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¢Debemos pensar en neurocisticercosis
en nuestro medio?

Dres. ROMINA GRINSPON* y JORGE GRIPPO**

RESUMEN

La neurocisticercosis es la infestacion humana del sistema
nervioso central por larvas de Tenia solium, el cisticerco. En
algunas areas endémicas representa la causa mas frecuente
de convulsiones. Las parasitosis del sistema nerviosos central
son poco habituales en nuestro medio pero las crecientes
migraciones desde areas endémicas obligan a descartar esta
etiologia.

En areas no endémicas el diagnéstico es dificil por sus
variadas formas de presentacion clinica, que dependen del
numero, tamafo, localizacion, actividad del parasito y de la
respuesta inmune del huésped.

Presentamos una nifia de 9 afios que debuté con convulsio-
nes, signos focales neuroldgicos y depresion del sensorio,
cuyo diagnéstico se realiz6 luego de algoritmos secuenciales
de estudios auxiliares. Fue medicada con antihelminticos con
buena evolucion clinica, sin presentar efectos adversos ni
recurrencia de sintomatologia neurolégica.

Palabras clave: neurocisticercosis, convulsiones, estudios
por imagenes.

INTRODUCCION

El inicio de crisis convulsivas en la infancia,
ademas del comienzo de una epilepsia, plantea
otros diagnosticos diferenciales, especialmente
cuando los ataques estan asociados a signos
neuroldgicos focales o generalizados o a la persis-
tencia de la alteracion de la conciencia. Es priori-
tario descartar encefalitis herpética y meningitis
bacteriana por la alta morbimortalidad que impli-
can. Otros diagnosticos diferenciales son acciden-
te cerebrovascular isquémico, neoplasia, tubercu-
losis, SIDA y parasitosis del sistema nervioso
central (cisticercosis, toxoplasmosis, hidatidosis,
toxocariasis).

En nuestro medio las parasitosis no constitu-
yen una etiologia habitual de sintomatologia
neuroldgica, aunque con los crecientes movimien-
tos migratorios son cada vez mas comunes. La
neurocisticercosis es la infestacion humana del
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SUMMARY

Neurocysticercosis is the human infestation of the central
nervous system by the larvae of Taenia solium, the cysticerci.
In some endemic regions of this continent, it represents the
most common cause of seizures. The parasitic infestation of the
central nervous system is infrequent in our environment but the
increasing migration from endemic regions obliged us to
investigate this etiology.

In non-endemic areas the diagnosis is difficult because of
its multiple presentation forms that result from the number, size,
location, activity of the parasite and the host’'simmune response.

We present a nine years old girl with seizures, focal
neurological signs and depressed consciousness whose
diagnosis was made after sequential algorithms of auxiliary
studies. She was treated with antihelminthic therapy with good
clinical evolution, not presenting adverse effects nor recurrence
of the neurologic syntomatology.

Key words: neurocysticercosis, seizures, imaging studies.
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sistema nervioso central por larvas de Tenia solium.
Es frecuente en areas rurales de paises en desarro-
llo, conunaincidencia de 100-600:100.000 habitan-
tes.!

La Tenia soliumes un cestodo cuyo estado adulto
se desarrolla en el intestino del hombre y los estados
larvales, en los cerdos. Cuando éstos ingieren los
huevos, los jugos digestivos destruyen su corteza
liberando al embridn que penetra hacia los vasos
sanguineos y linfaticos llegando a diferentes tejidos,
donde produce el cisticerco. El hombre se infecta al
ingerir cisticercos en la carne de cerdo; el parasito
deja suformalarvariay se transforma en un ejemplar
adulto, produciendo huevos, que por la mala dispo-
sicion de excretas son ingeridos por el cerdo cerran-
do el ciclo. Cuando accidentalmente el hombre ingie-
re los huevos de la tenia desarrolla la cisticercosis.

