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Strongyloides stercoralis:

Hallazgos Histopatológicos en

Mucosa Duodenal 1999-2005

R E S U M E N

Estrongiloidiasis es una parasitosis cuya presentación endoscópica e histológica es

muy variada, se localiza principalmente en duodeno donde la larva madura a adulto
hembra e induce  varios patrones de  reacción inflamatoria . Se revisaron todos las
láminas histológicas con diagnóstico de estrongiloidiasis duodenal , y la descripción

del reporte endoscópico durante un período de 6 años (enero 1999 a noviembre 2005).
Los patrones endoscópicos  más frecuentemente descritos fueron pliegues engro-

sados y de aspecto nodular, se encontró duodenitis severa (según la clasificación de
Jenkins) en 57% de los casos, y atrofia de las vellosidades en todos los casos, la
mayoría calificada de grado 4 (según la clasificación Drutt), las células plasmáticas

no disminuyeron en las duodenitis severas, a diferencia de lo observado en duodenitis
péptica. Nuestros hallazgos reflejan un mayor compromiso de nuestros pacientes

que la reportada en la literatura revisada. Planteamos estudiar la relación entre
células plasmáticas, atrofia de vellosidades, duodenitis severa y estrongiloidiasis.

PALABRAS CLAVES: strongyloides stercoralis, duodenitis, atrofia de vellosidades,
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Strongyloidiasis is a parasitosis, which endoscopic and histopathologic presentationsStrongyloidiasis is a parasitosis, which endoscopic and histopathologic presentations
are very varied.  It is mainly found in the duodenum, where the larva matures into adultare very varied.  It is mainly found in the duodenum, where the larva matures into adult
female and induces varied patterns of inflammatory reactions. All histological slidesfemale and induces varied patterns of inflammatory reactions. All histological slides
with diagnosis of duodenal strongyloidiasis, and the description of the endoscopywith diagnosis of duodenal strongyloidiasis, and the description of the endoscopy
report for a six year period (January 1999- November 2005), were reviewed. The mostreport for a six year period (January 1999- November 2005), were reviewed. The most
frequent endoscopic f indings were swol len foldings of nodular aspect Severefrequent endoscopic f indings were swol len foldings of nodular aspect Severe
duodenitis (according to the Jenkins classification) was found in 57% of the cases,duodenitis (according to the Jenkins classification) was found in 57% of the cases,
and villi atrophy was found in all cases, most of them Grade 4 (according to the Druttand villi atrophy was found in all cases, most of them Grade 4 (according to the Drutt
classification).   Plasma cells did not decrease in severe duodenitis, unlike thoseclassification).   Plasma cells did not decrease in severe duodenitis, unlike those
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patients than those reported in  the revised literature. We propose to study the relationpatients than those reported in  the revised literature. We propose to study the relation
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S
trongyloides stercoralis es un  nemátodo

intestinal relativamente común en regiones

tropicales y subtropicales como la nuestra(1).
Strongyloides es el único entre los parásitos
nematodos conocidos capaz de permanecer

décadas en el organismo humano, creando
un estado de autoinfección crónica ,condición que en pacien-

tes inmunosuprimidos puede desencadenar el conocido Sín-
drome de Hiperinfección (2,3,4,5), fenómeno de gravedad con-
siderable, porque su  tasa de mortalidad alcanza  cifras  de

hasta 80%(2,6). Recientes trabajos  han demostrado asociación
entre el desarrollo de este síndrome y fracaso en el tratamiento

en pacientes infectados con HTLV-1, estas publicaciones
señalan que algunos pacientes afectados con HTLV-1, produ-
cen niveles elevados de INF-γ y niveles séricos disminuidos de
IL4 y consecuentemente de IgE lo  que hace posible una
enfermedad más severa y la aparición de este sindrome(7,8, 9,10).

