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Cisticercosis cerebral

en un adulto

Tratamiento con Praziquantel y Control Tomografico:

INTRODUCCION

La cisticercosis es la parasitosis mas co-
mun, que compromete el sistema nervioso
central. América del Sur, Europa Oriental,
China, India y México, han sido considera-
das como areas endémicas. (1). Estudios
realizados en Ciudad de México han repor-
tado frecuencias de cisticercosis cerebral
de 2.89/0 (2) y 3.59/0 (3) de las autopsias
realizadas en un hospital general. En este
ultimo centro, el 25 9/o de las masas in-
tracraneanas resultaron ser cisticercos. (4),
(5).

Hasta hace poco tiempo, no se habia
demostrado terapia especifica para esta
enfermedad. El efecto benéfico de la tera-
pia esteroidal ha sido variable, aunque al-
gunos pacientes se han visto beneficiados
cuando la clinica es secundaria a hiperten-
sibn endocraneana.

En los ultimos anos, han aparecido en
la literatura publicaciones que demuestran
al praziquantel como altamente efectivo
en el tratamiento de la cisticercosis cere-
bral. (6).

Se presenta el caso de un paciente por-
tador de una cisticercosis cerebral tratado
inicialmente con dexametasona y poste-
riormente con praziquantel, con controles
tomograficos antes y depués de cada trata-
miento.

CASO CLINICO

Hombre de 65 anos con crisis convulsi-
vas tonico-clonicas desde los 15 a los 25
anos, tratado con epamin hasta los 35
anos. Hace tres anos vuelve a presentar cri-
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Revisiéon bibliogriafica a raiz de un caso.

sis convulsiva quedando sin tratamiento.
Siete dias antes de su ingreso presenta
convulsiones téonico clénicas generalizadas
con somnolencia posterior, que se repiten
el dia previo a su ingreso; ademas, relaja-
cion de esfinteres, desorientacion, perio-
dos de ausencia, delirio, alucinaciones vi-
suales y voOmitos escasos. Es ingresado el
dia 25 de junio de 1983.

Refiere cefalea holocranea desde hace
dos anos, con acentuaciéon en los ultimos
tres meses, que lo despierta en la noche.
Baja de peso alrededor de tres kilos en los
altimos meses.

Antecedentes de ser fumador de 20 a
30 cigarrillos diarios por 25 anos. Hospita-
lizado en varias oportunidades, con diag-
nostico de limitacion cronica del flujo aé-
reo tabaquica, enfisema pulmonar, bron-
quitis crénica y observacién asma bron-
quial. Capacidad funcional II-III.

Antecedentes quirtrgicos: apendicecto-
mia a los 20 anos. Toracotomia derecha
en 1955 por herida de bala con hemisec-
cion medular (Sindrome de Brown Se-
quard). Reseccion transuretral de prosta-
ta en 1976 por adenoma.

Al examen fisico de ingreso, destaca
paciente desorientado en tiempo y espa-
cio, habla incoherencias y presenta aluci-
naciones visuales. P. Art. 140/100, P: 88
x min., afebril. Cicatriz de toracotomia de-
recha. Aumento del diametro anteropos-
terior del torax, con pulmones hipersono-
ros con disminucion difusa del murmullo
vesicular y expiracion prolongada, sibilan-
cias escasas y algunos estertores. F. de
0jo: sin edema de papila.

Examen neurolégico: Lenguaje escan-
dido. Pares craneanos normales. ROT leve-
mente aumentado en EID con Babinski a
derecha. Hipoestesia tactil y dolorosa en
EII con nivel sensitivo en D8. Alteracion
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de la sensibilidad profunda en EID. Refle-
jo de prehension presente.

Examenes de laboratorio: ECG normal.
Gases arteriales sin O2; PaO2 80; PCO2
36.9; pH 7.41; HCO3 23.1; Hcto. 500/o.
Blancos 9.000 x mm3. Glicemia 1.16 gr.
0O/oo. Uremia 0.25 gr.0/oo. Na 139 mEq/l1t.
K. 3.1 mEq/It. Ca 8.9 mgo/o. Fosforo 3.8
mgo/o. Proteina T. 6.6. gr. ©/o. AlbGmina
4.69/o. Bili T. 0.3 mg.9/o. F. Alc. 143
U/L. LHD 310 U/L. SGOT 67 U/L.

