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RESUMEN

Se comunica un paciente con neurocisticercosis con e propdsito de destacar una patologia inusual en nuestro
medio y realizar comentarios sobre sus diferentes formas de presentacidn clinica, metodologia diagnastica y terapéutica
actual. Se senala la importancia de considerar este diagndstico ante procesos gue se manifiestan con sindrome convtlsive,
hipertension endocraneana y meningitis crdnica, dada la disponibilidad actual de terapéttica efectiva.

SUMMARY

Ve report a case of neurocisticercosis, an infrecuent pathology in Cuyo (Argentina). The different forms of clinical
presentations, the diagnostic procedures and the effectiviness of the therapy with praziquantel are commented. In addition,
we point out the importance of considering this diagnosis in patients with convulsive disorders, intracranial hypertension

and chronic meningitis.

INTRODUCCION

La cisticercosis es la infeccion parasitaria cerebral
mds comin, producida por la forma larvaria de la
Tenia solium.3 #
Dos importanies avances se han realizado Gltima-
mente en esta enfermedad:
1) La disponibilidad de la tomografia computada
y resonancia magnética nuclear, que han
contribuido a conocer mejor la fisiopatologia
v a mejorar nuestra capacidad de diagnosti-
w y seguimiento.t. % 8

2) La aparicion del praziquantel, farmaco de pro-
bada eficacia para el tratamiento, ha modifi-
cado favorablemente la historia natural de esta
enfermedad. & > & 9

Se comunica un caso de neurocisticercosis (N.
C.) con el propgsito de destacar una patologia inusual
en nuestro medio y realizar comentarios sobre sus
diferentes formas de presentacién clinica, metodoiogia
diagnastica y terapéutica actual.

CASO CLINICO

M. A.; masculino, de 52 anos de edad. Consulta
por presentar crisis convulsiva desde hace 11 anos
4 las que se agrega un sindrome de hipertension endo-
craneana (cefalea, vomitos, fotofobia v edema de pa-
pita bilateral vy ataxia cerebelosa.

Fue tratado como portador de una epilepsia esen-
cial durante 11 afos, acentudndose los episodios con-

vulsivos en los Gitimos 12 meses.

Relata antecedentes de haber realizado cacerias
de jabalies salvajes sin manifestaciones de nfeccidn
parasitaria intestinal. Excepto los hallazgos referidos,
el resto del examen fisico fue normal. Los exdmenes
humorales de rutina fueron normales. E parasitologico
seriado de heces, negativo. L.C.R.: cristal de roca;
Pandy +++; Glucosa: 56 mg %. Proteinas: 20 mg %;
recuento celular: 18 por mm? a predominio linfocita-
rio. Cultiver negativo. V.D.R.L.: negativa. Arco 5
negativo. E.E.G.: asimetria con ondas lentas en hemis-
ferio izquierdo. Rx. partes blandas: microcalcificacio-
nes en region gemelar derecha. Rx. crineo: erosiones
en dorso de silla turca. T.C. de cerebro: imdgenes
hipodensas en Iobulo occipital, hemisferio cerebeloso
derecho, miltiples en base de cerebro y signos de
hidrocefalia (figura 1). Reaccion de fijacion de com-
plemento para Cysticercus en suero: {(+) 15 y en
L.C.R.: (+) 1/10 (Universidad Nacional de Chile).

Se inicid tratamiento con 40 mg/dia de prednisona
y 50 mg/kg/dia de praziquaniel durante 15 dias vy
primidona 750 mg/dia. Al 5° dia del tratamiento pre-
sentd alteracién de la conciencia, diplopia por
parélisis del i par derecho y fiebre, que desapare-
cen sin tratamiento. La T.C. de control a los 30 dias
mostré aumento de tamafo de los quistes cerebrales
(figura 2).

A pesar de continuar con iratamiento de sostén
con 20 mg de prednisona/dia no hubo mejoria clinica
ni tomografica. Se efectud un segundo curso con pra-
ziquantel con mejoria parcial. Posteriormente reapare-
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cieron las crisis convulsivas, empeord la ataxia con
deterioro del nivel de conciencia. Se decidié realizar
shunt ventricuio-peritoneal y nuevo ciclo de prazi-
quantel. ta T.C. de control mostréd disminucion de
la dilatacién ventricular, aumento del quiste cerebe-
loso y aparicién de calcificaciones (figuras 3 y 4).

