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La neurocisticercosis (NC) es la parasztosis que 
afectacon mayorfrecuenciaelSistemaNeniioso Central 
(SNC) en todo el mundo Casi la mitadde lospacientes 
con NCpresenta meningztis cisticercosa, apesar de lo 
cual, existe poca información actualizada con respecto 
a esta entzdad Esta forma depresentaciónpuede ser de 
extraordrnariagruvedadypor lo regularsigue un curso 
crónico Hay controversia con respecto al manejo y 
algunos autores señalan que el uso de esteroides no 
reporta bene$cio 

Presentamos 5 casos de meningitis czstccercosa, se- 
guidos durante un pronzedzo de 18 meses y hacemos 
algunas consideraciones clinicas importantes, enfa- 
tizando la utilidadde los esterozdes en el tratamiento de 
esta grave condicion 

Palabras clave:Neurocistrcercosis, meningitiscisticer- 
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Introducción 

La neurocisticercosis (NC) es la parasitosis que 
afecta con mayor frecuencia el SNC en todo el 
mundo.' Se han reportado casos en toda Latino- 
a m é r i ~ a . ~ , ~  En México es una enfermedad endé- 
mica, que constituye un gran problema de salud 
púb l i~a .~  En una serie de material de autopsia he- 
cho en la ciudad de México, se encontró NC en el 
3% de los casos est~diados,~ y en una recopilación 
de material de autopsia hecho por Mateos. que 
incluyó 21,597 pacientes, la frecuencia de NC fue 
del 2.9%. 
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Neurocysticercosis (NC) is the mostcommonparas~tic 
infection ofthe CenlralNervousSystem (CNS) worldwrde 
Approxrmately 50% of patients wzth NC present 
cystrcercz-n?eningztis, rn spite of thzs, there 2s scaniy 
rnformation about this entiiy This hnd ofpresentation 
may bad tu extremely serious dzsease and rt ojkn runs 
a chronzc course There rs controversy about manage- 
ment, and some authors point out that use of sterords 
affords no benefitr to ihepatient 

We present 5 cases of cystzcerci-meningitis wzth a 
follow-up of on average of 18 months, and we make 
important chnzcal conslderatrons, underscoring the 
usefilness of sterords in the treatment of this serzous 
condition 
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Las manifestaciones clínicas de la enfermedad 
pueden ser muy variadas y comprenden epilepsia, 
signos de lesión focal del SNC, síndrome craneo- 
hipertensivo, demencia, manifestaciones de tipo 
psiquiátrico, et~.~-'O 

La aracnoiditis por cisticercosis es una forma 
de presentación frecuente, y en una serie grande 
de pacientes, esta ocurrió en el 48.2% de todos los 
casos.lq La presencia del parásito en el espacio 
subaracnoideo(ESA), produce una intensa reac- 
ción inflamatoria, que engloba los parásitos y las 
estructuras anatómicas de la región (nervios cra- 
neales y espinales, arterias, etc.) y bloquea los 
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dyUJWUS oe orenaje aei iiquiao ceralorraquideo 
(LCR), ocasionando un cortejo sintomático pleo- 
motfo, que puede comprender afección de uno o 
múltiples nervios craneales, hidrocefalia obstruc- 
tiva, infarto por vasculitis, e t ~ . ~ , ~ , ~ ~  

Otra característica de la aracnoiditis por cisti- 
cercosis es su evolución ~ rón i ca ,~ , ' ~  aunque no 
existen trabajos prospectivos que permitan conocer 
adecuadamente la evolución de la enfermedad y 
el tipo idóneo de tratamiento. Un aspecto clínico 
que debe resaltarse, es la baja frecuencia de 
sintomatologia meníngea en pacientes afectados 
por aracnoiditis cisticercosa, aun en presencia de 
LCR inflamatorio.ll No hay una explicación ade- 
cuada para este fenómeno. 

