MENINGITIS AGUDA POR CISTICERCO
ESTUDIO DE TREINTA Y UN CASOS

Ricardo Boza*

Key Word Index: Neurocysticercosis
Resumen

La cisticercosis es la parasitosis mas frecuente en el
sistema nervioso central. Clinicamente se puede
manifestar de diversas formas; la meningitis aguda es
una de ellas. En el presente estudio se analizan las
caracteristicas clinicas de 31 pacientes con
meningitis aguda por cisticerco. Se comprueba que la
evolucién de la enfermedad es relativamente benigna
(mortalidad 6.4%); es frecuente la presencia de
antecedentes de neurocisticercosis (55%) y de
recurrencia (39%). El liquido cefalorraquideo se
caracteriza por su contenido elevado de proteinas,
por la glucorraquia normal o moderadamente dismi-
nuida y la constante presencia de eosindfilos. El inico
factor de riesgo de mortalidad detectado, fue el
estado de conciencia al ingreso. Se encuentra que la
hemorragia intracraneana es una complicacion seria
de esta parasitosis. [Rev. Cost. Cienc. Méd. 1985;
6(3):147 - 150].

Introduccién

La neurocisticercosis, invasiéon del sistema nervioso
central (SNC) por la larva de Taenia solium
(Cysticercus cellulosae), es la parasitosis mas
frecuente en dicho sistema (11,14,18). Clinicamente
se puede manifestar como (22): meningitis (aguda,
cronica o recurrente); hidrocefalia; sintomas focales;
compromiso parenquimatoso difuso con hipertension
endocraneana; tumoraciones intramedulares y formas
mixtas.

La frecuencia en la presentacion de cada una de
estas formas varia en los diferentes estudios
(2,6,16,25). Sin embargo, los sintomas focales
(convulsiones) y el compromiso parenquimatoso con
hipertension endocraneana parecen ser las
manifestaciones mas comunes (1,11,14).

La meningitis cronica, ha sido considerada como el
compromiso meningeo mas frecuente (1,2) pero se
tienen pocos datos sobre la meningitis aguda, aun
cuando su identificacién reviste gran importancia
diagnostica y terapedtica.

En el presente estudio se realiza un andlisis
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retrospectivo de la experiencia obtenida durante dos
afios en pacientes con meningitis aguda por
cisticerco, en el Hospital Emilio Ribas, en la ciudad de
Sao Paulo, Brasil.

Materiales y Métodos

Se revisaron los expedientes médicos de pacientes
gue egresaron con el diagnéstico de meningitis por
cisticerco, de enero de 1979 a diciembre de 1980 del
Hospital Emilio Ribas, Sao Paulo, Brasil,
especializado en enfermedades infecciosas vy
parasitarias.
Ingresaron al estudio, pacientes con un cuadro clinico
de meningitis, sintomatologia de menos de diez dias
de evolucion y con dos o méas de los siguientes
sintomas:
1. Liquido cefalorraquideo (L.C.R.) con pleocitosisy
proteinas aumentadas.
2. Eosinofilia en el L.C.R. (Tincién de Wright)
3. Reaccion de fijacibn de complemento para
cisticerco positiva en el L.C.R. y/o suero.
Se descartaron otras causas de meningitis con base
en el cuadro clinico-epidemiolégico, en los cultivos
del L.C.R. para bacterias, hongos y Mycobacterium
tuberculosis y en contrainmunoelectroforesis del
L.C.R. para Haemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis y Streptococcus pneumoniae. Atodos los
pacientes se les realizé V.D.R.L. en suero y L.C.R.
Segun estos criterios, se incluyé a 29 pacientes.
Otros dos pacientes fueron incluidos por los
antecedentes de neurocisticercosis, el cuadro clinico
de ingreso y los hallazgos de la autopsia.
El analisis estadistico comparativo de los datos se
realiz6 mediante la prueba del Chi cuadrado, con la
correccion de Yates (20).

Resultados

Del total de 31 pacientes, en 14 (45%) las edades
oscilaron entre 21-30 afios; sin embargo la
distribucién por edad, es una curva simétrica que
guarda relacion con la distribucion etaria de la
poblacién general. El paciente mas joven te nia 6 afios
y el méas viejo 63 afos; 15 eran hombres y 16
mujeres.

El intervalo entre la iniciaciéon de los sintomas y la
hospitalizacién varié entre 2 y 10 dias. En 19 casos
(61%) la duracion de los sintomas antes del ingreso
fue igual o menor de 3 dias. Dos pacientes
presentaron sintomatologia de 24 horas do duraciény
uno de 10 dias.

Los sintomas mas comunes en el momento de la
admision fueron: vomito (100%) cefalea (94%),
fiebre  (68%) irritabilidad facil (13%) y el
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examen fisico de ingreso reveld signos meningeos
en 17 pacientes (55%), alteracion de la conciencia
en 6(19%) e irritabilidad en 4(13%). Fue normal en 9
pacientes (29%).