En algunos casos la sintomatologia aguda obli-
ga a descartar otros diagnésticos posibles que, en
etapas iniciales de la enfermedad, son dificiles de
determinar por la proteiforme forma de presenta-
cion, que depende de lalocalizacion y multiplicidad
de los quistes.?
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En esta comunicacidon hacemos referencia a
una paciente cuyo cuadro neuroldgico debutd con
convulsiones, signos focales y depresion del sen-
sorio. Enfatizamos las dificultades del diagndstico
diferencial y la secuencia de estudios realizados
para llegar al diagnostico definitivo.

HISTORIA CLINICA

Nifia de 9 afilos que comenzo 72 horas antes de
la internacion con fotopsias, hiporexiay cefalea en
hemicraneo izquierdo. El dia de la internacion
presentd vomitos, afasia y pérdida de la concien-
cia, por lo cual ingreso al hospital donde presenté
dos convulsiones tonicoclonicas generalizadas. Se
realizé unatomografia computada (TAC) (Fotogra-
fia 1) en la cual se observo una lesidn hipodensa
temporoparietal izquierda. Alrededor de una hora
después mejoré el sensorio presentando una
hemiparesia braquiocrural derecha.

No tenia antecedentes personales a destacar.
Su padre habia padecido migrafia hasta la adoles-
cencia. La familia era de origen peruano y residia
en la Argentina desde hacia 6 afos.

La paciente ingreso a la Unidad de Terapia Inten-
siva, con sensorio alternante, posicion en gatillo de
fusil y Glasgow 13/15. El liquido cefalorraquideo
(LCR) presenté proteinas, 17 mg%; glucosa, 55
mg% (glucemia 107 mg%) y 12 células/mm? (75%
linfocitos). A las 24 horas se repitié otra puncion
lumbar, siendo el LCR limpido, con proteinas, 44
mg%; glucosa, 92 mg% (glucemia 92 mg%) y 10
células/mm? (100% linfocitos).

Elhemograma mostré 4.900 leucocitos con 40%
segmentados, 48% linfocitos, 9% eosinofilos y 3%
monocitos. La imagen temporoparietal en la TAC
sugiri6 el diagnostico presuntivo de
encefalitis herpética, por lo cual se
medic6 con aciclovir a 30 mg/kg/
dia. También recibié cefotaxima a
200 mg/kg/dia cubriendo posible
etiologia bacteriana.

Recibid difenilhidantoina como
anticonvulsivante. En 24 horas la
paciente se recuperd totalmente.
En ningn momento de la evolucién
presento fiebre.

Con cultivos en sangre y LCR
negativos para gérmenes comunes,
se suspendié el tratamiento
antibidtico y con la reaccion en ca-
denade la polimerasa (PCR) nega-
tivaen LCR para herpesvirus, elec-
troencefalograma y clinica no ca-
racteristicos de encefalitis

FOTOGRAFIA 2
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herpética, se suspendio el aciclovir.

Un ecocardiograma y ecodoppler de vasos del
cuello sin hallazgos patologicos descartaron un
tromboembolismo de origen cardiovascular. La
angiorresonancia descartd displasias vasculares
tipo Moya-Moya por laausenciade redes vasculares
en los nucleos optoestriados. Estudios especificos
de coagulaciény un perfil reumatolégico con resul-
tados normales descartaron causas reumatolédgicas
y hematolégicas de accidente cerebrovascular
(ACV).

La paciente en estudio tenia antecedentes fami-
liares de migrafia y las caracteristicas del dolor

FoToGRAFIA 1
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cumplian los criterios de diagndstico, sin embargo El cisticerco se localiza en tejido cerebral (60%),
éste es fundamentalmente clinico y requiere descar- globo ocular (18%), tejido subcutaneo (10%), teji-
tar previamente otras patologias. do muscular (5%) y espinal (1-3%). En tejido celu-

Serealizé una angiorresonancia que fue normal lar subcutaneo suele producir nédulos palpables 'y
y una resonancia magnética (RMN) (Fotografia 2) en musculo, edema y dolor.*

gue mostro en la regidn temporoparietal
izquierda una lesién coértico-subcortical
hipointensa en T1 e hiperintensa en T2,
conteniendo una imagen nodular con se-
fial hipointensa en T2 que producia efecto
de masa.

