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Resumen

Introduccion La neurocisticercosis (NCC) es una
patologia emergente en paises desarrollados debido
principalmente, al aumento de la inmigracion desde
areas endémicas. El gran poliformismo de la NCC hace
necesaria la individualizacion del tratamiento en cada
caso. La toma de decisiones en paises no habituados a
esta patologia puede ser compleja.

Objetivos. Establecer unas pautas diagnosticas y
terapéuticas en los diferentes tipos de NCC.

Material y métodos. Se ha realizado un analisis des-
criptivoy retrospectivo de seis casos de neurocisticercosis
atendidos en el Servicio de Neurocirugia del Hospital
Clinic de Barcelona desde 1992 al 2000 (ambos inclui-
dos). Se realiza una revision de la literatura sobre los
métodos diagndsticos y terapéuticos actuales en las dife-
rentes modalidades de NCC.

Discusion. El diagnéstico definitivo o probable
de NCC se realiza en funcion de criterios clinicos,
inmunoldgicos, radiolégicos y epidemiologicos. En pa-
cientes con enfermedad inactiva se recomienda uni-
camente tratamiento sintomatico. No hay datos con-
cluyentes sobre el beneficio del tratamiento con
antiparasitariosenlaenfermedadactivaparenquimatosa,
sin embargo, los pacientes con enfermedad activa
extraparenquimatosa se pueden beneficiar del trata-
miento antihelminitico asociado a corticoides durante
los primeros dias. El tratamiento quirargico esta indi-
cado en lesiones que provocan focalidad neurolégica
progresiva, hipertensiéon endocraneal o hidrocefalia.
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antiparasitaria. Cirugia. EITB. ELISA.

Terapia

Diagnostic and therapeutic difficulties in neurocysti-
cercosis: presentation of 6 cases and review of the lite-
rature
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Summary

Introduction. The incidence of neurocysticercosis
(NCQC) is increasing currently in developed countries
due to the migration movements from endemic coun-
tries. Due to NCC polymorphism, treatment would be
individualized in each case. Countries not used to this
disease have to deal with.

Goals. To set up diagnostic and therapeutic guideli-
nes in all sorts of NCC and choose the correct treatment
would be challenging.

Patients and methods. To perform a descriptive and
retrospective analysis of six cases of NCC seen in the
Neurosurgery Department of the Hospital Clinic de
Barcelona from 1992 to 2000 (both included). We have
performed a revision of the literature about diagnostic
and therapeutic methods.

Discussion. Definitive or probable diagnosis of NCC
is based on clinical, imaging, immunological, and epide-
miological criteria. In patients with inactive disease only
symptomatic treatment is indicated. In active parenchy-
mal forms there are not consensus if antiparasitic treat-
ment is indicated. However, in extraparenchymal active
disease aggressive treatment with antiparasitic agents
and steroids is recommended. In cases of intracranial
hypertension, neurological deficits or hydrocephalus
surgery is the treatment of choice.

KEY WORDS: Neurocysticercosis. Antiparisitic drugs.
Surgery. EITB. ELISA.

Abreviaturas. AC: anticuerpo. Ag: antigeno. DVP: deri-
vacion ventriculo-peritoneal. EITB: electroimmunotransfer
Blot. ELISA: enzyme-linked Immunosorbent Assay. HbsAg:
antigeno de superficie para hepatitis B. HIV: virus de la
inmunodeficiencia humana. HTIC: hipertension intracraneal.
1G: Inmunoglobulina. LCR: liquido céfalo-raquideo. NCC:
neurocisticercosis. RM: resonancia magnética. SN. sistema
nervioso. SNC: sistema nervioso central. TC: tomografia
computarizada. VHC: virus hepatitis B.
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Introduccion

La neurocisticercosis (NCC) es la parasitosis mas fre-
cuente del SNC, aunque en la actualidad es una patologia
poco conocida para muchos neurocirujanos jovenes. Se
estima que en la actualidad hay 50.000.000 personas infec-
tadas en todo el mundo, aunque conocer su prevalencia es
dificil ya que el 49% de infectados se encuentran asintoma-
ticos®*¥”. LaNCC es una patologia endémicaen paises en vias
dedesarrollo (Méjico, AméricaCentraly Sur-exceptoArgen-
tina y Uruguay-, Africa -excepto paises musulmanes-,
India, Indonesia, Tailandia y China ), y todavia en algu-
nas zonas de Europa, y esta ligada a condiciones sanitarias
y de higiene precarias. Los movimientos migratorios y el
turismo a zonas endémicas han favorecido su reaparicion
en paises desarrollados'®*#2, Durante los ultimos afios el
numero de casos diagnosticados en Espafia ha aumentado
de manera notable433,

La principal caracteristica de la NCC es su gran poli-
morfismo. La gran variedad de patrones de presentacion
clinico-radioldgicos y el nimero de patologias que mime-
tiza supone un desafio. El tratamiento de esta entidad es
complejo, ya que depende de la localizacién, estadio evolu-
tivo del parasito y la sintomatologia. El abordaje mas efec-
tivo para la teniasis y cisticercosis es la prevencion, la cual
debe ser el objetivo primario de salud publica en paises
subdesarrollados. Actualmente, el principal tratamiento
son los farmacos antiparasitarios, pero en aquellos casos
en que la opcion terapéutica es la cirugia se deben evaluar
diferentes estrategias, siendo la endoscopia una alternativa
quirdrgica en las localizaciones intraventriculares.