Figura 1. T.C. cerebral numerosos quistes en base de crineo,
hemisferio cerebeloso vy dilatacidn ventricular.

Figura 2. T.C. control aumento de tamano de quistes.
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Figura 3. 7.C.: vélvula ventricular y quiste cerebeloso luego
de 6 meses de tratamiento con praziguantel.

Figura 4. T.C.: aparicién de calcificaciones cerebrales.

DISCUSION

la N.C. es una enfermedad endémica en algunos
pafses en vias de desarrollo.B: 7 9 la emigracién
de estas dreas estd haciendo de la N.C. una enferme-
dad relativamente comdn en regiones previamente li-
bres de ella.(®)

Las fogmas de presentacion clinica son varia-
das,® # 7 dependiendo de la topografia y nimero
de lesiones. Las principales son el sindrome de hiper-
tensidon endocraneana, crisis convulsiva (generaliza-
das, focales y/o jacksonianas) y edema de papila, que
se observan en 30 a 60 % de Jos casos.® ¥ 7 Estas
fueron las manifestaciones neuroldgicas en el caso
aqui descrito.

Stepien y Chorobski™® agrupan a la N.C. en:

Grupol: quistes generalmente (inicos con manifes-
taciones de tumor cerebral.

Crupo {l: guistes usualmente numerosos gue pro-
vocan edema cerebral, manifestaciones siquidtricas
{confusidn, déficit de memaoria, demencia) y de hiper-
tension endocraneana. Comdn en nifos.

Grupo Ml: los pardsitos provocan obstruccién del
drenaje del L.C.R. y causan hidrocefalia obstructiva,
El cysticercus en la base del cerebro ocasiona una
leptomeningitis y ependimitis cronica.



La frecuencia de cada grupo varia segin los dife-
rentes autores, pero los mas comunes son los grupos
|y 10143}

En & paciente presentado pensamos que la hidro-
cefalia con dilatacidn simétrica del sistema ventricular
es secundaria a aracnoiditis basal y/o ependimitis, que
por la respuesta inflamatoria y fibrética provoca ohs-
truccién del drenaje def L.C.R. Nos parece poce pro-
bable que sea secundaria a la presencia de quistes
intraventriculares.

Estas formas de presentacion clinica polimorfas
plantean la necesidad de incluir a la N.C. en el
diagndstico diferencial con tumores cerebrales, me-
ningitis crénica, epilepsia idiopdtica e hipertensién en-
docraneana.®

No existe a la fecha ningdn método incruento
gue nos permita hacer un diagndstico definitivo de
N.C., excepto la bicpsia cerebral, subcutinea yio
muscular. Sin embargo el diagndstico puede esta-
blecerse con alta probabilidad de certeza en base
a los antecedentes clinicos, estudios radiolégicos y
tests serolégicos.* @ Llos elementos que considera-
mos dtiles para sospechar el diagndstico son: histo-
ria de exposicion; eosinofilia periférica; L.C.R. con
signos de meningitis crénica (hipoglucorraquia,
proteinorraquia, pleocitosis linfocitaria y aumento de
presion). B hallazgo de eosinéfilos en L.C.R. e mds
mespecifico pero puede encontrarse también en |
tuberculosis, neuroldes, micosis y enfermedades in-
munoldgicas.® @ la presencia de calcificaciones
en partes blandas, mdsculos de la pelvis, pantorri-
llas y tdrax, es también sugestiva; s las encuen-
tran en un O a 98 % de los casos.” las calcifi-
caciones intracraneales son menos frecuentes y
ocurren luego de que el pardsite ha muerto. Si son
mditipies indican mal prondstico y deben ser di-
ferenciadas de calcificaciones de la pineal,
T.B.C. coroidea, hidatidosis, toxoplasmosis, infartos
antiguos, malformaciones anteriorvenosas calcifi-
cadas, ciertos tumores y esclerosis tuberosa.® Pue-
de encontrarse erosion del dorso /o agrandamiento
de la silla turca por aumento cronico de la presicn
intracraneal. Estos hallazgos se presentaron en nues-
tro paciente.

