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La infección por Strongyloides stercoralis, casi desconoci-
da en nuestro país hasta hace pocos años, ha demostrado ser
una infección autóctona no infrecuente en algunas áreas geo-
gráficas. En el aparato respiratorio puede cursar con crisis
de broncospasmo que dificulta su sospecha diagnóstica, es-
pecialmente en pacientes con una enfermedad bronquial
subyacente. Con objeto de valorar si la curación de esta in-
fección se acompaña de una mejoría clínica y funcional en
pacientes con una obstrucción bronquial, hemos estudiado
de forma evolutiva a 22 sujetos infectados por S. stercoralis:
11 sin enfermedad broncopulmonar y 11 con una obstruc-
ción crónica al flujo aéreo o asma. Se valoraron el grado de
eosinofliia, niveles séricos de IgE total, síntomas respirato-
rios, dosis de esteroides y espirometría en ambos grupos,
tanto en el momento del diagnóstico de la infección como a
los 4 meses de su curación. En el control evolutivo se objeti-
vó un descenso significativo del porcentaje de eosinófilos
(16% frente a 5%) e IgE (1.600 U/ml frente a 770) en ambos
grupos, y una disminución del número de crisis de broncos-
pasmo y de las necesidades diarias de esferoides en el grupo
con patología bronquial. Sin embargo, los parámetros espi-
rométricos no evidenciaron cambios significativos. La mejo-
ría en los síntomas respiratorios, en los parámetros biológi-
cos y en las necesidades de medicación, aun cuando no se
acompañó de una mejoría funcional de la obstrucción bron-
quial, nos hace sugerir una disminución en el componente
inflamatorio de la vía aérea tras su curación.
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Infection by Strongyloides stercoralis in patients
with obstructive bronchial disease

Strongyloides stercoralis infection was hardiy seen in
Spain until a few years ago but has recently been shown to
be fairly common in some geographic áreas. In the respira-
tory tract this germ can cause acute bronchospasms that
make diagnosis difficult, particulary in patients with underl-
ying bronchial disease. To determine if curing S. stercoralis
infection is accompanied by clinical and functional improve-
ment in patients with bronchial obstruction, we studied the
evolution of 22 infected patients: 11 with no bronchopulmo-
nary disease and 11 with chronic airway obstruction or
asthma. The following variables were assessed in both
groups at the moment of diagnosis of infection and four
months after cure: levéis of eosinophils and total serum IgE,
respiratory symptoms, steroid doses and spirometric para-
meters. After four months we observed a significant decrea-
se in eosinophil (16 versus 5%) and IgE (1,600 versus 770
lü/ml) levéis in both groups. The number of bronchospasms
and daily steroid doses required decreased in the group with
bronchial disease. No significant differences were seen in
spirometric parameters, however. The improvement in res-
piratory symptoms, blood parameters and need for medica-
tion leads us to believe that airway inflammation decreases
after the infection has been eradicated, in spite of the lack of
improvement in bronchial obstruction

Key words: Strongyloides stercoralis. Eosinophilia. Chronic air-
way obstruction. Asthma.

Introducción

Strongyloides stercoralis es un parásito intestinal en-
démico en países de clima tropical y subtropical donde
las características climáticas de calor y humedad favo-
recen su supervivencia en la tierra'. En nuestro país se
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han publicado casos aislados en diversos puntos de la
geografía española2'5, e incluso ha demostrado ser una
infección autóctona no infrecuente en algunas zonas de
la Comunidad Valenciana6.

En la mayoría de los pacientes la infección crónica
por S. stercoralis provoca una eosinofilia y presenta una
evolución clínica asintomática, pero puede causar sínto-
mas digestivos, cutáneos y/o respiratorios inespecífícos
y de carácter leve'. Sin embargo, en pacientes con hiper-
reactividad bronquial la sospecha clínica de esta infec-
ción puede resultar especialmente difícil, dado que los
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síntomas respiratorios de la estrongiloidiasis pueden
quedar enmascarados por la propia enfermedad bron-
quial de base. En este sentido, algunos autores han su-
gerido que el tratamiento específico del parásito podría
mejorar el cuadro respiratorio de estos pacientes, espe-
cialmente cuando la infección se manifiesta como un
broncospasmo3'7-8.