El objetivo de este trabajo es presentar una revision de
la NCC desde el punto de vista diagnostico y terapéutico
e intentar establecer unas pautas de tratamiento, ya que se
trata de una enfermedad poco habitual en nuestro medio,
aunque en aumento, y con unas dificultades de manejo que
pueden conducir a la toma de decisiones errdneas.

Pacientes y métodos

Presentamos un estudio retrospectivo y descriptivo de
seis casos de NCC ingresados en el Servicio de Neurocirugia
del Hospital Clinic i Provincial de Barcelona durante un
periodo de 9 afios (1992-2000).

Caso 1

Mujer de 32 afios de nacionalidad peruana y sin antece-
dentes de interés, que consultd de urgencia por clinica de
crisis parciales, en forma de parestesias en el hemicuerpo
izquierdo, de 6 meses de evolucion, y la aparicion de
cefalea y vomitos de intensidad creciente durante los
Ultimos 15 dias. La exploracion neurolégica reveld una
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Figura 1. RM sagital potenciada en T1, sin contraste.
NCC subaracnoidea: lesion quistica de gran tamario,
polilobulada y tabicada, de membranas finas y liquido
isointenso con el LCR que ocupa la cisura de Silvio dere-
cha. La lesion ejerce efecto de masa sobre las estructuras
adyacentes y deforma la cisura.

hemihipoestesia superficial izquierda y una paresia facial
central ipsilateral. La TC y RM craneal (Fig. 1) mostraron
una voluminosa lesion cértico-subcortical temporo-parietal
derecha, tabicada y calcificada, compatible con NCC
racemosa. La serologia en sangre y LCR fue positiva para
NCC. Seinicié un tratamiento con Praziquantel, pero debido
a la persistencia del sindrome de hipertension intracraneal
(HTIC) la paciente fue intervenida quirdrgicamente practi-
cando una craneotomia pterional y extirpacion de la lesién
polivesicular sin incidencias. La TC de control mostré la
reseccion completa de la lesidn quistica con persistencia de
las calcificaciones. La paciente evoluciono favorablemente
hallandose asintomatica al afio de su intervencion.

Caso 2

Paciente de 5 afios, de nacionalidad colombiana, traida a
urgencias por presentar una crisis parcial motora simple en
extremidad superior izquierda. La exploracion neuroldgica
post-critica fue normal. La TC y RM (Fig. 2) mostraron
una lesion nodular, sélida, parietal derecha compatible con
la forma celulosa de cisticercosis cerebral. El estudio de
extension y serologias en heces, LCR y suero fueron nega-
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Figura 2. RM axial potenciada en T1 sin contraste. NCC
parenquimatosa: lesion nodular corticosubcortical de
localizacion temporal posterior derecha. Imagen en diana
con un punto central hiperintenso, que es el escolex y
rodeada de un liquido isointenso con el LCR.

tivos. Se inicié tratamiento anticomicial con valproato
sodico y antiparasitario con albendazol. La paciente no
requirid cirugia y actualmente permanece asintomatica.

Caso 3

Mujer de 68 afios, natural de Malaga, que consulto
por clinica de inestabilidad a la marcha de 2 meses de
evolucién y deterioro progresivo de funciones superiores.
A destacar entre sus antecedentes el diagnéstico de NCC
hacia 7 afios a raiz de crisis comiciales. A su ingreso la
exploracién neuroldgica mostro una paciente desorientada,
con alteracion de la memoria de fijacion, dificultad a la
elevacion de la mirada conjugada y ataxia de la marcha. La
serologia para cisticerco fue positiva en plasma y negativa
en LCR. La RM craneal mostréo multiples calcificaciones
cerebrales, moderada dilatacion ventricular y una lesién
nodular en la parte superior del IV ventriculo, todo ello
compatible con NCC. Se instaur6 tratamiento antiparasita-
rio con albendazol seguido de la colocacion de un drenaje
ventricular externo y exéresis de la lesion del IV ventriculo
por via suboccipital. En un segundo tiempo se implantd
un sistema de derivacion ventriculo-peritoneal debido a
la persistencia de la hidrocefalia. La paciente se recupero
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completamente y ha permanecido asintomatica, con trata-
miento anticomicial.