La larva desarrolla su estado adulto en la mucosa intes-
tinal de duodeno y yeyuno, la hembra adulta produce por

partenogénesis alrededor de 12 huevos diarios , que luego
eclosionan a larvas rabditoides; por eso en la mucosa intestinal

sólo encontramos hembras adultas , larvas rabditoides, huevos
y muy raramente larvas filariformes y nunca machos adultos
(2,3,4,5,6). Los cambios histopatológicos que causa en la mucosa

intestinal fueron descritos en 1962 por De Paola y revisados
posteriormente por Genta y Caymmi-Gomes, ellos propusie-

ron la subdivisión de las lesiones intestinales en enteritis
catarral , enteritis edematosa y enteritis ulcerativa según el tipo
de infiltrado inflamatorio, la atrofia de vellosidades y la

presencia de úlcera(11), actualmente no existen muchos traba-
jos publicados sobre los cambios histopatológicos y menos

específicamente sobre el duodeno en la infección por este
parásito, la mayoría se limita a reportes de casos aislados y
describen muy superficialmente los hallazgos histológicos.

El objetivo de este estudio es describir los cambios

histopatológicos producidos en  mucosa duodenal por
Strongyloides stercoralis en nuestros casos , además de
relacionar estos hallazgos con la información clínica

endoscópica que contamos en los registros de nuestro
servicio.

MATERIALES Y MÉTODOS

Todas las biopsias duodenales cuyo diagnóstico fuera

reportado como estrongiloidiasis durante el periodo 2000 a
2005 en el Hospital Nacional Dos de Mayo fueron revisadas
retrospectivamente. Se excluyeron del estudio aquellos casos

con información incompleta. Las láminas histológicas ,colo-
readas en hematoxilina eosina, se obtuvieron del archivo de

nuestro servicio, la información clínica se completó con las
solicitudes para estudio histológico que nos son enviadas por
el  servicio de gastroenterología de nuestro hospital. Se definió

como caso de estrongiloidiasis a toda biopsia duodenal que
mostrara a la microscopía la presencia de larvas rabditoides,

huevos, o cortes del adulto hembra de Strongyloides stercoralis.
Se trabajó con las siguientes variables: edad, sexo, localización
duodenal endoscópica, apariencia endoscópica,  atrofia de

I N T R O D U C C I Ó N vellosidades,   duodenitis. La  localización duodenal endoscópica

se categorizó en primera, segunda, tercera y cuarta porción
anatómica. La apariencia endoscópica se categorizó en plie-

gues engrosados , granular , nodular y pérdida de pliegues. La
graduación histológica  de duodenitis fue hecha siguiendo la
clasificación que propone Jenkins (12) para duodenitis péptica.

Mucosa  normal, duodenitis leve: respuesta plasmocitaria
apreciable, infiltración polimorfonuclear intraepitelial,

metaplasia gástrica y edema; duodenitis severa: infiltración
de polimorfonucleares apreciable, disminución de células
plasmaticas , y atrofia vellositaria. No usamos la clasificación

de De Paola por ser una clasificación que incluye criterios
macroscópicos y microscópicos y no es específica para  duo-

deno sino entérica en general. Atrofia de vellosidades fue
definida como la relación vellosidad / cripta menor o igual a
2,5., la graduación de la atrofia fue hecha siguiendo el modelo

que proponen los doctores Cueto y Drutt (13) para graduar la
atrofia vellositaria duodenal en enfermedad celiaca, así:

Mucosa normal:   V/C ratio, >2.5
Atrofia Grado 1 :  V/C ratio, 2.5-2

Atrofia Grado 2:   V/C ratio, 1-2
Atrofia Grado 3 :  V/C ratio, 1-0.5

Atrofia Grado 4:   V/C ratio, <0.5

También describimos el tipo de célula inflamatoria pre-

dominante: polimorfonuclear, célula plasmática, eosinófilo,
linfocito o histiocito.