Con objeto de valorar si la curación de esta infección
se acompaña de una mejoría clínica y funcional en pa-
cientes con una obstrucción crónica al flujo aéreo
(OCFA) y asma, hemos estudiado de forma evolutiva
diversos parámetros clínicos, bioquímicos y funciona-
les, tanto en el momento del diagnóstico como a los 4
meses de la curación de la infección. Además, se estu-
dió otro grupo de pacientes con infección por S. sterco-
ralis sin sintomatología respiratoria ni enfermedad
broncopulmonar previa.

cubó la muestra en un medio de Agar durante 7 días. El pará-
sito se identificó por los surcos provocados por las larvas du-
rante su emigración desde la muestra de heces a la superficie
del medio de cultivo. El tratamiento se realizó con tiabenda-
zol a dosis de 25 mg/kg/día en dos tomas durante 3 días. La
curación de la infección se confirmó mediante el examen de
heces en tres muestras seriadas negativas. Posteriormente, se
realizó un control evolutivo a los 4 meses de la curación de la
infección repitiendo el mismo protocolo.

Para el análisis estadístico se aplicó un test de Kolmogo-
row-Smirnov para comprobar si las variables se ajustaban a
una distribución normal. Se aplicó un test estadístico no para-
métrico para la eosinofilia y los niveles de IgE dado que no
presentaban una distribución normal, y un test paramétrico
para los parámetros funcionales respiratorios. De igual forma,
el estudio comparativo de las variables antes y a los 4 meses
del tratamiento se realizó mediante un test t de Wilcoxon, y la
comparación entre los dos grupos del estudio mediante un test
de Kruskal-WaIlis.

Pacientes y método

Se diseñó un estudio prospectivo observacional y de tipo
longitudinal durante un período de tiempo de 13 meses (desde
abril de 1994 hasta junio de 1995) desde las consultas exter-
nas de neumología y medicina interna del Hospital Comarcal
Francesc de Borja de Gandía (Valencia). La búsqueda de pa-
cientes infectados por 5'. stercoralis, tanto en sujetos asinto-
máticos como en pacientes con OCFA o asma, se realizó se-
gún la presencia de una eosinofilia en sangre (> 600
eosinófilos por mm3 y/o > 5% de eosinófilos), al ser uno de
los hallazgos más habituales de esta infección. Se les realizó
un estudio parasitario de heces y se incluyeron aquellos en los
que se demostró la presencia del parásito. Finalmente, el estu-
dio quedó constituido por 22 pacientes infectados. Un primer
grupo (grupo A) lo formaban 11 pacientes en los que se ex-
cluyó una enfermedad broncopulmonar mediante una anam-
nesis, exploración física, radiología de tórax y espirometría.
Un segundo grupo (grupo B) lo constituían 8 pacientes diag-
nosticados de una OCFA según la normativa SEPAR9'10 y tres
que cumplían criterios de asma bronquial".

A todos los pacientes se les aplicó un protocolo en el mo-
mento del diagnóstico, y antes de iniciar el tratamiento con
tiabendazol, que incluyó datos clínicos, analíticos, funciona-
les, radiológicos y microbiológicos, que se repitió a los 4 me-
ses de la curación de la infección. Los datos clínicos incluye-
ron una anamnesis completa con antecedentes personales,
hábito tabáquico, sintomatología respiratoria, tratamiento
broncodilatador y esferoide y una exploración física. Los da-
tos analíticos y radiológicos investigados fueron: hemograma
con recuento total y porcentual de eosinófilos, bioquímica ha-
bitual, velocidad de sedimentación globular (VSG), niveles
séricos de IgE total (U/ml) y radiología de tórax. La explora-
ción funcional respiratoria incluyó una espirometría con un
test broncodilatador (TBD). Se utilizó para ello un espiróme-
tro seco PFT Teorizon System (Sanro Sensormedics) y para
su realización se siguieron las recomendaciones de la SE-
PAR12. En la realización del TBD se utilizaron 600 u.g de sal-
butamol y se consideró positivo cuando se detectó un incre-
mento en el FEV1 > 12% calculado en relación al teórico de
referencia13.

El estudio microbiológico incluyó un estudio seriado de
tres muestras recientes de heces que fueron procesadas inme-
diatamente tras su entrega en el servicio de microbiología,
mediante un estudio directo y un cultivo. El examen directo
se realizó en un mínimo de tres portas con una suspensión de
tres gotas de heces y suero fisiológico. Posteriormente, se in-
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Resultados

Características generales

El grupo A estaba constituido por 7 varones y 4 mu-
jeres en los que se descartó patología broncopulmonar,
con una edad media de 67 ± 5 años (rango: 60 y 74) de
los cuales uno era fumador, cuatro ex fumadores y seis
no fumadores. El grupo B lo constituían 9 varones y 2
mujeres con una edad media de 66 ± 5 (rango: 57 y 77)
de los cuales cinco eran fumadores de cigarrillos, cuatro
ex fumadores (al menos durante un año) y dos no fuma-
dores. No hubo diferencias significativas entre ambos
grupos respecto a la edad.

