
Introducción
Las neurohelmintasis son un grupo de enfermedades más

frecuentes en áreas geográficas donde unas pobres condicio-
nes sanitarias favorecen el desarrollo de un parasitismo entre
hombres y animales. En concreto la infección en personas por
Angiostrongylus cantonenesis (An. Can.) ha sido descrita fun-
damentalmente en zonas del sureste de Asia y en las islas del
Pacífico, aunque también se han notificado casos en las islas del
Caribe, Cuba entre ellas.(1)

La afectación en el hombre por este parásito produce carac-
terísticamente una encefalitis causada por la migración de for-
mas inmaduras a través del cerebro; además, se han comunica-
do casos en los que excepcionalmente se han encontrado formas
adultas en el pulmón.(2)

Observación clínica
Niña de 11 meses de edad de raza negra y natural de la pro-

vincia de La Habana (Cuba), nacida a término, sin antecedentes
personales de interés y con una hermana fallecida a los 3 meses
y medio de edad por parálisis (diagnóstico sin precisar).

Debuta con un cuadro febril que es diagnosticado de farin-
goamigdalitis, recibiendo tratamiento con macrólidos. No me-
jora la fiebre y quince días después comienza una paresia gene-
ralizada, motivo por el que se realizó ingreso hospitalario.

A su llegada presenta los siguientes hallazgos patológicos a
la exploración: hipotonía generalizada, hiporreflexia, distrés res-
piratorio, movimientos involuntarios de flexión y extensión de
las extremidades inferiores, ausencia de signos meníngeos y ex-
ploración de fondo de ojo normal.

Como datos de interés en las pruebas complementarias ca-
be destacar hemograma con discreta anemia hipocroma micro-
cítica y serie blanca con 15.103 leucocitos y 20% de eosinofilia;
pruebas bioquímicas sanguíneas dentro de la normalidad; líqui-
do cefalorraquídeo (LCR) con 160 células con predominio lin-
focitario, glucosa 64 mg/dl, proteínas 20 mg/dl; pruebas micro-
biológicas: hemocultivos y cultivo de LCR negativos, se detec-

tan numerosos huevos de Ascaris lumbricoides y Trichuris tri-
chura en heces. Electroencefalograma con trazado lento difuso
permanente. Radiología de cráneo anteroposterior y lateral, ra-
diología de tórax y estudio radiológico de mapa óseo completo
sin alteraciones.

Se establece el diagnóstico de encefalomielitis y dada la gra-
vedad del cuadro clínico, se decide el inicio de antibioterapia
con betalactámicos, usándose para ello la vía intratecal, que
estaba admitida con el fin de conseguir altas concentraciones del
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Figura 1. Sección transversa de adulto joven de Angiostrongylus cantonensis
en tejido cerebelar (HE x 40).



fármaco a nivel del sistema nervioso central (SNC); también
se realiza tratamiento con difenilhidantoina, corticoides, tetra-
misole y piperacina.

La evolución del paciente es desfavorable, apareciendo cua-
driplejía flácida y obnubilación, con progresiva pleocitosis del
LCR (hasta 6.200 cel./mm3 con un 45% de eosinófilos) y sin
cambio en el resto de las pruebas complementarias. No pudién-
dose detener el progresivo deterioro, la paciente fallece a los diez
días del ingreso.

En el examen autópsico del encéfalo destaca el aspecto tur-
bio de las leptomeninges con un discreto salpicado hemorrági-
co, encontrándose en la base numerosas larvas de 10 a 12 mm y
50 a 100 micras de diámetro (Fig. 1), situadas en el espacio su-
baracnoideo. En los cortes coronales se observan focos hemo-
rrágicos puntiformes en la región de los núcleos basales, en la
sustancia blanca de cerebelo y tronco, y en la sustancia gris de
médula espinal, sobre todo a nivel cervicodorsal.

