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Abstract

La neurocisticercosis, es la principal enfermedad parasitaria del sistema nervioso humano y es la causa mas comun de epilepsia
adquirida, sin embargo la transicion epidemiolégica en México ha causado que miremos mas a patologias metabolicas y cardio-
vasculares dejando de lado esta importante enfermedad. El objetico de este articulo es el analizar el tema de neurocisticercosis
en cuanto a caracteristicas epidemiologicas, los agentes de la infestacion, curso de la enfermedad, las caracteristicas fisiopatol6-
gicas, clasificacion, presentacion clinica, hallazgos radiolégicos de diagnostico y tratamiento. Para tal, se realizé una revision
bibliografica de 16 articulos, 3 de revisién, 11 trabajos originales y 2 meta-analisis del afo 2000 al 2010. Se concluye que la
neurocisticercosis es una entidad endémica en América Latina, principal causa de epilepsia adquirida, actualmente con diversas
técnicas para diagnéstico, con resultados especificos relacionados a estadio, localizacion, respuesta inflamatoria y con un trata-

miento establecido.
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Introduccion

En la actualidad, la neurocisticercosis (NCC) representa la
enfermedad parasitaria mas frecuente del sistema nervioso
central humano, es la causa mas comun de epilepsia adquirida
y es un importante problema de salud publica en todo el mundo;
su prevalencia es dependiente de factores socioculturales y
econémicos (1).

Algunos datos muestran la persistencia de transmision activa
en México, en particular, un informe parcial incluyendo sélo los
pacientes hospitalizados en el Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia de México (INNN), no mostré ninguna disminu-
cion estadisticamente significativa de NC entre 1995 y 2001
(del 2,4 al 1,8%). Las encuestas transversales en las zonas
rurales y comunidades indican la persistencia de NCC en
humanos (prevalencia. 9%) y cisticercosis porcina (hasta 30%)

@).

En un estudio realizado en México, se tomaron muestras de
154 residentes al azar al realizarse una tomografia computada
cerebral. La prevalencia de la NC se estim6 en 9,1% (IC 95%:
5,1% -14,8%). Ninguno de los sujetos de la muestra tenian
clinicamente evidentes manifestaciones de NCC. La prevalen-
cia de la NCC fue considerablemente mayor entre nifios de
0-19 afios de edad con una prevalencia estimada de 13.2% (IC
95%: 7,0% -21,9%) que entre los adultos de 20-54 afios, con un
estimado de prevalencia de 3,2% (IC 95%: 0,4% -11,0%) (3).

A pesar de estos datos, la transicion epidemiolégica que ocurre
en México, con mayor incidencia de enfermedades del metabo-
lismo, enfermedades neoplasicas y degenerativas, podria
llevarnos a hacer caso omiso de la importancia de NCC en

Ciclo Vital

Las 2 principales fuentes por las que los humanos contraen
cisticercosis son la ingestion de comida contaminada por Taenia
solium (huevos) y via fecal-oral en donde los individuos alber-
gan el cestodo intestinal.

La T. solium tiene un ciclo de vida complejo que requiere de dos
huéspedes, con el hombre como hospedador definitivo portan-
do la taenia intestinal, y como el cerdo intermedio el cual alber-
ga las larvas o cisticercos.

El cerdo ingiere heces humanas infectadas con huevos y
proglétides de T. solium, una vez dentro del tracto intestinal, los
huevos se abren liberando oncésferas que cruzan la pared
intestinal, entrando en el torrente sanguineo y son dirigidos a
tejidos del huésped donde los embriones evolucionan a larvas
(cisticercos). En estas circunstancias, los cerdos se vuelven
huéspedes intermediarios (4).

