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La meningitis crénica es un sindrome bien co-
nocido pero raramente comunicado en la biblio-
grafia médica. Se ha definido como la persis-
tencia de los sintomas y signos durante un pe-
riodo de mas de cuatro semanas y la persisten-
cia de anormalidades en el liquido cefalorraqui-
deo (LCR), que muestra una elevacion de los
niveles de proteinas y, en ocasiones, pleocitosis
predominantemente a linfocitos [1].

Habitualmente, los pacientes con este sin-
drome se presentan con una meningoencefali-
tis subaguda o crénica, o una combinacién de
los sintomas de ambas. Las causas de la menin-
gitis crénica pueden ser también infecciosas,
dentro de las cuales se incluyen: Mycobacterium
tuberculosis, Cryptococcus neoformans, Trepone-
ma pallidum y Angiostrongylus cantonensis [1,2].
La anamnesis del paciente y el examen fisico
profundo son importantes para diagnosticar la
meningitis crénica y quizas ayude a identificar
el agente etioldgico.

A. cantonensis es el patégeno causante de la
angiostrongiliasis humana. Aunque el parasito
es endémico del sudeste asiatico y las regiones
del Pacifico [3], se ha extendido a regiones fue-
ra de su drea geogrdafica tradicional, como Eu-
ropa [4]. En Cuba, se notifico en 1981[5]; se ha
extendido al Caribe y recientemente a América
del Sur [6].

Los seres humanos se infectan al ingerir las
larvas presentes en los caracoles crudos o vege-
tales mal lavados, y también mediante los hos-
pedadores paraténicos [7,8]. La larva migra al
cerebro y causa meningoencefalitis eosinofilica.

Se presentan dos casos de meningitis eosi-
nofilica crénica debido a este helminto, que
provienen de un brote epidémico ocurrido en la
provincia de Cienfuegos, Cuba [9,10]. Constitu-
ye la primera notificacién de dafo crénico por
este parasito en el continente.

Caso 1. Paciente de 33 afios de edad, con ante-
cedentes de haber padecido meningoencefalitis
eosinofilica en febrero de 2006. Dos afios des-
pués, ingresd en el Hospital Universitario de
Cienfuegos con dolores en la regién lumbosa-
cray en las piernas, debilidad muscular, cefalea
frontal con proyeccién ocular y en la regién oc-
cipital, de un mes de evolucién. Se quejaba de
dolores en el brazo izquierdo, trastornos sensiti-
vos en la regidn dorsal izquierda, descritos como
una zona de hiperestesia cutanea, con sensa-
cion de ardor en forma de banda que se irra-
dian hacia delante en la zona subcostal izquier-

da. Presentaba trastornos del suefio, pérdida
de memoria y vision de candelillas. En el exa-
men fisico se comprobd hiperreflexia osteoten-
dinosa simétrica. En el hemograma se observé
un 10% de eosindfilos y el LCR fue claro, trans-
parente y sin células, lo cual indicaba la inexis-
tencia de un proceso inflamatorio agudo. No
habia disfuncién de la barrera sangre-LCR a par-
tir de la cuantificacién de albimina en ambos
liquidos bioldgicos. Sin embargo, existia sinte-
sis intratecal de las tres clases de inmunoglobu-
linas mayores. Ambos resultados evidenciaban
un proceso inflamatorio crénico en el sistema
nervioso central (SNC).

La resonancia magnética (RM) mostré un
area de atrofia temporal izquierda. La observa-
cién de las estructuras medulares en la colum-
na cervical y dorsal fue normal. En cuanto a los
potenciales evocados, presentaba una altera-
cién de la funcién de la via visual derecha del
nervio éptico, de naturaleza desmielinizante. La
prueba conductual permitié detectar una lesién
mielinica de fibras motoras de los miembros su-
periores y el inferior derecho; una lesién axono-
mielinica del miembro inferior izquierdo, y le-
sién mielinica de las fibras sensitivas en las cua-
tro extremidades. Dos meses después aun con-
tinuaba con la sensacién de hiperestesia en la
zona dorsal izquierda, con irradiacién hacia el
abdomen, sensacion de ardor y dolor en la re-
gion lateral izquierda del cuello y en el hombro
izquierdo. Se le indicé tratamiento con predni-
sona 60 mg/dia, con reduccion de dosis poste-
riores. Los sintomas descritos mejoraron tras el
tratamiento esteroideo, pero no desaparecieron.