Caso 4

Mujer de 57 afios, procedente de un entorno ganadero de
Calabria (Italia), estudiada por un neur6logo a raiz de crisis
tonico-clonicas generalizadas. EI examen neuroldgico fue
normal. La TC mostré una lesion poliquistica, temporal
izquierda, isodensa al LCR, con captacion periférica de
contraste. En la RM el contenido quistico era ligeramente
hipointenso respecto al LCR. Fue remitida a nuestro ser-
vicio con el presunto diagndstico de quiste epidermoide
de cisura de Silvio, pero tras la revision de las imagenes
radiologicas se evocd la posibilidad de una parasitosis
cerebral. Los examenes séricos complementarios mostra-
ron anticuerpos antiequinococo positivos a indices signi-
ficativos. Se decidio la exéresis quirurgica de la lesion a
través de craneotomia temporal izquierda. La paciente per-
manecié asintomatica en el postoperatorio y el diagnéstico
anatomopatologico confirmo una cisticercosis racemosa en
el espacio subaracnoideo. Se complet6 el tratamiento con
albendazol. La TC de control mostré una lesion residual
sin signos de actividad que se controla periodicamente.

Caso 5

Varén de 21 afios, procedente del norte de Iltalia
(Marque), residente en Sudameérica, que consultd por crisis
comiciales ténico-clonicas generalizadas. La exploracién
neuroldgica fue normal. La RM mostrd un noédulo fron-
tal derecho con edema perilesional, centro hipodenso y
captacion periférica de contraste compatible con absceso
cerebral. Los examenes complementarios practicados
fueron normales, incluyendo serologias para HIV, VHC,
HbsAg. Se instaurd tratamiento antibiotico empirico, pero
la lesion no se modificod en 4 meses. Se decidio la reseccion
quirdrgica de la lesion a través de una craneotomia guiada
por estereotaxia para establecer el diagnostico. EI examen
patoldgico reveld una cisticercosis intraparenquimatosa.
La RM de control no mostro lesion residual y el paciente
permanece asintomatico en el momento actual.

Caso 6

Mujer de 27 afios, de nacionalidad colombiana, que
ingres6 de urgencia por un cuadro de 12 horas de evolucion
de cefalea intensa, vémitos y deterioro progresivo del nivel
de conciencia. A su llegada la paciente estaba somnolienta,
con apertura ocular al dolor y sin déficit motor. La TC
evidencio una hidrocefalia supratentorial aguda, por lo
que se coloco un drenaje ventricular externo de urgencia.
A las 6 horas la paciente se restablecio por completo. La
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Figura 3. RM sagital potenciada en T1 tras inyeccién de
contraste paramaanético. NCC intraventricular. Lesion
heterogénea que capta contraste en periferia, que ocupa la
porcidn posterior del 111 ventriculo, obstruye el acueducto
de Silvio en su totalidad y aflora en el IV ventriculo y pro-
voca una hidrocefalia triventricular secundaria.

RM craneal (Fig. 3) mostr6 una lesion en el receso poste-
rior del tercer ventriculo, compatible con un coagulo san-
guineo como primera hipétesis. Se decidio practicar una
endoscopia cerebral a fin de realizar una ventriculostomia
premamilar para tratar la hidrocefalia y exéresis de la
lesion para establecer un diagnostico. Durante el acto
quirdrgico se descubri6 una lesion quistica, lobulada, que
obstruia la entrada del Acueducto de Silvio, que se pudo
resecar completamente (Fig 4). La TC de control mostré
una exéresis completa con resolucion de la hidrocefalia. El
informe anatomo patologico confirmé una forma racemosa
de cisticercosis. Se instaurd un tratamiento con albendazol.
La paciente permanece asintomatica y sin derivacion de
LCR hasta el momento actual.

Discusién

La cisticercosis es una parasitosis causada por el
enquistamiento de larvas de Taenia solium. EI hombre
actia como huésped definitivo, mientras que el cerdo es el
huésped intermediario. La fuente de infeccién en humanos
y cerdos es la ingestion de alimentos contaminada con he-
ces humanas de portadores de T. solium, de modo que inclu-
solosvegetarianosestrictospueden contagiarse. Laingestion
de carne de cerdo poco cocinada e infectada con cisticercos
es la via exclusiva para desarrollar la teniasis intestinal, lo
cual cierra el ciclo del parasito.

