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Eosinofilia pulmonar causada por ascaris lumbricoides

I. FIDALGO ALVAREZ, ]J. A. GOMEZ CARRASCO

RESUMEN: Se describen dos nifios de corta edad con un cuadro de eosinofilia pulmonar
causada por ascaris lumbricoides. El cuadro clinico se manifesté por tos, fiebre, difi-
cultad respitaroria, infiltrados pulmonares, eosinofilia y niveles elevados de IgE. La eosi-
nofilia pulmonar en estos casos representa una teaccion de hipersensibilidad al ascaris
lumbticoides. PALABRAS CLAVE: EOSINOFILIA. EOSINOFILIA PULMONAR.

PULMONARY EOSINOPHILIA ASSOCIATED WITH ASCARIS LUMBRICOIDES IN-
FECTIONS (SUMMARY): Two children with pulmonary eosinophilia associated with asca-
tis lumbricoides infections are reported. The clinical picture is manifested by cough,
fever, respiratory distress, pulmonary infiltrates, eosinophilia and elevated IgE im-
munoglobulin levels. Pulmonary eosinophilia in these cases represents a hypersensitivity
reaction to ascaris lumbricoides. KEY WORDS: EOSINOPHILIA. PULMONARY EOSINOPHILIA.

La enfermedad cosinofilica del pulmén
consiste en una afectacién tanto de vias
aéreas como del parénquima, caracterizada
por infiltracidn predominante de polimor-
fonucleares eosinéfilos, con o sin eosinofi-
lia periférica del pulmén. Aunque se ha
hecho sindnimo el sindrome de Loeffler a
infiltrado pulmonar por parisitos, en la
actualidad éstos se clasifican en su aparta-
do correspondiente, reservando la denomi-
nacién de sindrome de Loeffler para aque-
llos casos de etiologia desconocida.

Aportamos dos casos de eosinofilia
pulmonar inducida por ascaris lumbricoi-
des, observados en nifios procedentes de
ambiente rural.

CASOS CLINICOS

Caso 1. E. R. S., vardn de 22 meses
de edad, ingresd en agosto de 1976, 2

causa de un cuadro de 15 horas de evolu-
cidn consistente en tos, fiebre elevada y
dificultad respiratoria. Es el tercero y dlu-
mo hijo de una familia que habita en me-
dio rural y convive con un petro. Explora-
cién de ingreso: Peso 9.390 g. (P < 3),
talla 75 cm. (P < 3); frecuencia respirato-
ria 46 p.m., tiraje subcostal, subcrepitan-
tes en hemitbrax derecho. Higado 2 cm.
bajo teborde costal. Ex@menes comple-
mentarios: Hemoglobina 11 g/dl, hema-
tocrito 0.34; leucocitos 12.1 x 10°/1, con
35 % eosindfilos. VSG 26 mm. a la 1.2
hora. Radiografia de tbrax (Fig. 1a) mues-
tra una densificacidn homogénea de 16bu-
lo supetior derecho con engrosamiento de
la cisura media y aumento de la trama
broncovascular parabiliar izquierda.

Es inicialmente tratado con tienda de
oxigeno y ampicilina a dosis de 200 mg/
kg/dia. Al tercer dia de evolucion y ante
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TaBLa I. CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD EOSINOFILICA DEL PULMON

GRUPO

SUBGRUPO

DENOMINACION PARTICULAR

EOSINOFILIA PULMONAR
IDIOPATICA

EOSINOFILIA PULMONAR DE
ETIOLOGIA DETERMINADA

EOSINOFILIA PULMONAR
ASOCIADA A ANGEITIS Y/O
GRANULOMATOSIS

— Eosinofilia Pulmonar
Transitoria

— Eosinofilia Pulmonar
Prolongada

— Parisitos

— Medicamentos
— Inmunoldgica

— Bacterias

— Hongos

— Asociada a Asma

— Arteritis sistémicas
necrotizantes

Sindrome de Loéffler.

Neumonia Eosindfila Cronica.
Sindrome Hipereosinéfilo.

Ascaris Lumbricoides
Toxocara Canis y Catis
Filarias

Estrongiloidiasis
Esquistosomas

Eosinofilia Pulmonar Tropical
Paragonimiasis

Nitrofurantoina, Clorproprami-
da, etc.

Sarcoidosis, Artritis Reuma-
toide

Brucella, Mycobacterias

Aspergilosis Broncopulmonar
Granulomatosis Broncocéntrica
Coccidioidomicosis, Histoplas-
mosis

Enfermedad de Churg-Strauss
Granulomatosis de Wegener
Panarteritis Nodosa

Alveolitis Necrotizante
Granuloma Eosinéfilo
Angeitis Necrotizante «Sarcoi-
dal»

Tomada de Fraser-Pare (2) y Schatz (3).

