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RESUMEN 

Describimos dos casos de pacientes inmunosu- 
primidos que recibían esteroides orales y presentaron 
estrongiloidiasis pulmonar; posteriormente evoluciona- 
ron hacia falla respiratoria y finalmente tuvieron desen- 
laces diferentes. Uno de los pacientes cursó con 
hipoxemia severa, inestabilidad hemodinámica y defun- 
ción. El mal pronóstico de este paciente estuvo deter- 
minado por la presencia de infiltrados difusos y evolu- 
ción hacía la injuría pulmonar. El otro presentó estabili- 
dad en su cuadro clínico y evolución a la mejoría. Este 
paciente cursó con una lesión cavitaria, que pudo ha- 
ber sido un estadio preliminar para la extensión pulmonar 
de la infección. 

Alí-Munive A, Torres C, Lasso J, Ojeda P, Acosta N. 
Estrongiloidiasis pulmonar. Presentación de dos casos. 
Rev Colomb Neumol 2002;14:33-38 

SUMMARY 

We describe two case reports of immunosupressed 

patients receiving oral steroids and who presented lung 
Strongyloidiasis; later they evolved toward respiratory 
failure, with different clinical courses. One developed 

severe hipoxemia, hemodynamic inestability and death. 
The worst prognosis in this patient was determined by 
diffuse infiltrates and the resulting lung injury. The other 
one presented a stable clinical course and evolved to 
full recovery; this case presented a cavern in the chest 
X-ray which could represent a preliminary phase for lung 
extension of the infection. The difference in the evolution 
of these two patients is determined by the different 
presentation of the lung damage. 

Alí-Munive A, Torres C, Lasso J, Ojeda P, Acosta N. Lung 
Strongyloidiasis: Two case reports. Rev Colomb Neumol 
2002;14:33-38 

INTRODUCCION 

La estrongiloidiasis es una enfermedad parasi- 

taria que compromete frecuentemente el intestino 
de la especie humana. Se ha estimado que su pre- 

valencia en el mundo podría estar alrededor de 50 

a 100 millones de personas afectadas. En algunas 
zonas de Estados Unidos se ha calculado una pre- 
valencia de 0.4 a 6% de la población. El ciclo del 
parásito, el Strongyloides stercoralis, involucra al 
pulmón, pero la gran mayoría de las veces la mi- 

gración larvaria es inexpresiva clínicamente". 

A diferencia de lo común de la infección intesti- 
nal y de la migración larvaria, la infección severa 

del pulmén por el parásito es rara pero común- 
mente fatal; hace parte de un cuadro de 

“hiperinfestación” que puede comprometer prácti- 
camente todos los órganos y que afecta casi inva- 

riablemente a huéspedes inmunocomprometidos, 
muy especialmente a personas que reciben 

crónicamente corticoesteroides. Presentamos dos 

casos de estrongiloidiasis pulmonar de nuestra ex- 
periencia que presentaron manifestaciones clínico- 

radiográficas y siguieron cursos diferentes. 

PRESENTACIÓN DE CASOS 

Caso 1. 

Hombre de 47 años, quien ingresa remitido de 

Ibagué con diagnóstico de síndrome nefrótico; tres 

meses antes se le hizo biopsia renal que mostró 

una glomerulonefritis membranosa cuya etiología 

no pudo ser determinada. Una ecografía abdomi- 

nal practicada por esa época sugirió la presencia 

de adenomegalias retroperitoneales, planteándo- 

se la posibilidad de enfermedad linfoproliferativa. 

Venía en tratamiento con prednisona 25 mg/día, 
furosemida 120 mg/día, lovastatina 20 mg/día y 
enalapril 5 mg/día. Veinte días antes inició dolor 
abdominal difuso, deposiciones líquidas y vómito 
frecuente que lo llevaron a falla renal por necrosis 
tubular aguda necesitando diálisis en Ibagué. 
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Como antecedentes de importancia Síndrome 

Nefrótico hace 3 meses por lo cual le fue practica- 

da biopsia renal que fue compatible con 

Glomerulonefritis Membranosa. Tabaquismo 3 pa- 

quetes/año. Herniorrafia Umbilical. Exposición a 
químicos para extracción de petróleo. 