En el hombre, el cisticerco se puede alojar en el
SNC (sobre todo sustancia gris, tejido periventricular y
leptomeninges), en el sistema musculo-esquelético y en
el globo ocular. Presenta una marcada predileccion por
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Figura 4. Imagen endoscopica del quiste parasitario. Son
caracteristicas sus paredes finas, blanquecinas y friables,
que hacen dificil en ocasiones su exéresis completa.

el cerebro (60-90% de los casos), mientras que la médula
espinal y SN periférico se afectan raramente. En el cere-
bro humano el cisticerco puede hallarse en el espacio
subaracnoideo-meningeo (méas frecuente en la forma
racemosa), intraventricular e intraparenquimatoso (tipico
de la forma celulosa), aunque también existen formas mix-
tas. Actualmente se estan utilizando clasificaciones que valo-
ran el estado activo de la enfermedad. Se habla de formas
inactivas cuando no existe evidencia de que el parasito sea
viable, o bien cuando el parasito esta en proceso de dege-
neracion. Las formas inactivas mas frecuentes son las cal-
cificaciones parenquimatosas. La forma activa, o parasito
Vvivo, es bien tolerada por el cerebro humano, de modo que
los sintomas aparecen con la muerte del parasito y la subse-
cuente reaccion inflamatoria del SNC.

La NCC suele ser méas frecuente en adultos. La forma
de presentacion mas habitual son las convulsiones (en areas
endémicas es la primera causa de epilepsia)®, seguido de la
hipertension intracraneal (HTIC), trastornos psiquiatricos
y meningitis de repeticién. Durante la enfermedad estos
sintomas se pueden solapar e incluso asociar. La pérdida
de la conciencia asociada a los movimientos de la cabeza
(Sindrome de Bruns) se asocia a la cisticercosis del 1V
ventriculo. La HTIC suele ser secundaria a hidrocefalia
por oclusion inflamatoria de los agujeros de Luscka y
Magendie. La sintomatologia focal aparece en las afec-
taciones de cisterna cerebelopontina, cisura de Silvio
y convexidad. El infarto cerebral es una complicacion
rara de la NCC subaracnoidea y se produce por la oclu-
sién de pequefias arterias terminales. También se han
descrito casos de aneurismas inflamatorios?:. La NCC
en la region sellar es rara, de dificil diagnostico antes
de la cirugia, y clinicamente simula tumoraciones de
esta region.
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Tabla 1
Criterios diagnosticos de cisticercosis

Criterios

Absoluto

[

Mayor

O O0ooo-

Menor

I R By

Cisticercosis fuera del SNC

Epidemiol6gico

[J Demostracion histologica del parasito en una biopsia de una lesion cerebral o medular
Lesiones quisticas que muestren el scolex en la TC o RM
Visualizacion directa de parasitos subretinianos en examen fundoscopico

Lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios de neuroimagen

Suero positivo para la deteccion de anticuerpos anticisticerco en immunoblot

Resolucion de lesiones quisticas intracraneales tras tratamiento con albendazol o praziquantel
Resolucion espontanea de lesiones Unicas pequeilas captantes

Lesiones compatibles con NCC en estudios de neuroimagen
Manifestaciones clinicas sugestivas de NCC
LCR positivo en ELISA para la deteccion de anticuerpos anticisticerco o antigenos de cisticerco

[0 Evidencia de un contacto con un huesped infectado por T. Solium
[1 Individuos procedentes de un area donde la cisticercosis es endémica
[J Historia de viajes frecuentes a areas endémicas

TC: tomografia computarizada. RM: resonancia magnética. NCC: neurocisticercosis. LCR: liquido cefalorraquideo

Diagnostico

Todo paciente residente en un area endémica y
que presente clinica de meningitis recidivante, o bien
sintomatologia focal sugestiva de lesiones ocupantes de
espacio, debe hacernos sospechar una NCC.

El diagndstico de NCC es dificil, ya que las manifesta-
ciones clinicas son inespecificas, los hallazgos radiologicos
no son patognomanicos y algunos tests seroldgicos tienen
poca sensibilidad o especificidad. en 1997, se propusieron
un grupo de criterios diagndsticos recientemente revisados,
basados en aspectos clinicos, radiolégicos, inmunolégicos
y epidemiologicos®’. Estos criterios proporcionan 2 grados
de certeza diagndstica (tabla I):

- Definitivo: paciente con un criterio absoluto o dos
mayores, un menor y un epidemiologico.

- Probable: paciente con un criterio mayor y dos meno-
res, 0 un mayor, un menor y un epidemiologico, o 3 meno-

res y un epidemiologico.

En la NCC, el andlisis simple del LCR suele ser inespe-
cifico mostrando pleocitosis linfocitica o eosinofilica con
hipoglucorraquia y elevacion del nivel de proteinas. El
grado de respuesta inflamatoria orienta sobre la reaccion
del huésped frente al parasito. La presencia de pleocitosis
y anticuerpos especificos en el LCR coincide con el estado
de degeneracion del cisticerco y la intensificacion de la
respuesta inmunoinflamatoria del huésped*.

