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Ascariasis con manifestaciones nerviosas y

eosinofilia del liquor
por
Otto Jiménez-Quirés *
(Recibido para su publicacién el 25 de mayo de 1959)

Los pardsitos, en términos generales, producen escasos fendémenos infla-
matorios, pero cuando esta inflamacién se produce—particularmente causada por
helmintos—la fase exudativa es poco conspicua y tiende, ripidamente, a orga-
nizarse.

La secuencia de fenémenos inflamatorios presenta entonces caracteristicas
muy propias, y debe considerirsele del mismo tipo de la inflamacion alérgica,
en donde, segin COsTERO (3) las lesiones anatomo-patolégicas son precarias, a
saber: 1°) edema (en el o6rgano de choque), y si ¢l proceso se hace crénico,
2°) endoangitis proliferativa, 3°) eosinofilia local constante (pudiendo en oca-
siones faltar la hemitica), 4°) necrosis fibrinoide (absolutamente constante) v
59 granulomas.

E:zte proceso inflamatorio de origen parasitario y ligado casi siempre a
fenémenos de hipersensibilidad, para la gran mayoria de los autores e:ti aso-
ciado a reacciones del tipo antigeno-anticuerpo. Para nosotros representa, sin duda
alguna, la basc inmunolégica comin a cualquier ctro fendmeno de origen aléi-
gico, atin con las variantes sefialadas por VANNI (12) de alérgico-anafilictico.
En él se pueden siempre constatar edema en cl 6rgano d= choque y cosinofilia
local consiante,

Los alergenos de origen parasitario, como demostré STARKOFF (9) en

* Estudio realizado en el Servicio de Medicina General del Hospital San™ Juan de
Dios y presentado al Centro de Estudios Moreno Caiias, del mismo Hospital.

*% Catedra de Helmintologia, Departamento de Patologia, Facultad de Microbiologia.
Universidad de Costa Rica.
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el conejo, pueden también ejercer accion cosinotictica medular y ser responsables
de la cosinofilia hematica concomitante,

A nosotros nos interesa, mas bien, desde un punto de vista clinico, la
cesinofilia local o tisular, factor bisico para establecer el diagnéstico, cuando no
podamos comprobar por biopsia la necrosis fibrinoide, patognomoénica de infla-
macién de este tipo.

Y si de otra parte, el por qué de la eosinofilia en los procesos inflama-
torios de origen parasitario ain no estd suficientemente aclarado, ya sea atribu-
yendo su presencia a una accidn fagocitaria como refiere TALIAFERRO (11), a un
proceso de detoxificacién de proteinas extrafias como conciben WEINBERG (14)
o bien a un proceso de sensibilizacién y choque sucesivo en los granulocitos
neutrofilos, como sostienen al dia de hoy numerosos autores, sabemos tan s6lo que
cuando estan presentes en un determinado territorio orginico o secrecion, ese te-
rritorio ha :ido 6rgano de choque y tarde o temprano podrd siempre demostrarse
un estado de sensibilizacién general con intradermorreacciones, pruebas de con-
tacto y otras.

De nuestra observacién y la de numerosisimos autores resulta que, entre
los helmintos, el Ascaris lumbricoides es uno de los que mayor accién infla-
matoria producen, lo mizmo que un alto grado de sensibilizacién alérgica. Ca-
PUANI (2) sobre este Gltimo argumento refiere que la sensibilizacién hacia el aler-
geno de Ascaris es permanente, con el resultado de que a una segunda infec-
cién pueden manifestarse signos de alergia, citando asf numerosos casos clinicos,
lo mismo que TRripoDI y LipPI (10) en una monografia reciente. VANNI (12)
encuentra explicacién a los sintimas humanos, basindose en sus experiencias en el
conejo y Kouri y BASNUEVO (5) interpretan los sintomas nerviosos en ascariasicos
como debidos a la accién de las toxinas del verme que, absorbidas en el intes:
tino, se fijan en las células motoras piramidales de la zona Rolindica de Ia
corteza, considerando asi que algunos de los sintomas serian de naturaleza alér-
gica y otros de naturaleza téxica (por impregnacién de toxinas en la substancia
nerviosa), tanto méis que los fenémenos patoldgicos no desaparecen ripidamente,
una vez eliminado el verme, sino que necesitan de un cierto periodo de tiempo.