A su ingreso se encontró en mal estado gene- 
ral, en anasarca pero deshidratado, con TA:102/50 

FC: 104 x” FR: 20 T:36.5 con examen respiratorio 

normal. Los estudios paraclinicos mostraron aumen- 

to de nitrogenados; el estudio parasitológico de la 

materia fecal mostró larvas de Strongyloides 
stercoralis por lo cual se le prescribió tratamiento 

con albendazol. Hacia el cuarto día de hospitaliza- 

ción comenzó a presentar fiebre; tratando de defi- 

nir un foco infeccioso diferente del intestinal, se le 
realizó radiografía de tórax que mostró infiltrados 
de ocupación alveolar localizados en el segmento 
posterior del Ióbulo superior derecho con cavitación 
(Figura No. 1 y 2). Se instauró manejo considerán- 

dose un proceso neumónico bacteriano cavitado, 
que hacia necesario además, descartar tuberculo- 

sis u otras infecciones oportunistas. 

Figura No 1. Radiografía de tórax con opacidad en lóbulo 
superior derecho, mostrando cavitación. 

Veinticuatro horas más tarde, aparece eritema y 
dolor en muslo izquierdo con hipotensión, 

taquicardia, hipoperfusión tisular y depresión del 

nivel de conciencia. Con diagnóstico de sepsis en 
un paciente con compromiso de la inmunidad ce- 

lular se traslada a la Unidad de Cuidados Intensi- 
vos Médicos e ingresa con TA de 80/50, FC de 103 

x” y FR de 22x”, obnubilación, palidez cutánea y 
mucosas secas. Se encontraron ruidos cardíacos 
taquicárdicos y estertores en ambas bases 

pulmonares, de predominio derecho. Había ascitis 

y dolor a la palpación del abdomen sin signos de 

irritación peritoneal. En muslo izquierdo se encon- 

tró edema blando, eritema, dolor y calor. 

Figura No 2. Acercamiento de la imagen anterior donde se 
aprecia opacidad cavitada con mayor detalle. 

Se hace impresión diagnóstica de: 1) choque 

séptico secundario a: 2) Celulitis de muslo izquier- 

do, 3) Trombosis venosa profunda 4) Neumonía 

cavitada del LSD en estudio, 5) Hiperinfestación por 

Strongylioides estercoralis, 6) Inmunosupresión por 

corticoterapia crónica, 7) Síndrome nefrótico 
idiopático por glomerulonefritis membranosa, 8) 
Insuficiencia renal. 

El cuadro hemático mostró 9900 leucocitos/ 
mm3, sin eosinofilia, hemoglobina en 11gr/dL, 

hematocrito de 34.1% y plaquetas de 414000, VSG 

de 23 mm/hora y prolongación de los tiempos de 

coagulación. Se encontró también nitrógeno uréico 
de 77 mg/dL, creatinina de 5.3 mg/dL, albúmina 
de 1.0 gr/dL, sodio de 125 mEg/L y potasio de 3.7 

mEg/L. Los gases arteriales mostraron alcalemia 
respiratoria leve con hiperoxemia a una FIO2 de 

0.28: pH de 7.47, PaCO2 de 25.2, PaO2 de 111, 

HCO3 de 18.9 y SaO2 de 98%. El doppler duplex 

venoso de miembros inferiores descartó el diag- 

nóstico de trombosis venosa profunda. 

Requirió volúmenes altos de cristaloides, 

coloides y soporte con inotrópicos. Evolucionó con 
distensión y dolor abdominal, con signos dudosos 
de irritación peritoneal y ruídos intestinales dismi- 

nuidos. Los hemocultivos fueron positivos tempra- 

namente, identificándose: Escherichia coli y 

Streptococcus bovis por lo cual se prescribió 
Piperacilina-Tazobactam 4.5 gr IV cada 8 horas. Se 
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tomó una TAC abdominal la cual identificó apéndi- 

ce edematoso sin colecciones y se informó como 

apendicitis edematosa no perforada. Fue llevado a 

laparotomía exploratoria encontrándose 1300 cc de 

líquido peritoneal seroso, adherencias interasas y 
apéndice cecal edematoso. Requirió permanecer 
en el postoperatorio inmediato con intubación 

orotraqueal y en ventilación mecánica por trastorno 
del intercambio gaseoso secundario a edema 
pulmonar por hipervolemia y severa hipoalbuminemia. 

