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Ascariasis con manifestaciones nerviosas y 

eosinofilia del liquor 

por 

Otto Jiménez-Quirós * 

( Recibido para su publicación el 25 de mayo de 1959 ) 

Los parásitos, en términos generales, producen escasos fenómenos infla
matorios, pero cuando esta inflamación se produce-particularmente causada por 
helmintos-la fase exudativa es poco conspicua y tiende, rápidamente, a orga
l1lzarse. 

La secuencia de fenómenos inflamatorios presenta entonces características 
muy propias, y debe considerársele del mismo tipo de la inflamación alérgica, 
en donde, según COSTERO ( 3 )  las lesiones anatoma-patológicas son precarias, :t 

saber : 1 ° )  edema (en el órgano de choque) ,  y si el proceso se hace crónico, 
2°)  endoangitis proliferatil!a, 30) eosinofilia local constante (pudiendo en oca
siones faltar la hemática) , 49 ) necrosis fibrinoide (absolutam�nte constante )  y 
59 )  granttlomas. 

Este proceso inflamatorio de origen parasitario y ligado casi siempre a 

fenómenos de hipersensibilidad, para la gran mayoría de los autores e:tá aso
ciado a reacciones del tipo antígeno-anticuerpo. Para nosotros representa, sin duda 
alguna, la base inmunológica común a cualquier otro fenómenO de origen alér
gico, aún con las vari.antes señala,das por V ANNI ( 1 2 )  de alérgico-anafiláctico, 
En él se pueden siempre constatar edema en el órgano d� choque y cosinofilia 
local constante, 

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

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

* * Cátedra de Helmintología, Departamento de Patología, Facultad de Microbiología. 
Universidad de Costa Rica. 
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el conGj o, pUGden también ej ercer aCClon Gosinotáctica medular y ser responsables 
de la Gosinofilia hemática concomitante. 

A nosotros nos interesa, más bien, desde un punto de vista clínico, la 
ec.Jinofilia local o tisular, factor básico para establecer el diagnóstico, cuando no 
podamos comprobar por biopsia la necrosis fibrinoide, patognomónica de infla
mación de este tipo. 

y si de otra parte, el por qué de la Gosinofilia en los procesos inflama
torios de origen parasitario aún no está suficientemente aclarado, ya sea atribu
yendo su presencia a una acción fagocitaria como refiere T ALlAFERRO ( 1 1 ) ,  a un 
proceso de detoxificación de proteínas extrañas como conciben WEINBERG ( 14)  
o búm a un  proceso de  sensibilización y choque sucesivo en  los granulocitm 
neutrófilos, como sostienen al día de hoy numerosos autores, sabemos tan sólo que 
cuando están presentes en un determinado territorio orgánico o secreción, ese te
rritorio ha :;ido órgano de choque y tarde o temprano podrá siempre demostrarse 
un estado de sensibilización general con intradermorreacciones, pruebas de con
tacto y otras. 

De nuestra observación y la de numerosísimos autores resulta que, entre 
los helmintos, el Ascaris lttmbricoides es uno de los que mayor acción infla
matoria producen, lo mismo que un alto grado de sensibilización alérgica. CA
PUANI ( 2 )  sobre este último argumento refiere que la sensibilización hacia el aler
geno de Ascaris es permanente, COI1 el resultado de que a una segunda infec
ción pueden manifestarse signos de alergia, citando así numerosos casos clínicos, 
10 mismo que TRIPODI y LIPPI ( 10 )  en una monografía reciente. VANNI ( 12 )  
encuentra explicación a 10'3 síntimas humanos, basándose en sus experiencias en el 
conejo y KOURÍ y BASNUEVO ( 5 )  interpretan los síntomas nerviosos en ascariásicds 
como debidos a la acción de las toxinas del verme que, absorbidas en el intes
tino, se fijan en las células motoras piramidales de la Zona Rolándica de b 
corteza, considerando así que algunos de los síntomas serían de naturalC!za alér
gica y otros de naturaleza tóxica (por impregnación de toxinas en la substancia 
nerviosa) ,  tanto más que los fenómenos patológicos no desaparecen rápidamente, 
una vez eliminado el verme, sino que necesitan de un cierto período de tiempo. 