Caso 2. Paciente de 26 afios de edad, con ante-
cedentes de haber padecido meningoencefalitis
eosinofilica en febrero de 2006. En 2008, in-
gresd en el Hospital Universitario de Cienfuegos
con dolores en la regién lumbosacra, decai-
miento y debilidad muscular. Refirié presencia
de dolores en la regién dorsal derecha, con sen-
sacion de ardor y quemadura, no permanente,
con periodos de agudizacién, durante las dlti-
mas dos semanas, sensacion de dolor e hiper-
estesia en la region lateral y posterior del cuello
con extensiéon al hombro y brazo derechos.
También describid trastornos del suefio y dismi-
nuciéon de la memoria y concentracién. En el
examen fisico se comprobd hiperreflexia osteo-
tendinosa simétrica. En el hemograma se ob-
servd un 6% de eosindfilos y el LCR fue claro,
transparente y sin células. No existia disfuncién
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de la barrera sangre-LCR. En este caso también
habia sintesis intratecal de las tres clases de in-
munoglobulinas mayores dadas por el reiber-
grama, que evidenciaba un proceso inflamato-
rio crénico en el SNC.

La RM reflejé en la regidn parietal derecha,
en la sustancia blanca, una lesidn hiperintensa
en T, y FLAR, de 10 mm de didmetro, que no
provocaba efecto de masa y podria relacionarse
con una lesion desmielinizante. En cambio, el
resultado de la observacién de la columna cer-
vical y dorsal fue normal y los potenciales evo-
cados también resultaron normales. Se encon-
traron lesiones mielinicas de fibras sensitivas en
los miembros inferiores. Dos meses después fue
evaluado en una consulta ambulatoria, y refirié
la persistencia de los sintomas antes menciona-
dos, con ligeras modificaciones.

Por |a sintomatologia clinica y los hallazgos
de imagen y conductuales, se diagnosticé una
meningoencéfalo mielorradiculoneuritis.

La meningoencefalitis crénica producida por A.
cantonensis no es muy comun y se presenta en
pacientes con dolores crénicos con historia pre-
via de la enfermedad [11].

La mayoria de los pacientes que ingresan en
Cuba corresponde a nifios que han adquirido la
enfermedad a partir del contacto accidental con
las larvas en el tercer estadio de desarrollo del
parasito, cuando jugaban con caracoles infecta-
dos [12,13], por lo cual no hay noticias previas
de cronicidad. Los pacientes adultos, como los
casos que nos ocupan, tienen una mortalidad
alta [5].

En casos previos informados por otros auto-
res [14], los motivos de ingreso han sido los do-
lores de cabeza intenso, acompafiados o no de
vémitos, papiledema y nistagmo. También se
ha sospechado la presencia de tumores cere-
brales mediante imagenes densas compatibles
con procesos de desmielinizacién, como las ob-
servadas en nuestros pacientes.

Hay otros casos citados de enfermedad cré-
nica producida por este parasito que presentan
dolores en las extremidades inferiores, al igual
que los pacientes descritos aqui, y con hiper-
sensibilidad al tacto en esas extremidades, e
imagenes anormales en la RM en secuencias T,
y T, [11]. Recientemente se han descrito pacien-
tes con mielorradiculopatia lumbosacra produ-
cida por este parasito [15].

Como elemento distintivo que define a estos
pacientes con un estadio crénico es la ausencia
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de células en el LCR y los sintomas que ambos
poseen. Otro elemento que corrobora la croni-
cidad de la enfermedad es que no hay disfun-
cién de la barrera sangre-LCR, con sintesis intra-
tecal de las tres clases de inmunoglobulinas ma-
yores [16].

Por tanto, en pacientes con algun sintoma
neurolégico que procedan de zonas endémicas
como el Caribe o el sudeste asiatico [3,4,15],
resulta de gran interés indagar si han tenido
antecedentes de meningoencefalitis eosinofili-
ca por A. cantonensis, ya que esto puede orien-
tar a un diagnéstico eficaz. El estudio neuroin-
munoldgico del LCR indica la cronicidad de la
entidad y contribuye a un sequimiento adecua-
doy al tratamiento oportuno.

Bibliografia

1. Ellner JJ, Bennett JE. Chronic meningitis. Medicine
(Baltimore) 1976; 55: 341-69.

2. Anderson NE, Willoughby EW. Chronic meningitis
without predisposing illness —a review of 83 cases.
QJ Med 1987; 240: 283-95.

3. SlomTJ, Cortese MM, Gerber SI, Jones RC, Holtz TH,
Lopez AS, et al. An outbreak of eosinophilic meningitis
caused by Angiostrongylus cantonensis in travelers
returning from the Caribbean. N Engl J Med 2002;
346: 668-75.

4. Luessi M, Sollors J, Torzewski M, Mueller HD, Siegel
E, Blum J, et al Eosinophilic meningitis due to
Angiostrongylus cantonensis in Germany. J Travel
Med 2009; 16: 292-4.

5. Dorta-Contreras AJ, Magraner-Tarrau ME, Sanchez-
Zulueta E. Angiostrongyliasis in the Americas.
Emerg Infect Dis 2009; 15: 991.