R E S U L T A D O S

Encontramos 11 casos. Tres casos no fueron incluidos

por información incompleta. La media y mediana de la edad
fueron 42 y 45 años respectivamente, el sexo masculino fue
el que predominó en este estudio, con un total de 8 (78%)

sobre 11 casos;  las lesiones descritas en la endoscopía fueron
variadas, las agrupamos  en 4 patrones básicos: pliegues

engrosados, mucosa nodular, mucosa granular y pérdida de
pliegues. Algunas se presentaron juntas, por ejemplo el patrón
granular y nodular fueron descritos juntos en 2 casos, no hubo

mucha diferencia entre la frecuencia de presentación  de cada
tipo de lesión , los porcentajes se detallan en la tabla 1. El

segundo segmento duodenal fue descrito como más compro-
metido en 9 de 11 casos.

Atrofia de vellosidades fue identificada en todos los
casos, 9 de 11 casos, presentaron atrofia grado 4; curiosa-

mente los casos que  presentaron atrofia menos severa fueron
aquellos que tuvieron las edades extremas del grupo :18 y 64

años. Se reportaron 4 casos como duodenitis severa (36%) ,y

Tabla 1.-Aspecto endoscópico en  Estrongiloidiasis ,1999-
2005. HNDM.

LESION ENDOSCÓPICA N Ú M E R O %

P L I E G U E S  E N G R O S A D O S 4 36.4
G R A N U L A R 3 27.2
N O D U L A R 4 36.4
PÉRDIDA PLIEGUES 2 18.1

T O T A L 1 1 1 0 0
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7 casos como duodenitis leve; los severos fueron descritos

endoscópicamente como afelpado nodular; pliegues engrosa-
dos; nodulaciones blanquecinas y nodular estenosante. La

atrofia grado 4 estuvo presente en  aprox.71% de los casos

con  duodenitis leve y 100% de casos con duodenitis severa.

D I S C U S I Ó N

La proporción de varones fue mayor que la  de mujeres
(8/11). La infección por S. stercolaris es conocida tradicional-

mente por afectar principalmente a la población joven y a
varones , por tener ellos mayor riesgo de exposición, tal es así

que los primeros reportes de infección por Strongyloides
fueron hechos en soldados franceses provenientes del sudeste
asiático en 1876.(14,15). Sin embargo, sabemos que el Hospital

Dos de Mayo es tradicionalmente conocido por atender
pacientes en su mayoría varones, por lo que hay cierto sesgo

de género.

Se han descrito variadas formas de presentación

endoscópica duodenal de Strongyloides Stercoralis, pero la
mayoría de ellos en presentación de casos únicos (16,17) estos

reportan nodularidad de la mucosa, edema friable, mucosa
necrótica (18) y ulcerada sugerente de malignidad e incluso
masas obstructivas.(19); Thompson et al,  en una serie de

casos reportados en la Universidad de Alabama, U.S.A,
describió como hallazgos más frecuentes en duodeno :

edema, decoloración marrón de la mucosa, manchas
eritematosas, y hemorragias subepiteliales. (20). En nuestro
reporte no encontramos lesiones semejantes, descritas por

el endoscopista, en cambio se reportaron diversas descrip-
ciones que hemos sintetizado en 4 patrones básicos: plie-

gues engrosados, pérdida de pliegues, superficie nodular y
granular, creemos que estas descripciones macroscópicas
implican un compromiso mayor de la mucosa que la

reportada por el grupo de Alabama. En la clasificación de
De Paola estos 4 patrones serían catalogados como enteri-

tis edematosa.

