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Resumen

La neurocisticercosis (NC) es |a parasitosis que
afectacon mayor frecuenciael Sistema Nervioso Central
(SNC) entodo €l mundo Casi |amitad de los pacientes
CONNC presenta meningitis cisticercosa, a pesar delo
cual, existe pocainfor macién actualizada con respecto
aestaentzdad Estaformade presentacion puede ser de
extraordinaria gravedady por|oregularsigue uncurso
cronico Hay controversia con respecto al manejo y
algunos autores sefialan que e uso de esteroides no
reporta beneficio

Presentamos’5 casos de meningitis cisticercosa, se-
guidos durante un promedio de 18 meses y hacemos
algunas consideraciones clinicas importantes, enfa-
tizando lautilidaddel osesteroides en €l tratamiento de
esta grave condicion

Palabrasclave: Newrocisticercosis, meningitis cisticer-
cosa.

Introduccion

La neurocisticercosis(NC) es la parasitosisque
afecta con mayor frecuencia el SNC en todo el
mundo." Se han reportado casos en toda Latino-
américa.>® En México es una enfermedad endé-
mica, que constituye un gran problema de salud
publica.* En una serie de material de autopsia he-
cho en la ciudad de México, se encontr6 NC en el
3%de los casos estudiados,®y en unarecopilacion
de material de autopsia hecho por Mateos, que
incluy6 21,597 pacientes, la frecuenciade NC fue
del 2.9%.
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Summary

Neurocysticer cosigNC) isthemostcommon parasitic
infection ofthe Central Nervous System (CNS) worldwr de
Approxrmately 50% of patients wzth NC present
cysticerci-meningitis, m spite Of this, there 1s scanty
information about this entiiy Thishnd of presentation
may lead to extremely serious disease and it often runs
achronic course There s controversy about manage-
ment, and some authors point out that use of steroids
affords no benefits to the patient

We present 5 cases of cystzcerci-meningitiswith a
follow-up of an average of 18 months, and we make
mmportant clinicdal considerations, wnderscoring the
usefulness Of steroids m the treatment of this serious
condition

K eywor ds: Newrocysticercosis, Cysticerci-Meningitis.

Las manifestacionesclinicasde la enfermedad
puedenser muy variadas y comprendenepilepsia,
signos de lesion focal del SNC, sindrome craneo-
hipertensivo, demencia, manifestaciones de tipo
psiquiatrico, etc.6°

La aracnoiditis por cisticercosis es una forma
de presentacionfrecuente, y en una serie grande
de pacientes,estaocurriéen el 48.2% de todoslos
casos." La presencia del pardsito en el espacio
subaracnoideo(ESA), produce una intensa reac-
cion inflamatoria, que engloba los paréasitos y las
estructuras anatémicas de la region (nervios cra-
neales y espinales, arterias, etc.) y bloquea los
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agujeros O€ arenaje aei lquido ceralorraquideo
(LCR), ocasionando un cortejo sintomatico pleo-
morfo, que puede comprender afeccién de uno o
multiples nervios craneales, hidrocefalia obstruc-
tiva, infarto por vasculitis, etc.2712

Otra caracteristica de la aracnoiditis por cisti-
cercosis es su evolucion cronica,"'® aunque no
existentrabajos prospectivosque permitan conocer
adecuadamentela evolucién de la enfermedady
el tipo idéneo de tratamiento. Un aspecto clinico
que debe resaltarse, es la baja frecuencia de
sintomatologia meningea en pacientes afectados
por aracnoiditis cisticercosa, aun en presenciade
LCR inflamatorio.” No hay una explicacion ade-
cuada para este fenémeno.

En este articulo presentamos 5 casos compro-
bados de aracnoiditis cisticercosa, estudiados en
formacompletay seguidosportiempo prolongado,
y hacemos algunas consideraciones sobre su
evolucionysobre elpapelquejuegan 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 afios y todos
ellos de nivel socioeconémicomuy bajo.

A todos los pacientes se les realiz6 historia
clinica completa, examenes de laboratorio rutina-
rios, VDRL en LCR, VIH, EEG, andlisis seriado de
LCR que incluyé examen citoquimico, tincionesy
cultivos, ELISA anticisticercoen LCR, tomografia
axial computada (TAC) de craneo simple y con
inyeccion de medio de contraste, y examen oftal-
molégico completo, incluyendo determinacion de
agudeza visual y campimetria.

El tratamientofue con anticonvulsivosy deriva-
cion ventriculoperitoneal (DVP) en los casos en
que fue necesario, albendazol en dosis de 800mg/dia
por 30 dias (en 2 de los pacienteshubo necesidad
derepetirotro ciclomensualde albendazol) y este-
roides (Prednisonaen dosisde 50 hasta100mg/dia)
por tiempo prolongado (Véase cuadro If). El iempo
de seguimientofue desde 8 hasta 28 meses, conun
promediode 18 meses.
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Resultados

Las manifestacionesclinicasfueron muy varia-
das y en los 5 pacientes hubo mas de un tipo de
sintomas al inicio del cuadro.