La TAC de tórax corroboró la imagen cavitada 

en lóbulo superior derecho (Figura No. 3). Se prac- 

ticó fibrobroncoscopia diagnóstica. El lavado bron- 

quial identificó escasas larvas de Strongyloides 

stercoralis. Se inició tratamiento con ivermectina 
SC a 150 mcg por kilo de peso por dos días con- 

secutivos. El paciente mejoró progresivamente. Se 

continuó mantenimiento de la volemia con 
cristaloides, albúmina y bloqueo tubular con diuré- 
ticos. Se realizó hemodiálisis por uremia. Se retiró 
el soporte inotrópico y ventilatorio y se trasladó a 

una habitación para continuar tratamiento y estu- 

dio etiológico de la glomerulonefritis membranosa. 

Figura No 3. Escanografía torácica con imagen cavitaria de 
paredes gruesas en el segmento posterior del lóbulo superior 
derecho, con bordes mal definidos, en ventana de mediastino. 

En este primer caso se puede establecer con 
claridad que tenía estrongiloidiasis intestinal y lar- 

vas del parásito en el pulmón asociada a bacteremia 
por enterobacterias. No es fácil establecer en él si 

existe una verdadera hiperinfestación o se trata de 

una migración larvaria en un paciente con neumo- 

nía nosocomial abscedada, dado que lo común 
de la hiperinfestación es el compromiso difuso, con 

infiltrados bilaterales y falla respiratoria de difícil tra- 

tamiento. Globalmente se interpretó el caso como 

hiperinfestación por Strongyloides stercoralis en pa- 
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ciente con inmunosupresión celular más traslo- 

cación bacteriana y sepsis secundaria. 

Caso 2. 

Hombre de 43 años de edad, procedente de 

Garzón, Huila, con diagnóstico de púrpura 
trombocitopénica autoinmune por lo cual venía reci- 

biendo desde dos meses antes tratamiento regular 
con prednisona 80mg/día. Por episodios intermiten- 

tes de diarrea le habían prescrito ambulatoriamente 

tratamiento antiparasitario y sintomático no especifi- 

cado. Los síntomas aumentaron y fue hospitalizado 

dos semanas antes de ser enviado a nuestra institu- 
ción. En el examen coproscópico se encontraron lar- 

vas de Strongyloides stercoralis y recibio tratamiento 
con albendazol, sin mejoría, permaneciendo con 3 a 

5 deposiciones diarias, vómito frecuente, deshidra- 

tación, pérdida de peso, tos, deterioro general y 
disnea progresivas por lo cual es remitido. 

Tenía antecedente de dermatitis fotoalérgica y 
vitiligo. Al examen de ingreso se encontró en mal 
estado general, obnubilado, deshidratado, con pa- 

lidez cutánea y mucosas con lesiones algodonosas 

adheridas sugestivas de candidiasis oral. Examen 

cardiopulmonar y abdominal normal. 

El cuadro hemático mostró hemoglobina de 9.4 
mg/dL, sin leucocitosis ni eosinofilia y trombo- 
citopenia de 33000/mm*; albúmina de 1.2 gr/dL, 
sodio de 118 MEq/L , Nitrógeno ureico de 28 mg/ 

dL y creatinina de 0.8 mg/dL. 

Se hace impresión diagnóstica de: 1) Estron- 
giloidiasis intestinal, 2) Diarrea crónica secundaria, 
3) Púrpura trombocitopénica autoinmune, 4) 

Inmunosupresión por corticoterapia crónica, 5) 

Candidiasis oral, 6) Deshidratación, desnutrición y 
anemia, 7) Hiponatremia severa. 

Se inició tratamiento con líquidos, corrección 
de electrolitos y fluconazol. En las primeras 24 ho- 

ras cursó con hipotensión refractaria a la adminis- 
tración de volumen, distensión abdominal, dificul- 

tad respiratoria severa con hemoptisis e hipoxemia. 

La radiografía de tórax mostró infiltrados alveolares 
difusos y bilaterales (Figura No. 4). Con diagnósti- 
co de falla respiratoria secundaria a hemorragia 

alveolar difusa autoinmune o secundaria a 
hiperinfestación por Strongyloides stercoralis se 
trasladó a cuidados intensivos donde se encontró 
con TA de 80/60, FC de 100x ", FR de 30x” y SpO2 
de 70% con máscara de Venturi al 35%, palidez 

generalizada, mucosa oral seca, estertores 
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inspiratorios diseminados en ambos campos 

pulmonares, distensión abdominal con ausencia de 

ruidos intestinales, edema blando en piernas, múl- 
tiples lesiones de aspecto psoriasiforme en dorso 

de manos , en tórax y máculas hipopigmentadas 
generalizadas. 