La atrofia de vellosidades  es un fenómeno  generalmente

reversible observado en varios  procesos inflamatorios en
duodeno, como por ejemplo la enfermedad celíaca (21). Para
comprobar la participación de mediadores inflamatorios en

generar atrofia, Garside et al de la Universidad de Glasgow,
administró  FNT-α a un grupo de ratones, encontrando que

pequeñas dosis pueden inducir apoptosis del enterocito, y
luego atrofia de las vellosidades (22),lo mismo fue corroborado
por Stuber y col. en ratones transplantados (23). La mayoría de

nuestros casos presentaron atrofia grado 4, es decir  vellosidades
totalmente planas. En el estudio presentado por Thompson

y col. solo uno de sus 6 casos presentó atrofia; creemos
que el mayor compromiso vellositario en nuestros casos
obedece a diferencias de tipo poblacional , considerando

que la mayoría de nuestros pacientes demoran en buscar
atención médica, la atrofia severa observada estaría en

relación a  un mayor tiempo de exposición y sobreinfección
del huesped por este parásito, y por lo tanto a  un
estímulo permanente de las vellosidades duodenales a

mediadores inflamatorios como por ejemplo el FNT-α.
Se ha dicho que son justamente estos mediadores

inflamatorios celulares y humorales los que mantienen el
tamaño de la población larvaria y evitan su conversión a
estado filariforme (5) . Encontramos siempre células

plasmáticas alrededor de las vellosidades atróficas, tanto
en duodenitis severa como en duodenitis leve. Coutinho

y col. encontraron en mucosas duodenales infectadas por
Strongyloides, presencia de células plasmáticas
inmunopositivas para Ig A, tanto en pacientes con sínto-

mas leves como con síntomas severos. (24). Desconoce-
mos cual es la relación entre células plasmáticas y atrofia

de vellosidades.

Tabla 2 HALLAZGOS HISTOLÓGICOS ENDOSCÓPICOS

C A S O S e x E d a d Aspecto Endoscópico Grado atrofia Infiltrado G r a d o
vellosidad Duodenitis

99-2931 M 3 4 Mucosa granular 2 P L A S M 2

99-5256 F 1 8 Granular, pliegues engrosados
eritematosos 4 P L A S M 2

00-3644 M 2 4 Afelpado, nodular, lesión tipo
ulcerativo superficial 4 P M N 3

0 1 — 2 5 1 0 F 5 0 Nodular estenosante 4 P M N 3

0 1 — 5 5 0 7 M 6 4 Pliegues engrosados 3 E O S I N O 2

0 1 — 8 3 5 2 M 5 2 Pliegues engrosados 4 P M N 3

0 3 — 5 5 7 4 M 4 6 Congestivo, eritematos 4 E O S I N O 2

0 3 — 6 5 1 8 M 6 4 Nodulaciones blanquecinas
múltiples 4 P M N / E O S 3

0 4 — 4 2 1 3 M 4 5 Pliegues engrosados, punteado petequial. 4 P L A S M . 2

05-203 M 3 2 Pérdida de pliegues 4 P L A S M . 2

0 5 — 2 7 3 0 F 3 5 Granular, nodular y pérdida de pliegues 4 P L A S M . 2

Célula inflamatoria predominante del cuadro: Plasm: células plasmáticas; PMN: polimorfonucleares, eosino: eosinófilos Grado de
duodenitis: 2: leve, 3: severa
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Jenkins et al. define duodenitis severa como una
respuesta predominantemente neutrofílica, atrofia

vellositaria y disminución de células plasmáticas, menciona
que las células plasmáticas disminuyen con la aparición de
úlceras, encontramos 4 casos de duodenitis severa según

esta clasificación  (2 casos con úlcera microscópica), y en
ambos  las células predominantes fueron los

polimorfonucleares; pero no observamos una disminución
importante de las células plasmáticas, teniendo en cuenta
que la clasificación de Jenkins ha sido creada principalmen-

te para duodenitis péptica, creemos que la persistencia de
células plasmáticas se debe a sus probables cambios estruc-

turales antigénicos (5) que estimularían constantemente la
generación de células plasmáticas.

En conclusión los hallazgos histológicos hallados fueron
atrofia severa grado 4, en 9 de 11 casos, mayor a lo esperado

y un infiltrado inflamatorio variado que incluyó
polimorfonucleares, eosinófilos, linfocitos, algunos macrófagos,
y células plasmáticas, estas últimas estuvieron presentes en

todos los casos no disminuyeron con la presencia de
polimorfonucleares.
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