La NCC tiene un perfil evolutivo muy variable que
depende de caracteristicas inmunologicas. La relacién
entre huésped y parasito es compleja. Los mecanismos
de evasion inmunoldgica, a parte de diferentes grados
de inmunosupresion, permiten una supervivencia mayor
y pacifica del parasito en el SNC sin producir reaccion
inflamatoria significativa. Generalmente, la actividad cli-
nica sucede cuando se inicia la degeneracion del quiste.
A menudo, coexisten multiples quistes en diferentes fases

105



Ensefiat y col

de evolucidn en el mismo paciente haciendo mas dificil el
manejo clinico. El diagnéstico correcto per seno es suficiente
para determinar la gravedad, régimen terapéutico adecuado
y prondstico. Es necesario conocer si la enfermedad es
activa: 1, bajo criterios inmunoldgicos y clinicos y 2. bajo
criterios radiologicos (quistes sin captacion).

1. Diagnéstico serologico

1.1. Test de ELISA o fijacion del complemento en LCR para
anticuerpos

La reaccion positiva para los antigenos del cisticerco
en el test de ELISA o fijacion del complemento nos
proporciona una evidencia objetiva de la respuesta
inmunoldgica del huésped contra el cisticerco en el espacio
subaracnoideo. Dicho método mide los anticuerpos (AC)
contra el cisticerco y tiene la ventaja de reconocerlo en
aquellos casos con LCR no inflamatorio. La forma activa
de NCC presenta una elevacion de inmunoglobulinas (Ig)
especificas (IgG, IgM, IgE, y IgA) en orden decreciente,
con los valores més altos detectados entre los casos con
quistes intraventriculares o signos inflamatorios en el
LCR o aquéllos con manifestaciones clinicas multiples®.
La mayor sensibilidad y especificidad se obtiene con el
ELISA-IgG (88.5% y 93.2% respectivamente)®. Los
niveles de Ig dependen de la localizacion del quiste en
el SNC®. La sensibilidad en la deteccion de anticuerpos
suele ser mayor en pacientes con quistes multiples (94%)
y, ostensiblemente menor, en pacientes con quistes Gnicos
o calcificados®. Las formas inactivas, granulomatosas y
calcificadas no inducen la produccion de IgM y presentan
un perfil de LCR similar a los pacientes sin NCC®. Las
reacciones falsamente positivas ocurren por una reaccion
cruzada con otros antigenos parasitarios, como el del Echi-
nococcus o el de la T. saginata.

La deteccidn conjunta de IgM e 1gG incrementa la sen-
sibilidad del test®. La sintesis intracraneal de 1gG es una
produccion local y tiene una correlacion estadisticamente
significativa con los niveles anticuerpos especificos IgG en
LCR®. En cambio, no se ha podido correlacionar ningin
test inmunoenzimatico particular (IgG, IgM, IgE o IgA)
con un estadio evolutivo especifico de la larva ni con el
nimero de parasitos®. En las formas activas el contenido
de Ig es heterogéneo y se relacionado con mdltiples fac-
tores como la localizacion del parasito, la inflamacion del
LCR y la multiplicidad de sintomas clinicos®.

A parte de los anticuerpos anti-Taenia especificos que
pueden persistir durante mucho tiempo en LCR, la detec-
cién de antigenos (Ag) de Taenia puede relacionarse con
la fase aguda de la actividad inflamatoria’. Si admitimos
que la liberacién de Ag esta relacionada con la actividad
inflamatoria y que ésta esta relacionada con la actividad
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clinica de la enfermedad, podemos establecer la hipdtesis
que la deteccion de Ag de Taenia con actividad inflamatoria
en el LCR se correlaciona con la fase inmunolégica activa
de la NCC. El Ag de Taenia se detectd en el 47,2% de
los pacientes de Abraham, todos con NCC definitiva, de
manera que, se puede considerar un marcador de actividad
clinica de la enfermedad®.

1.2. Electroinmunotransfer blot o inmunoblot assay (EITB)
para AC de T. solium

Hasta la introduccion del EITB para AC de T. solium,
los tests diagnosticos no eran lo suficientemente sen-
sibles ni especificos. Se puede determinar en suero y
LCR. Actualmente, con el EITB en LCR se obtiene una
sensibilidad diagnostica del 95-98% y una especifici-
dad del 100% en pacientes con quistes multiples activos
intraparenquimatosos o NCC extraparenquimatosa*. Un
test positivo indica alguna de estas tres posibilidades:
teniasis intestinal, NCC o cisticercosis fuera del SNC. De
todas formas, hay estudios que demuestran que esta prueba
es positiva en sélo el 28% de los pacientes que tienen una
lesion parenquimatosa Unica y que se puede negativizar
cuando el parasito muere’®*, En las areas endémicas la
mayoria de seropositivos son asintomaticos®.

Se recomienda un seguimiento serologico anual para
diferenciar los pacientes curados de los crdnicos con lesio-
nes lentamente calcificantes®.