Los cisticercos son ingeridos por los seres humanos a través de
carne mal cocida de cerdo infectada por T. solium, los huevos
de la taenia se arrojan en las heces y contaminan la comida por
la higiene pobre. Cuando estos huevos son ingeridos y expues-
tos al acido gastrico del estbmago humano, ellos pierden su
capsula protectora y se vuelven en quistes larvaticos llamados
oncosferas. Estas cruzan el tracto gastrointestinal y migran por
via vascular al cerebro, musculos, ojos y otras estructuras (5).
Los parasitos se establecen en los tejidos como quistes de
larvas y llegan a madurar su tamafio en aproximadamente 3
meses (6).
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Una vez en el cerebro, los quistes larvaticos (cisticercos), son
protegidos por afios de la respuesta inmune del huésped y
empiezan procesos degenerativos que dirigen a la muerte del
parasito y que después se transforma en un nédulo inerte, por
lo que no hay respuesta inflamatoria siempre y cuando la pared
del quiste (rica en glucoproteinas) permanezca intacta (5,6).

Un cisticerco viable en el parénquima mide aprox. 10mm, estos
tienden a alojarse en la corteza cerebral de los ganglios basales
por el alto grado de vascularizacién en estas areas. Los cisticer-
cos subaracnoideos pueden ser localizados dentro del surco
cortical o en las cisternas de LCR en la base del cerebro. Otras
localizaciones dentro del SNC incluyen el espacio subdural, la
region selar, el ojo y el cordén espinal (5,6).

Después de un tratamiento, o una buena respuesta inmune, el
primer signo de involucion del cisticerco es la etapa coloidal
donde escoélex muere. Posteriormente ocurre una etapa nodular
granular donde el escolex es transformado en granulos minera-
lizados, finalmente los quistes degenerados forman un granulo-
ma calcificado, el cual es reconocido como calcificaciones
puntuales en la Tomografia Axial Computarizada (TAC),
causando diversas manifestaciones clinicas acorde a su locali-
zacion (5,6).

Respecto a epileptogenesis, en el momento de la primera
convulsién, la mayoria de los pacientes tienen un quiste activo,
ya sea un quiste vesicular o coloidal. El nuevo inicio de convul-
siones esta comunmente asociado a quistes activos en lugar de
granulomas calcificados (5,6).

Por lo tanto, la epilepsia cronica es usualmente asociada con
granulomas calcificados. Los quistes que son activos y en
degeneracion (quistes coloidales) son los mas epileptogénicos.
Los quistes se degeneran rapido dentro de 6 a 12 meses
después de la presentacion inicial (5,6).

Datos Epidemiolégicos

Frecuencia y Prevalencia.

El hallazgo incidental de granulomas calcificados se encuentra
en 10%-20% de la poblacién en general en lugares endémicos,
con un estimado de 75 millones de personas en América Latina
en riesgo de neurocisticercosis, 400.000 de los cuales son
sintomaticos (1,2).

La cisticercosis es endémica en América Latina, Africa subsa-
hariana y en algunas regiones de Asia incluyendo el subconti-
nente indio, China, Corea e Indonesia. La enfermedad es rara
en la mayoria de los paises de Europa, en América del Norte,
en Oceania, y en algunos paises musulmanes de Asia y Africa.
Sin embargo, los casos importados pueden producirse incluso
en estas areas (2).

La cisticercosis puede verse en las poblaciones inmigrantes
con una proporcioén relativamente alta, como en el suroeste de
Estados Unidos y Sudafrica. Aproximadamente 2,5 millones de
personas en todo el mundo llevan la taenia adulta, y muchos
mas estan infectados con cisticercos (2).

Se menciona un estudio el cual se realizd, durante el periodo
de 10 afios estudiando la frecuencia de NCC en México, el cual
no mostré disminucion significativa en el INNN, el centro neuro-
l6gico mas activo en México. Sin embargo, algunos cambios
significativos se produjeron.