Se realiza tomografia computada de ce-
rebro, que revela en ambas regiones fron-
tales y diseminadas en distintos sectores
de los l6bulos parietal y occipital, image-
nes de diferentes tamanos redondeadas,
que se impregnan significativamente en los
cortes realizados después de la inyeccion
intravenosa de medio de contraste. Tercer
y cuarto ventriculos normales. Fosa poste-
rior y cisternas basales normales. Conclu-
sibn radiologica: probables metastasis ce-
rebrales bilaterales. Se inicia terapia este-
roidal.

La busqueda del tumor primario fue ne-
gativa. Se plantea el diagnostico de cisti-
cercosis cerebral. Intradermorreaccién para
cisticercos: reaccion precoz positiva; reac-
cién tardfa negativa; contrainmunoelectro-
foresis negativa.

Se da de alta con el diagnodstico pre-
suntivo de metastasis cerebral sin poder
descartar una cisticercosis cerebral, que-
dando en tratamiento esteroidal con dexa-
metasona 2,5 mg/dia y fenitoina 300 mg/
dia. Evoluciona en buenas condiciones sin
signos de hipertensiéon endocraneana ni de
compromiso neurologico focal. Mantiene
terapia esteroidal en dosis decrecientes
hasta septiembre de 1983.

Reingresa al Servicio de Neurocirugia
del Hospital Clinico UC en enero de 1984
por cuadro de debilidad en extremidades
inferiores, constipacion e incontinencia
urinaria. Se realiza mielografia, que es in-
formada como normal. En la misma hos-
pitalizaciéon un nuevo hemograma muestra

un Heto. de 539/0, 11.700 leucocitos con
140/0 de eosinéfilos y una puncién lum-
bar con glucosa de 0.61 gr/lt; protefna de
0.18 gro/o leucocitos 2 x mma3. EEG
compatible con comicialidad intercritica.

Se realiza scanner de control, que revela
una disminucién de tamafno de la mayoria
de los nédulos con reabsorcion del edema.
Nuevamente se plantea el diagnostico de
cisticercosis cerebral.

El 30 de enero es intervenido por ade-
noma de proéstata, practicindose una re-
seccion transuretral. Se repiten: intrader-
mo reaccion para cisticerco y contrain-
munoelectroforesis. La primera fue posi-
tiva ++ a +++ en fase precoz y tardia y la
segunda fue negativa.

Reingresa al Servicio de Medicina el
dia 13 de febrero de 1984 por cuadro de
compromiso de conciencia oscilante (ten-
dencia al sueno, alteraciones conductuales
y desorientacion). Se demuestra una infec-
cioén urinaria y el cuadro se interpreta co-
mo una psicosis aguda exogena secundaria
al cuadro infeccioso. Buena respuesta a las
24 horas de iniciada la terapia antibi6ti-
ca. Es dado de alta cuatro dias mas tarde
con indicacién de completar catorce dias
de tratamiento.

En control ambulatorio posterior, se
pesquisa desequilibrio en la marcha, ata-
xia y lateropulsiones bilaterales. Se com-
prueba sobredosis de fenitoina (nivel plas-
matico de 41 ug/ml). Nueva intradermo
reaccion para cisticerco positiva ++ pre-
coz y tardia. Esta vez con contrainmuno-
electroféresis positiva. Parasitologico de
deposiciones negativo.

Es ingresado el dia 19 de marzo para
tratamiento con praziquantel en dosis de
30 mg/kg/dia, dividido en tres dosis por
un periodo de seis dias. Desde un dia an-
tes hasta tres dias después de la terapia se
administré prednisona 30 mg/dia.

Durante el tratamiento presenta cefalea
holocranea intensa y vomitos. El examen
fisico descarta signos de hipertension en-



docraneana. Se cambia prednisona por de-
xametasona, se indican antieméticos (tietil
perazina) y analgésicos habituales (dipiro-
na) con lo que se alivian rdpidamente sus
molestias.