En el campo experimental, }ERVIS et al. (4)  sensibilizaron el cerebro de 
monos con clara de huevo ( inyección intracerebral del antígeno) y luego, por 
introducción venosa del mismo antígeno, obtuvieron necrosis del tipo A rthus 
en la zona sensibilizada y reacció'n difusa en la materia blanca del hemisferio 
opuesto, mesencéfalo, cerebelo, puente y médula, individualizando además : lin
focitos, plasmacélulas, células gigantes, neutrófilos y entre éstos, gran cantidad 
de eosinófilos. Estos autores consideran que, así como la piel y las mucosas SOR 
susceptibles de sensibilización, así también ocurre con eL tej ido ectodérmico ner
vioso, en donde pueden producirse diversos tipos de choque. 

Con los más diversos antígenos han sido también comprobados : hemi
cránea, por diferentes autores; edema angion(mrótico meníngeo por V AUGHAN 
( 1 3 ) ,  encefal:::mielitis por WINKEI.MAN ( 1 5 ) , epilepsia a diversos alimentos por 
¡SALJ\lZAR MALLÉN (8) ,  BUSCAINO ( 1 ) ,  etc. 
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De la litGratura revisada sobre el argumento (liJ1uy extensa por ci/irto ) ,  
resultaría que el alergeno de Ascm-is sería el responsable d e  las manifestaciones 
nerviosas en ind ividuos previamente sensibilizados (ya 'Sea por fenómenos alér
gicos puros como por toxinas en adición o en concomitancia)  lo mi,mo que la po
sibilidad de una acción in loco (cerebro, médula espinal, etc. ) debida a larvas 
miíbratorias como sostiene MACHIE (6)  o a lesiones trombóticas parasitarias como 
refiere NAPIER ( 7 ) .  

Resulta también que, en los casos d e  parasitismo cerebral debidos a quiste 
hidatídico, cisticercosis, coenurosis, triquinosis, larva migrans, etc., los diferentes 
autores han encontrado modificaciones bioquímicas del li.¡uor y presenci.'i. de 
eosir.J.ófilos in si/ti) pero particularmente linfocitosis. 

ESTUDIO CLINICO 

Nuestra paciente (D. F. R., de 1 6  años de edad) ingre,ó al Hospital 
San Juan de Dios con el diagnóstico provisional de admisión de "histero-epi
lepsia" . Al examen físico general se comprobó : hipotensión arterial, hiperre
flexia tendínea, dermografismo roj o persistente, incoordinación mental; múlti
ples caries dentales; tórax, pulmones y corazón normales. Abdomen blando, 111-

doloro a la palpación. Hígado y bazo en sus límites. 
. 

No pudiendo tomarse una historia clínica más detallada en modo di
recto, y habiendo manifestado el padre en el acto de su internamiento que hacía 
mis de 3 meses había comenzado a estar enferma con lipotimias, debilidad visual, 
y ligero embrutecimiento mental, se solicitaron de inmediato al Laboratorio los 
siguientes exámenes : Recuento y diferencial leucocitario, Calcemia, Heces, Orina, 
V. D. R. L. y se practicó punción lumbar, extrayendo 10 c. c. de líquido cefalo
raquídeo aparentemente hipertenso pero de color agua de roca. 