Figura No 4. Radiografía de tórax simple que muestra ima- 
gen sugestiva de edema pulmonar. 

Se encontró anemia con hemoglobina de 5.5 gr/ 
dL, leucocitosis de 13000, sin eosinofilia e 
hiponatremia de 126 mEg/L. Enlos gases arteriales, 

trastorno severo del intercambio gaseoso con PaO2/ 
FiO2 de 90. Se practicó intubación orotraqueal y 

ventilación mecánica, soporte inotrópico y transfu- 
sión de glóbulos rojos. Se realizó fibrobroncoscopia 

diagnóstica con lavado broncoalveolar, confirmán- 

dose la presencia de abundantes larvas de 

Strongyloides stercoralis (Figura No. 5). Se inició 
tratamiento con albendazol 400 mg por sonda 

nasogástrica e ivermectina SC 200 mcg/ kilo. El pa- 
ciente progresó rápidamente a síndrome de dificul- 
tad respiratoria agudo (SDRA) con hipoxemia refrac- 

taria, deterioro del equilibrio ácido-base, con 

acidemia mixta severa y fallecimiento. 

Figura No 5. Lavado broncoalveolar: Fondo hemorrágico en 
medio del cual se observan larvas de Estrongiloides. Colora- 
ción Diff-Quick 10x 

DISCUSIÓN 

La estrongiloidiasis es una enfermedad parasi- 

taria producida por un helminto, el Strongyloides 

stercoralis, que afecta frecuentemente el intestino 

humano y, ocasionalmente, puede producir un sín- 

drome de infección masiva que puede terminar con 

la muerte del paciente. 

El parásito causal fue descubierto en 1876 en 

soldados provenientes de Vietnam quienes sufrian 
diarrea. Se llamó inicialmente Anguillula stercoralis, 

nombre que pasó a ser histórico. Aunque la infec- 

ción por Strongyloides stercoralis ha sido conside- 

rada como una infección gastrointestinal benigna, 

progresivamente ha aumentado la frecuencia de 

casos en pacientes inmunocomprometidos que 

desarrollan síndrome de hiperinfestación con com- 
promiso multiorgánico, causando un incremento en 

la morbilidad y mortalidad?. 

La prevalencia mundial de estrongil sis se 
estima en 100 millones de casos* . Predomina en 
Zonas rurales de los países tropicales siendo varia- 

ble de una región a otra* . En Colombia la preva- 

lencia calculada es del 5 al 10% °. 

La información sobre la epidemiología del sín- 
drome de hiperinfestación es menos precisa. Cier- 

tos grupos de pacientes parecen ser más suscepti- 

bles, incluyendo aquellos con enfermedad malig- 

na, enfermedad pulmonar crónica, enfermedades 

autoinmunes, receptores de trasplantes, malnutridos 

y/o pacientes con tratamientos inmunosupresores. 

El Strongyloides stercoralis es un parásito muy 

pequeño que vive en el interior de la mucosa del 

intestino delgado, principalmente en el duodeno y 

el yeyuno. Los huevos son depositados por las 

hembras adultas, eclosionan en la mucosa intesti- 
nal y dan origen a la primera forma larvaria, llama- 

da rhabditiforme que sale a la luz del intestino del- 

gado y es arrastrada con el contenido intestinal en 
la materia fecal. En la tierra estas larvas adoptan la 
forma de filaria o filariforme. 

El conocimiento del ciclo de vida del Strongyloides 

stercoralis es importante para comprender la capa- 

cidad de replicación del parásito en humanos sin 

necesidad de repetidas exposiciones. Las larvas 

rhabditiformes pueden evolucionar en tres ciclos 

de vida diferentes: ciclo directo, indirecto o de 
autoinfección. En el ciclo directo las larvas 
rhabditiformes se encuentran en el suelo y se trans- 

forman en filarias las cuales en contacto con la piel 
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penetran a través de ella, buscan los capilares y por 

el torrente sanguíneo llegan al corazón derecho, 
pasan a la circulación pulmonar y luego rompen la 

pared del alvéolo ingresando al espacio aéreo, as- 
cienden por los bronquiolos , bronquios, tráquea , 
laringe y llegan a la faringe donde son deglutidas. 

