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RESUMEN:

Laneurocisticercosis, la parasitosis mas frecuente del sistema nervioso central, consiste en lalocalizaciéon delaformalarvariade
la Taenia solium en el neuroej e propiamente tal o en los compartimientos ventriculo-meningeo del sistema nervioso central. En la
actualidad representa un serio problema de salud publica. Varios sindr omes anatomoclinicos de la neur ocisticer cosis han sido
descritos.

Se presenta un caso con neur ocisticer cosis par enquimatosa moder ada en forma de quistes degener ativos donde |a cefalea fue e
sintoma predominante lo que motivo varias evaluaciones sin obtener se un diagnéstico definitivo. Pasado un afio serealiz6 TC de
craneo simpley contrastada donde apar ecier on lesiones sugestivas de neur ocisticer cosis par enquimatosa, seimpuso tratamiento
con prazicuantel y prednisona sin obtener mejoria clinicay tomogr éfica lo que motivé su ingreso, iniciandose entonces
tratamiento con albendazol y dexametasona obteniéndose en esta ocasion mejor ia, tanto clinica como tomogr éfica. Durante el
seguimiento ambulatorio después del alta la paciente se mantuvo asintomética.

PALABRAS CLAVES:Helmintiasis del sistema nerviosos central, Neur ocisticer cosis, diagnostico, tratamiento.

SUMMARY:

Neurocysticer cosisisthe most frequent parasitism in the central nervous system. It consists on the localization of the larval form
of the Taenia solium in the neuraxis or in the meningeal- ventricular compartment of the central nervous system. At present it
represents a serious health problem. Several anatomoclinical syndromes of neur ocysticer cosis have been described.

A case of mild parenchymal neurocysticer cosisin degenerating cyst form wher e cephalalgia was the predominant symptom
resulted into several evaluations without any definite diagnosis. After ayear, a smple and contrastive skull CT scan was
performed on the patient. Suggested lesions of parenchymal neurocysticer cosis appeared. A treatment with praziquantel and
prednisone was given to the patient without any clinical and tomographic improvement on the patient. This brought about the
admission of the patient into the hospital. A treatment with dexamethasone and albendazole began. Asa result of thistreatment,
the patient began to improve her clinical and tomographic condition. During the patient's follow up, she continued
asymptomatic.

KEYWORDS: Central nervous system helminthiasis, Neur ocysticer cosis, diagnosis, drug therapy (MeSH)
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INTRODUCCION

La neurocistecer cosis es unainfeccion provocada por larvas de Taenia solium (TS) que se produce cuando el hombre se convierte
accidentalmente en el huésped intermediario de dicho estado. Cuando los cisticer cosinvaden el sistema nervioso condicionan
una enfermedad pleomor fica denominada neur ocistecer cosis (NCC). La cisticer cosis es la enfermedad par asitaria mas frecuente
del sistema nervioso central (SNC), y en la actualidad representa en serio problema de salud publica, no solo en paisesen
desarrollo de América Latina, Africay Asia, sino también en los Estados Unidos de América y en algunas naciones eur opeas que
han experimentado recientemente un movimiento migracional masivo de per sonas provenientes de areas endémicas, debido a su
alta frecuencia, al elevado costo de su diagndstico (atencion médica, estudios tomogr &ficos, estudios ser oldgicos), al elevado costo
de su tratamiento médico (recor demos que la poblacién blanco de esta enfer medad es aquella que tiene menor es r ecur sos
economicos) y al dafo que determina en el cerebro (ya sea en su etapa viable o calcificada) de esta manera representa un desafio
alos politicos de salud publica del pais pero cuando estas politicas son avasalladas o inexistentes entonces r epr esentan un desafio
alos médicos en su diagndstico, tratamiento y e manejo de las complicaciones neur ol égicas!-2.