Los tests seroligicos dispenibles tanto en san-
gre como en L.C.R. (fijacién de complemento,
hemaglutinacién indirecta, ELISA) tienen un rango
de falsos negativos de 10 a 40 %, pero wa sensi-
bilidad de 80 %."" ¥ 9 jgs falsos negativos pue-
den deberse a tolerancia inmuneldgica y evasion
de la respuesta inmune por el pardsito y/o interfe-
rencia en el procesamiento antigénico por los
macrdfagos, ® 7 Existen falsos positivos, pero a titulos
bajos en la hidatidosis, e)SquiSTOSOmiasiS, cirrosis
hepatica y colagenopatias.® En razgn de estos he-
chos se estd investigando la utilidad del dosaje por
R.ILA. de inmunoglobulinas especificas (IgGG anticysti-
cercus) en L.C.R.(5

Seglin Obrador.”la N.C. se localiza en 55 % de
los casos ‘en la base del cerebro (usualmente fosa
posterior), 29 % en hemisferios cerebrales y 16 % en
€l sistema ventricular (4° ventriculo). En este paciente
los quistes comprometieron la base, cerebelo y hemis-
ferios cerebrales.

la TC. de cerebro es uno de los tests mas dtiles
y sus halazgos son virtualmente diagndsticos en al-
gunos casos y varian segdn las formas clinicas y el
estadio de la enfermedad.3: & 9

la N.C. sin tratamiento tiene un curso progresivo
y provoca la muerte de la mayoria de los pacientes
por meningitis crénica y/o hipertension endo-
craneana.®s ¥ 7 En la actualidad, disponemos de
fdrmacos antiparasitarios que han probado ser muy
eficaces en € tratamiento de la N.C/2 & 9 H mids
promisorioc hasta la fecha es el praziguantel, que
se ha mostrado 100 % efective para destruir las
larvas en la cisticercosis dérmica luego de 4 se-
manas de tratamiento.™ 2 ¥ & 9 Agimismo, se
han obtenido respuestas clinicas favorables hasta
en 87 % de los pacientes tratados, que incluye:
disminucién de la frecuencia de las convulsiones,
atenuacién de la frecuencia y severidad de los -epi-
sodios de hipertensién intracraneana y evidencia
por TC. de disminucion yio desaparicion de los
guistes.'- ¥ & 9 En la mayoria de los estudios,
los efectos colaterales del praziguantel son debidos
a la muerte de la larva que ocasiona uma respuesta
inflamateria con meningismo, pleocitosis en e L.CR,
y aumento de la presién intracraneana.ll. 2 6 9
Para evitar y reducir este efecto se preconiza el
uso simultdnec de corticoesteroides, con lo cual se
logra estabilizar a la mayeria de los enfermos. Algu-
nos autores, incluso, han obtenido mejoria solo con
tratamiento prolongade con corticoides.t ¥ Estudios
recientemente publicados sugieren que la adminis-
tracién conjunta de dexametasona y praziguantei re-
ducen los niveles plasméticos del dltimo en 50 %.07
H proceso inflamatorio ocurrié luego del primer ciclo
de praziquantel en nuestro paciente. No existe
acuerdo con respecto a las dosis dptimas y duracian
de la terapéutica con praziquantel. Generalmente se
usan 50 mg/kg/dia de praziquantel por 15 dias; en
algunos casos repetidos a intervalos de 2 6 3 meses
con e objetc de destruir el mayor ndmero posible
de larvas y lograr mayor remisién clinica!l- 2 6 9
Con este propdsito nosotros realizamos tres ciclos de
praziquantel a intervalos de 2 meses, con lo que s
logrd desaparicion y calcificacion de quistes. Desco-
nocemos st es posible lograr mayor mejoria con sub-
secuentes tratamientos.

El lugar de la cirugia, sin duda complementaria
con el tratamiento médico, aun estd en discusién.
Ceneraimente se limita al tratamiento de los efectos
secundarios: convulsicnes, hipertensién intracra-
neana, déficit focales secundarios a efectos de masa
e hidrocefalia obstructiva®® 4 ¥ En este caso el pro-
gresivo aumento de la hidrocefalia motivé la colo-
cacion de un shunt ventriculo-peritoneal, con lo que
s logré disminuir fa presién intracraneana v estabili-
zar neurofégicamente a paciente.

No debemos clvidar que a pesar de disponer
de sofisticados métodos de diagnostico v de farma-
cos eficaces para el tratamiento de la N.C., la mis-
ma provoca secuelas neurcldgicas irreversibles, por
lo que ol método mds efective para su control con-
siste en la introduccion de medidas preventivas efi-
caces en dreas endémicas para asi erradicar la en-
fermedad.
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