El diagnoéstico de ingreso fue de meningitis inde-
terminada en 24 pacientes (77.4%),
neurocisticercosis en 5 (16%) y en dos, hemorragia
meningea (6,6%).

Los principales antecedentes encontrados fueron
meningitis por cisticerco en 12 pacientes (39%),
convulsiones en 8 casos (26%) y otras formas de
neurocisticercosis en 5 pacientes (16%). Asi, 55 por
ciento de los pacientes presentaban antecedentes de
alguna forma de cisticercosis.

En relacién a estancia intrahospitalaria, varié entre
menos de 24 horas y mas de 30 dias; 2 pacientes
permanecieron menos de 24 horas y uno estuvo mas
de 30 dias (promedio= 19 dias). Con base en el
tiempo transcurrido para lograr una mejoria de
sintomas y signos, se clasificé la evolucién de los
pacientes como mala en dos pacientes que
fallecieron (7%), regular en 6 (19%) cuando hubo
mejoria hasta la segunda semana y buena en 23
(74%) silos sintomas y signos desaparecieron en la
primera semana de hospitalizacion.

Los hallazgos més frecuentes en el liquido cefa-
lorraquideo (L.C.R.) fueron leucocitosis moderada,
con predominio de linfocitos y presencia constante de
eosindfilos, glucosa normal o leve mente disminuiday
las proteinas moderadamente aumentadas (Cuadro
1).

L)a reaccion de fijacion de complemento para C.
cellulosae (Weinberg) fue positiva en el suero en 15
de 21 pacientes (71.4%) y en el L.C.R. en 15 de 25
casos (60%). En 4 de 16 (25%) fue positiva tanto en
suero como en el LCR.

El hemograma y el examen coproparasitoscépico
fueron normales en todos los pacientes. La
radiografia de craneo, realizada en diez pacientes,
fue normal en todos. En nueve pacientes a los que se
les realiz6 electroencefalograma, éste resulté anormal
(alteraciones difusas no especificas). La autopsia
efectuada en dos pacientes, revel6 una hemorragia
meningea, cisticercos multiples en el parénquima y
en las meninges y una reaccion inflamatoria severa
con predominio de linfocitos y eosindfilos.

Discusién
La cisticercosis es una parasitosis con distribucion
mundial. Se encuentra principalmente en las

poblaciones de los paises en desarrollo y en
inmigrantes de éstos a paises industrializa-
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dos (1,2,6,11,1321).

En el ciclo de vida de esta parasitosis, el hombre es

el huésped definitivo (Taenia solium) y/o el

intermediario (Cysticercus cellulosae) (18).

La infestacion por cisticercos puede ocurrir por tres

mecanismos:

1. Autoinfestaclén interna: Por regurgitacion,
huevos y proglotides de T. solium alcanzan el
duodeno. Aqui se liberan oncosferas, las que, por
via hematica invaden diversos tejidos (18).

2. Autoinfestacién externa: por via fecal-oral en
individuos parasitados con T. solium.

3. Heteroinfestacion: Al ingerir alimentos con-
taminados con huevos o proglétides del parasito.

Por varias causas, este ultimo mecanismo ha sido
considerado como el mas importante en la
transmision de la parasitosis (1,2,6,10).
El cisticerco vivo en el S.N.C. produce poca res-
puesta inflamatoria (mimetismo inmunoldgico?)
(10,25). Con la ruptura del quiste o la muerte del
parasito se induce un proceso inflamatorio importante
(26). Si esto ocurre en o cerca de las meninges, se
producira una meningitis aguda o crénica (11,13,14).
El cuadro clinico observado en el presente estudio, es
similar al descrito en otras formas de meningitis
aguda (17). Se comprobd que la evolucion es benigna
y que no fueron relevantes algunos factores
prondésticos importantes en otros tipos de meningitis
aguda (edad, duracién dolos sintomas, hallazgos en
el L.C.R.). El unico factor de riesgo de mortalidad
detectado fue el estado de conciencia al ingreso (p<
0.05). Los seis pacientes que presentaron algin
trastorno de la conciencia, mostraron una evolucién
térpida, incluso dos de ellos fallecieron. Como dato
importante 12 pacientes (39%), tenian antecedentes
de meningitis por cisticerco, lo que indica que esta
meningitis puede clasificarse dentro do las
recurrentes.
Con respecto al L.C.R. el numero de eosinofilos al
ingreso no tuvo influencia sobre la evolucién, pero su
cuantificacion sirvié de guia para el seguimiento de
los pacientes ya que la mejoria de la sintomatologia
se correlacion6 directamente con una répida
disminucién de esas células, independientemente del
namero total de leucocitos.

La presencia de eosindfilos en el L.C.R. fue

constante, hallazgo no siempre presente en otras

formas de neurocisticercosis (11, 14, 19, 22). Este
hecho podria explicarse si se toma en consideracion
gue la meningitis aparece al romperse quistes

o al liberarse antigenos de éstos



por muerte de parasitos localizados cerca de las
meninges. Esto origina una reaccion inflamatoria en
la cual el eosindfilo tiene una participacion
importante por su funcién moduladora de la
hipersensibilidad inmediata que se produce y por su
probable accion citotéxica sobre el cisticerco, que ha
sido demostrada en otros parasitos (5,12,25).