Es dado de alta el 26 de marzo, reingre-
sando un mes mas tarde para la segunda
fase de su tratamiento, el que se realiza
utilizando el esquema antes descrito. Nue-
vamente presenta cefalea y vomitos que se
manejan de igual forma.

Tres meses posterior a su ultima hospi-
talizacion, se encuentra en buenas condi-
ciones generales: no ha presentado nuevas
crisis convulsivas ni episodios de desorien-
tacion. La intradermorreaccion persiste po-
sitiva, pero la contrainmunoelectroforesis
esta vez es sOlo débilmente positiva.

Se solicita scanner cerebral de control,
que revela una disminuciéon de tamano de
las lesiones, las cuales se aprecian mas den-
sas, con parénquima circundante de aspec-
to normal.

DISCUSION

La forma adulta de Tenia solium vive
en el intestino del hombre, quien constitu-
ve su unico huésped definitivo. El indivi-
duo parasitado elimina proglotidas reple-
tas de huevos embri6foros, que, al ser
ingeridos usualmente por el cerdo, liberan
en su intestino enorme cantidad de em-
briones, que alcanzan el torrente circula-
torio y se distribuyen a cualquier tejido u
organo, siendo especialmente importante
desde el punto de vista epidemiologico su
localizacion en el tejido conectivo de los
musculos estriados. El embrion se desa-
rrolla, alcanzando un estado larval deno-
minado Cisticercus cellulosae (1). De esta
forma el cerdo constituye el huésped in-
termediario. El ciclo de vida se completa
al ingerir el hombre carne de cerdo cruda
o mal cocida. La coccion prolongada o el
congelamiento a —200C por 12 horas in-
activa la larya enquistada (7). En el hués-

ped definitivo (el hombre), la larva se
transforma en la tenia adulta.

La cisticercosis humana es una infec-
cion sistémica con el estado larval de la
Tenia solium, que resulta cuando el
hombre se transforma en el huésped in-
termediario. Para ello, es preciso que los
huevos de Tenia solium lleguen al estéma-
go del hombre, a través de contaminaciéon
de alimentos por heces infectadas, autoin-
feccion fecal-oral o autoinfeccion debida a
peristalsis reversa de proglétidas al esto6-
mago, en donde se liberan embriones he-
xacantos, que se fijan a la pared intes-
tinal, penetran al torrente circulatorio,
produciendo una verdadera septicemia,
llegando el parasito a diferentes oOrga-
nos (8).

La cisticercosis afecta por igual a hom-
bres y mujeres; se presenta con mayor fre-
cuencia (82.70/0) entre los 20 y 50 anos,
pero oscila entre los 10 y 80 anos (9).

En el hombre, el sistema nervioso cen-
tral se compromete entre el 60 y 969/o de
los casos. Las otras localizaciones que lo
siguen en frecuencia son el musculo es-
quelético en el 50/o y el ojo en un 39/o
de los casos. El tejido celular subcutaneo
se ve comprometido con cierta frecuencia.
(10), (11), (3).

El cisticerco se puede localizar en las
distintas porciones del sistema nervioso
central. En una serie de 273 casos de
autopsia, se encontraron lesiones en las
cisternas basilares en el 550/0, en el
sistema ventricular en el 159/o0 y en el
parénquima en el 300/o de los casos. (12).
La médula espinal es una localizacion
inhabitual, pero terapéuticamente impor-
tante y ha sido reportada en el 2.79/o de
los casos. (14).

El analisis histolégico de material de ne-
cropsia revela la existencia de dos tipos
fundamentales de cisticercos: Cisticerco
cellulosae (forma quistica), que se carac-
teriza por ser una pequena vesicula de 3 a
18 mm. de didmetro y que presenta en su
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interior un escélex invaginado, y Cisticer-
co racemosus (forma racemosa) de ma-
yor diametro (5 a 90 mm.), presenta
lobulaciones, carece de escllex y crece
emitiendo prolongaciones similares a un
alga. Es importante hacer esta diferencia-
cion entre estos dos tipos de cisticercos,
ya que su distribucién dentro del encéfalo
es diferente y porque el Cisticerco race-
mosus puede alcanzar un mayor tamano:
ambos hechos pueden tener gran significa-
cion clinica.