El hombrees el Unico huésped definitivo dela TS, mientras que tanto el cerdo como el hombre pueden ser huéspedes
intermediarios. Este estado esta compuesto por un escolex y un cuerpo con cientos de proglétides. La tenia habita en el intestino
del hombre, donde se adhiere a su pared mediante el escolex. Cada dia algunos proglétides car gados con miles de huevecillos se
separan de su extremo distal y son expulsados con las heces. En lugar es con inadecuada eliminacion de excr etas los cer dos
ingieren huevosde TSjunto con las heces. Una vez ingeridos, los huevecillos se transforman en oncosfer as, que atraviesan el
intestino, entran alacirculacion y sealojan en lostejidos del cerdo, donde se transforman en larvas (cisticer cos). Cuando el
hombreingiere carne de cerdo mal cocinaday contaminada con cisticer cos las larvas se evaginan, €l escolex se adhiere ala pared
intestinal y el paréasito comienza a formar proglétides. EI hombre desarrolla la cistercosis cuando se convierte en huésped
intermediario dela TSal ingerir sushuevecillos. El mecanismo por e cual los huevecillos entran al torrente sanguineo y son
distribuidos a lostejidos del hombre essimilar al descrito en los cerdos. La principal forma de contagio humano esla
contaminacién oral-fecal a partir deindividuos portadoresde TS, los que pueden autoinfestar se o infestar a otras personas,
sobr e todos a sus contactos domésticos!-3,

Cuando los cisticercos entran en el sistema nervioso se encuentran en estado vesicular en el que son viablesy desencadenan
minimos cambios inflamatorios en el tejido cerebral adyacente. L os cisticer cos pueden permanecer durante décadas en este
estado o entrar, como resultado de un ataque inmunolégico del huésped, en un proceso degener ativo que ter mina con su
destruccion. Los estadios por los que atraviesan los cisticer cos hasta su destruccion comprenden, estadio coloidal, estadio
granular y estadio calcificado. Cada uno de estos estadios se car acteriza por cambios en el tejido cerebral vecinoy por

alter aciones especificas de neur oimagen (Tabla 1)1-3.

Tabla 1. Correlacion entre aspectos patologicos y de neuroimagen en la

neurocistecercosis dependiendo de la localizacion de los parasitos y de
su estadio evolutivo.

Apariencia del Cambios

Hallazgos de

Localizacion

Estadio parasito patologicos en el neuroimagen
evolutivo sistema nervioso

Parénguima

cerebral

Lesiones quisticas, sin
edema,
sin caplacion anommal de
conirasie

Escasa inflamacion
perilesional

Liquido vesicular translicido,

Quistes vesiculares P
escolex integro

Intensa inflamacion alrededor

CQuustes colmdales

Pared vesicular gruesa, liquido
turbio, escolex degenerado

de la lesiones

Lesiones hipercaptanies,
edema perilesional

Ciranul omas- Nodulos mineralizados, sin g i iy Lesiones hiperdensas,
e . Ghiosis perilesional . b it
calcificaciones esecolex gliosis perilesional

Espacio
subaracnoides

Cuisies giganies en
cisternas de [.CR

Quisles racimosos, sin escolex

Aracnoiditis focal, vasculitis,
infartos cerebrales

Lesiones multilobuladas,
infartos cerebrales

e Hidrocefalia, aracnoiditis Hidrocefalia.
—— Membranas parasitarias : . . P
Aracnoiditis di fsa biatioie i fibrosa, atrapamiento de reforaamiento anormal de
arterias ¥ nervios crancales leptomeninges

Sistema ventricular

Chnstes

veniriculares

Ligudo vesicular translicido,
escolex integro

Obstruccion de agujeros de
Monro o acueducto de Silvio

Hidrocefalia,
reforzamiento anormal de
leplomeninges

Ependimitis

Engrosamiento del epéndimo,
membranas parasitarias

Inflamacidén del epéndimo

Reforzamiento
ependimario, hidrocefalia

LCR: liquido cefalorragquides

Tomado de: Del Brutto OH. Neurociticercosis: actualizacion en diagndstico v tratamiento. Neurologia 2005; N8 412-418.
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revistasindexadas. Presentamos un caso de NCC parenquimatosa donde €l sintoma de presentacion y el masrelevante fuela
cefalea lo que motivé la demora de un afio pararealizar se e diagndstico.