Dos d ías después se leyeron los resultados, cuyos datos reportamos : 
V. D. R. L. : negativo. 
Orina : sin datos patológicos. 
Recuento y diferencial leucocitario: Total 7 .400 / mm3 ; polimorfonucleares 

neutrófilos 64 % ;  linfocitos 1 8  % ;  monocitos 4 % ;  eosinófilos 14 % .  
CalceJnia : 9,2 1  mgs. % .  
Análisis del Liquor : Albumina : 0,30 g 0/00; Glucosa : 0,2 5  g o/ co ;  Globu

linas : negativo; V. D. R. L. :  negativo. Leucocitos : 90 / mm3 : con Polimorfonu
cleares 8 % ;  Linfocitos 80 

.
% y Endoteliales 1 2  % ;  y la observación marginal : 

Microbios no se en:ontraron; todos los polimorfonucleares son eosinófilos. 
Heces : Huevecillos de Ascaris lumbricoides) Ancylosloma duodenale y 

TrichuriJ trichiura. 
Se ordenaron ademis : consulta con e::pecialista O. R. L. ,  quien reportara� 

"amigdalitis crónica" y solicitara radiografía de sinus paranasales con el reporte 
rad iológico : "Muy ligero velo del sinus maxilar izquierdo con aspecto de sinu
siti�" . Y, a las placas de cráneo, por nosotros solicitadas, el radiólogo reportó ; 
"No aparece lesi ón ósea". 

. 
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Habiéndose beneficiado notablemente el estado mental de la paciente, con 
ía pilnción lumbar, pudo entonces completarse su anamnesis remota y reciente. 

" Segundogénita con padre y madre vivos. Padre �1cohólico, cíclico. Abuelo 
paterno alcoholizado. Desde muy tierna edad padeció de gastralgia5, cefaleas 
y lipotimias que precedían a la expulsión, con las heces o con vómitos, de nu
merosos vermes (Ascaris) . Menarquia a los 1 5  años . (hace 9 meses ) . Un mes 
después, adormecimiento de las manos, amaurosis transitoria y descomposición, 
sin pérdida total del conocimiento, por espacio de tres �oras. Desde ese momento 
han repetido con suma frecuencia crisis de urticaria, cefalea del tipo congestivo, 
náuseas, vómitos, escotomas pasajeros, pérdida de la memoria y un discreto grado 
de incoordinación mental" . 

Basándonos entonces en 10'5 datos clínicos y en los exámenes de labora
torio formulamos el diagnóstico de ascariasis con manifestaciones angioneuróti
.cas meníngeas del tipo alérgico, apoyándonos también en la triada de CAPUANI 
{ 2 ) : hipotensión arterial, dermografismo rojo persist�nte, hiperreflexia tendínea. 

Coexisfiendo AncyloJtoma duodenale y Trichu';is trichiura iniciamos el si
:guiente tratamiento : Tetracloroetileno c. c .  1 : cápsulas 9, de tomar en 3 días, 2 
.el primero, 3 el segundo y 4 el tercero con una cápsula de 0 .30 c. c. de Queno
'podio y purgante salino de arrastre tres horas después. Expulsó así 26 vermes du
rante los tres días de tratamiento. 

La cefalea aumentó durante 1m dos prirneros días, para ir declinando, pau
latinamente, en el transcurso de tres semanas y a partir de entonces hasta su ,ali
da del Hospital, no presentarse más, lo mismo que la urticaria, los trastornos vi
suales y el estado de confusión mental que presentaba al ser hospitalizada. 

Los exámenes de control que ordenamos, subsiguientemente a nuestra for
mulación diagnóstica, dieron los siguientes resultados : Dos días después de la 
primera punción lumbar, ésta se repitió y los únicos cambios apreciables fueron a 

cargo de la Glucosa : 0, 5 3  gm % 0  en vez de 0,2 5 gm ?/oo; Polimorfonucleares 
10 % ,  Linfocitos 80 % y Endoteliales 10 %, siendo si�mpre todos los polimor
ronucleares eosinófilos. 