Ante la sospecha de cisticercosis ce-
rebral se investigd serologia especifica
(ELISA) y se realiz6 una RMN con con-
traste (Fotografias 3 y 4) que mostraba
una lesion cortico subcortical temporal
izquierda, de aproximadamente 10 mm
de diametro, de centro hipointensoen T1,
gue reforzaba marcadamente en su peri-
feria tras la administracion de contraste,
acompafiada de moderado edema
perilesional. Por estas imagenes, la evo-
lucién clinica y la serologia positiva se
diagnostic6 neurocisticercosis comenzan-
do tratamiento con albendazol a 15 mg/
kg/dia durante 15 dias y prednisona, 1
mg/kg/dia durante 72 horas. Previamente
serealiz6 un fondo de ojo que fue normal.
El examen clinico y radiografico descarté
la presencia de cisticercos en musculo y
tejido celular subcutaneo.

Otros dos miembros de la familia
convivientes tuvieron serologia positiva,
mientras que ningun examen parasi-
tolégico en materia fecal mostré la pre-
sencia de huevos o proglotides de Tenia
solium.

La paciente no present6 efectos ad-
versos y evolucioné favorablemente, sin
recurrencia de los sintomas. La TAC rea-
lizada 7 meses luego de finalizado el
tratamiento no mostré patologia.

DISCUSION

En algunos paises en desarrollo, la
neurocisticercosis es la causa principal
de convulsiones.® La incidencia es mayor
en Latinoamérica, Africa y Oriente (100 a
600 casos por cien mil habitantes), pero
en paises desarrollados ultimamente la
incidencia esta aumentando por la cre-
ciente migracion desde paises endémi-
cos, predominando en areas rurales y en
la adultez.

FoToGRAFIA 3
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En el SNC puede afectar parénquima, menin-
ges, ventriculos y menos frecuentemente nervios
craneanos, arterias cerebrales y médula espinal.
Las lesiones producen efecto de masa, inflama-
cion y accion toxica alérgica local y a distancia. Si
compromete las arterias adyacentes se produce
isquemia cerebral, como presenté la paciente en
estudio.®

Cuando el parasito esta vivo se produce una
simbiosis con el huésped sin reaccion inflamatoria,
por lo tanto sin sintomas. Al morir se desencadena
una intensa reaccién inflamatoria con edema
perilesional y sintomas neuroldgicos.*®

La larva adquiere dos formas, la quistica, mas
comun, que puede ser Unica, como en esta pacien-
te o mdltiple, y la forma racemosa. Esta Ultima es
multilocular y corresponderia a una forma frustra
del parasito, no posee escolexy crece por gemacion
siendo su prondstico pobre.

Las manifestaciones dependen de la localiza-
cion, tamafio, numero, actividad de los quistes y la
respuesta inmune del huésped.? En la infancia las
convulsiones son el principal motivo de consulta y
pueden ser la Ginica manifestacion de lainfestacion.
Las crisis pueden ser tonicoclonicas generalizadas
o parciales, simples o complejas.*” El cisticerco
libre en la cavidad ventricular o su ubicaciéon en
meninges produce hipertension endocraneana, con
hidrocefalia o forma seudotumoral con edema.

Los estudios por imagenes facilitan el diagnos-
tico. La TAC es el método més utilizado, revelando
el efecto de masa, el estado del sistema ventricular
y la presencia de calcificaciones. Requiere menor
tiempo de exposicidn y es mas econdmica que la
RMN. Sin embargo, esta ultima nos ofrece mayor
sensibilidad al demostrar alteraciones del
parénquima cerebral y en la deteccion de los quis-
tes.