FIG. 1a. Condensacion a nivel de l6bulo superior derecho que regresa (1b) en dos dias y aparecen opacidades
en [6bulo superior izquierdo y lingula
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una mejoria clinica apreciable, el cambio
de imagen radiologica (Fig. 1b), y la
expulsion por boca de un ascaris lumbri-
coides adulto, nos hace considerar el diag-
nostico de infiltrado eosindfilo por parasi-
tacidn ascaridiana y modificar el trata-
miento. Se suprimid la ampicilina y se ad-
ministrd una dosis de citrato de piperazina
a 75 mg/Kg. Otros estudios complemen-
tarios: proteinas totales 52 g/l; albamina
24.5, alfa-1 3.4, alfa-2 5.8, betaglobulina
7.1 y gammaglobulina 9.1 g/l. GOT 27,
GPT 27, gamma-GT 16, LAP 9 U/L.
Abundantes huevos de ascatis lumbricoi-
des en heces.

A las 6 semanas de evolucion el pa-
ciente esta asintomatico y en sangre peri-
férica muestra 6.8 x 10°/1. leucocitos con
6 % de eosindfilos. La radiografia de torax
es normal y el examen de huevos y parisi-
tos en heces es negativo.

Caso 2. A. S. P., varén de 3 afios,
procedente de medio rural y ambiente so-
cial desfavorable. El padre padece hepato-
patia cronica sin filiar y una hermana falle-
ci6 en el primer afio de vida por gastroen-
teritis aguda. Carece de antecedentes pet-
sonales de interés. Una semana antes del
ingreso y con motivo de dolor abdominal
inespecifico, recibid tratamiento antihel-
mintico, tras lo cual expuls6é un gusano de
ascaris lumbricoides en la deposicidén. Dos
dias antes del ingreso, en julio 1986, inicia
cuadro de tos seca, irritativa, en ocasiones
emetizante, y anotexia. Exploracion de in-
greso: Peso 13.400 g. (P 10-25), talla 95
cm. (P 25). Buen estado general, ausculta-
cion cardio-pulmonar normal; abdomen
sin hallazgos. Examenes complementarios:
Hemoglobina 12.3 g/dl, hematocrito
0.36; leucocitos 37.0 x 102 1., con 41 % de
eosindfilos. VSG 6 mm. a la 1.* hora.
Urtea, glucosa, proteinas totales y transami-
nasas normales. IgE sérica total 2.000
kU/l. Estudio de parésitos en heces, en
tres dias consecutivos, negativo. Radiogra-

fia de torax (Fig. 2) se aprecian infiltrados
nodulares bilaterales diseminados. Man-
toux negativo. Ecografia abdominal nor-
mal.

Patron intersticial micronodular

FIG. 2.

El juicio clinico fue de eosinofilia pul-
monar por probable ascaridiasis y recibi6
tratamiento con tiabendazol 350 mg. cada
12 horas, durante 5 dias y prednisona 2
mg/kg/dia, durante el mismo periodo. Al
4.° dia de ingreso desaparece la tos y es
dado de alta libre de sintomas. Doce dias
mis tarde la radiografia de torax fue not-
mal y presentaba 9.7 x 10%/1, con 8 % de
eosindfilos; el estudio de parasitos en he-
ces persiste negativo. A los dos meses de
evolucion expulsa espontaneamente ascaris
en las heces y en ese momento recibe nue-
vo ciclo de tiabendazol; la radiografia de
torax era normal y tenia 12.3 x 109/1 leu-
cocitos en sangre periférica con 2 % de
eosinofilos.

COMENTARIO

La eosinofilia pulmonar ha sido des-
crita en asociacidén con varias enfermeda-
des parasitarias, incluidas las infestaciones
con miembros de la familia de los nema-
todos (ascaris), trematodos (fasciola) y ces-
todos (tenias) (4). Con menor frecuencia
la neumonia eosindfila ha sido inducida
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por medicamentos (1), hongos (2, 5), e
infecciones por brucella (6), micobacterias
atipicas (7) y corynebacterium pseudotu-
berculosis (8).