La positividad de la reacciéon de fijacion de com-
plemento, fue similar a la observada por otros
autores (3,15). Estos resultados se ven afectados por
las limitaciones propias de la prueba, en cuanto a
pureza del antigeno y a dificultad de reproduccion de
la misma (10). Esta positividad no se relacioné con
la evolucién de los pacientes.

En los dos pacientes que fallecieron, se demostré en
la autopsia una hemorragia meningea y cisticercos en
meninges con reaccion inflamatoria severa. Ni por
antecedentes ni por hallazgos anatomapatolégicos,
se encontraron otras causas para este fenémeno
hemorragico. Bricefio et al (6) encontraron
hemorragias intracraneanas y endarteritis en varias
autopsias de pacientes con neurocisticercosis*, es un
importante hallazgo en la tomografia axial
computarizada, lo que se ha explicado por un
aumento en la vascularidad y por proliferacién del
endotelio capilar (14). Aun cuando este hallazgo no
es exclusivo de esta parasitosis, su presencia
asociada o no a endarteritis, podrian explicar la
aparicion de la hemorragia intracraneana por ruptura
de esos vasos durante el severo proceso inflamatorio
agudo. Es necesario realizar estudios en este sentido.
Las alteraciones electroencefalograficas no son
tipicas en la neurocisticercosis, de tal forma que este
examen tiene gran valor en el seguimiento de los
pacientes, pero no para el diagnéstico inicial (27).
Es el criterio de varios autores (1,6,18,24) que en la
mayoria de los pacientes con neurocisticercosis, la
busqueda de T. solium en las heces resulta
infructuosa. En d presente trabajo, se obtuvieron
iguales conclusiones, lo que se explica por el ciclo de
vida del parasito y por la via mas frecuente de
infestacion.

La presencia de calcificaciones intracraneanas y de
eosinofilia periférica no son datos constantesene sta
parasitosis. Se ha dicho (2,14) que si la evolucion de
la parasitosis es larga (mas de cinco afos), la
probabilidad de encontrar calcificaciones
intracraneanas es mayor, ya que éstas revelan la
presencia de parasitos muertos. En ninguno de los
pacientes de este estudio a los que se
les realiz6 radiografia de  craneo, fue

* La presencia de un anillo que rodee a los quistes en la neurocisti
cercosis

posible demostrar esa anormalidad. Con respecto a
la eosinofilia periférica, no es un dato importante en el
diagndéstico ya que su presencia es ocasional
(1,13,14), como se observé en este trabajo.

En conclusién, la meningitis aguda por cisticerco es
una entidad clinica bien definida, de evolucion
benigna por lo general, en la que se encuentran
antecedentes de alguna formado neurocisticercosis
en mas del 50 por ciento de los pacientes;
frecuentemente es recurrente y el L.C.R. presenta un
patrén caracteristico, donde la presencia constante
de eosinodfilos es el dato mas importante.

En la actualidad, el tratamiento de la neurocisti-
cercosis con el antiparasitario Praziquantel® (Merck),
ha dado resultados alentadores (4,8,23,26), por lo
gue la identificacion temprana de la meningitis aguda
y otras formas de esta parasitosis mediante la
sospecha clinica, el analisis cuidadoso del LCR.
(tincion de Wright o Giemsa para buscar eosindfilos),
el empleo de pruebas serolégicas mas sensibles
(9,21) y de la tomografia axial computarizada (7,23),
reviste enorme Importancia.

CUADRO 1

NEUROCISTICERCQSIS
FORMA MENINGEA AGUDA
HALLAZGOS EN EL
LIQUIDO CEFALORRAQUIDEG

Ambito X D.E.
Leucocitos
{céls/ml) 32-3.070 486 215

Linfocitos

%) 1291 57.3 14
Eosindfilos

(%) 288 21.4 10
Monocitos

%) 0-16 4.2 29
Neutréfilos 067 18 1.2
Glucosa
{mg/100mi) 2767 46.5 4
Proteinas
{mg/100ml) 24-260 94 16.5

X == Media Aritmética

D.E. = Desviacién estandar
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ABSTRACT

Central nervous system cysticercosis is the most
common parasitic cerebral infestation. Several
disease patterns are apparent, and acute meningitisis
one of them. In this paper, the clinical characteristics
of this neurocysticercosis are described in 31 patients.
A low mortality rate (6.4%, 2 patients) was
demonstrated. In 55 per cent of the patients, there
were neurocysticercosis antecedents and in 12
patients (39%), antecedents of acute meningitis. The
cerebrospinal fluid findings were charactereristic (high
protein concentration, normal or low glucose
concentration and persistent  eosinophilia).
Consciousness changes at the time of admission
were the only risk factor of mortality defected in the
patients. Intracraneal hemorrhage is a serious
complication of this parasitosis.
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