La forma racemosa se observa de prefe-
rencia en el espacio subaracnoideo de la
base, libre en el liquido céfalo-raquideo y
en diversas cavidades, pudiendo extender-
se a la corteza. La forma quistica se
encuentra fundamentalmente en diversas
zonas parenquimatosas (cerebro, cerebelo,
médula). Fuera del sistema nervioso cen-
tral, se encuentran sélo formas quisticas.

El quiste parenquimatoso, habitualmen-
te viable, provoca una extensa reaccion
inflamatoria en el parénquima y vasos
vecinos, la que desaparece con la muerte
del parasito (15). Esta reaccion _esta
principalmente constituida por mononu
cleares, eosinoéfilos y casi siempre células
gigantes, que se agrupan en torno a la
membrana del parasito. Conforme se
completa la involucion del cisticerco (apro-
ximadamente 18 meses después de la in-
feccién), van apareciendo fibrosis, hialini-
zacion y puntos de calcificacion. Esta cal-
cificacion, que en los quistes de musculo
esquelético ocurre casi invariablemente
dentro de los primeros cinco anos, en la
cisticercosis cerebral es infrecuente, in-
completa y tardia (16).

Ocasionalmente se encuentran maulti-
ples quistes contiguos en el parénquima
cerebral, simulando la apariencia radiolo-
gica de otras lesiones de masa (17).

Formas clinicas de presentacién:

Las manifestaciones neurologicas de la
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cisticercosis cerebral son extremadamente
variables; dependen de la localizacion, del
numero de las lesiones y de la edad de pre-
sentaciéon. El intervalo promedio desde la
infeccién inicial y el comienzo de los sin-
tomas es aproximadamente de cinco anos,
con un rango que va desde unos pocos me-
ses hasta los 30 anos (16).

En general, se distinguen cuatro formas
de presentacion:

1. Cisticercosis meningea:

Resulta de la localizacion de los estados
larvales en las meninges. Pueden encon-
trarse adheridos a la pra madre, en los teji-
dos corticales bajo la pia o flotando libre-
mente en el espacio subaracnoideo. Produ-
ce un proceso inflamatorio meningeo cré-
nico que se extiende mas alla del sitio don-
de se encuentra el cisticerco. El compromi-
so meningeo definido como meningitis
aguda o cronica se presenta en alrededor
del 500/0 de los casos (3), (9). Ocasional-
mente forman racimos que se ubican en las
cisternas basales, pontina, interpeduncula-
res, quiasmatica, etc., bloqueando la libre
circulaciéon del liquido céfalo-raquideo, lo
que lleva a una hidrocefalia de magnitud va-
riable. El pardsito origina una intensa reac-

_cion inflamatoria esclerosante de las me-

ninges, comprometiendo nervios cranea-
nos (tractos Opticos) y vasos arteriales, lle-
gando a provocar trombosis y consecuen-
temente areas de isquemia o infarto a dis-
tancia. L.a meningitis racemosa es la com-
plicacion mas catastrofica de la cisticerco-
sis cerebral. En 3/4 de los pacientes con
esta condicion, se desarrolla hidrocefalia y
mas del 250/o del total sufren ceguera y
demencia.

La forma de presentacion de la cisticer-
cosis meningea es como meningitis aguda,
cronica o recurrente de tipo aséptica, en
las que, a menudo, se encuentra hipoglu-
corraquia.



2. Cisticercosis cerebral con sintomas de
focalizacion:

Los cisticercos de localizacion parenqui-
matosa, a menudo, producen sintomas fo-
cales, debido a compresion, destruccion o
irritacion del tejido encefalico. Destacan
las crisis convulsivas focales o generaliza-
das, hemiparesias, alteraciones del campo
visual y de los pares craneanos, trastornos
del movimiento secundarios a dano cere-
belar o de ganglios basales. Las convulsio-
nes, segun Mc Cormick, se presentaron en
el 550/0 de sus 127 casos estudiados, sien-
do la convulsién el Gnico sintoma en el
36.20/0 y la manifestacion inicial en el
43.30/0. En la misma revision, déficit neu-
rologicos focales se encontraron en apro-
ximadamente el 120/o de los casos (9).

