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La meningitis crónica es un síndrome bien co-
nocido pero raramente comunicado en la biblio
grafía médica. Se ha definido como la persis-
tencia de los síntomas y signos durante un pe-
ríodo de más de cuatro semanas y la persisten-
cia de anormalidades en el líquido cefalorraquí-
deo (LCR), que muestra una elevación de los 
niveles de proteínas y, en ocasiones, pleocitosis 
predominantemente a linfocitos [1].

Habitualmente, los pacientes con este sín-
drome se presentan con una meningoencefali-
tis subaguda o crónica, o una combinación de 
los síntomas de ambas. Las causas de la menin-
gitis crónica 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 físico 
profundo son importantes para diagnosticar la 
meningitis crónica y quizás ayude a identificar 
el agente etiológico. 

A. cantonensis es el patógeno causante de la 
angiostrongiliasis humana. Aunque el parásito 
es endémico del sudeste asiático y las regiones 
del Pacífico [3], se ha extendido a regiones fue-
ra de su área geográfica tradicional, como Eu-
ropa [4]. En Cuba, se notificó 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 eosinofílica.

Se presentan dos casos de meningitis eosi
nofílica crónica debido a este helminto, que 
provienen de un brote epidémico ocurrido en la 
provincia de Cienfuegos, Cuba [9,10]. Constitu-
ye la primera notificación de daño crónico por 
este parásito en el continente.

Caso 1. Paciente de 33 años de edad, con ante-
cedentes de haber padecido meningoencefalitis 
eosinofílica en febrero de 2006. Dos años des-
pués, ingresó en el Hospital Universitario de 
Cienfuegos con dolores en la región lumbosa-
cra y en las piernas, debilidad muscular, cefalea 
frontal con proyección ocular y en la región oc-
cipital, de un mes de evolución. Se quejaba de 
dolores en el brazo izquierdo, trastornos sensiti-
vos en la región dorsal izquierda, descritos como 
una zona de hiperestesia cutánea, con sensa-
ción de ardor en forma de banda que se irra-
dian hacia delante en la zona subcostal izquier-

da. Presentaba trastornos del sueño, pérdida 
de memoria y visión de candelillas. En el exa-
men físico se comprobó hiperreflexia osteoten-
dinosa simétrica. En el hemograma se observó 
un 10% de eosinófilos y el LCR fue claro, trans-
parente y sin células, lo cual indicaba la inexis-
tencia de un proceso inflamatorio agudo. No 
había disfunción de la barrera sangre-LCR a par-
tir de la cuantificación de albúmina en ambos 
líquidos biológicos. Sin embargo, existía sínte-
sis intratecal de las tres clases de inmunoglobu-
linas mayores. Ambos resultados evidenciaban 
un proceso inflamatorio crónico en el sistema 
nervioso central (SNC).

La resonancia magnética (RM) mostró un 
área de atrofia temporal izquierda. La observa-
ción de las estructuras medulares en la colum-
na cervical y dorsal fue normal. En cuanto a los 
potenciales evocados, presentaba una altera-
ción de la función de la vía visual derecha del 
nervio óptico, de naturaleza desmielinizante. La 
prueba conductual permitió detectar una lesión 
mielínica de fibras motoras de los miembros su-
periores y el inferior derecho; una lesión axono-
mielínica del miembro inferior izquierdo, y le-
sión mielínica de las fibras sensitivas en las cua-
tro extremidades. Dos meses después aún con-
tinuaba con la sensación de hiperestesia en la 
zona dorsal izquierda, con irradiación hacia el 
abdomen, sensación de ardor y dolor en la re-
gión lateral izquierda del cuello y en el hombro 
izquierdo. Se le indicó tratamiento con predni-
sona 60 mg/día, con reducción de dosis poste-
riores. Los síntomas descritos mejoraron tras el 
tratamiento esteroideo, pero no desaparecieron.