6. Dorta-Contreras AJ, Padilla-Docal B, Moreira JM,
Martini-Robles L, Muzzio-Aroca J, Alarcén F, et al.
Neuroimmunological findings from the first report
of Angiostrongylus cantonensis outbreak in Ecuador.
Int J Infect Dis 2010; 14S1: 76.023.

7. ChauTT, Thwaites GE, Chuong LV, Sinh DX, Farrar
JJ. Headache and confusion: the dangers of a raw
snail supper. Lancet 2003; 361: 1866.

8. LaiCH, Yen CM, Chin C, Chung HC, Kuo HC, Lin HH.
Eosinophilic meningitis caused by Angiostrongylus
cantonensis after ingestion of raw frogs. Am J Trop
Med Hyg 2007; 76: 399-402.

9. Sabina-Molina D, Jam-Morales B, Nieto-Cabrera
R. Meningoencefalitis eosinofilica. Presentacion
y ensefianzas del primer caso de un brote. Rev
Cubana Med 2007. URL: http://scielo.sld.cu/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=50034-75232007000
4000098&Ing=es&nrm=iso&sting=es. [07.09.2010].

10. Sabina-Molina D, Espinosa-Brito A, Nieto-Cabrera R,
Chavez-Troya O, Romero-Cabrera AJ, Diaz-Torralbas A.
Brote epidémico de meningoencefalitis eosinofilica
en una comunidad rural. Rev Cubana Med Trop 2009.
URL: http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_pdf
&pid=S0375-07602009000100011&Ing=es&nrm
=iso&ting=es. [07.09.2010].

1. Clouston PD, Corbett AJ, Pryor DS, Garrick R.
Eosinophilic meningitis: cause of a chronic pain

syndrome. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1990;
53:778-81.

12. Padilla-Docal B, Dorta-Contreras AJ, Bu-Coifiti Fanego
R. Activacién y biosintesis intratecal de C3c en nifios con
meningoencefalitis eosinofilica por Angiostrongylus
cantonensis. Rev Neurol 2009; 48: 632-5.

13. Padilla-Docal B, Dorta-Contreras AJ, Bu-Coifit
Fanego R, Fundora-Hernandez H, Callol-Barroso
J, Sanchez-Martinez C. Intrathecal synthesis of IgE
in children with eosinophilic meningoencephalitis
caused by Angiostrongylus cantonensis. Cerebrospinal
Fluid Res 2008; 5: 1-5.

14. Reid IR, Wallis WE. The chronic and severe forms of
eosinophilic meningitis. Aust NZ J Med 1984; 14: 163-5.

15. Maretic T, Perovic M, Vince A, Lukas D, Dekumyoy P,
Begovac J. Meningitis and radiculomyelitis caused
by Angiostrongylus cantonensis. Emerg Infect Dis
2009; 15: 996-8.

16. Dorta-Contreras AJ. Reibergramas: elemento esencial
en el andlisis inmunoldgico del liquido cefalorraquideo.
Rev Neurol 1999; 28: 996-8.

Efectos adversos neuropsiquiatricos
del ziconotide intratecal

Fernando Ayuga-Loro?, Angela Brocalero-
Camacho?@, M. Visitacion Quintas-Lépez®?,

José R. Cabrera-Feria ¢

aSeccién de Neurologia Funcional.  Servicio de Psiquiatria
y Psicologia Clinica. ¢ Servicio de Anestesiologia y
Reanimacion. Hospital Nacional de Parapléjicos.

Toledo, Espafia.

Correspondencia: Dr. Fernando Ayuga Loro. Seccién de
Neurologia Funcional. Hospital Nacional de Parapléjicos.
Finca La Peraleda, s/n. E-45071 Toledo.

E-mail: fayuga@sescam.jccm.es
Aceptado tras revision externa: 27.09.10.

Coémo citar este articulo: Ayuga-Loro F, Brocalero-Camacho
A, Quintas-Lépez MV, Cabrera-Feria JR. Efectos adversos
neuropsiquidtricos del ziconotide intratecal. Rev Neurol

2011; 52: 61-3.

© 2011 Revista de Neurologia

Recientemente se ha publicado un articulo bre-
ve en el que se discuten algunos aspectos del
tratamiento con ziconotide intratecal en la le-
sion medular [1]. En este articulo se comenta su
utilidad como alternativa valida en los casos de
dolor refractario a otros farmacos administra-
dos por via intratecal. Queremos exponer la ex-
periencia con uno de los tres pacientes tratados
con ziconotide intratecal en nuestro centro.

Mujer de 66 afios de edad con lesién medular
en T12, ASIA D, secundaria a prolapso discal tras
laminectomia descompresiva por estenosis de
canal, con evidencia de mielomalacia quistica
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