3. Hipertension intracraneana:

Puede originarse como consecuencia del
compromiso parenquimatoso difuso en
etapas iniciales de infecciones por gran nu-
mero de parasitos o por quistes intraven-
triculares, subaracnoideos unicos o maulti-
ples.

Segun Mc Cormick, la hipertensiéon in-
tracraneana fue la manifestacion inicial en
el 37.850/0 de los casos (cefalea, edema
de papila, ataxia, ceguera, demencia, estu-
por o coma) (9). Bricenio reporta una fre-
cuencia de quistes intraventriculares del
120/o de 93 autopsias analizadas. Estos
eran con frecuencia asintomadticos, a me-
nos que se produjeran obstrucciones al
flujo del liquido céfalo raquideo (3). La
presencia de quistes flotantes en el cuarto
ventriculo (la localizacion ventricular es
mas frecuente), puede dar origen a obs-
trucciones subitas que se manifiestan por
episodios recurrentes de cefalea acompa-
nados de ataxia, vértigo, nauseas, vomitos
vy caida al suelo en relacion a cambios pos-
turales de la cabeza o a la tos (sindrome
de Bruns).

4. Cisticercosis espinal:

El compromiso medular es infrecuente.
Se manifiesta por sintomas y signos secun-
darios a la compresion medular. La arac-
noiditis espinal asociada a cisticercosis es
mas frecuente.

Los tipos mixtos son los mas frecuen-
tes. En éstos, hay una combinacion de sig-
nos de hipertensién endocraneana y de fo-
calizacion, que son el resultado de la ubi-
cacion del parasito en el parénquima cere-
bral y del bloqueo de la circulacién del Ii-
quido céfalo-raquideo.

En los casos asintomaticos, uno o varios
parasitos se encuentran en el parénquima
cerebral o en las meninges sin historia de
alteraciébn neurologica. El diagnodstico se
hace fundamentalmente por hallazgos de
autopsia. La falta de sintomas se debe pre-
sumiblemente a la localizacion del parasito
en areas cerebrales clinicamente silentes.

Examenes de laboratorio

Las anormalidades del recuento celular
en sangre periférica son pocos comunes.
Algunos pacientes presentan leucocitosis u
otras evidencias de infeccién aguda, las
cuales son mas frecuentes en pacientes
con cisticercosis meningea, pudiendo pre-
sentar recuentos mayores de 10.000 leu-
cocitos por cc. (9). Esta pleocitosis es
variable, tanto en términos de recuento
absoluto como de la preponderancia de
elementos monociticos o polimorfonu-
cleares. Algunos casos presentan eosinofi-
lia periférica, mayores del 6°/o del recuen-
to, usualmente transitorias.

Las alteraciones del liquido céfalo-ra-
quideo (LCR) pueden incluir pleocitosis,
elevacion de proteinas y marcada hipoglu-
corraquia (la cisticercosis cerebral debe ser
considerada siempre en el diagnéstico di-
ferencial de las meningitis cronicas recu-
rrentes con hipoglucorraquia).




La eosinofilia en el LCR ha sido un ha-
llazgo variable, pudiendo estar presente
entre un 29 y un 700/o de los casos (12),
(18), (19), (20). Los eosinéfilos comin-
mente se desintegran en las preparacio-
nes para microscopia habituales, pudiendo
pasar inadvertidos si no se toman las pre-
cauciones adecuadas.

Como hallazgo aislado, la eosinofilia en
LCR presenta un diagnostico diferencial
limitado, que incluye otras parasitosis del
sistema nervioso central (SNC), linfoma
del SNC, cuerpos extranos y carcinomato-
sis. También se han reportado casos aisla-
dos de eosinofilia del LCR en neurosifilis,
meningitis TBC, meningitis por coccidio-
micosis, esclerosis multiple y coriomenin-
gitis linfocrtica (21). En la literatura se
senala que el 50°9/o de los pacientes con
pleocitosis presenta hipoglucorraquia y se
sefiala que hay proporcion directa entre la
intensidad de ésta y un mal pronostico
(15).

Menos de un tercio de los pacientes tie-
nen huevos o proglétidas de Tenia Solium
en sus deposiciones (3) (20).