En estadios precoces, cuando el cisticerco esta
Vivo, las lesiones son isodensas; en estadios inter-
medios, cuando empieza a envejecer 0 morir, se
observa un anillo hiperdenso con reforzamiento
periquistico y en etapas mas tardias se pueden
encontrar nodulos calcificados o las alteraciones
del parénquima desaparecen.*® La vasculitis se-
cundaria produce imagenes de isquemia cerebral.?
5 La radiologia convencional puede revelar
cisticercos calcificados, principalmente en locali-
zacion subcutédnea o muscular.

Los métodos seroldgicos de diagnostico son la
fijacion de complemento, hemoaglutinacion e
inmunofluorescencia indirectos, ELISA e inmu-
noblot, especialmente el Gltimo.**°
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El LCR frecuentemente es normal, pudiendo
existiraumento de albumina con pleocitosis de tipo
linfocitario. La eosinofilia, aunque infrecuente, ayu-
daria a esclarecer el cuadro.

Existen varias controversias actuales acerca
del tratamiento de la cisticercosis. Si hay hiperten-
sion endocraneana se utilizan corticoides y manitol.
Suelen requerir el uso de anticonvulsivantes. El
tratamiento quirdrgico se reserva para las formas
intraocular e intraventricular y suele realizarse jun-
to con la colocacion de una véalvula de derivacion
ventricular. En la indicacién de tratamiento
antihelmintico hay distintas posiciones,**®* ya que
cuando el cisticerco da sintomas clinicos es por-
que ha muerto y la evolucion natural del parasito,
segun algunos autores seria benigna, sin necesi-
dad de tratamiento, por lo cual utilizan exclusiva-
mente anticonvulsivantes con buenos resultados.*

Otros autores proponen el uso de farmacos
antihelminticos argumentando que la evolucion
clinica de los pacientes tratados fue mejor que en
los no tratados.”** Cuando se decide el tratamiento
antihelmintico se utiliza albendazol (15 mg/kg/dia)
en dos dosis diarias durante 15 dias o praziquantel
(50 mg/kg/dia) en dos o tres dosis diarias, también
durante 15 dias, aunque la duracion del tratamien-
to segun diversos autores varia entre 8, 15y 30
dias.*?1*

Los primeros dias de tratamiento se asocian
corticoides para disminuir el efecto inflamatorio, ya
que la muerte del parasito y la liberacion de
antigenos pueden producir sintomas como nau-
seas, cefaleas, vomitos y convulsiones.*®

Antes de comenzar el tratamiento antihelmintico
se debe descartar compromiso ocular, porque el
dafio olamuerte del cisticerco produce unaintensa
reaccion inflamatoria, que puede conducir a la
amaurosis.

El albendazol seria el antihelmintico ideal por-
gue su concentracion plasmatica no es modificada
por los corticoides, no interfiere con la accion de
los anticonvulsivantes y, ademas, es econémico.*

La profilaxis de esta patologia consiste en una
correcta eliminacion de excretas para evitar el
fecalismo, inspeccion y congelamiento de las car-
nes antes del consumo y una adecuada coccion de
la carne de cerdo.*>*° O
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Fe de erratas

En el articulo Infeccién respiratoria aguda baja, publicado en Arch.argent.pediatr 2000; 98(3), en la
pagina 205, en la parte inferior del Algoritmo para el manejo de la infecciones respiratorias agudas bajas
en niflos menores de 2 afios, donde dice: 14 afios, debe decir: 14 dias.

En el articulo Nuevas recomendaciones para la disminucion de riesgo de sindrome de muerte subita del
lactante, publicado en Arch.argent.pediatr 2000; 98(4), al pie de la pagina 239, donde dice: Marcos Rocca
Rivarola, debe decir: Manuel Rocca Rivarola.