Resultados clínicos

En el grupo A, ninguno de los pacientes presentaba
síntomas respiratorios, si bien 10 referían diversos sín-
tomas digestivos y cutáneos atribuibles a la infección
como: meteorismo (6), prurito anal (4), prurito cutáneo
(4), pirosis (4), epigastralgia (2), náuseas (1), diarrea (2)
y urticaria (1). En el grupo B, 2 pacientes no presenta-
ban sintomatología respiratoria y nueve referían sínto-
mas como: crisis repetidas de broncospasmo (7), hiper-
secreción bronquial crónica (5) y un paciente disnea a
esfuerzos moderados como único síntoma. Las manifes-
taciones extrapulmonares en este grupo fueron: meteo-
rismo (4), prurito anal (4), prurito cutáneo (3), pirosis
(3), epigastralgia (3), náuseas y/o vómitos (2), exante-
ma cutáneo (2) y diarrea (1). En el momento del diag-
nóstico de la infección, 3 pacientes llevaban medicación
con broncodilatadores y esferoides inhalados, tres preci-
saban además esferoides por vía oral y el resto no re-
quería medicación para su patología bronquial. En el
control a los 4 meses, en cinco (71%) de los 7 pacientes
con episodios de broncospasmo se observó una remi-
sión de las crisis que se acompañó de una reducción en
las necesidades del tratamiento broncodilatador y an-
tiinflamatorio. De éstos, 3 pacientes habían suspendido
los esferoides inhalados y dos los esferoides por vía
oral, aunque los mantenían por vía inhalada.
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Resultados analíticos

Los resultados hematológicos y bioquímicos en el
momento del diagnóstico y a los 4 meses se detallan en
la tabla I y se expresan en media ± desviación estándar
y medianas. No se observaron diferencias significativas
entre los grupos A y B respecto al grado de eosinofilia y
a los niveles séricos de IgE total. En ambos grupos el
recuento de eosinófilos (en valor absoluto y en porcen-
taje) se normalizó a los 4 meses de la erradicación del
parásito. Los niveles de IgE total también descendieron
de forma significativa en ambos grupos (p < 0,01 y p <
0,007 en el grupo A y B, respectivamente), aunque a los
4 meses persistían por encima del rango de referencia
(0-100 U/ml). Inicialmente el recuento de leucocitos to-
tales estaba dentro de los límites normales; sin embar-
go, se observó un descenso significativo probablemente
secundario a la desaparición de la eosinofilia. Los valo-
res de las proteínas totales, albúmina y VSG fueron nor-
males. La radiología de tórax mostró en 6 pacientes sig-
nos de atrapamiento aéreo, en 2 signos de hipertensión
pulmonar precapilar y en uno lesiones apicales indicati-
vas de tuberculosis residual. En ningún caso se observó
condensación pulmonar parenquimatosa.

Estudio funcional respiratorio

Se determinaron el volumen espirado forzado en el
primer segundo (FEV)), la capacidad vital forzada
(FVC) y el cociente FEV[/FVC y la respuesta broncodi-
latadora. La espirometría de los pacientes del grupo A
fue normal. Los valores espirométricos de los pacientes

del grupo B se detallan en la tabla II, expresados en por-
centaje respecto al teórico de referencia14. En 7 pacientes
(cuatro con OCFA y tres con asma bronquial) se obtuvo
un TBD positivo. Tras el tratamiento, se observó una
mejoría en todos los parámetros funcionales, si bien ésta
no alcanzó una significación estadística salvo para el
FEV, que se encontraba en el límite de la significación.

Resultados microbiológicos

A todos los pacientes se les realizó al menos 3 estu-
dios seriados de heces y en los 22 se aisló el parásito. El
tratamiento con tiabendazol fue bien tolerado sin pre-
sentar efectos secundarios y consiguió la curación de la
infección en todos.