Las radiografias de tejidos blandos pue-
den mostrar calcificaciones, cuando hay
quistes intramusculares, los que calcifican
dentro de cinco anos en el 900/o de los
casos (16). Aunque Dixon y Lipscomb
encuentran nodulos intramusculares o
subcutdaneos en el 970/o de los pacientes
(16), la mayoria de los otros estudios ha
demostrado una incidencia mucho menor;
a veces tan baja como el 19/o (20).

Se ha reportado la presencia de calcifi-
caciones en la radiografia de craneo entre
un 11 y un 359/o (9). Los patrones de
calcificacion, generalmente no son especi-
ficos; sin embargo, en 4 a 59/o de los ca-
sos, se ve un halo circular caracteristico,
con un nido excéntrico de 1 a 4 mm. de
diametro, correspondiente al escélex (17)
(20).

La hemaglutinacion indirecta sérica ha
sido positiva en 85 a 920/o de los pacien-
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tes con cisticercosis probada. Un titulo de
1:64 o mas en suero o LCR es altamente
especifico, aunque se ha demostrado reac-
cién cruzada con anticuerpos contra equi-
nococo y otros cestodes (22). La infec-
cién por la tenia adulta también puede
causar titulos falsos positivos. Se ha en-
contrado un 290/o de falsos positivos en
sueros controles, pero esto aumenta a
12,50/0 en pacientes con otras enferme-
dades helminticas (29). Resultados ne-
gativos o débilmente positivos, se pueden
encontrar en pacientes con enfermedad
cronica o inactiva.

Un test de fijacion de complemento
también se usa ampliamente en suero y
LCR, siendo positivo en alrededor del
80°9/0 de los casos (24). Este examen, co-
mo el anterior, tiene reaccion cruzada con
antigenos de cestodes y treponémicos.

Se ha desarrollado un test de inmuno-
fluorescencia indirecta, que, segun datos
preliminares, podria ser mas especifico
(22).

La contrainmunoelectroforesis, en sue-
ro, seria un buen examen como ayuda
diagnodstica en la cisticercosis cerebral, pe-
ro no aplicable en LCR (25). También
cabe mencionar, la intradermorreaccion
para cisticercosis.

Es necesario destacar, que estas técnicas
de determinacion de la infeccion, basadas
en los examenes inmunoldgicos, se ven
afectadas por condiciones inmunobiol6-
gicas del huésped (26), (27).

Los electroencefalogramas son norma-
les en mas del 600/o de los pacientes, y
los registros anormales no muestran aspec-
tos caracteristicos.

Se han preparado anticuerpos anticisti-
cerco, para realizar radioinmunocintigra-
fia especifica, que muestra captacion pre-
ferencial en lesiones intracraneanas con
1000/o de exactitud (29). Este es un exa-
men promisorio, que requeriria mayor
evaluacion.



Caracteristicas tomograficas
la Cisticercosis

Los hallazgos mads frecuentes en la to-
mografra axial computada son masas pa-
renquimatosas calcificadas o no, quistes
subaracnoideos, ventriculares o cerebrales
(30).

Pueden haber signos indirectos como
disminucion de tamano ventricular, secun-
dario a edema. En los pacientes en que
los quistes presentan efecto de masa, es
posible que exista desplazamiento del sis-
tema ventricular con o sin signos de hidro-
cefalia.

Habitualmente se puede distinguir di-
ferentes estados de desarrollo en cada pa-
ciente, mediante los distintos patrones
tomograficos: (11).

1. Quistes de tamano variable que gene-
ralmente captan el medio de contras-
te en forma anular, que probablemente
corresponden a formas jovenes de cis-
ticercos.

2. Areas de baja densidad que usualmen-
te captan el contraste en la periferia o
solo parcialmente; se cree que corres-
ponden a formas adultas del parasito.

3. Calcificaciones intra-parenquimatosas,
que se enriquecen con medio de con-
traste; corresponden a parasitos nue-
vos con algun grado de reaccion tisular.

4. Calcificaciones sin reaccion perilesional
encontrados principalmente en los he-
misferios cerebrales y raramente en ce-
rebelo, corresponden a estadios finales
posteriores a la muerte del parasito.

Las lesiones tipo1l y 2 pueden desapa-

recer después de un tratamiento efec-

tivo o disminuir de tamano o no presen-
tar cambios.