En el campo experimental, JErvIS et al. (4) sensibilizaron el cerebro de
monos con clara de huevo (inyeccién intracerebral del antigeno) y luego, por
introduccién venosa del mismo antigeno, obtuvieron necrosis del tipo Arthus
en la zona sensibilizada y reaccion difusa en la materia blanca del hemisferio
opuesto, mesencéfalo, cerebelo, puente y médula, individualizando ademis: lin-
focitos, plazmacélulas, células gigantes, neutréfilos y entre éstos, gran cantidad
de eosindfilos. Estos autores consideran que, asi ccmo la piel y las mucosas son
susceptibles de sensibilizacién, asi también ocurre con el tejido ectodérmico ner-
vioso, en donde pueden producirse diversos tipos de choque. .

Con los mas diversos antigenos han sido también comprobados: hemi-
crinea, por diferentes autores; edema angioneurdtico meningeo por VAUGHAN
(13), encefalcmielitis por WINKELMAN (15), epilepsia a diversos alimentos por
SALAZAR MALLEN (8), Buscaino (1), etc.
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De la literatura revisada sobre el argumento (1muy extensa por cierto),
resultaria que el alergeno de Ascaris seria el responsable de las manifestaciones
nerviosas en individuos previamente sensibilizados (ya sea por fenémenos alér-
gicos puros como por toxinas en adicién o en concomitancia) lo mismo que la po-
sibilidad de una accién iz loco (cerebro, médula espinal, etc.) debida a larvas
migratorias como sostiene MACHIE (6) o a lesiones tromboticas parasitarias como
refiere NAPIER (7).

Resulta también que, en los casos de parasitismo cerebral debidos a quiste
hidatidico, cisticercosis, coenurosis, triquinosis, larva migrans, etc, los diferentes
autores han encontrado modificaciones bioquimicas del /iguor y presencia de
eosindfilos 712 sitzr, pero particularmente linfocitosis.

ESTUDIO CLINICO

Nuestra paciente (D. F. R, de 16 afios de edad) ingres6 al Hospital
San Juan de Dios con el diagnéstico provisional de admisién de “histero-epi-
lepsia”. Al examen fisico general se comprob6: hipotensién arterial, hiperre-
flexia tendinea, dermografismo rojo persistente, incoordinacién mental; multi-
ples caries dentales; térax, pulmones y corazéon normales. Abdomen blando, in-
doloro a la palpacién. Higade y bazo en sus limites.

No pudiendo tomarse una historia clinica més detallada en modo di-
recto, y habiendo manifestado el padre en el acto de su internamiento que hacia
mis de 3 meses habia comenzado a estar enferma con lipotimias, debilidad visual,
y ligero embrutecimiento mental, se solicitaron de inmediato al Laboratorio los
siguientes examenes: Recuento y diferencial leucocitario, Calcemia, Heces, Orina,
V. D. R. L. y se practicé puncién lumbar, extrayendo 10 c. c. de liquido cefalo-
raquideo aparentemente hipertenso pero de color agua de roca.

Dos dias después se leyeron los resultados, cuyos datos reportamos:

V. D. R L.: negativo.

Orina: sin datos patolégicos.

Recuento y diferencial lencocitario: Total 7.400 / mm?; polimorfonucleares
necutroéfilos 64 % ; linfocitos 18 % ; monocitos 4 % ; eosindfilos 14 .

Calcemia: 9,21 mgs. %.

Andlisis del Liguor: Albtmina: 0,30 g °/ee; Glucosa: 0,25 g °/co; Globu-
linas: negativo; V. D. R. L.: negativo. Leucocitos: 90 / mm?: con Polimorfonu-
cleares 8 9; Linfocitos 80 ¢ y Endoteliales 12 9% y la observacién marginal:
Microbios no se¢ encontraron; todos los polimorfonucleares son eosindfilos.