En este artículo presentamos 5 casos compro- 
bados de aracnoiditis cisticercosa, estudiados en 
forma completa y seguidos portiempo prolongado, 
y hacemos algunas consideraciones sobre su 
evolución y sobreel papelquejuegan losesteroides 
en el manejo de esta patologia. 

Material y métodos 

El trabajo incluye 5 pacientes, todos de sexo 
masculino, con edades de 19 a 45 años y todos 
ellos de nivel socioeconómico muy bajo. 

A todos los pacientes se les realizó historia 
clinica completa, exámenes de laboratorio rutina- 
rios, VDRL en LCR, VIH, EEG, análisis seriado de 
LCR que incluyó examen citoquimico, tinciones y 
cultivos, ELISA anticisticerco en LCR, tomografia 
axial computada (TAC) de cráneo simple y con 
inyección de medio de contraste, y examen oftal- 
mológico completo, incluyendo determinación de 
agudeza visual y campimetria. 

El tratamiento fue con anticonvulsivos y deriva- 
ción ventriculoperitoneal (DVP) en los casos en 
que fue necesario, albendazol en dosis de 600mgldia 
por 30 dias (en 2 de los pacientes hubo necesidad 
de repetir otro ciclo mensual de albendazol) y este- 
roides (Prednisona en dosis de 50 hasta 1 OOmgIdía) 
por tiempo prolongado (Véase cuadro 11). El tiempo 
de seguimiento fue desde 8 hasta 28 meses, con un 
promedio de 18 meses. 

Resultados 

Las manifestaciones clínicas fueron muy varia- 
das y en los 5 pacientes hubo más de un tipo de 
síntomas al inicio del cuadro. 

Dos de los pacientes debutaron con sindrome 
craneohipertensivo secundario a hidrocefalia obs- 
tructiva, que ameritó DVP. Cuatro pacientes tuvie- 
ron epilepsia, dos de tipo crisis convulsivas gene- 
ralizadas y dos de crisis parciales complejas. Tres 
aacientes tuvieron manifestaciones psiauiátricas . . 
con agresividad, alucinaciones visuales y confusión. 
Otrosdospacientesdesarrollaron deteriorosevero, 
progresivo y rápido de AV bilateral (en uno de los 
pacientes se encontró papiledema bilateral y en el 
otroatrofia óptica primaria). Finalmente, un paciente 
presentó paraparesia espástica severa y de rápida 
progresión, secundaria a aracnoiditis espinal. 

La TAC de cráneo al ingreso de los pacientes 
mostró hidrocefalia en cuatro de ellos (en dos ca- 
sos muy severa), quistes parenquimatosos en dos 
pacientes, quistes subaracnoideos en cuatro 
pacientes y datos tomográficos de aracnoiditis ba- 
sal en cuatro pacientes, con captación intensa del 
medio de contraste en las cisternas de la base del 
cráneo (figuras 1 y 2). En el paciente que se pre- 
sentó con aracnoiditis espinal, la TAC de cráneo 
fue normal, pero la mielografia mostró datos de 
aracnoiditis espinal severa (Cuadro 1). 

Todos los pacientesfueron sometidos a examen 
seriado del LAR y en todos ellos se encontró acti- 
vidad inflamatoria, severa y persistente durante 
todos los mesesqueduróel seguimiento. El margen 
celular promedio fue de 160 células por mm3, 
aunque en dos pacientes encontramos pleocitosis 
severa con 1050 y 3025 célulaslmm3, respectiva- 
mente. El tipo celular predominante en todos los 
casosfue de células mononucleares, con márgenes 
hasta de 100%. El nivel de proteínas promedio fue 
de256mg%, peroencontramos incrementos hasta 
de 780mg% en dos pacientes. La glucosa se en- 
contró disminuida con mucha frecuencia, hasta en 
nivelesdeOmg%. La pruebade ELISAanticisticerco 
fue positiva en todos los pacientes, en todas las 
muestras analizadas. 
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Cuadro l. Resumendemanifestacionesclinicasy evolución 
deDacientesconaracnoiditiscisticercosa 

CASO CUADRO L.C.Re TIEMPO DE TRATAMIENTO RESPUESTA ALTRATAMIENTO 
CLlNiCO SEGUIMIENTO 

42aíios 
disminuciónsevera AV. 
aiucinacbnes. agresividad 

33años 
hidrocefalia obstructiva, 
CC,disfunciónvalvular, 
estupor. 

