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CARTAS AL EDITOR

Síndromes neurológicos asociados al uso
de medicamentos

Neurological syndromes associated with
medication use

Sr. Editor:

Hemos leído con gran interés el trabajo publicado recien-
temente por Álvarez Soria et al., en el que caracterizan
los efectos adversos neurológicos asociados a la utilización
de medicamentos, desde la perspectiva de la seguridad del
paciente1.

En los últimos años, numerosos estudios han demostrado
que la prevalencia de efectos adversos causados por medi-
camentos es elevada y que estos efectos son, en una gran
proporción, potencialmente evitables2,3. Sin embargo, la
mayoría de los datos disponibles proceden del medio hos-
pitalario y de la población general. En nuestra opinión, la
realización de este tipo de estudios en poblaciones o sobre
efectos adversos específicos, como el llevado a cabo por
Álvarez Soria et al., permiten disponer de información más
concreta sobre los efectos adversos en un grupo determi-
nado de población y sus causas, ayudan a sensibilizar a los
profesionales sanitarios sobre la importancia de su detec-
ción y prevención, y fomentan el desarrollo de iniciativas
destinadas a mejorar la seguridad de los medicamentos.

Los estudios publicados sobre efectos adversos neuro-
lógicos asociados al uso de medicamentos son escasos.
Hace algunos años, realizamos un trabajo4 cuyo objetivo
fue determinar la incidencia anual y analizar los efectos
adversos neurológicos por medicamentos que motivaron la
consulta en neurología. Lo finalizamos con un comentario
sobre la necesidad de disponer de más estudios sobre enfer-
medad neurológica originada por medicamentos. Por ello,
hemos celebrado la publicación de este segundo estudio de
Alvarez Soria et al. y hemos considerado conveniente dar
a conocer el nuestro al lector interesado en este tema, ya
que aporta información complementaria de utilidad, espe-
cialmente en relación con las posibles causas y medidas de
prevención. Adicionalmente, queremos hacer algunas con-
sideraciones sobre aquellos hallazgos a nuestro juicio más
discordantes entre ambos estudios.

En primer lugar, destaca la baja prevalencia de efec-
tos adversos (0,586%), que los autores atribuyen al diseño

y posibles sesgos del estudio. Aunque las cifras no sean
comparables por la diferente metodología utilizada, en
nuestro trabajo la incidencia anual de efectos adver-
sos neurológicos fue del 8,7%, y solo se incluyeron
los efectos que habían motivado directamente una pri-
mera consulta a neurología. También destaca el bajo
porcentaje de casos evitables (21,9%) frente al 91,6%
determinado en nuestro estudio. La gran diferencia en
el porcentaje de evitabilidad podría atribuirse, además
de a la distinta metodología de ambos trabajos, a que
la calificación de un efecto adverso como evitable o no
depende en gran medida del juicio subjetivo del evalua-
dor.

En cuanto a los tipos de síndromes neurológicos detecta-
dos, el parkinsonismo medicamentoso fue un efecto adverso
frecuente en ambos trabajos. Sin embargo, en nuestro estu-
dio la cefalea por abuso de medicación fue el efecto adverso
más frecuente detectado (4,5%), mientras que Alvarez Soria
et al. no encontraron ningún caso. Teniendo en cuenta que
la cefalea por abuso de medicación es frecuente, con una
prevalencia en la población general de alrededor del 1%5,
resulta llamativa la ausencia de este síndrome neurológico
en los 17.896 pacientes valorados.

Finalmente, en el estudio de Álvarez Soria et al. se ana-
lizaron los efectos adversos por grupos farmacológicos y no
por principios activos individuales. Creemos que en un estu-
dio destinado a caracterizar un tipo de efectos adversos en
concreto, como son los neurológicos, convendría haber ana-
lizado los medicamentos implicados por separado, porque
se puede incurrir en la falacia del «efecto clase», consis-
tente en asumir que todos los fármacos del mismo grupo
poseen un perfil de seguridad similar6. En el caso de que
un solo medicamento sea responsable de la mayoría de los
efectos adversos, quedaría enmascarado en el grupo farma-
cológico y se atribuiría falsamente a todos los fármacos del
grupo la causalidad de dichos efectos adversos. Además, lo
que en nuestra opinión es más importante, no transmite
a los clínicos la necesidad de seleccionar un determinado
medicamento de un grupo en función de su perfil de seguri-
dad.