Dos de los pacientes debutaron con sindrome
craneohipertensivosecundarioa hidrocefaliaobs-
tructiva, que ameritd DVP. Cuatro pacientestuvie-
ron epilepsia, dos de tipo crisis convulsivas gene-
ralizadasy dos de crisis parciales complejas. Tres
pacientes tuvieron manifestaciones psiquiatricas
con agresividad,alucinacionesvisualesy confusion.
Otrosdospacientesdesarrollaron deteriorosevero,
progresivo y rapido de AV bilateral (en uno de los
pacientesse encontré papiledema bilateraly en el
otroatrofiadpticaprimaria). Finalmente, unpaciente
presentéparaparesiaespasticaseveray de rapida
progresion, secundaria a aracnoiditis espinal.

La TAC de craneo al ingreso de los pacientes
mostro hidrocefaliaen cuatro de ellos (en dos ca-
sosmuy severa), quistes parenquimatososen dos
pacientes, quistes subaracnoideos en cuatro
pacientesy datostomogréficosde aracnoiditisba-
sal en cuatro pacientes, con captacionintensadel
medio de contrasteen las cisternasde la base del
craneo (figuras 1y 2). En el paciente que se pre-
sent6 con aracnoiditis espinal, la TAC de craneo
fue normal, pero la mielografia mostr6é datos de
aracnoiditisespinal severa (Cuadro I).

Todoslos pacientesfueronsometidosaexamen
seriado del LAR y en todos ellos se encontrd acti-
vidad inflamatoria, severa y persistente durante
todos los mesesqueduréel seguimiento. EImargen
celular promedio fue de 160 células por mm3,
aunqgue en dos pacientes encontramospleocitosis
severa con 1050 y 3025 células/mm3, respectiva-
mente. El tipo celular predominante en todos los
casosfuede célulasmononucleares,conmargenes
hastade 100%. El nivel de proteinas promediofue
de 256mg%, peroencontramosincrementoshasta
de 780mg% en dos pacientes. La glucosa se en-
contré disminuida con mucha frecuencia, hastaen
niveles de Omg%. La prueba de ELISA anticisticerco
fue positiva en todos los pacientes, en todas las
muestras analizadas.
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Cuadro I. Resumendemanifestacionesclinicasy evolucion
de pacientes con aracnoiditis cisticercosa

CASO CUADRO LCR* TIEMPODE TRATAMIENTO RESPUESTAAL TRATAMIENTO
CLINICO SEGUIMIENTO
] 42 afios 53células, proteina 8meses DFH,albendazol Mejorianotable AV {ve personas

disminuciénseveraAV.
alucinaciones, agresividad

148, glucosao.
ElisaigG + +

PDN 75 mg/dia. a50mts.) no crisis; cond. normal

LCR normal alfinal del tratarniento.

2 33arios 3025células, proteina  12meses DOFH, albendazol, Mejoriairnportante nocrisis. ha
hidrocefaliaobstructiva, 236. glucosa26 PDN50 mg/dia, vueltoaltrabajo.LCR persiste
CC, disfuncidnvalvular, ElisalgG++ DVPcondisfuncidn  inflamatorio.
estupor. valvularendosoca-~
ciones
3 19aiios 1050 células, 100% 14meses albendazolPDN Caminalibremente. LCR normal
paraperesiaespastica linfas, prateina 704 76my.
rapido progreso., glucosa 27.
ElisalgG ++
4 44afios 155 células, 100% 26meses albendazol pred- Hipoacusia sensorineuralbilateral.
hidrocefaliaobstructiva, mononucleares. nisona50mg.DVP  LCRpersiste inflamatorio
crisis convulsivas. proteina 704, glucosa condisfuncion valvular
7.8 mg% ElisalgG + endos ocasiones.
5 45anos 129células,94%ma- 28meses DFH, albendazoly Mejoriaimportante de AV, conducta
cuadroconfusional nonucleares proteina prednisona75mg/dia normal.no CC.
yaucinatoro a.sminucion 90, glucosa 16mg%
severaaguoezavisual ElisalgG + +
crisisconvulsivas
-

*Se describe el LCR conmayor actividad inflamatoria en cadapaciente.

DFH-difenilhidantoina
CPC-crisisparciales complejas
DVP - derivacion ventriculo peritoneal

Atodos los pacientes se les di6 tratamiento con
albendazol600mg/diapor 30dias (endospacientes
se les di6 dos ciclos de tratamiento) y esteroides,
con prednisona en dosis de 50 a 100mg/dia. Dos
pacientes necesitaron DVP por hidrocefalia obs-
tructivaseverayenamboshubodisfunsiénvalvular
ulteriorconnecesidadde reintervenciénquirdrgica.
El tratamiento con esteroides se mantuvo todo el
tiempo que el LCR mostré datos de inflamacion.
Comoefecto colateraldos pacientesdesarrollaron
Cushing medicamentoso. En todos los pacientes
hubo mejoria clinica notable con el uso de los
mismos (Cuadroll}ylos pardmetrosdelLCRtambién
mostraronmejoriaimportante, que se correlacion6
con la mejoria clinica. En 2 pacientes se logro la
remision total de las alteraciones del LCR, después
de 8y 14 meses de tratamiento y en ambos hubo
mejoria clinica acentuada.
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En todos los pacientes hubo control absoluto
de las crisis epilépticasy tambien de las manifes-
taciones psiquiatricas.