CASO CLIiNICO.

Paciente mujer de 23 afios de edad, de nacionalidad angolefia, que desde hacia un afio antes comenzé a padecer de cefalea de
localizacion variable, ala cual seleatribuyeron diferentes diagndsticos por varias especialidades a las que acudid, llevando
diver sos tratamientos (antimigrafosos, antiinflamatorios no ester oideos, analgésicos y sedantes, entre otros) sin obtener alivio.
Antela persistencia de la cefalea serealiz6 tomogr afia computarizada (TC) de craneo, simpley contrastada, constatandose
lesiones sugestivas de NCC parenquimatosa (Figura 1), seimpone tratamiento con prazicuantel (50 mg/K g/dia por 15 dias) y
prednisona (1 mg/K g/dia).

Figura 1. TC decréneo, simpley contrastada.
L esiones redondeadas hipodensas en region temporal, parietal izquierda, frontal posterior y occipital derecha
sin evidencia de desviacion de las estructuras de la linea media. Después de inyeccion de
contrate intravenoso se evidencia captacion periférica.

Evolutivamente, a los 30 dias de concluido €l tratamiento, persistia la cefalea, apar eci6 sensacién de atontamiento y lentitud del
pensamiento, asi como empeor amiento de las imagenes tomogr &ficas (Figura 2). Lo que motivoé su hospitalizacion. No se
encontraron anor malidades en el examen fisico ni en los exdmenes de laboratorio realizados.

http://biomed.uninet.edu/2012/n2/megias.html
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Figura 2. TC de créneo, smpley contrastada.
L esiones redondeadas hipodensas que captan contraste en forma de anillo en regién occipital derecha.
Hay otras doslesiones en region parietal izquierda con edema perilesional sin evidencia de desviaciones de la estructurasdela
linea media.

Seinicio tratamiento con anticonvulsivante (difenilhidantoina) y ester oides (dexametasona, 12 mg/dia con pauta descendente) y
cisticida (albendazol, 15 mg/K g/dia por una semana) obser vandose mejor ia progr esiva de los sintomas hasta su desaparicion en
el momento del alta. En la evaluacién realizada, posteriormente al alta, la paciente se encontraba libre de sintomasy con mejoria
delasiméagenes tomogr &ficas (Figura 3).

Figura 3. TC de créneo, smpley contrastada.
Compar ativamente con lasimagenes anteriores atribuiblesa NCC seidentifican signos de mejoria.

DISCUSION

LaNCC esuna enfermedad pleomérfica debido a diferenciasindividuales en el nimero y localizacion de laslesiones, asi como en
la gravedad delarespuestainmunitaria del huésped frente al parasito. Muchos casos pueden ser asintomaticos, un estudio en

http://biomed.uninet.edu/2012/n2/megias.html
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una poblacién rural de México encontr6 una prevalencia de NCC del 9.1%, los cuales fueron asintomaticosy solo mostraban
lesiones calcificadas?. En las series de pacientes sintomaticos la epilepsia es la manifestacién mas frecuente delaNCC,
observandose en méasdel 70% de los casos. En regiones endémicas la presencia de epilepsia de inicio tardio es altamente
sugestiva de NCC56.

En nuestra paciente la manifestacion clinica de presentacion y predominante fue la cefalea, la que motivo el retardo de un afio
parallegar al diagnéstico. En algunos estudios ocupa el segundo lugar entre las manifestaciones clinicas més frecuentes,
variando entre el 4.6% y el 61.5%),7 en otros, con un menor nimer o de pacientesincluidos, ocupa la primera posicions.