Heces: Huevecillos de Ascaris lumbricoides, Ancylostoma duodenale 'y
Trichuris trichiura. .

Sc ordenaron ademis: consulta con e:pecialista O. R. L., quien reportara.
“amigdalitis crénica” y solicitara radiografia de sinus paranasales con el reporte
radiologico: “Muy ligero velo del sinus maxilar izquierdo con aspecto de sinu-
sitis”. Y, a las placas de crineo, por nosotros solicitadas, el radiélogo reporto:
“No aparece lesion osea”.
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Habiéndose beneficiado notablemente el estado mental de la paciente, coni
la puncién lumbar, pudo entonces completarse su anamnesis remota y reciente.

“Segundogénita con padre y madre vivos. Padre alcohdlico, ciclico. Abuelo
paterno alcoholizado. Desde muy tierna edad padecié de gastralgias, cefaleas
y lipotimias que precedian a la expulsion, con las heces o con vémitos, de nu-
merosos vermes (Ascaris). Menarquia a los 15 afios (hace 9 meses). Un mes
después, adormecimiento de las manos, amaurosis transitoria y descomposicion,
sin pérdida total del conocimiento, por espacio de tres horas. Desde ese momento
han repetido con suma frecuencia crisis de urticaria, cefalea dei tipo congestivo,
nduseas, vomitos, escotomas pasajeros, pérdida de la memoria y un discreto grado
de incoordinacién mental”.

Basindonos entonces en los datos clinicos y en los eximenes de labora-
toric formulamos el diagnéstico de ascariasis con manifestaciones angioneurdti-
cas meningeas del tipo alérgico, apoyandonos también en la triada de CAPUANI
(2): hipotensién arterial, dermografismo rojo persistente, hiperreflexia tendinea.

Coexistiende Ancylostoma duodenale y Trichuris trichiura iniciamos el si-
guiente tratamiento: Tetracloroetileno c. ¢. 1: cipsulas 9, de tomar en 3 dias, 2
€l primero, 3 el segundo y 4 el tercero con una cipsula de 0.30 c. c. de Queno-
podio y purgante salino de arrastre tres horas después. Expulsé asi 26 vermes du-
rante los tres dias de tratamiento.

La cefalea aument6 durante los dos primeros dias, para ir declinando, pau-
latinamente, en el transcurso de tres semanas y a partir de entonces hasta su sali-
da del Hospital, no presentarse mas, lo mismo que la urticaria, los trastornos vi-
suales y el estado de confusién mental que presentaba al ser hospitalizada.

Los examenes de control que ordenamos, subsiguientemente a nuestra for-
mulacién diagnéstica, dieron los siguientes resultados: Dos dias después de la
primera puncién lumbar, éta se repitié y los Gnicos cambios apreciables fueron a
cargo de la Glucosa: 0,53 gm “/oe en vez de 0,25 gm “/o0; Polimorfonucleares
10 %, Linfocitos 80 % y Endoteliales 10 %, siendo siempre todos los polimor-
fonucleares eosindfilos.

Un dia después de haber terminado el tratamiento vermicida encontramos:

En heces: Trichomonas hominis y pocos huevecillos de Trichuris trichiura

En Recuento y diferencial leucocitario: Total leucocitos: 7.800 / mm?® con:

Neutréfilos 57 9%, Linfocitos 16 9%, Monocitos 3 %, Eosindfilos 24 Cc.

Tres dias después, en Heces: huevecillos de Trichuris trichinra.

Una semana después, en recuento y diferencial leucocitario: Total: 9600
mm?® con: Neutréfilos 70 9%, Linfocitos 11 9%, Monocitos 3 9%, Eosindfilos 169.