La proporcién de pacientes con NCC de la Ciudad de México
aumentd, posiblemente debido a la migracion de la poblacion
rural. La adquisicion de TC, entre 1994 y 2004, por la mayoria
de hospitales publico en los Estados vecinos de la Ciudad de
México también puede ser el resultado en el diagnéstico mas
frecuente que antes de NCC y en la disminucion de su asisten-
cia al INNN. El unico cambio optimista detectado en este estu-
dio fue la disminucién significativa en la severidad de NCC, un
cambio que pudiera estar relacionado con un diagnéstico
precoz (2).

Estos resultados fueron confirmados cuando se comparé la
frecuencia de hospitalizacion de pacientes en neurologia se
mantuvo estable, mientras que la frecuencia en NC en el servi-
cio de neurocirugia, asi como la mortalidad, disminuy6. Estos
datos refuerzan la nocidn de transmisién activa persistente, de
acuerdo con la alta prevalencia de la cisticercosis porcina
(13,3%) registrada en los ultimos estudios epidemioldgicos
realizados en las zonas rurales de México. Este ultimo es el
mas adecuado indicador més de transmision activa, ya que el
80% de los cerdos en las comunidades rurales se consumen
antes de cumplir un afio de edad (2).

En las zonas rurales, la alta prevalencia de la cisticercosis
porcina es acompanada de una alta frecuencia de casos con
calcificaciones de NCC y una frecuencia extremadamente baja
de NCC vesicular. Estas desproporciones entre calcificados y
cisticercos vesiculares en humanos indican que en la mayoria
de los casos el parasito se destruye. Por otro lado, la estabili-
dad de la frecuencia de NCC en INNN también indica que, a
pesar de este hecho, el parasito (vesicular o calcificado) sigue
causando los sintomas en un importante numero de sujetos
infectados (2).

Presentacion y Mortalidad.
La neurocisticercosis afecta a hombres y mujeres por igual y se

manifiesta principalmente en adultos jovenes, con una inciden-
cia pico entre los 25 y 35 afios de edad, sin embargo, la infec-
cion (no necesariamente conduce a la enfermedad) probable-
mente ocurre temprano en la vida (5-15 afos de edad); La
enfermedad es cada vez mas comunmente diagnosticada con
el uso sistematico de métodos de diagndstico como la TC y RM
cerebral (8).

No se dispone de cifras para la carga de mortalidad asociada
con NCC; sin embargo, la forma de ramificada de NCC, que
aparece macroscopicamente como grupos de cisticercos,
situados en el espacio subaracnoideo, se asocia a peor pronés-
tico y la elevada tasa de mortalidad (mas del 20%). La NCC
asociada a la epilepsia es una causa importante de morbilidad
neurolégica.
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Manifestaciones Clinicas

La presentacion clinica de los pacientes con NCC es muy varia-
ble y no especifica y depende del numero, localizacién, tamafio
y etapa de los parasitos, asi como el grado de respuesta
inflamatoria del huésped (4,9).

Por lo tanto, casi cualquier sintoma neurolégico se ha notificado
y una presentacion clinica muy pleomérfica puede ocurrir, con
epilepsia (52% de los casos) que puede ser generalizada o parcial,
simple o compleja, las crisis parciales pueden estar asociadas con
la presencia de una lesion Unica. Las convulsiones ténico-clénico
generalizadas, lo que se cree que esta relacionado con la presen-
cia de multiples lesiones y dolor de cabeza (43%) siendo mas
comunes los sintomas, causados por la obstruccién de LCR (hasta
un tercio de los casos). Por el contrario, los signos de irritacion
meningea son poco frecuentes (<2% de los casos). Los sintomas
pueden retrasarse por varios afios o pueden permanecer de
manera subclinica (4,9).

La presentacion clinica mas comun son las convulsiones como
resultado de la inflamacién perilesional en los quistes, a pesar
del infarto y vasculitis que también pueden actuar como facto-
res predisponentes, e incluso granulomas calcificados han sido
implicados en esta presentacion clinica. Aproximadamente
50%-70% de los pacientes experimentan convulsiones recu-
rrentes (4,9).