Un día después de haber terminado el tratamiento vermicida encontramos ' 
En heces : Trichomonas hominis y pocos hueveciHos de Trichuris trkhiura 
En Recuento y diferencial leucocitario : Total 1eucocitos : 7 . 800 / 111m3 cOIi : 
Neutrófilos 5 7  % ,  Linfocitos 1 6  % ,  MonoCitas r %, Eosinófilos 24 % .  
Tres días después, en Hece$' : huevecillos d e  Trichuris trichiurd. 
Una semana despué5, eh recuento y diferencial leucocitario : lotal : 9600 " 

mm3 con : Neutrófilos 70 % ,  Linfocitos 1 1  % ,  Monocitos 3 % ,  Eosinófilos 1 6% .  
Once días después d e  l a  Ííltima punción lumbar y y a  prácticamente sin ce

falea ni otros s íntomas de irritación meníngea, el examen del liquor nos ofreció 
los siguiente,; resultados : Albúmino 0, 3 5  gm 0/00 ; Glucosa 0,42 gm 0/00 ; Leuco
citos 3 5  / mm3 : exclusivamente linfocitos. y al recuento y diferencial leúcocita
rio : Total : 1 1 .200. Neutrófilos 71 % ,  Linfocitos 16 % ,  Monocitos 2 % ,  Eosi
nófilos 1 1  %. 

Iniciamos entonces un tratamiento de estímulo con leche hervida (2  c .  c. ) 
inyectada 1. M. cada dos días, para comprobar 10 días después ligera leucocitosis 
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ton eosinofilia : Recuento total : 1 2 . 200 / mm' ; Neutrófilos 57 % ,  Linfocitos 
2 1  % ,  Monocitos 5 % y Eosinófilos 1 7  % .  y al examen del líquido céfalo:ra
quídeo : Albúmiúa 0,45 gm "/00; Glucosa 0, 57  gm % 0 ; Leucocitos : 12 Linfo
citos / ni tri 3 . Un último control practicado un nies después y encontrándose ya la 
paciente en perfectas condiciones generales, el recuento y diferencial leucocitarid 
ofreció :  Total leucocitos 9.800 / mm" ; Neutrófilos 74 % ,  Linfocitos 1 1  % ,  
Monocitos 1 % ,  Eosinófilos 14  % .  y el examen d e  liquo1": Albúmina 0, 3 0  gin: 
% 0 ; Glucosa 0 ,59  gm o/co ; Leuco:itos l O / mm", todos linfocitos. 

Controlada la paciente, en Consulta Externa, tres y seis meses después 
de haber sido dada de alta, no había vuelto a presentar síntomas . de los acusados 
y los exámenes de heces fueron ambas veces negativos para huevecillos de AscariJ 
lumbricoides. 

DISCUSION 

Al discutir el presente caso debemo::: tomar en consideración algunos fac
toreo de índole general, a saber : 

1 )  Taras hereditarias y factores cong.§nitos pueden producir toei ' minoris 
resiJ/entice. En nuestro caso existe alcoholi,mo del abuelo paterno y dipsomanía 
cíclica 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 angioneurótico meníngeo, síndrome de Meniére, amaurosis transitoria, etc. ) .  

2 )  Sensibilización previa por ascariasis desde lns primeros años de vida, 
ya COn manifestaciones nerviosas. 

3) Poco después de la menarquia, manifestaciones pitiáticas y luego la 
secuencia de síntomas ya reportados y que, en conjunto, hablan de una tenden
cia reactiva a causas alérgicas, tóxicas o de otra Índole, sobre un terreno predis
puesto y de hipersensibilidad. 

En cuanto al decurso clínico de la paciente, sus condiciones mentales me
joraron apenas se le practicó punción céfalo-raquídea, por evidente desconges
tión meníngea. Con la expulsión de vermes intestinales .el estado general mejoró 
también rápidamente, más bien en el sentido que explica KOURÍ ( 5 )  que con la 
explicación clásica sobre fenómenos producidos por alergenos que no se ligan J 

las céhilas . 
Los cosinéfil03 presentes éb los dos primeros exámenes del liqtlO1'¡ po

nen de manifiesto la existencia de un choque alérgico in si/u. Su desaparición 
1 1  días después, Una vez reniovlda la causa productora de alergenos ( expulsión 
de Ascdris) , habla tanibién por la tenoI1ienología alérgica del proceso. Y, la per
sistencia de una leucocitosis con linfocitosis exclusiva hasta tres semanas después 
de iniciado el tratamiento, va a favor de la fenonienología tóxica que aconi
pañaba al proceso, independiente de las manifestaciones alérgicas, que más bien 
encuentran apoyo en la glucosa disminuída al primer examen y en la eosinofili!l. 
hemática aumentada al cese de los fenómenns locales. 