2. Diagnostico radiologico

La TC y RM son los métodos de imagen que ofrecen
mayor fiabilidad para el diagndstico. Ante una neuroimagen
caracteristica y una serologia negativa no se debe excluir
la diagnostico de cisticercosis®. La radiologia nos ayudara
en el momento de establecer un diagndstico aunque ni la
TC ni la RM presentan un 100% de especificidad para la
NCC. La RM es mas sensible que la TC, ya que permite
diferenciar lesiones peri e intraventriculares, caracterizar
mejor las lesiones quisticas y determinar el tratamiento de
eleccion pero, en cambio, es menos sensible para la detec-
cion de calcificaciones. Los hallazgos dependen del esta-
dio del ciclo vital del parasito. En el estadio vesicular, la
larva aparece como un quiste redondeado, de paredes no
visibles y relleno de un liquido isointenso con el LCR con
un nodulo mural que es el escdlex. Son raros el edema y
la captacion de contraste. En el estadio granulomatoso, la
pared del quiste capta contraste y el liquido intraquistico es
hiperintenso. Se pueden encontrar captaciones en anillo en
2/3 de los pacientes y también edema. Esta fase se llama
también encefalitica o granulosa. El quiste puede afectar
a uno o mas lébulos, con o sin continuidad con el sistema
ventricular. En el estadio final (nodular calcificado) la lesion
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reduce su tamafio y estd completamente mineralizada, lo
cual proporciona una imagen como una diana negra en
T2 que refleja las calcificaciones. A veces se observa un
punto central hiperintenso que refleja una pequefia canti-
dad de liquido quistico y no el escélex. El tamafio tipico
del cisticerco en fase celulosa es de 1 cm, y habitualmente,
aunque los quistes pueden alcanzar un gran tamafio, no
suelen estar tabicados. Los quistes viables tienen un dia-
metro de 10-20 mm. A veces Se encuentran quistes gigan-
tes que miden mas de 50 mm, siendo mas frecuentes en la
cisura de Silvio. La encefalitis por cisticerco es una forma
rara de la enfermedad y se debe a la presencia de nume-
rosos quistes que conducen a un edema cerebral difuso
grave.

La NCC extraparenquimatosa incluye quistes en los
ventriculos y cisternas de la base (racemosa). La membrana
es fina y el fluido isodenso con el LCR de manera que a
veces no son visibles en la TC o ligeramente en la RM.
Podemos encontrar hidrocefalia, ependimitis, distorsion de
cisternas de la base o meningitis basal.

Tratamiento
1. Tratamiento médico
1.1. Tratamiento antiparasitario

Los farmacos antiparasitarios utilizados en el tratamiento
de la NCC son el albendazol y el praziquantel. Estudios
comparativos han demostrado una mayor efectividad del
albendazol en la reduccion del ndmero de quistes y la
mejoria clinica asociado a una menor tasa de reacciones
adversas. El albendazol destruye el 80-90% de quistes
parenquimatosos, mientras que el praziquantel el 60-70%?2,
Una ventaja adicional del albendazol es su menor coste,
por lo que actualmente se considera el medicamento de
eleccion en el tratamiento de la NCC y se recomienda
en pacientes sintomaticos con mdltiples quistes viables
en el parénquima cerebral®. El albendazol puede ser util
también en la NCC extraparenquimatosa, especialmente en
la forma subaracnoidea racemosa donde la escision com-
pleta de los quistes es casi impracticable. La respuesta es
mas pobre y se requieren dosis mas altas y tratamientos
mas prolongados?%,

Actualmente existe un intenso debate sobre el valor y
seguridad de la terapia anticisticerco. Desafortunadamente,
esto ha conducido a la confusiéon y toma de decisiones
poco basadas en la evidencia cientifica sobre todo en zonas
donde la NCC no es un diagndstico habitual.

Laterapia farmacologica no debe ser utilizada de manera
indiscriminada en todos los casos, sino individualizada
segun el sindrome clinico, grado de afectacion neurologica,
viabilidad de los quistes y respuesta inmune del huésped. El
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objetivo de la terapia anticisticerco es la destruccién simul-
tanea de multiples quistes, controlando al mismo tiempo la
respuesta inflamatoria con corticoides. Se recomienda la
hospitalizacion del paciente, al menos durante las primeras
72 horas de tratamiento, ya que entre los dias 2 y 5 de la
terapia se produce una exacerbacién de la sintomatologia
neuroldgica con la aparicion de cefalea, vomitos y crisis en
el 50-80% de pacientes, acompafiado de una acentuacion
de la pleocitosis en LCR en el 50-75% de casos, debido a la
reaccion inflamatoria del huésped en respuesta a la muerte
del paréasito*. Estas reacciones se pueden minimizar, €
incluso eliminar, aumentando la dosis de corticoides y aso-
ciando tratamiento sintomatico®.