19años 
paraperesiaespástica 
rápidoprogreso. 

44años 
hidrocefalia obstruci~a, 
crisisconvulsivas. 

45afios 
cuadro confusional 
y a ucinator o a.sminuc;on 
severaaguoezavisual 
crisis Convuisivas 

53 &lulas, proteina 8 meses 
148, glucosa 0. 
Elisa IgG + + 

3025&iulas,protelna 12meses 
236. glucosa26 
Elisa IgG c + 

1050 células, 100% 14meses 
linfas, proteina704 
glucosa27. 
Elisa IgG + + 

155células, 100% 26meses 
mononucleares. 
proteina704,glucosa 
7.8 mg% Elisa IgG + + 

129 células, 94% mo- 28 meses 
nonucleares, proteina 
90,giucosa l6mg% 
Elisa lgG + + 

DFH, albendazol Mejoría notableAV(vepenonas 
PON 75mgldia. a 50 mts.) no crisis; cond. normal 

LCRnomlalalfinaideltratamiento. 

DFH,albendazol, Mejoriairnportante, nocrisis. ha 
PDN 50mgldia, vueltoaltrabajo. LCRpe~iste 
DVP con disfuncibn inflamato<io. 
valvularendos oca- 
ciones 

albendazol, PDN Caminalibremente. LCRnormal 
75rng. 

albendazol, pred- Hipoacusiasensorineurai bilateral. 
nisana 50 rng. DVP LCRpersiste inflamatorio 
con disfunciónvalvular 
en dos ocasiones. 

DFH,aibendazoly MejoriairnportantedeAV,conducta 
prednisona75mgldia normal. no CC. 

'SedescribeelLCRconmayoractividadinflamatoriaen cadapaciente. 
DFH-difenilhidantoina 
CPC- crisis oarciales comoleias 

A todos los pacientes se les dió tratamiento con 
albendazol600mgldia por30dias (endos pacientes 
se les dió dos ciclos de tratamiento) y esteroides, 
con prednisona en dosis de 50 a 100mgIdía. Dos 
pacientes necesitaron DVP por hidrocefalia obs- 
tructiva severa y en ambos hubo disfunsión valvular 
ulterior con necesidadde reintervenciónquirúrgica. 
El tratamiento con esteroides se mantuvo todo el 
tiempo que el LCR mostró datos de inflamación. 
Como efecto colateral dos pacientes desarrollaron 
Cushing medicamentoso. En todos los pacientes 
hubo mejoría clínica notable con el uso de los 
mismos (Cuadro II) y los parámetrosdel LCRtambién 
mostraron mejoría importante, que se correlacionó 
con la mejoría clínica. En 2 pacientes se logró la 
remisión total de las alteraciones del LCR, después 
de 8 y 14 meses de tratamiento y en ambos hubo 
mejoría clínica acentuada. 

En todos los pacientes hubo control absoluto 
de las crisis epilépticas y tambien de las manifes- 
taciones psiquiátricas. 

Los dos pacientes que se presentaron con 
deterioro de la AV tuvieron mejoría considerable 
con el tratamiento, con recuperación de función 
visual que les permitió recuperar actividad inde- 
pendiente. El pacientequedebutócon paraparesia 
espástica, actualmente camina libremente, aunque 
con alguna limitación. 

Comentario 

La NC es la parasitosis más frecuente del SNC 
y su espectro de manifestaciones puede ir desde 
serasintomática en un alto porcentajede pacientes 
hasta causar la muerte del huésped, pasando por 
una amplia gama de manifestaciones clínicas. 
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La meningitis cisticercosa ocurre hasta en el 
48.2% de los pacientes con NC." Sin embargo, 
hay poca información con respecto al curso de 
este tipo de patologia y a la mejor forma de trata- 
miento. 