Al producirse luego un estímulo eosinofilizante general, inyectando leche 
estéril a la paciente, logramos obtener leucocitosis con eosinofilia hemática pero 
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no fue posible individualizar leucocitosis ni eosinofilia en el liquoy, 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 específico y provenien
te de Asearis lumbrieoides pre:ente 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 sist{ma nervioso central, re

conocen la existencia de factores predispone¡;¡tes (hereditarios o personales) ,  en 
el sentido invocado por los diver�os autores de que un loeus minoris reJistentim 
existe siempre en los suj etos capaces de presentar dicho tipo de manifestaciones. 

2 )  En coexistencia o no de otro tipo de manifestaciones alérgicas (ex
tracerebrales) pero con 11 comprobación clínica de la triada descrita por CAPUANI 

( 2 )  en a5cariásicos con manifestaciones nerviosas como la descrita, debe sospe
chars� el origen alérgico e interpretarse como debidas al alergeno de Asearis 
1 umbrieoid ej. 

3 )  Si como el edema y la eosinofiJia in situ son los únicos factor(2s con 
los cuales puede encontrar apoyo el d iagnóstico de manifestación alérgica, en 
casos como el nuestro, éstos deben comprobarse con la punción lumbar, por el do
ble papel que ésta juega (disminuir la presión intracraneana y permitir la obser
vación de eosinófilos en exten�iones tEñidas ) .  Por tal razón nO'Jotros la recomen
damos como medida diagnóstica y de terapeútica inmediata. 

4) La disminución rápida de los eosinófilos presentes en el liquor, una 
vez expuloados los ascárides, está a favor del diagnóstico de manifestación alér
gica cerebral debida a Asearis lumbrieoides con sede intestinal y no a la presen
cia de larvas migran tes cerebrales, en cuyo caso la eosinofilia es persistente. 

RESUMEN 

Se presenta un caso dG ascariasis can manifestaciones nerviosas y en don
de pudo demostrarse la presencia de eosinófilos en el l íquido céfaloraquídeo. La 
eosinofilia declinó rápidamente una vez expulsados los Asearis lmnbrieoides, 
permaneciendo eso sí una diocreta ' Iinfocitosis del liquo,. por espacio de un mes. 

Pocos días después de la desparacitación la eosinfilia hemática aumentó, 
correspondiendo ésto a la negatividad de eosinófilos en el líquido cMalo-ra
guídeo. 

Con estímulo de proteínas heterólogas inyectad�s, algunas semanas des
pués, se logró aumentar los eosinófilos circulantes y obtener una di'screta leuco
citosis pero no se pHdo individualizar ni leucocitosis ni eosinofilia en el ·liq1lM. 

Con el jDresente estudio, el autor considera que en ascariasis con mani
festaciones del 'sistema nervioso, la comprobación de edema meníngeo y eosinó
filos in si/u, deban ser los elementos básicos para establecer el diagnóstico de pa
decimiento alérgico-parasitario, y recomienda por esta razón, cuando exista tal sos
pecha diagnóstica, reumir a la punción lumbar. 
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SUMMARY 

A case of ascariasis is reported, showing nerv0Us symptoms which includ
ed a certain reduction of mental abil ity, 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, concummtly 
with the disappearance of eosinophiles from the cerebrospinal fluid. Injecting 
h �terologous proteins a few weeks later, an increase in blood eosinophily and a 
moderate leucocytosis were obtaineoi, but neither phenomenon was observed in 
thc cerebrospinal fluid. 

The author remarks that, in ascariasis with nervous system l111nifectations, 
the demonstration of meningeal edema and eO'sinophily in sifu may be the basic 
elements ll1 diagnosing the aller:�ic-parasitary nature of the disease; spinal 
puncturc, therefore, i s  recommended when such a diagnosis is suspected. 
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