La hipertension intracraneal y la encefalitis se explican por dos
mecanismos: (a) la obstruccion del flujo debido a los quistes
intraventriculares, aracnoiditis, o secundaria a ependimitis
inflamatoria masiva en respuesta a una pesada carga de para-
sitos y (b) efecto de masa en los casos de quistes muy grandes.
Este escenario es mas comun en mujeres jovenes, en los nifios
o después de tratamiento antihelmintico. Los pacientes presen-
tan alteracion de la conciencia, convulsiones, pérdida de visiéon
o disturbios, dolor de cabeza, vomitos y edema de papila (4,9).

Los pacientes con NCC ventricular pueden desarrollar el
sindrome de Bruns caracterizado por dolor de cabeza, edema
de papila e incluso pérdida del conocimiento, con una recupera-
cion rapida provocada por quistes en el cuarto ventriculo (4,9).

NCC espinal, representa sélo el 1,5% de los casos. La forma
intradural-extramedular es la mas comun y la presentacién
clinica incluye a menudo para o cuadriparesia asociadas a
déficit sensorial, aracnoiditis y meningitis cronica, subaguda o
enfermedad cronica subaracnoidea causada por el engrosa-
miento de las meninges (4,9).

En general, pacientes con NCC no suelen cursar con fiebre o
signos de cualquier respuesta inflamatoria o irritacion menin-
gea. El engrosamiento anormal de las leptomeninges a lo largo
de la base del craneo y la cara ventral del tronco cerebral puede
atrapar el quiasma 6ptico y los nervios craneales, lo que da
lugar a alteraciones visuales y paralisis de pares craneales o
disfunciéon de los mismos; Esta ultima es responsable de los
sintomas de disfuncién espinal. (4,9)

Diagnéstico

Un conjunto de criterios de diagndstico se propuso en 1996 por
O.R. Del Brutto, sobre la base de objetivos clinica, imagenes,
inmunologicos, epidemiolédgicos y datos; estos criterios consis-
ten en cuatro categorias que son estratificados en funcién de su
importancia diagnéstica (9).

Estos criterios proporcionan dos grados de certeza diagnoéstica:

Diagnéstico definitivo, en pacientes que tienen un criterio abso-
luto o en aquellos que tienen dos mayores, uno menor y un
criterio epidemiologico.

Diagnéstico probable, en pacientes que tiene uno mayor mas
dos criterios menores, en aquellos que tienen uno mayor, uno
menor, y un criterio epidemiolégico, y en aquellos que tienen
tres criterios menores mas uno de los criterios epidemioldgicos

9).

Tabla 1. Criterios Diagnosticos de NCC (9)

Criterios Diagndsticos |

Absoluto

Demostracion histologica del parasito en una biopsia cerebral o medular

Lesiones quisticas que muestren el scolex enla TC o IRM
Visualizacién directa de los parasitos subretinianos

Mayor

Lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios de imagen

Suero positivo para anticuerpos anticisticerco en inmunoblot
Resolucién de las lesiones quisticas intracraneales tras el tratamiento (albendazol o praziquantel)
Resolucién espontanea de lesiones Unicas pequefas captantes

Menor

Lesiones compatibles con NCC en estudios de imagen

Manifestaciones clinicas sugestivas de NCC
LCR positivo en ELISA para la deteccion de anticuerpos anticisticerco
Cisticercosis fuera del sistema nervioso central

Epidemiolégico

Evidencia de contacto con un huésped infectado con T. Solium

Individuos procedentes de un area donde la cisticercosis es endémica

Historia de viajes frecuentes

Noviembre - Diciembre | Hipoc. Rev. Med. | Numero 23 | 06



Técnicas de Diagnéstico

Pruebas Inmunolégicas
El ensayo actual de eleccion es la EITB utilizando extracto

parciales de antigeno purificado antigénico, tiene una especifi-
cidad documentado cercana al 100% y una sensibilidad de 94%
a 98% en los pacientes con dos o mas lesiones quisticas. Sin
embargo, se mencionan falsos negativos en pacientes con
cisticerco unico intracraneal, en los que menos del 50% positi-
vos (10).