Once dias después de la altima puncién lumbar y ya practicamente sin ce-
falea ni otros sintomas de irritacion meningea, el examen del /iguor nos ofreci6
los siguientes resultados: Albumino 0,35 gm ©/ee; Glucosa 0,42 gm ©/ee; Leuco-
citos 35 / mm?*: exclusivamente linfocitos. Y al recuento y diferencial leucocita-
rio: Total: 11.200. Neutréfilos 71 %, Linfocitos 16 %, Monocitos 2 9%, Eosi-
nofilos 11 %.

Iniciamos entonces un tratamiento de estimulo con leche hervida (2 c. c.)
inyectada 1. M. cada dos dias, para comprobar 10 dias después ligera leucocitosis
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ton eosinofilia: Recuento total: 12.200 / mm?; Neutréfilos 57 9%, Linfocitos
21 Y%, Monocitos 5 % y Eosinodfilos 17 %. Y al examen del liquido céfalo-ra-
quideo: Albumina 0,45 gm “/ge; Glucosa 0,57 gm “/po; Leucocitos: 12 Linfo-
citos / mm?. Un dltimo control practicado un mes después y encontrindose ya la
paciente en perfectas condiciones gencrales, el recuento y diferencial leucocitario
ofrecio: Total leucocitos 9.800 / mm?; Neutréfilos 74 %, Linfocitos 11 Y,
Monocitos 1 %, Eosindfilos 14 %. Y el examen de liguor: Albumina 0,30 gm
9/ce; Glucosa 0,59 gm °/co; Leucocitos 10 / mm?, todos linfocitos.
Controlada la paciente, en Consulta Externa, tres y seis meses después
de haber sido dada de alta, no habia vuelto a presentar sintomas de los acusados

y los examenes de heces fueron ambas veces negativos para huevecillos de Ascaris
lumbricoides.

DISCUSION

Al discutir el presente caso debemos tomar en consideracién algunos fac-
tores de indole general, a saber:

1) Taras hereditarias y factores congénitos pueden producir loci” minoris
resistentice. En nuestro caso existe alcoholismo del abuelo paterno y dipsomania
ciclica de parte del padre, causas que pueden ser predisponentes de petit mal y
epileptismo en los descendientes, lo mismo que sus equivalentes (cefalea por ede-
ma angioneurdtico meningeo, sindrome de Meniére, amaurosis transitoria, etc.).

2) Sensibilizacién previa por ascariasis desde los primeros afios de vida,
ya con manifestaciones nerviosas.

3) Poco después de la menarquia, manifestaciones pitidticas y luego la
secuencia de sintcmas ya reportados y que, en conjunto, hablan de una tenden-
cia reactiva a causas alérgicas, toxicas o de otra indole, sobre un terreno predis-
puesto y de hipersensibilidad.

En cuanto al decurso clinico de la paciente, sus condiciones mentales me-
joraron apenas se le practicé puncion céfalo-raquidea, por evidente desconges:
tién meningea. Con la expulsién de vermes intestinales el estado general mejord
también rédpidamente, mas bien en el sentido que explica KOURf (5) que con la
explicacién clasica sobre fenémenos producidos por alergenos que no se ligan a
las células.

Los cosinéfilos presentes en los dos primeros eximenes del /liguor, po-
nen de manifiesto la existencia de un choque alérgico in sitn. Su desaparicion
11 dias después, una vez removida la causa productora de alergenos (expulsion
de Ascaris), habla también por la fenomenologia alérgica del proceso. Y, la per-
sistencia de una leucocitosis con linfocitosis exclusiva hasta tres semanas después
de iniciade el tratamiento, va a favor de la fenomenologia toxica que acom-
pafiaba al proceso, independiente de las manifestaciones alérgicas, que mas bien
encuentran apoyo en la glucosa disminuida al primer examen y en la eosinofilia
hemitica aumentada al cese de los fenomenos locales.