Diagnostico Diferencial

El diagndéstico diferencial incluira 16gi-
camente todas las patologias que se pue-

dan presentar bajo las formas clinicas en
que suele hacerlo la cisticercosis, es decir:
como meningitis cronica, hidrocefalia, le-
sibn de masa parenquimatosa o alguna
combinacién entre éstas.

El diagndstico diferencial de la cisticer-
cosis meningea incluye tuberculosis, cocci-
diomicosis, criptococosis, neurosifilis, sar-
coidosis y neoplasias primarias o metasta-
sicas. La tuberculosis se puede distinguir
por un test de tuberculina positivo (80,
900/0 o mas da reacciones positivas), al-
teraciones en la radiografia de torax (50 a
730/0), muestras positivas de LCR para
organismos dacido alcohol resistentes (10
a 2090/0) o cultivos positivos (40 a 900/0)
(31). La coccidiomicosis puede ser ra-
zonablemente excluida por hallazgos se-
rologicos negativos en suero y LCR (32).
La meningitis por criptococo tiene una
positividad mayor de 859/0 para antigeno
capsular en suero o LCR. La meningitis
sifilitica tiene VDRL positivo en LCR so-
bre el 850/0 de los casos (31). Un antige-
no treponémico fluorescente en suero se-
ra positivo en mas del 950/0 de los casos
(33). Cuando la sarcoidosis se manifiesta
por una meningoencefalitis basilar croéni-
ca, la mayoria de los pacientes tendran
evidencias de compromiso extracraneano.
Los tumores primitivos o metastasicos a
veces pueden ser diagnosticados radiologi-
camente o por historia previa de neopla-
sia. Sin embargo, la carcinomatosis menin-
gea puede presentar problemas diagnosti-
cos. Los hallazgos de citologia positiva pa-
ra células neoplasicas en LCR son diagnos-
ticos, pero la sensibilidad del examen con
las técnicas actuales se desconoce.

En relacién a la presentacion de la cis-
ticercosis como hidrocefalia, el diagnos-
tico diferencial debe incluir tumores pri-
mitivos o metastasicos, malformaciones
congénitas, hemorragia subaracnoidea an-
tigua o meningitis antigua de cualquier
origen.
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En la cisticercosis parenquimatosa los
quistes pueden causar convulsiones, sin-
tomas neurologicos focales o aumento de
presién intracraneana. Una tomografia
axial cerebral mostrara generalmente cal-
cificaciones o areas traslicidas, algunas ve-
ces con reforzamiento marginal. El diag-
nostico diferencial tipicamente incluye
absceso cerebral, tumor o accidente cere-
brovascular. Si se sospecha seriamente
cualquiera de los dos primeros diagnosti-
cos, se debe hacer rapidamente el diagnos-
tico definitivo.

Actualmente esto solo es posible a tra-
vés de exploracion quirargica, aunque los
hallazgos serologicos o la radioinmunocin-
tigrafia para cisticerco podrian obviar tal
exploracion (34).

Aparte de la exploracion neuroquirur-
gica, los factores que ayudan al diagnoés-
tico positivo de cisticercosis incluyen LCR
o suero serolégicamente positivos, eosino-
filia del LCR y el vivir en un area endémi-
ca. Rara vez se puede hacer el diagnostico
por la apariencia radiologica, biopsia de
los nédulos subcutaneos o. el patron de cal-
cificacion en la radiografia de craneo. En
las pruebas serologicas por hemaglutina-
cion indirecta, hay reaccién cruzada con
otras infecciones helminticas, tanto del
SNC, como de otros tejidos. En Sudaméri-
ca, la equinococosis es una importante
consideracion diagnoéstica en este sentido.

Tratamiento

Hasta hace poco tiempo, la aproxima-
cién terapéutica de la cisticercosis se limi-
taba al control de los sintomas, particular-
mente las convulsiones o las manifestacio-
nes secundarias a la hidrocefalia. Ocasio-
nalmente, la cirugia podia jugar un papel
importante, especialmente cuando exis-
tia un quiste susceptible de ser resecado
en el tratamiento de la hidrocefalia o en
el sindrome de Bruns. Sin embargo, esta
seleccién debia ser cuidadosa para evitar
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una mortalidad y morbilidad exagerada.
Otras veces, la presion cerebro-espinal po-
dia ser reducida en forma considerable
mediante la colocacion de vdlvulas ven-
triculo-peritoneales o ventriculo-atriales.