El examen microscópico reveló que las lesiones más seve-
ras afectaban a la médula espinal y sus cubiertas meníngeas.
El aspecto más relevante del proceso patológico está constitui-
do por la presencia en el espacio subaracnoideo, espacio sub-
dural y tejido nervioso de numerosos vermes (Fig. 2), de los cua-
les algunos de ellos estaban en proceso de desintegración ro-
deados por una reacción inflamatoria granulomatosa con nu-
merosos eosinófilos y otros no mostraban reacción inflamatoria
o ésta era mínima (Fig. 3). Existían áreas de degeneración de
neuronas y de fibras nerviosas en todo el sistema nervioso cen-
tral (SNC) , aunque la mayor concentración de larvas y las le-
siones más destructivas asentaban en los segmentos cervicales. 

Sólo es destacable del resto del examen autópsico la exis-
tencia del parásito en arterias pulmonares (Fig. 4) en menor con-
centración y la mayoría en proceso de desintegración.

Discusión
La angiostrongyliasis es una infección por el nematodo

Metastrongyloide, parásito del pulmón de la rata y uno de los
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Figura 3. Figura 1 a menor aumento. Obsérvese en la zona superior de la
imagen la capa granular del cerebelo y en la inferior el Angiostrongylus
cantonensis invadiendo el tejido y con ausencia de respuesta inflamatoria
(HE x 10).

Figura 2. Médula espinal. Se observan la salida de las raíces nerviosas y
formas jóvenes de Angiostrongylus cantonensis situadas en el espacio
subaracnoideo (HE x 10).

Figura 4. Tejido pulmonar. Adulto joven de Angiostrongylus cantonensis
en el interior de una arteria pulmonar con intensa reacción granulomatosa
(HE x 10).
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agentes etiológicos de meningitis eosinofílica en humanos. La
infección suele ocurrir tras la ingestión de caracoles o babosas
crudos e infectados con larvas o de vegetales contaminados.
Aunque existen áreas endémicas, sobre todo en países asiáticos,
el incremento de la inmigración y los rápidos medios de trans-
porte posibilitan la presencia de ésta y otras enfermedades en
zonas no endémicas.(3)

Tras la ingestión de las larvas, pasan al torrente circulatorio,
concentrándose posteriormente en el SNC desde donde emigran
al espacio subaracnoideo y originan la sintomatología(4). La apa-
rición de formas maduras del An. Can. en arterias pulmonares
es excepcional en humanos(2). El período de incubación desde la
ingesta hasta la aparición de los primeros síntomas es de apro-
ximadamente 2 semanas en niños y algo más en adultos.(4,5)

La sintomatología de la infección por An. Can. es inespe-
cífica dentro del cuadro propio de las meningoencefalomieli-
tis(6). El diagnóstico se orientará por la presencia de una pleo-
citosis con eosinofilia en el LCR, confirmándose con la visua-
lización de larvas en el LCR, hecho poco habitual,(7) o con la re-
alización de ELISA frente a los anticuerpos específicos contra
el An. Can.(8,6)

El tratamiento de elección se basa en medidas de soporte,
uso de sedantes y punciones lumbares repetidas. Los antihel-
mínticos pueden conllevar una reacción en el huésped a la muer-
te del parásito(9), si bien, estudios recientes demuestran el efec-
to larvicida en ratas del mebendazol o flubendazol(10) estando
discutida la eficacia de los corticoides(6,11). Es poco frecuente que
a pesar del tratamiento recibido por la paciente, tuviese una evo-
lución tan desfavorable, pues lo habitual es la remisión de la en-
fermedad en un mes.(6) Este hecho lo podríamos explicar por las
desfavorables condiciones higiénico-sanitarias, la malnutri-
ción que conllevaría a una inmunodeficiencia secundaria a lo
que se uniría la baja edad de la paciente.

Los hallazgos encontrados en nuestro estudio postmortem,
tanto macroscópico, como microscópico coinciden con los en-
contrados en la bibliografía(12) siendo uno de los pocos casos en

los que hemos encontrado que el parásito complete su ciclo y se
observe en arteria pulmonar.
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