Al producirse luego un estimulo eosinofilizante general, inyectando leche
estéril a la paciente, logramos obtener leucocitosis con eosinofilia hemitica pero
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no fue posible individualizar leucocitosis ni eosinofilia en el lit]m)r, todo lo cual
sugiere que no estaba rota la barrera hémato-licuoral y que el proceso descrito se
debe interpretar como de naturaleza alérgica a un alergeno especifico y provenien-
te de Ascaris lumbricoides presente en el intestino y no de larvas migrantes con
sede cerebral.

CONCLUSIONES

El presente estudio nos obliga a las siguientes conclusiones:

1) Manifestaciones alérgicas, con sede en el sistema nervioso central, re-
conocen la existencia de factores predisponentes (hereditarios o personales), en
el sentido invocado por los diversos autores de que un locus minoris rvesistentice
existe siempre en los sujetos capaces de presentar dicho tipo de manifestaciones.

2) En coexistencia o no de otro tipo de manifestaciones alérgicas (ex-
tracerebrales) pero con !a comp:obacion clinica de la triada descrita por CAPUANI
(2) en ascaridsicos con manifestaciones nerviosas como la descrita, debe sospe-
charse el origen alérgico e interpretarse como debidas al alergeno de Ascaris
luimbricoides.

3) Si como el edema y la eosinofilia iz sitn son los Gnicos factores con
los cuales puede encontrar apoyo el diagnéstico de manifestacion alérgica, en
casos como el nuestro, éstos deben comprobarse con la puncién lumbar, por el do-
ble papel que ésta juega (disminuir la presién intracraneana y permitir la obser-
vacion de eosindfilos en extensiones teiidas). Por tal razon nosotros la recomen-
damos come medida diagnéstica y de terapettica inmediata.

4) La disminucién ripida de los eosindfilos presentes en el liguor, una
vez expulsados los ascarides, estda a favor del diagnéstico de manifestacién alér-
gica cerebral debida a Ascaris lumbricoides con sede intestinal y no a la presen-
cia de larvas migrantes cerebrales, en cuyo caso la eosinofilia es persistente.

RESUMEN

Se presenta un caso de ascariasis cen manifestaciones nerviosas y en don-
de pudo demostrarse la presencia de cosinéfilos en el liquido céfaloraquideo. La
eosinofilia decliné rapidamente una vez expulsados los  Ascaris lumbricoides,
permaneciendo eso si una discreta linfocitosis del /igzor por espacio de un mes.

Pocos dias después de la desparacitacion la eosinfilia hemitica aumento,
correspondiendo ésto a la negatividad de eosinéfilos en el liquido céfalo-ra-
quidec.

Con estimulo de proteinas heterélogas inyectadas, algunas semanas des-
pués, se logré aumentar los eosinéfilos circulantes y obtener una discreta leuco-
citosis pero no se pudo individualizar ni leucocitosis ni eosinofilia en el liguor.

Con el presente estudio, el autor considera que en ascariasis con mani-
festaciones del sistema nervioso, la comprobaciéon de edema meningeo y eosind-
filos 72 sitn, deban ser los elementos basicos para establecer el diagnéstico de pa-
decimiento alérgico-parasitario, y recomienda por esta razén, cuando exista tal sos-
pecha diagnéstica, recurrir a la puncién lumbar.
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SUMMARY

A case of ascariasis is reported, showing nerveus symptoms which includ-
ed a certain reduction of mental ability, and presence of eosinophiles in the ce-
rebrospinal fluid. Cerebrospinal eosinophily declined rapidly after expulsion of
the roundworms, a discreet lymphocytosis remaining manifest for still another
month. A few days after deparasitization, blood eosinophily increased, concurrently
with the disappearance of eosinophiles from the cerebrospinal fluid. Injecting
hzterologous proteins a few weeks later, an increase in blood eosinophily and a
moderate leucocytosis were obtained, but neither phenomenon was observed in
the cerebrospinal fluid.

The author remarks that, in ascariasis with nervous system manifestations,
the demonstration of meningeal edema and eosinophily 7» sit# may be the basic
elements in diagnosing the allergic-parasitary nature of the disease; spinal
puncture, therefore, is recommended when such a diagnosis is suspected.
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