Cuando la cefalea se presenta acompafiando a otras manifestaciones clinicas, por € emplo, epilepsia o signos de focalizacion
neurolégica, permite acelerar e proceso del diagnéstico; sin embargo, cuando se presenta sola este proceso puede ser lento, si a
esto se aflade el contexto donde se produce, poblacién con escasos recur sos econémicosy, por tanto, dificil acceso a los estudios
diagndsticos se puede afirmar que se convierte en un reto para los médicos, en ocasionesinsuper able. Aunque la mayoria delos
pacientestienen un examen neurologico normal se han descrito una variedad de signosfocales queresultan delas diferentes
localizaciones, incluyendo déficit motor, ataxia cer ebelosa, disfuncion del tronco y movimientos involuntarios anor males?.

Para el diagndstico correcto de NCC es necesaria unainter pretacion adecuada de los hallazgos clinicos, de neur oimagen y
seroldgicosy, sobretodo, epidemiolégicos (Tabla 2).

Tabla 2. Criterios diagnosticos y grados de
certeza diagnostica de neurocisticercosis.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Criterios absolutos

s Demosiracion histologica del parisito en material de biopsia de lesion cerebral o espinal.
s Presencia de lesiones quisticas con escolex en TC o RM
*  Visualizacion directa del parisito por oftalmoscopia
Criterios mayores
s  Lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios de neuroimagen®
o Inmunoblot positivo para la deteceion de anticuerpos anlicisticerco en sangre
»  Resolucion de las lesiones quisticas con albendazol o prazicuaniel

. Resolucion espontinea de lesiones anulares hipercaptantes {inicas®
Criterios menores
s  Lesiones compatibles con NCC en estudios de neuroimagen®
e Manifestaciones clinicas sugestivas de NCC*
»  ELISA positivo para deteccion de anticuerpos o antigenos de cisticerco en LCR
s Presencia de cisticercosis fuera del sistema nervioso®

Criterios epidemioligicos
. Existencia de un contacto doméstico infectado con Taenia solinm
. Individuos que residan o provengan de dreas endémicas

s  Historia de viajes frecuentes hacia dreas endémicas
z T
GRADOS DE CERTEZA DIAGNOSTICA
Diagndstico definitivo
*  Presencia de un criterio absoluto
*  Presencia de dos eriterios mayores mds uno menor v uno epidemioldgico
Diagndstico probable

s Presencia de un eriterio mayor mis dos menores

*  Presencia de un eriterio mayor mas uno menor y uno epidemiologico

*  Presencia de tres eriterios menores mis uno epidemiologico
* Presencia en TC o RM de lesiones quisticas sin escolex, lesiones hipercaptantes o calcificaciones. ¥ Presencia en TC o RM de
lesiones anulares Gnicas de menos de 20 mm de diametre en pacientes con crisis, examen neurologico normal v sin evidencia de
otra enfermedad activa. © Presencia en TC o RM de hidrocefalia o caplacion anormal del contraste en leptomeninges basales o
mielogramas mostrando defectos de llenado en la columna de material de contraste.  Crisis convulsivas, signos de focalizacion,
hipertension endocraneal o deterioro cognitivo. © Demostracion histologica de cisticercos subcutineos o musculares, evidencia
en rayos X de calcificaciones en tejidos hlandos o visualizacion directa de cisticercos en cimara anterior del ojo. " La presencia
de dos tipos de lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios de neuroimagen debe ser considerada como dos criterios
mayores distintos, Los resultados positivos en dos pruebas inmunologicas distintas deben ser considerados como un solo eriterio
{mayor o menor, dependiendo del casa). NCC: neurocisticercosis; TC: tomografia computarizada; RM: resonancia magnética.
Fomado de: Del Brutto OH. Neurociticercosis: actualizacion en diagnostico y tratamiento. Neurologia 2005; 2(N8): 412-418.

L os hallazgos de neur cimagen en la NCC parenquimatosa dependen de la viabilidad de los cisticer cos. De estos hallazgos los més
car acter isticos son las calcificaciones y las lesiones quisticas en los que es posible identificar el escolex en su interior. Con
excepcion de laslesiones quisticas, otros hallazgos que pueden obser var se no son especificosy pueden ser vistosen otro tipo de

http://biomed.uninet.edu/2012/n2/megias.html
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infeccion del sistema nerviosol10-11,

El diagnéstico de nuestra paciente fue clasificado, seguin los grados de certeza, como definitivo por los argumentos que apar ecen
enlaTabla3.

