute
gastroenterocolitis conditionned by
autoinfestation by Strongyloides
a severe Strongyloidiasis,

di One case in an undernourished
infamt in whom an autoinfestation
by Strongyloides stercoralis is poin-
ted out, and who died during the
courge of the treatment, due to a
thrombophlehitis  of the inferir
cava vein,

el One case in an undernourished 30
months old boy, who preseted an
acute respiratory picture and who
died during course of a massive
asutoinfestation by Strongyloides
stercoralis,

2. Another patiemt in whom the di-
sease followed a severe course, is cured
after an  specific antiparasitary treat-
ment,

R. C. P,
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3. It is important to emphasize the
vicious circle which can create this pa-
rasite:

Bad nourishment — Strongyloidiasis,

—Severe undernourishment — Massi-

ve autoinfestation by Strongyloides

stercoralis and bacterian sepsis —

Death.

This evolution is more [requent in
infants and small children.

The steroid therapy, reducing the im-
munologic response, causes the Strongy-
loides stercoralis to be disseminated by
the mechanism of the intermal autoinfes.
tation, provoking severe clinical pictu-
res which end in the death of the pa-
tient.,

4. In those patients on whom the
disease followed a severe course and
almost always fatal, the figures of cosi-
nophils were markedly dimimished.
heing this a sign of unfavorahle pro-
Znosis.

5. In those cases in which it is sus-
pected or verified the severe autoinfes-
tation by Strongyloides stercoralis, the
ircatment with -dithiazawmin iodide
should be associated 1o the use of 0.5%
gentian violet endovenously, although it
should be pointed out that this medi-
cament can produce thrombophlebitis.

6. Comsidering the seriousness which
could mean this diseaze in undernou-
rished children or in patientz submitted
to steroid therapy or other immunosup-
presors, or in patients with weakening
or malignant diseases, the possibility of
thiz parasitism should be discarted by
one or more examimations of the stools
by Baermarmm's method, specially in tho-
se patients in whom their procedence, di-
gestive symplomatology or eosinophilia
could establish an Strongyloidiasis.

RESUME
1. Le strongyloides stercoralis a eté

la causge directe ou indirecte de la morte
de cing patients:

207



al Un eas dautoinfestation massive
chez une fillette de 9 ans, denutrie,
pendant le cours d'un traitemerr
avee stéroides,

) Un cas d'un nourrisson dénutri,
avee une sepsis bacteriénne asso-
ciée a4 ung autoinfestation par
Strongyloides stercoralis.

¢t U eas d’un nourrisson dénutri,
qui meurt par une gastrocnlercoco-
lite argiie conditioomée par une
Strongyloides sevére,

di Un ecas d'un nourrisson dénurri
chez lequel on pose une autoinfes-
tation par Strowgyloides stercora-
lis, et qui est mort pendant le cours
iu traitement, i cavse d'une throm-
bophlehite de la veine cave infe-
ricure,

¢l Un ecazs dun enfant de 30 mois
lage, dénutri, qui présentait un
vadre rezspiratoire aigiie et gqui est
mort pendamt g cours d'une auto-
infestation massive par Strongyloi-
iles stereoralis,

2. Un paticnt chez lequel la maladie
o suivie un cours sevére, gudri aprés le
traitement antiparasitaire spécifique,

3. 1l est important sigmaler le cercle
vicieux a gui peut doonncr lien ce pa-
rasite:

Mauvaise nutrition — Strongyloidia-

sis — Mauvaise nutrition grave -—

Autoinfestation massive par Strongy-

loides stercoralis et sepsis bacteriénne
La morte,

Cette évolution est plus fréquente chez
les nourrissons et les petits enfants,

Lremploi e steroides, en diminuant
le réponse immunologique, conditionne
gque le Strongyloides stercoralis se dis-
semine par le mécanisme d’autoinfesta-
tion interne, en provoquant des cadres
cliniques sevires qui conduissemt a la
morte du patient.

4. Chez ces patients chez lesquels la
maladie o suivie un cours grave et pres
que wajours Fatale, les chillres d'eosi-
naphiles  &taient  notablement  basses,
“tant eet un signe de pronostic défavo-
rable,

3. Chez les cas dans lesquels on sus-
pecte ou prouve ume auloinfestation se-
vire  par  Strongyloides  stercoralis, le
traitement avee iodure de dithinzanine,
doit étre associé avee lemploi de la vio-
lette de gentiane par voie intraveineuse
au 057, maiz an doit szignaler que ce
médicament peur produoire de la throm-
bophlebite,

6. Donnée la gravité qui peut occasio.
nner eette maladie chez les enfants tris
dénuiris ou chez les paticnis soumis i
traitements avee stéroides on des autres
immunosuppressifs, on chez des patients
avee maladies débilitantes ou mali-
snes, on doit éearter & travers d'un
ou plus examens de lies par la mé-
thode de Bacrmamm, la possibilité de ce
parasitisme, surtont chez ceux qui par
sa procédence, symptomatologie diges-
tive on cosinophilie, fait supposer une
Strongy loidiasis,
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