El método que se ha utilizado hasta ahora es una enzima-ligado
ensayo inmunoenzimatico (ELISA) que se basa en la utilizacion
de un extracto antigénico crudo del parasito, se ha utilizado
para el diagnostico de cisticercosis en zonas endémicas. Sin
embargo, estudios recientes han demostrado un gran numero
de resultados falsos positivos y falsos negativos.

La deteccion de anticuerpos anticisticerco por ELISA utilizando
LCR (indicado en todos los pacientes que se presentan con la
aparicion de nuevas convulsiones o déficit neurolégico de
neuroimagen) fue 87% sensible y especifico del 95%, y sigue
siendo una herramienta util para el diagnéstico de NCC en las
zonas con acceso limitado a ensayos EITB. Sin embargo, esta
prueba puede ser falso negativo en pacientes con cisticercosis en
parénquima cerebral o en aquellos con enfermedad inactiva y
puede ser un falso positivo en otros por infecciones por helmintos
(10).

EITB fue adaptado y se comparé con la prueba ELISA, se reali-
zaron las pruebas de ambos ensayos. En este sentido, el resul-
tado de esta comparacion y caracterizacion de la respuesta de
los pacientes en relacion con el numero, tipo y localizacion de
los parasitos en el cerebro concluy6 que la eficacia de ELISAy
EITB como pruebas para el diagnostico de NCC, EITB es un
ensayo es mas sensible a pesar de ser menos especifico que
ELISA en ambas muestras (10).

Mielografia

Es util en pacientes con cisticercosis leptomeningea espinal
porque muestra multiple defectos en la columna del material de
contraste correspondiente a los quistes. Los quistes leptome-
ningeos pueden moverse (cambiando su posicion de acuerdo a
los movimientos del paciente) (10).

Diagnéstico Diferencial

Accidente cerebrovascular, trombosis de arteria basilar, gliomas
del tronco cerebral, craniofaringioma, glioblastoma multiforme,
absceso epidural intracraneal, meningioma, neurosarcoidosis,
oligodendroglioma, tumores hipofisarios, meningitis tuberculo-
sa, absceso cerebral.

La enfermedad hidatidica quistica casi siempre aparece en
TAC/MRI como un quiste intracraneal solo, grande, esférico. Se
trata de una forma muy rara de presentacion de T. solium cisticer-
cosis. Otra condicién que puede parecerse a cisticercosis por T.
solium desde el punto de vista clinico y de neuroimagen es coenu-
rosis, una enfermedad poco frecuente, causada por el cestodo
Multiceps multiceps (4).

Complicaciones

Los pacientes pueden presentarse con hidrocefalia o complica-
ciones vasculares debido a la vasculitis, que conduce a oclusion
de los vasos. Complicaciones cerebrovasculares, que son el
resultado de multiples mecanismos, incluyendo el luminal redu-
ciendo subintima, vasoespasmo debido a la arteritis de media-
nos vasos y perforacion pequefios vasos del cerebro, y trombos
frescos. El espectro de las complicaciones vasculares incluye
infarto lacunar (mas comun) sindrome del cerebro medio
progresivo (resultado de multiples areas de isquemia en el cere-
bro medio y oclusién del tdlamo, donde cursan con deterioro
neurolégico, somnolencia, paraparesia y alteracién de la mirada
vertical), ataques isquémico transitorio con una prevalencia de
3,4% (rango, 2% -11,8%), y hemorragia cerebral (4).

Tratamiento

Medidas terapéuticas incluyen medicamentos antiparasitarios,
cirugia, y medicacion sintomatica (6).

Antiparasitarios

Se realizd un meta andlisis en el afio 2008, respecto al trata-
miento para NCC en el cual se sugiere que el albendazol es
mas eficaz que el prazicuantel en el control de las convulsiones
y que lleva a la desaparicion total de los quistes y posteriormen-
te, a la cura de pacientes con NCC, aunado a un menor costo

(11).