Discusión

En nuestro trabajo hemos valorado si la infección por
5'. stercoralis puede empeorar la sintomatología respira-
toria de pacientes con una patología de la vía aérea. Si
bien no se han demostrado estadísticamente cambios
significativos en los parámetros espirométricos de estos
pacientes, se han objetivado una mejoría clínica, así
como una reducción en la dosis de medicación bronco-
dilatadora y esteroide, una desaparición de la eosinofilia
y un descenso de los niveles de IgE tras la curación de
esta infección.

Para comprender en qué medida S. stercoralis puede
provocar alteraciones respiratorias es importante cono-
cer previamente su ciclo vital en el organismo. El pará-
sito penetra a través de la piel, y por vía hematógena

TABLA I
Parámetros de laboratorio

GmpoA
Antes tratamiento 8.857 ± 1.643 (8.500) 1.471 ± 614 (1.600) 16 ±6 (16) 1.641 ± 1.858 (1.166)
Tras tratamiento 7.625 ± 1.291 (7.500) 285 ± 133 (250) 4 ±1,5 (4) 929 ± 1.124 (489)

p<0,02 p< 0,005 p< 0,007 p<0,01
Grupo B

Antes tratamiento 8.806 ± 2.542 (8.300) 1.518 ± 991 (1.300) 17 ± 10 (14) 1.621 ± 2.125 (561)
Tras tratamiento 7.741 ± 1.894 (7.600) 415±221 (375) 6 ± 2 (5,5) 622 ± 1.005 (132)

p<0,03 p< 0,005 p< 0,005 p< 0,007

Leucocitos totales Eosinóñios totales Eosinófilos (%) IgE total (U/ml)

Valores expresados como x ± DE y medianas entre paréntesis. Comparaciones establecidas dentro de cada grupo, antes y después del tratamiento.

TABLA II
Parámetros funcionales respiratorios

Grupo A
Antes tratamiento 95 ± 11 102 ± 10 84 ± 3 95 ± 14 104 ± 12 80 ± 5
Tras tratamiento 96 ±11 106 ±15 86 ±7 97 ±11 107 ± 13 80 ± 4

p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Grupo B

Antes tratamiento 76 ±12 61 ± 13 62 ±13 82 ± 16 70 ± 17 64 ± 14
Tras tratamiento 80 ±14 70 ±22 65 ± 15 85 ± 15 76 ± 20 68 ±16

p>0,05 p>0,05 p=0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

FVC* FEV1* FEV1/FVC*
(%)

FVC*
post-BD

FEV1*
post-BD

FEV1/FVC*
post-BD

*Los valores se expresan en porcentajes respecto al teórico de referencia y como x ± DE. Post-BD: tras la inhalación del broncodilatador; p: comparaciones en cada grupo,
antes y después del tratamiento antiparasitario.
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llega al alvéolo y asciende por el árbol traqueobronquial
con las secreciones respiratorias. Tras ser deglutido se
localiza en el intestino delgado donde se desarrollarán
las larvas infectantes que se excretan con las heces, aun-
que pueden atravesar la pared intestinal y alcanzar de
nuevo el torrente circulatorio. De esta forma se inicia un
ciclo de autoinfección endógena que puede persistir du-
rante años, incluso de forma asintomática si la situación
inmunológica del paciente está conservada'5.

Habitualmente la infección por este nematodo no
provoca síntomas respiratorios, pero cuando acontecen
suelen manifestarse como una hipersecreción bronquial
o una tos irritativa. Sin embargo, en ocasiones, la mi-
gración de las larvas a través de la vía aérea provoca
crisis de broncospasmo e incluso focos de consolida-
ción parenquimatosau6'18. Estas manifestaciones tienen
lugar con más frecuencia en pacientes con abundantes
secreciones bronquiales que retrasan la migración as-
cendente de las larvas, y favorecen de esta manera su
maduración en el aparato respiratorio. El incremento de
la IgE sérica parece sugerir una hipersensibilidad de
tipo inmediato en la etiopatogenia de estas reacciones
broncopulmonares19.

Debido a la escasa e inespecífica expresión respirato-
ria que provoca es necesario tener un alto índice de sos-
pecha de esta infección, especialmente en pacientes de
áreas endémicas y con una patología bronquial subya-
cente, dado que sus manifestaciones respiratorias que-
dan con frecuencia enmascaradas por la enfermedad
bronquial de base3'20. Además, la utilización de esteroi-
des en estos pacientes provoca una inmunosupresión
que favorece a su vez la multiplicación masiva de las
larvas y el consiguiente riesgo de una diseminación de
consecuencias graves21'23.