En la reunion de expertos en cisticercosis que tuvo lugar
en Lima en 2002 se adoptaron ciertas pautas terapéuticas
por consenso'’:

- Cisticercosis parenquimatosa:

o Quistes viables: Consenso en la administracion de
albendazol 15 mg/kg durante 8 dias o praziquantel
75mg/kg dividido en tres dosis tomadas en un dia,
acompafiado de esteroides (ej. dexametasona de 4
a 12 mg/d). Hubo controversia en la utilizacion de
antiparasitarios en pacientes con infecciones masi-
vas por el riesgo de efectos secundarios graves.

o Lesiones captantes: La mayoria de miembros no
utilizan de manera rutinaria los antiparasitarios en
lesiones Unicas captantes ya que habitualmente evo-
lucionan bien con el tratamiento anticomicial, inde-
pendientemente de la administracion conjunta de
los antiparasitarios, pero algunos consideran que la
memoria radiolégica justifica su uso. En pacientes
con infecciones masivas (encefalitis por cisticerco)
hubo consenso en que no se deben utilizar debido
a que exacerban la reaccion inflamatoria en el
parénquima cerebral.

o Calcificaciones. No hay lugar a la utilizacion de
farmacos antiparasitarios pues el parasito ya esta
muerto.

- Cisticercosis extraparenguimatosa:

Dada su asociacion a un doble prondstico, hubo con-
senso en que debe ser tratada de manera agresiva.
Los quistes localizados en el sistema ventricular
se deben tratar quirdrgicamente, especialmente si
se dispone de endoscopia. Hubo consenso en que
la cisticercosis de las cisternas de la base se debe
tratar con fArmacos antiparasitarios, ya que habitual-
mente no se puede obtener una reseccién quirdrgica
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completa y la implantacion de un sistema derivativo
solo se asocia a un mal pronostico. La duracion
optima del tratamiento se desconoce, pero debe
ser prolongado. Todos los pacientes con cisticercos
subaracnoideos se deben tratar también con corti-
coides. Los quistes gigantes localizados en la cisura
de Silvio responden bien a los esteroides en combi-
nacion con farmacos antiparasitarios.

Sabemos que en ciertos casos el paciente no responde a
la terapia antiparasitaria y se han postulado varias explica-
ciones. Existe una variabilidad interindividual en las con-
centraciones plasmaticas de praziquantel y el metabolito
activo del albendazol (Asox)?8%, Existe un factor ligado
al sexo -mayor concentracion de Asox en mujeres que en
hombres- como expresion dominante de isoformas del
citocromo p450%2°, Se han descrito importantes interac-
ciones con alimentos y farmacos. La dexametasona dis-
minuye las concentraciones plasmaticas de praziquantel
y aumenta las de Asox®*4, La dieta rica en carbohidratos,
zumo de pomelo y la cimetidina aumentan las concentra-
ciones plasmaticas de praziquantel®”238%, | as dietas ricas
en grasa y la cimetidina pueden también favorecer la absor-
cion del albendazol®. Los farmacos antiepilépticos reducen
las concentraciones plasmaticas de praziquantel y Asox?.
Asi pues, dada la gran variabilidad interindividual y las
interacciones farmacologicas complejas, se recomienda la
monitorizacion de las concentraciones plasmaticas de pra-
ziquantel y Asox.

1.2. Tratamiento anticomicial

Las formas inactivas (calcificaciones) de la NCC
requieren tratamiento cronico con antiepilépticos. Las
formas activas de NCC que cursan con crisis también
requeriran tratamiento con antiepilépticos. No se conoce la
duracion de la terapia con fenitoina o carbamacepina, pero
se ha sugerido que se debe continuar hasta que los estudios
radiologicos seriados muestren la resolucién completa de
las lesiones agudas y no haya evidencia de calcificaciones.
Si se cumplen estos criterios se puede intentar suspender el
tratamiento en aquellos pacientes que han permanecido 2
afios libres de crisis®.

Carpio considera que el riesgo de recidiva tras la pri-
mera crisis se puede predecir en funcién de los cambios
radiolégicos®. Asi pues, en su estudio hubo recidiva de las
crisis en el 22% de pacientes en los que el quiste desaparecio
completamente y en el 56% de los que persistio lesion activa.
En cambio, los pacientes que sufrieron dos crisis presentaron
un riesgo del 68% de hacer una nueva crisis durante los 6 afios
que siguieron a la segunda crisis. No se hall6 una disminu-
cion de la recurrencia de crisis en aquellos pacientes en que
se asocio el tratamiento antiparasitario al anticomicial, res-

108

Neurocirugia
2007;18: 101-110

pecto de aquéllos tratados Gnicamente con anticomiciales.
2. Tratamiento quirdrgico
2.1. Generalidades

La cirugia fue el Unico tratamiento de la NCC hasta
el advenimiento de los farmacos antiparasitarios. Actual-
mente, sus indicaciones estdn muy restringidas pero
todavia en algunos casos es la terapia de eleccion. Las téc-
nicas quirdrgicas se pueden resumir en tres grupos: cirugia
abierta para reseccion de quistes, implantacion de siste-
mas de derivacion ventriculo-peritoneal (DVP) en casos
de hidrocefalia y técnicas de endoscopia para escision de
quistes intraventriculares y tratamiento de la hidrocefalia
obstructiva.