Caso 2. Paciente de 26 años de edad, con ante-
cedentes de haber padecido meningoencefalitis 
eosinofílica en febrero de 2006. En 2008, in-
gresó en el Hospital Universitario de Cienfuegos 
con dolores en la región lumbosacra, decai-
miento y debilidad muscular. Refirió presencia 
de dolores en la región dorsal derecha, con sen-
sación de ardor y quemadura, no permanente, 
con períodos de agudización, durante las últi-
mas dos semanas, sensación de dolor e hiper-
estesia en la región lateral y posterior del cuello 
con extensión al hombro y brazo derechos. 
También describió trastornos del sueño y dismi-
nución de la memoria y concentración. En el 
examen físico se comprobó hiperreflexia osteo-
tendinosa simétrica. En el hemograma se ob-
servó un 6% de eosinófilos y el LCR fue claro, 
transparente y sin células. No existía disfunción 
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de la barrera sangre-LCR. En este caso también 
había síntesis intratecal de las tres clases de in-
munoglobulinas mayores dadas por el reiber-
grama, que evidenciaba un proceso inflamato-
rio crónico en el SNC.

La RM reflejó en la región parietal derecha, 
en la sustancia blanca, una lesión hiperintensa 
en T2 y FLAIR, de 10 mm de diámetro, que no 
provocaba efecto de masa y podría relacionarse 
con una lesión desmielinizante. En cambio, el 
resultado de la observación de la columna cer-
vical y dorsal fue normal y los potenciales evo-
cados también resultaron normales. Se encon-
traron lesiones mielínicas de fibras sensitivas en 
los miembros inferiores. Dos meses después fue 
evaluado en una consulta ambulatoria, y refirió 
la persistencia de los síntomas antes menciona-
dos, con ligeras modificaciones.

Por la sintomatología clínica y los hallazgos 
de imagen y conductuales, se diagnosticó una 
meningoencéfalo mielorradiculoneuritis.

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

La mayoría de los pacientes que ingresan en 
Cuba corresponde a niños que han adquirido la 
enfermedad a partir del contacto accidental con 
las larvas en el tercer estadio de desarrollo del 
parásito, 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, acompañados o no de 
vómitos, papiledema y nistagmo. También se 
ha sospechado la presencia de tumores cere-
brales mediante imágenes densas compatibles 
con procesos de desmielinización, como las ob-
servadas en nuestros pacientes.

Hay otros casos citados de enfermedad cró-
nica producida por este parásito que presentan 
dolores en las extremidades inferiores, al igual 
que los pacientes descritos aquí, y con hiper-
sensibilidad al tacto en esas extremidades, e 
imágenes anormales en la RM en secuencias T1 
y T2 [11]. Recientemente se han descrito pacien-
tes con mielorradiculopatía lumbosacra produ-
cida por este parásito [15]. 

Como elemento distintivo que define a estos 
pacientes con un estadio crónico es la ausencia 

de células en el LCR y los síntomas que ambos 
poseen. Otro elemento que corrobora la croni-
cidad de la enfermedad es que no hay disfun-
ción de la barrera sangre-LCR, con síntesis intra-
tecal de las tres clases de inmunoglobulinas ma-
yores [16].

Por tanto, en pacientes con algún síntoma 
neurológico que procedan de zonas endémicas 
como el Caribe o el sudeste asiático [3,4,15], 
resulta de gran interés indagar si han tenido 
antecedentes de meningoencefalitis eosinofíli-
ca por A. cantonensis, ya que esto puede orien-
tar a un diagnóstico eficaz. El estudio neuroin-
munológico del LCR indica la cronicidad de la 
entidad y contribuye a un seguimiento adecua-
do y al tratamiento oportuno.
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Recientemente se ha publicado un artículo bre-
ve en el que se discuten algunos aspectos del 
tratamiento con ziconotide intratecal en la le-
sión medular [1]. En este artículo se comenta su 
utilidad como alternativa válida en los casos de 
dolor refractario a otros fármacos administra-
dos por vía intratecal. Queremos exponer la ex-
periencia con uno de los tres pacientes tratados 
con ziconotide intratecal en nuestro centro.

Mujer de 66 años de edad con lesión medular 
en T12, ASIA D, secundaria a prolapso discal tras 
laminectomía descompresiva por estenosis de 
canal, con evidencia de mielomalacia quística 