Tabla 3. Criterios diagnosticos presentes en la paciente.
Diagnostico Criterios

2 mayores (mis de dos lesiones altamente sugestivas de NCC en TC)' + |
menor (manifestaciones clinicas sugestivas de neurocisticercosis) + crilerio
epidemiologico (area endémica)

Defimtivo

! La presencia de dos tipos de lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios de neurnimagen deben ser
consideradas como dos criterios mayores distinlos

EI ELISA y e Inmunoblot son pruebas destinadas a la deteccion de anticuer pos anticisticerco en sangrey liquido
cefalorraquideo?, estos deben ser utilizados como complemento de los estudios de neur oimagen, per o nunca deben, en forma
aislada, confirmar o excluir el diagnostico de NCC. L os pacientes con cisticer cos muscular es o teniasis presentan resultados
positivos, sin que eso signifique que tengan una NCC. Por otra parte, pacientes con NCC calcificada o con lesiones cer ebrales
Gnicas pueden cursar con pruebasinmunol 6gicas negativas!2. En nuestro caso no tuvimos acceso para larealizacion de estas
pruebas.

El tratamiento dela NCC no es estandar debido a la variedad de presentacion de esta enfermedad. Aqui solo comentaremos el
tratamiento dela NCC parequimatosa, aunque en la Tabla 4 aparece el tratamiento de todas la variedadest.

Tabla 4. Guias para el uso de antiparasitarios en la neurocisticercosis.

Gravedad Recomend: Evidencia
Newrocisiicercosis parenguimaiosa
. . Vi i : s . :
Quistes viables v Edl: I _1 () Antiparasilarios mis esteroides 11-3
fuistes)
(b} Antiparasitarios; esteroides solo s1 parccen I3
efiectos secundarios relacionados con el tratamiento )
(<) No antipurasitarios; seguimiento con técnicas de I3
NEVFOIMAagen )
Muoderada (mis . : . .
jﬂ! | ' s de Consenso: antiparasilarios mis esteroides 1I-3
quisies)
] t'!'“dc 1 (a) Antiparasilanios mis esteroides a altas dosis 1
quistes)
(h) Tratamiento esteroideo cronico v seguimiento
con téenicas de neuroimagen; no antiparasitanios 11}
CRIOICS ~] o antiparasitanios, SCguinento icas de
Le iones con realce Didwis: indlaradis m}N_ antiparasitarios, seguimiento con téenicas de I
{quistes degenerando) NEUrMITELEEn
() Antiparasitarios mds esteroides 11-3
(&) Amtiparasitarios, esteroides solo si aparecen
: 112
efectos secundarios
. Consenso: no antiparasitanos; altas dosis de
Cirave ; gt il
esteroides v diurélicos osmdlicos 11}
Quistes calcificados Cualquier nimero | Consenso; no antiparasitanios
Neurocisticercosis extraparenguimatosa
A —— {._{1I'I.‘iL'I.I54JZ.<:1[LT[!-I.I'I.'1un neuroendéscopica. i no esli m
disponible:
(a) Derivacién ventricular seguido de 1
|_antiparasitarios ms esteroides M.
(h) Cirugia abierta n
Quistes subaracnoideos, quistes gigantes Consenso: antiparasitanios con esteroides, 113
o €N crecimienio ¥ meningiis crinica derivacion ventricular si hay hidrocefalia 3
Hidrocefalia con quistes no visibles en Consenso: derivacidn ventricular; no m
neuroimagen antiparasitarios
Cisticercosis espinal, intra o extramedular® Contcnty: cirgm; E]g“.n huse reamltasko ansoxkition m
con albendazol v esteroides
Cisticercosis nt'lalnwlﬁglcnh Consenso: extirpaciin quinirgica I3
(), (B ¥ (e son niveles de recomendacion; I: evidencia obtenida en al menos un ensayo controlado prospectivo v randomizado; 11-1: evidencia olsenida desde
ensayes controlados bien disefiados pero sin mndomizar; 11-2: evidencia oblenida desde cobortes bicn disefiadas o estudios de casos controles, preferentemente por
més de un centro o grupo de imvestigacion; [1-3: evidencia obtenida desde miliples series con o sin intervencion, meluyendo malos resultades de experimentos no
controlados: 11 opiniones de autonidades bassdas en la expeniencia clinica; estudios descriptivos v ensos publicados; publicaciones de comités de experios
* Dacla ln rareza de estas presentaciones, el tmiamiento fue discutido en base a ko publicado; * El uso de albendagol con metilprednisolona para el tratamiento de la
cisticercosis retinkana de forma preoperatorio ha sido publicado pero aun no descutido
Tomade de: Alvarez E, Tomes B Gutiémez A, Cabello ], Espinos D. Meurocisticercosis: recomendaciones de tratamiento a propisito de tres cases. An Med
Irterma (Madrid) 2004; 21 (8) 3R2-386.