En este trabajo se demuestra la gran severidad 
de esta patología y su repercusiónsobre la función 
neurológica de estos pacientes, ya que los cinco 
tuvieron un cuadro de manifestaciones neuroló- 

( c u a d r o .  ~ a ~ i a z g o s ~ m o g r i ~ i c o s e n ~  
conaracnoiditis cisticercosa 

p p p p p  

N 

Quistes parenquimatosos 215 
Quistes subaracnoideos 415 
*Hldrocefaiia 415 
Aracnoiditis basa¡ 415 
Calcificacionesparenquimatosas 115 
Normal 1 15 1 

'En dospacientes, iadiiatación delsistemaventricularera leve y no 
seconsiderónecesariala cirugia. 

gicas floridas. El predominio de afección en las 
meninaes de la base del cráneo en la aracnoiditis 
cistice~cosa está bien documentado 2,6.7,i2 y guarda 
relación con la oreferenciadel oarásito oara localizarse 
en las cisternas del ESA de ;a base del cráneo. 

Otro aspecto relevante es la cronicidad del 
padecimiento, con persistencia del proceso inflama- 
torio activo durante periodos muy prolongados de 
tiempo (más de dos años en dos de nuestros pa- 
cientes). Se sabe que la destrucción del parásito 
libera enormes cantidades de material antígeno 

en el ESA, entre los que destaca el glucocalix de 
la pared del pará~ito, '~ lo cual genera una intensa 
reacción inflapatoria y proliferación colágena12 
que aprisiona las estructuras que atraviesa el ESA 
y condiciona daño permanente al paciente. El uso 
de fármacos que destruyen al parásito, como 
albendazol y prazicuanteP y esto obedece a la 
lisis del parásito y a la reacción inflamatoria 
consecuente, por lo cual se aconseja el uso 
simultáneo de esteroides para minimizar esta 
e v e n t ~ a l i d a d . ~ ~ ~ , ~ ~ , ~ ~  

Algunos autores han señalado que la utilidad 
de los esteroides en el manejo de la NC no está 
bien fundamentada y que su beneficio es sólo 
marginal.' Sin embargo, nosotros hemos compro- 
bado su papel en el manejo de ésta condición; 
hemos utilizado esteroides en dosis altas en 
nuestroscinco pacientes y entodosellosobtuvimos 
mejoría clínica importante y la mejoría en los pará- 
metros de análisis del LCR; incluso, en dos de 
estos pacientes se logró, en el lapso de 8 y 14 
meses de tratamiento la normalización total del 
LCR, asociado con importante mejoria clínica. 
Nosotros hemos mantenido el tratamiento con 
esteroides todo el tiempo que persiste la actividad 
inflamatoria en el LCR, ya que al intentarsuspender 
el tratamiento en dos pacientes, hubo deterioro 
clínico e incremento de la actividad inflamatoria en 
LCR. 

Este tipo de meningitis crónica debe tenerse 
presenteen el diagnóstico diferencial de pacientes 
con meningitis crónica, ya que en algunos casos, 
los estudios neurorradiológicos pueden ser nor- 

mediode contraste (b) 
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Figuraia y b TACque rnuestracaptacion intensade mediodecontrasteen lacisternaprepontma ysilviana bilateral(a). Despuesdel tratamiento, 
disminución notableen lacaptacióndelrnediodecontraste(b) 

males y sólo las pruebas inmunológicas del LCR 
permiten establecer el diagnóstico de certeza. 

En conclusión, la meningitis cisticercosa es una 
forma de presentación muy frecuenteen pacientes 
con NC, que reviste extraordinaria gravedad, con 
importantes repercusiones en la salud del paciente 
por la afección de múltiples estructuras neurales y 
por su notable tendencia a la cronicidad. Nosotros 
sugerimos, además del tratamiento cisticida, el 
empleo de esteroides, en dosis altas y por tiempo 
prolongado, con objeto de disminuir la respuesta 
inflamatoria y el daño a estructuras vitales. 
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