En el intestino delgado penetran a la mucosa y se 

convierten en parásitos adultos”. En el ciclo indirec- 

to, las larvas rhabditiformes excretadas en la materia 
fecal se transforman en gusanos adultos no parási- 
tos. Finalmente, en el ciclo de autoinfección las 
larvas rhabditiformes se transforman en filarias en la 
luz del intestino. Estas penetran la mucosa intesti- 

nal, llegan a la circulación y continúan el recorrido 

descrito en el ciclo directo. Este ciclo explica la 

hiperinfestación cuando las defensas del huésped 

se encuentran deprimidas. En este caso hay parási- 

tos adultos en el intestino delgado, en el colon y en 
los pulmones; las larvas filariformes invaden ganglios 

y vísceras. De esta forma se produce 

autohiperinfestación grave que puede llevar a la muer- 

te. Además este ciclo vital facilita que la parasitosis 

persista indefinidamente sin que medie la reinfección 
externa y que, en los pulmones, existan larvas por 

largo tiempo logrando allí su estado adulto, produ- 

ciendo el cuadro de estrongiloidiasis pulmonar”. 

Aunque la infección es descrita en pacientes 

inmunocompetentes, la enfermedad diseminada es 

más frecuente en pacientes que tienen alteración en 

su inmunidad celular. Los defectos primarios en la 

función de los linfocitos T han sido postulados como 

probable factor responsable; sin embargo, las ob- 

servaciones en pacientes con este tipo de defecto, 

como los pacientes con SIDA, HTLV-1 (+) y tras- 

plantados, han llevado a controvertir esta hipótesis, 

ya que en éstos se ha encontrado una baja inciden- 

cia de enfermedad diseminada permitiendo asumir 

que no todos los estados de inmunodeficiencia pri- 

marios o adquiridos incrementan el riesgo de desa- 
rrollar la enfermedad. La injuria de la mucosa y la 
alteración de la inmunidad intestinal local son facto- 
res de riesgo para estrongiloidiasis. El uso de 
esteroides compromete la integridad de la mucosa 
intestinal y rompe los mecanismos de defensa celu- 

lar favoreciendo la invasión parasitaria. Lo último que 

ha sido postulado es que el parásito se autorregula 

previniendo la enfermedad diseminada, la cual po- 

dría ocasionar la muerte al huésped y por lo tanto al 
parasito®. 

Patogénesis y cuadro clinico pulmonar. Las 

manifestaciones pulmonares de la estrongiloidiasis 
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pulmonar se producen como consecuencia de dos 

situaciones diferentes: la migración larvaria y la 

hiperinfestación. 

La migración larvaria por el pulmón hace parte 
del ciclo ordinario del parásito y, por lo tanto, es 

bastante común. Sin embargo, es generalmente 

asintomática. En otros casos, un episodio transito- 

rio de tos asociada o no a disnea sibilante está 
presente y, en muchos casos, es tomado como un 

cuadro viral trivial. En una minoría de ocasiones la 
migración larvaria origina un cuadro marcado de 
hipersensibilidad que origina tos, disnea sibilante 
e, incluso, dolor torácico y fiebre, con infiltrados 

pulmonares alveolares en parches, transitorios y 

migratorios, asociados a eosinofilia pulmonar y 

periférica. Este cuadro corresponde al denomina- 

do síndrome de Lóeffler, si bien, en los casos origi- 
nales que este autor describió, no se comprobó la 

presencia de parásitos. Casi todos estos casos son 

autolimitados aunque ocasionalmente, unos pocos 

pueden progresar a un cuadro severo con falla res- 

piratoria, necesidad de corticoesteroides y sopor- 

te ventilatorio. 

La perforación de los alvéolos pulmonares pro- 
duce pequeñas hemorragias, exudados e inflama- 

ción local con intensidad proporcional al número 
de larvas que lo hayan penetrado. El examen 

histológico del tejido pulmonar en el sindrome de 

hiperinfestación muestra gran número de larvas 
intravasculares y alveolares, congestión, edema 

pulmonar y áreas de bronconeumonía. También se 
ha descrito un exudado masivo proteináceo o 

hemorrágico, extensa formación de granulomas con 
fibrosis septal interlobular y enfermedad pulmonar 
restrictiva®. 