http://biomed.uninet.edu/2012/n2/megias.html
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L os pacientes con NCC parenquimatosa y calcificaciones no deben recibir tratamiento cisticida. Cuando estos se presentan con
crisis convulsivas es necesario el uso de farmacos antiepilépticos. L os pacientes con quistes viables deben recibir tratamiento
cisticida. Si bien algunos autores han sugerido que €l prazicuantel o el albendazol no modifican la historia natural dela
enfermedad, la mayor ia de estudios aleatorizados que han compar ado la efectividad del tratamiento cisticida frente a placebo o
sin tratamiento han demostrado la utilidad de estos farmacos, tanto en pacientes con lesiones anular es hiper captantes como en
aquellos con lesiones quisticas, siendo e efecto mucho mas evidente en estos Ultimos.

El prazicuantel condicionala desaparicion del 60 a 70% de los cisticer cos parenquimatosos tras 15 dias de tratamiento a dosisde
50 mg/K g/dia. Se ha sugerido que el tratamiento con prazicuantel puede acortarse a un solo dia, semprey cuando se utilicen
dosisde 75 a 100 mg/K g y que €l tiempo entre dosis se acorte a dos hor as, este esquema parece ser de mayor utilidad en pacientes
con quistes Unicos. El albendazol inicialmente se utiliz6 en dosis de 15 mg/K g/dia durante 30 dias; sin embar go, estudios
posteriores demostraron que el tratamiento podia ser reducido a una semana con iguales resultados. El albendazol destruye el
80% de los cisticer cos parenquimatosos y ha demostrado ser superior al prazicuantel en diver sos estudios compar ativos, no
solamente por su mejor porcentaje de destruccion de quistes, sino por su menor coste. Si bien los primer os estudios de
tratamiento dela NCC fueron destinados a documentar la destruccion de quistesen TC, estudios posteriores han demostrado
que el uso de farmacos cisticidas también mejora el curso clinico de los enfermos, reduciendo significativamente el riesgo de
crisisconvulsivas durante el seguimiento.

L os corticoides han sido asociados a los cisticidas con €l objetivo de disminuir la reaccién inflamatoria queresultadela
destruccion delos quistesy que podr ia afectar la pared de los vasos con € consiguienteriesgo deinfartol3. Lasdosis
recomendadas son: dexametasona 6-12 mg/dia,13 prednisona 1 mg/K g/dia y betametasona 12-16 mg/dia dividida en doso tres
subdosis!4. Debe tener se en cuenta que la dexametasona puede aumentar los niveles de albendazol en plasmay disminuir los de
prazicuantel. Para obtener mayor es niveles plasmaticos de albendazol se ha utilizado cimetidina en dosis de 400 mg dos veces al
dia.

En resumen podemos decir que la NCC debe ser tenida en cuenta en el diagnostico diferencial dela cefalea cuando esta se
presenta en como Unico sintoma en un area endémica como lo esla Republica de Angola.
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