Se considera que las lesiones quisticas con efecto
de masa, clinica de HTIC y déficits neurologicos, son
candidatas a cirugia*®. El volumen de la lesion y la cli-
nica de HTIC fue lo que determiné la opcién quirdrgica en
nuestros casos 1 y 4. Sin embargo, un estudio reciente de
Proafio at al.®2 presenta una serie de 33 pacientes con quis-
tes subaracnoideos gigantes y con clinica de HTIC, que no
requirieron exéresis del quiste. Dichos pacientes fueron tra-
tados con corticoides y antihelminticos, y s6lo fueron inter-
venidos en caso de hidrocefalia. Cuatro de estos pacientes
presentaron secuelas neuroldgicas, mientras que el resto se
recuperaron completamente. Dichos autores recomiendan
la exéresis del quiste solo cuando existe un riesgo vital
inminente.

Entre un 15 y un 20% de las NCC presentan afectacion
intraventricular®®. EI mayor riesgo de los quistes en esta
localizacion es el desarrollo de hidrocefalia para la cual el
tratamiento mas frecuente es la DVP. EI mayor problema
de la implantacion de un sistema derivativo en pacientes
con NCC intraventricular es la disfuncién, generalmente
por obstruccion. Se ha descrito una mortalidad de hasta
el 50% a los dos afios ligada al numero de intervenciones
quirdrgicas por revision del sistema de derivacion®.

2.2. Endoscopia

Laeleccién de la cirugia abierta o endoscopica depende,
en gran parte, de la localizacion del quiste y de la experien-
cia del neurocirujano. En caso de quistes de ventriculos
laterales y tercer ventriculo, la endoscopia ofrece ventajas
respecto a la cirugia abierta. La endoscopia permite extirpar
el quiste y, ademas, realizar una ventriculostomia o septos-
tomia, segun el caso, y de este modo nos ofrece la posibili-
dad de prescindir de una protesis permanente. Los abordajes
ventriculares clasicos, por via transcallosa o transcortical,
se asocian a un mayor riesgo de complicaciones que el
abordaje endoscopico®. Bergsneider et al.* analizaron 10
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pacientes intervenidos mediante endoscopia, de los cuales,
en nueve se consiguid la exéresis completa de las lesiones.
Sélo dos pacientes presentaron deterioro postoperatorio y
tres de los 10 pacientes requirieron una DVP. Bergsneider
et al.® realizaron un abordaje por endoscopia en cinco casos
de NCC del IV ventriculo obteniendo en todos los casos la
exéresis completa con una minima morbilidad. En nuestro
caso numero 6 se optd por el abordaje endoscopico, que
nos permitio la resolucion de la hidrocefalia sin necesidad
de DVP, asi como la exéresis completa de la lesién y su
diagndstico definitivo sin morbilidad.

Prevencién

El mejor tratamiento de la cisticercosis es su preven-
cion, de modo que actualmente los esfuerzos se dirigen
hacia la creacion de vacunas. Una posible solucidn es la
vacunacion de cerdos contra la infeccion por el parésito.
Se ha desarrollado una vacuna compuesta de oncosferas
de antigenos recombinantes®®?, Los antigenos TSOL18
y TSOL45-1A son efectivos induciendo un alto nivel de
proteccion (de hasta el 100%)!%182%, Esta vacuna tiene el
potencial de contribuir al control y a la erradicacién de la
cisticercosis humana y su coste es bajo!®18.2324,

Conclusiones

El tratamiento de la NCC debe ser individualizado en
cada paciente, en funcién de la sintomatologia, forma y
localizacion. En pacientes con enfermedad inactiva se reco-
mienda Unicamente tratamiento sintomaético. En la enfer-
medad activa parenquimatosa no hay datos concluyentes
acerca del beneficio del tratamiento con antiparasitarios.
Sin embargo, los pacientes con enfermedad activa extrapa-
renquimatosa se pueden beneficiar del tratamiento antihel-
minitico, asociado a corticoides durante los primeros dias.
El tratamiento quirdrgico esta indicado en lesiones que pro-
vocan focalidad neurolégica progresiva, HTIC o hidrocefa-
lia. Dado que el mejor tratamiento de la cisticercosis es su
prevencion, los esfuerzos actuales se dirigen a la creacion
de vacunas.
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