Los dos pacientes que se presentaron con
deterioro de la AV tuvieron mejoria considerable
con el tratamiento, con recuperacion de funcion
visual que les permitié recuperar actividad inde-
pendiente.Elpacientequedebutécon paraparesia
espéstica,actualmentecaminalibremente,aunque
con alguna limitacion.

Comentario

La NC es la parasitosis mas frecuente del SNC
y su espectro de manifestacionespuede ir desde
serasintométicaenun altoporcentajede pacientes
hasta causarla muerte del huésped, pasando por
una amplia gama de manifestaciones clinicas.
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La meningitis cisticercosa ocurre hasta en el
48.2% de los pacientes con NC." Sin embargo,
hay poca informacién con respecto al curso de
este tipo de patologia y a la mejor forma de trata-
miento.

En este trabajo se demuestrala gran severidad
de estapatologiay su repercusionsobre lafuncién
neurolégicade estos pacientes, ya que los cinco
tuvieron un cuadro de manifestaciones neurolé-

Cuadro 1. Hallazgos tomograficos en pacientes 1
conaracnoiditis cisticercosa
N
Quistes parenquimatosos 25
Quistes subaracnoideos 415
*Hidrocefalia 415
Aracnolditis basal 45
Calcificaciones parenquimatosas 15
h Normal 15 y

'En dospacientes,iadiiataciondelsistemaventriculareraleveyno
seconsiderénecesariala cirugia.

gicas floridas. El predominio de afeccién en las
meninaes de la base del craneo en la aracnoiditis
cisticercosa esta bien documentado 2572 y guarda
relaciénconlaoreferenciadeloarasitoparalocalizarse
en las cisternas del ESA de la base del craneo.
Otro aspecto relevante es la cronicidad del
padecimiento, conpersistenciadelprocesoinflama-
torio activo durante periodos muy prolongadosde
tiempo (mas de dos afios en dos de nuestros pa-
cientes). Se sabe que la destruccion del parasito
libera enormes cantidades de material antigeno

en el ESA, entre los que destaca el glucocalix de
la pared del parasito,™ lo cual genera una intensa
reaccion inflamatoria y proliferacion colagena
que aprisiona las estructurasque atraviesael ESA
y condiciona dafio permanenteal paciente. El uso
de farmacos que destruyen al parasito, como
albendazol y prazicuantel’ y esto obedece a la
lisis del parasito y a la reaccion inflamatoria
consecuente, por lo cual se aconseja el uso
simultdneo de esteroides para minimizar esta
eventualidad.'® 1016

Algunos autores han sefialado que la utilidad
de los esteroides en el manejo de la NC no esta
bien fundamentada y que su beneficio es sélo
marginal." Sinembargo, nosotros hemos compro-
bado su papel en el manejo de ésta condicion;
hemos utilizado esteroides en dosis altas en
nuestroscincopacientesy entodosellosobtuvimos
mejoriaclinicaimportantey la mejoriaen los para-
metros de andlisis del LCR; incluso, en dos de
estos pacientes se logrd, en el lapso de 8 y 14
meses de tratamiento la normalizacion total del
LCR, asociado con importante mejoria clinica.
Nosotros hemos mantenido el tratamiento con
esteroidestodo el tiempo que persiste la actividad
inflamatoriaenelLCR, yaquealintentarsuspender
el tratamiento en dos pacientes, hubo deterioro
clinicoe incrementode la actividadinflamatoriaen
LCR.

Este tipo de meningitis crénica debe tenerse
presenteen el diagndsticodiferencialde pacientes
con meningitis crénica, ya que en algunos casos,
los estudios neurorradioldgicos pueden ser nor-

intensa

Figuralayb. Ti i il i
demediodec lacisterna
mediode contraste (b}
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i hipodensasenel ESA, qui
(a). Después deltrata muen!o desaparicion deiosqulslesydnsrnmucnﬁn notable en lacaptacion del
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Figura2ayb TAC gue ruestracaptacionintensade mediodecontrasteen|a cisterna prepontina y silviana bilateral (a). Despuesdeltratamiento,

disminucién notableen la captacién def medio de contraste (b)

males y sélo las pruebas inmunolégicas del LCR
permiten establecer el diagnéstico de certeza.
En conclusién,la meningitiscisticercosaes una
formade presentacionmuy frecuenteen pacientes
con NC, que reviste extraordinariagravedad, con
importantesrepercusionesen la saluddelpaciente
por la afeccién de multiplesestructurasneuralesy
por su notable tendenciaa la cronicidad. Nosotros
sugerimos, ademas del tratamiento cisticida, el
empleo de esteroides, en dosis altas y por tiempo
prolongado, con objeto de disminuir la respuesta
inflamatoriay el dafio a estructuras vitales.
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