Por otra parte, el efecto benéfico de
los corticoides no ha sido demostrado en
forma inequivoca, aunque se han repor-
tado mejorias espectaculares en algunos
casos, especialmente en aquellas condi-
ciones en que existen manifestaciones cli-
nicas secundarias a efecto de masa.

En la actualidad y desde 1974 se dis-
pone de una nueva droga: Praziquantel
(Pz) (31), derivado de la isoquinolin pira-
zina, altamente efectiva en el tratamiento
de cestodiasis y cisticercosis en sus formas
juveniles y estados larvales (35),(36), (37).
Se absorbe por via oral y las concentracio-
nes plasmaticas maximas se alcanzan en
las primeras dos horas. Su metabolizacion
es rapida, siendo su vida media de aproxi-
damente una hora. El1 700/0 de la droga es
excretada en las primeras 24 horas por la
orina (38).

La tolerancia a la droga es buena en do-
sis de 20 mg/kg de peso al dia y excelen-
te en dosis menores. En general, los efec-
tos adversos de la droga incluyen cefalea,
somnolencia, plenitud abdominal, discon-
fort epigastrico, los cuales son, en general,
de corta duracion y desaparecen en forma
espontanea (38).

Actualmente no existe un esquema
unico de tratamiento. Algunos autores
utilizan dosis de 50 mg/kg/dra dividido
en tres dosis durante 15 dias (6). Otros
administran 25 a 30 mg/kg/dia, siempre
divididos en tres dosis, durante seis dias
consecutivos, repitiendo el esquema al ca-
bo de uno a dos meses, adicionando o0 no
prednisona 10 mg cada 8 horas desde un
dia antes de iniciar el tratamiento hasta
tres dias de terminada la terapia con Pz.
(87), (11). Este Gltimo esquema fue el que
utilizamos en nuestro caso.



Todas estas modalidades de tratamiento
han demostrado una alta efectividad, con
mejoria sintomatica en un alto porcentaje
de pacientes. Botero y Castano reportan
una desaparicién de sintomas de hiperten-
sion intracraneana en trece de quince pa-
cientes, un adecuado control de las con-
vulsiones en 14 de 19 casos y una dismi-
nucion de tamano o desaparicion de quis-
tes no calcificados en 9 de 11 casos.

Durante el curso de la terapia, cerca de
un tercio de los pacientes presentan reac-
ciones adversas atribuibles a la muerte del
parasito , las que, en general, son transito-
rias y de poca intensidad y requieren sélo
tratamiento sintomatico. De este modo, el
tratamiento médico de la neurocisticerco-
sis ha mejorado en forma notable. La mor-
talidad de la enfermedad dejada a su evo-
lucién natural varia entre un 40 y un 50
por ciento en contraste con el 3,20/0 en
pacientes tratados con Pz (20), (40),(11).

En resumen, presentamos el caso de un
pacienle portador de una cisticercosis ce-

rebral parenquimatosa maultiple de forma
quistica, que se presento clinicamente co-
mo un sindrome convulsivo, con sintomas
de hipertension intracraneana, cuyo pri-
mer examen tomografico revel6 la presen-
cia de imagenes quisticas multiples con
reaccion inflamatoria del tejido circundan-
te, sin alteraciones del LCR, moderada
eosinofilia periférica, con reacciones sero-
logicas inicialmente negativas (lo que atri-
buimos al uso previo de corticoides) que
evolucionaron posteriormente hacia la po-
sitividad cuatro meses después de suspendi-
da la terapia esteroidal. Posterior a ésta, se
observo una regresion completa del edema
perilesional.

Luego de terapia especifica con Pz., el
paciente se encuentra asintomatico y la
tomografia revela ausencia de progresion
del nimero y tamano de las lesiones, las
cuales han adquirido un mayor reforza-
miento periférico, lo que podria reflejar
un estado de mayor involucion del para-
sito.
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