En nuestro estudio hemos observado que en la infec-
ción por S. stercoralis la eosinofilia con frecuencia se
acompañaba de un incremento de los niveles séricos de
IgE. En el control posterior al tratamiento de la infec-
ción, la eosinofilia desapareció en todos los pacientes
del grupo A pero persistió, aunque tras descender de
forma significativa (p < 0,005), en 3 pacientes del grupo
B (uno con asma extrínseca y dos con OCFA) que ini-
cialmente presentaban unos valores muy elevados (20,
30 y 38%, respectivamente). No obstante, aun cuando
los niveles de IgE descendieron significativamente en
los dos grupos, no se normalizaron en el control poste-
rior. No constatamos diferencias estadísticas en el re-
cuento de eosinófilos e IgE entre ambos grupos, incluso
a pesar de incluir pacientes asmáticos y con tratamiento
esferoide, lo que sugiere que tanto el incremento de los
eosinófilos como de la IgE son causados por la propia
infección parasitaria.

La valoración funcional respiratoria en el grupo A
mostró un patrón ventilatorio normal, por lo que cabría
deducir que en pacientes infectados sin síntomas respi-
ratorios es improbable encontrar una alteración funcio-
nal latente. En el grupo B, inicialmente todos los pa-
cientes presentaban un patrón obstructivo. En el control
posterior a la curación de la infección objetivamos una
mejoría pero sin alcanzar significación estadística, salvo
el FEV| que mostró una p en el límite de la significa-
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ción. Dado que el número de casos no era muy elevado,
la potencia del test estadístico es baja y puede traducir
un error beta. De hecho, en los pacientes asmáticos, tras
el tratamiento, se obtuvo una normalización espiromé-
trica y una negativización del TBD, apuntando todo ello
hacia una disminución de la reactividad de la vía aérea.

En la actualidad apenas hay documentación respecto
a las alteraciones en la función pulmonar que provoca la
infección por S. stercoralis. En un estudio de Nesarajah
et al24 de pacientes con eosinofilia tropical por filarías
observaron en la mayoría de ellos un patrón ventilatorio
de tipo obstructivo, de carácter más severo conforme
mayor era la duración de los síntomas respiratorios. Por
el contrario, otras series han detectado un patrón restric-
tivo aunque en pacientes con una evolución más prolon-
gada de la infección25-26. A pesar de la escasez de estu-
dios en la infección por S. stercoralis, diversos autores
coinciden en la presencia de una obstrucción bron-
quial20-27.

Clínicamente, la mayoría de los pacientes refirieron
una disminución en el número de crisis de broncospas-
mo, así como una reducción, e incluso supresión, de las
dosis diarias de esteroides orales e inhalados. Esta me-
joría sintomática y en el requerimiento de medicación
antiinflamatoria, junto con la desaparición de la eosino-
filia y la disminución de los niveles de IgE, sugieren
una disminución en el componente inflamatorio de la
vía aérea tras la curación de la infección. Si bien desco-
nocemos el papel que podría desempeñar el eosinófilo
en la patogenia de esta enfermedad, y en qué medida
contribuiría a la aparición de síntomas respiratorios,
histológicamente se han observado infiltrados inflama-
torios por neutrófilos y eosinófilos en la vía aérea27'28.
Por otro lado, es bien conocido que uno de los hallaz-
gos más específicos en la patología del asma es precisa-
mente la inflamación eosinófíla de la vía aérea, e inclu-
so se ha propuesto al eosinófilo responsable de algunas
alteraciones que acontecen en el asma2930. Según estos
hechos, es posible que la desaparición de la eosinofilia
en sangre, y presumiblemente en la propia vía aérea,
disminuyera la inflamación bronquial aguda provocada
por la infección parasitaria traduciéndose en una mejo-
ría clínica y una reducción en las necesidades terapéuti-
cas. El hecho de que no se evidenciara una mejoría
en los parámetros espirométricos también podría atri-
buirse a cambios irreversibles en la vía aérea, bien pro-
vocados por la propia enfermedad bronquial subyacente
(asma u OCFA), bien a posibles daños causados por la
evolución de la infección hasta ser diagnosticada y tra-
tada, o bien por el error beta previamente mencionado.
En cualquier caso, un conocimiento más profundo de
las alteraciones histológicas pulmonares que tienen
lugar durante la infección ayudaría a comprender mejor
los mecanismos patogénicos de la enfermedad respira-
toria.
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