Aprovechamos la ocasión para reiterarnos en la necesidad
de que se realicen más estudios de este tipo en pacien-
tes neurológicos, que contribuyan a difundir la importante
repercusión asistencial de la enfermedad neurológica indu-
cida por medicamentos e impulsen la adopción de prácticas
para prevenirla.
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Meningitis linfocitaria y neurocisticercosis
espinal. A propósito de un caso y revisión
de la literatura

Lymphocytic meningitis and spinal
neurocysticercosis: A case report and
literature review
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La neurocisticercosis (NCC) se ha convertido en las últimas
décadas en la infección parasitaria del sistema nervioso cen-
tral (SNC) más frecuente en nuestro medio, debido a la
inmigración procedente de los países en vías de desarrollo1,2.

Las manifestaciones neurológicas dependen de la loca-
lización de las larvas de Taenia solium y de la respuesta
inmunitaria que desencadenen en el huésped. Dicha res-
puesta depende del estadio evolutivo de la larva: en fase
vesicular es escasa, se hace máxima en fase coloidal y dis-
minuye al mineralizarse en fases granular y calcificada. No
es infrecuente la coexistencia de quistes en distintas fases1.
La afectación del SNC puede ser a nivel encefálico, espinal
o ambos.

La principal manifestación clínica cuando los quistes
se hallan localizados en el parénquima encefálico son las
crisis epilépticas (más del 70% de los casos)1,3, aunque
pueden presentarse con cualquier tipo de focalidad neu-
rológica. Si la localización es subaracnoidea o ventricular
puede aparecer meningitis, aracnoiditis, hidrocefalia por
bloqueo del espacio subaracnoideo o de los ventrículos3.
Estas 2 localizaciones producen los cuadros de mayor
gravedad, requiriendo en ocasiones intervención quirúr-
gica.

Aunque se han publicado varias series de casos de NCC
que comenzaron con cuadro clínico de meningitis aguda4,
esta presentación no figura entre las más habituales1.
En el LCR suele objetivarse una pleocitosis moderada de
predominio mononuclear con hiperproteinorraquia e hipo-
glucorraquia en el 12-18%5. Es característica, aunque no

frecuente (15% al inicio), la presencia de eosinófilos en el
LCR. El diagnóstico de laboratorio complementario incluye
ELISA en el LCR e Inmunoblot en sangre1. La mayoría de
los casos publicados de NCC que comenzaron como meningi-
tis presentaron en pruebas de neuroimagen quistes viables,
hidrocefalia, captación leptomeníngea u otras alteraciones
distintas de calcificaciones1,5,6.

La afectación espinal es rara, incluso en áreas endémicas,
y la incidencia reportada es del 1-3% de las NCC2,6. Según
su localización, se divide en epidural, subdural, subaracnoi-
dea e intramedular. La intramedular (menos de un 20%) y
extradural son infrecuentes7, mientras que la extramedular
subaracnoidea es la más frecuente. Los cisticercos migran
al espacio subaracnoideo espinal a través del LCR desde la
región encefálica, coexistiendo en la mayor parte de los
casos con NCC intracraneal subaracnoidea. La manifestación
más habitual son las radiculopatías1,6. La afectación espinal
aislada es muy infrecuente8,9.

Presentamos el caso de una mujer boliviana de 29 años,
sin antecedentes de interés, que acudió al servicio de urgen-
cias por cefalea progresiva de 72 h de evolución, fiebre
y vómitos. Presentaba buen estado general y la explora-
ción neurológica fue normal, sin datos clínicos de irritación
meníngea.

Se solicitó una TC craneal que puso de manifiesto múlti-
ples calcificaciones de hasta 2,5 mm de tamaño, dispersas,
córtico-subcorticales, compatibles con NCC en estadio cal-
cificado. Se realizó una punción lumbar (PL), obteniéndose
un LCR claro, con presión normal, con 265 leucocitos (76%
mononucleares), 73 proteínas y glucorraquia 45 mg/dl (50%
de la glucemia). Se consideró como primera posibilidad etio-
lógica una meningitis linfocitaria vírica no herpética, siendo
hospitalizada e instaurándose tratamiento sintomático. En
la primera y la segunda semanas tras el comienzo, presentó
fluctuaciones de su sintomatología, por lo que se repitió la PL
en 2 ocasiones más. El análisis y la evolución del LCR mostra-
ron una mejoría de la pleocitosis y la hiperproteinorraquia,
pero no de la hipoglucorraquia, que llegó incluso a ser infe-
rior al 20% de la glucemia. Se realizó cribado de etiologías
de meningitis con hipoglucorraquia (meningitis bacterianas,
tuberculosa, fúngica, vírica —–coriomeningitis, virus de la
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