Cuando los parásitos permanecen más tiempo 
en el pulmón muchos llegan al estado adulto. La 
invasión larvaria masiva del pulmón genera tos y 

hemoptisis por la migración de la larva desde el 

lecho capilar a la luz alveolar e incluso hemorragia 

alveolar difusa. El cuadro de hiperinfestación es agu- 
do contos, fiebre y disnea rápidamente progresiva 

hasta el reposo. En este caso usualmente no hay 

eosinofilia sino leucocitosis, generalmente relacio- 
nada a infección bacteriana por gérmenes Gram- 

negativos propiciada por bacteremia proveniente 

desde una mucosa intestinal lesionada. La literatu- 
ra confirma una asociación fuertemente significati- 
va entre hiperinfestación por Strongyloides stecoralis 
y bronconeumonía bacteriana secundaria. No 

infrecuentemente, la hiperinfestación termina en un 
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SDRA?. La hiperinfestación compromete el pulmón 

hasta en la mitad de los casos, siendo el sistema 
nervioso central el otro sistema frecuentemente 
comprometido. El cuadro florido de la 

hiperinfestación incluye fiebre alta, tos, disnea, 

dolor abdominal difuso, ictericia, choque y signos 

de meningitis. La muerte es el desenlace común. 

Diagnóstico. El diagnóstico de la 
estrongiloidiasis pulmonar, en gran parte se basa 
en una sospecha clínica alta, puesto que los ha- 

llazgos paraclinicos, radiográficos y endoscópicos 
son inespecíficos. 

La presentación de síntomas clínicos es varia- 
ble, la invasión de la larva filariforme en la piel pro- 

duce manifestaciones cutáneas, incluyendo prurito 

y urticaria generalizada. Rara vez, una erupción 

serpiginosa rápidamente migratoria a nivel de 

glúteos, región inguinal y dorso puede ser vista* . 

Se han descrito algunos casos donde la disemina- 

ción cutánea se comporta como un exantema 
reticulopetequial confluyente de predominio 

periumbilical , esta distribución se ha atribuido a la 

proximidad con la vía portal”. Los síntomas 
gastrointestinales son comunes, predomina la dia- 

rrea y el dolor abdominal. También ha sido descri- 

to sangrado intestinal masivo, obstrucción intesti- 

nal e ictericia. 

Los hallazgos anormales en la radiografía de 

tórax se ven en el 95% de los pacientes con 

hiperinfestacion. Las radiografías de tórax tomadas 
durante la fase migratoria pueden ser normales o 
mostrar infiltrado miliar, reticulonodular o alveolar. 

Muchas veces no se toman por lo inexpresivo e 

inespecífico del cuadro clínico. 

En pacientes con alto grado de infestación pue- 

den verse infiltrados de ocupación alveolar en par- 

ches, segmentarios o lobares. Las radiografías 
seriadas muestran opacidades migratorias?. En la 

enfermedad complicada puede observarse derrame 

pleural, cavitación pulmonar y abscesos que casi 

siempre indican infección bacteriana asociada*. 

La identificación de larvas filariformes en el es- 
puto, en el lavado bronquial o en la biopsia pulmonar 

es importante no solo para confirmar la 

hiperinfestación por Strongyloides sino también 
para determinar el prondstico?. La eosinofilia, aun- 

que inespecífica, es un indicador de enfermedad. 

En la infección temprana de pacientes 

inmunocompetentes hay marcada eosinofilia. Un 

recuento bajo es común en la infección crónica e 
igualmente en pacientes con enfermedad disemina- 

da. La eosinopenia es considerada un signo de mal 
pronóstico*. Diferentes pruebas serodiagnósticas 

han sido descritas como ELISA y GPAT (Test de aglu- 
tinación en partículas de gelatina)®. 

Tratamiento. El medicamento de elección es el 
Tiabendazol*'* 50 mg/kg /día divididos en 2 dosis 

por vía oral; la duración varía de 2 a 3 días para la 
forma intestinal no complicada y debe extenderse 

al menos por dos semanas en el caso de la 

hiperinfestacion", aunque la duración óptima en 
este caso no es conocida. Como terapias alternati- 

vas se encuentran el albendazol, 400mg/día por vía 
oral o laivermectina 150 a 200 ug/Kg una vez al día 
durante dos días. Estos últimos medicamentos son 
efectivos contra la estrongiloidiasis con menores 

efectos adversos que el tiabendazol. En el caso 

del síndrome de Léeffler, ocasionalmente es nece- 
sario el uso de corticoesteroides. 
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