Nuestros dos nifios presentaron una
eosinofilia pulmonar, que se manifestd
por tos, en ambos casos, y se asocid fiebre
y disnea en el mis pequefio. Estuvo moti-
vada por el paso de los ascaris, en su fase
larvaria, a través de los pulmones. En am-
bos casos existié parasitacién previa al epi-
sodio que motivd el ingreso, dado que
uno de ellos habia sido tratado con anti-
helminticos 7 dias antes y subsecuente-
mente habia eliminado parasitos adultos
en heces, y el otro nifio elimind con el vo-
mito un pardsito adulto, en los primeros
dias de ingreso. Es decir, el proceso que
motivd el ingreso era claramente una rein-
festacion.

La infeccidon por ascaris lumbricoides es
la infeccion helmintica mias prevalente.
Segtin la O.M.S. probablemente 900 mi-
llones de personas, el 25 % de la pobla-
ci6n mundial, sufren dicha parasitosis (9).
El paso de las latvas a través de los pulmo-
nes produce una enfermedad pulmonar
transitoria, parecida al sindrome de Loeff-
ler, cuya patogenia es de tipo alérgico y
que se acompafia invariablemente de eosi-
nofilia periférica (2). Las manifestaciones
clinicas en esta fase pueden ser graves en
algunos casos, pero la mayor parte de las
veces los pacientes estin asintomiticos o
sufren sintomas discretos y totalmente
inespecificos. Las imagenes radiolégicas
pulmonares no poseen caracteristicas dife-
renciales, salvo en lo que se refiere al ca-
rdcter transitorio y migratorio de las con-
densaciones parenquimatosas. Las areas de
consolidacién pueden ser Ginicas o milti-
ples y afectan a uno o ambos pulmones, e
incluso a un solo segmento pulmonar. En
las formas benignas puede haber un infil-
trado «blando», transitorio de contornos
mal definidos, sugestivo de consolidacién

I. FIDALGO ALVAREZ Y J. A. GOMEZ CARRASCO

lobular, localizado en la region perihiliar
o lébulo superior o medio (Fig. 1a). En
las formas mas graves la consolidacion
puede set «parcheada» y extensa, y de dis-
tribucidon que recuerda a las imagenes del
edema de pulmoén (10). Otras imigenes
descritas consisten en nddulos semejantes
a las metdstasis pulmonares o un patrdon
reticulonodular o micronodular, como en
nuestro segundo caso (1, 10).

El diagnéstico de ascaridiasis pulmonar
se sospecha ante la presencia de infiltrados
pulmonares transitorios o migratorios, con
eosinofilia en sangre periférica. Durante el
estado larvario el examen parasitologico de
las heces es constantemente negativo, a
condicién de que no haya existido infec-
cién anterior, y no se hace positivo hasta
unos 60 dias después, momento en que
pueden detectarse los huevos del ascatis en
la masa fecal. En la fase larvaria pulmonar
pueden demostrarse larvas en el esputo o
en material gastrico obtenido por aspira-
cidn (2). Las pruebas seroldgicas para el
diagndstico de las larvas migratorias visce-
rales son incompletas e insatisfactorias
(11). Utilizan como antigeno una fraccidn
del liquido perientérico del parésito, o
mejor, extractos de huevos embrionados
(12), y las técnicas que se suelen emplear
son la hemaglutinacion indirecta, la flocu-
lacidén con bentonita, o el ELISA. Sus prin-
cipales inconvenientes son las considera-
bles reacciones cruzadas, la baja especifici-
dad y baja sensibilidad. Se consideran po-
sitivos titulos de 1:32 o superiores (11).
Por todo ello y a falta de mejores pruebas
serologicas, el diagnostico de la infeccion
pulmonar por ascatis sigue siendo funda-
mentalmente clinico.

En el diagnéstico djferencial deben ser
consideradas las neumonitis viricas, parti-
cularmente la influenza, e incluso debe
ser tenida en cuenta la tuberculosis (7, 8,
10). Deben considerarse otras causas de
eosinofilia pulmonar (ver Tabla 1), inclu-
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yendo un amplio grupo de medicamentos
tales como nitrofurantoina, aspirina, car-
bamazepina, penicilamina, sulfamidas,
clorpromazina, cromoglicato disédico vy
clorpropramida (1, 2).

El tratamiento de eleccion para la in-
feccién por ascaris lumbricoides es el pa-
moato de pirantel, en dosis Gnica de 11
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mg/kg. o el mebendazol a dosis de 100
mg. dos veces al dia, durante 3 dias. Co-
mo alternativa puede utilizarse el citrato
de piperacina (13). En todo caso no
existe ningin medicamento til en la fase
pulmonar de la infeccidon (14, 15). En las
reacciones sistémicas graves pueden estar
indicados los esteroides (16).
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