Sin embargo, en el analisis de sensibilidad de la desaparicion
total de quistes, excepto el estudio realizado por Sotelo y cols,
no se encontraron diferencias significativas entre los medica-
mentos.

En cuanto a otros resultados, no se han se encontraron diferen-
cias estadisticamente significativas entre albendazol y prazi-
quantel en la reduccién del numero total de quistes, la mortali-
dad total, eventos adversos, y el desarrollo de la hipertensién
intracraneal debido a los agentes terapéuticos administrados.

La reduccioén de la eficacia del praziquantel podria explicarse
por la interaccion entre el praziquantel y corticosteroides, en la
cual se reduce su concentracion sérica, ademas, de interactuar
con farmacos anti-epilépticos (ejemplo fenitoina y carbamazepi-
na) (6), lo que altera su biodisponibilidad. Por el contrario, los
corticosteroides interactuan con albendazol al disminuir la
velocidad de eliminacién de albendazol sulféxido, que es el
metabolito activo de albendazol, asi hay un aumento de las
concentraciones séricas de sulféxido de albendazol.

De acuerdo a una revision del Cochrane del afio 2010, se deter-
mina una preferencia al albendazol en cuanto a recurrencia de
convulsiones, persistencia de sintomas, reduccidn de lesiones y
efectos adversos, asi como una duracion de tratamiento en
menor tiempo y la adicion de corticosteroides (12).
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A menudo, los primeros dias después de la administracion de
agentes antiparasitarios, existe una descompensacion de la
presion intracraneal y la aparicion de convulsiones o empeora-
miento de las preexistentes, debido a la inflamacién peri-
lesional por la degeneracién del parasito, esta afeccién puede
ser potencialmente mortal.

La severidad de la inflamacion es proporcional a la carga para-
sitaria lo que resulta en manifestaciones mas graves en perso-
nas con mayores cargas de quiste. Un enfoque comun para
mejorar este problema es la administracion concomitante de
corticoides para reducir el edema, la respuesta inflamatoria, e
hipertension intracraneal arterial. Se debe prestar especial
atencién a los pacientes con cargas altas de quistes. En tales
casos, los corticosteroides deben ser administrados antes de
los agentes antiparasitarios. Los antihelminticos son efectivos
contra los quistes viables, pero no sobre los restos, granulo-
mas, quistes y calcificaciones de los muertos (12).

Después de las primeras descripciones del uso exitoso de
praziquantel y albendazol en la neurocisticercosis, varias
series de casos sefalaron que algunos tipos de neurocisticer-
cosis del parénquima se pueden resolver sin ser tratados con
drogas antiparasitarias; porque la cisticercosis del parénquima
cerebral sigue un curso benigno y los quistes se degeneran y
sanan por la evolucion natural de la enfermedad.

Tratamiento Quirtrgico

El papel de la terapia quirdrgica en el manejo de la NCC se ha
reducido considerablemente con el tiempo y ahora es principal-
mente restringida a la colocacion de derivaciones ventriculares
para la hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis (4).

El prolongado curso clinico de estos pacientes y su alta tasa de
mortalidad (hasta el 50% en dos afios) se relacionan directa-
mente con el numero de intervenciones quirirgicas para cam-
biar la derivacién. Segun un informe, el mantenimiento de este-
roides puede disminuir la frecuencia de bloqueos de la deriva-
cion. Muchos autores defienden las maniobras combinadas con
farmacos antiparasitarios para reducir la incidencia de fracaso
de la derivacion (4).

Recientemente, procedimientos invasivos se han descrito,
especificamente el uso de reseccién neuroendoscopica de
quistes ventriculares. Los resultados totales han sido excelen-
tes, con una menor morbilidad que con la cirugia abierta (4).

Medicaciéon Sintomatica y Antiinflamatoria
Los corticosteroides con frecuencia se utilizan en pacientes con

neurocisticercosis. El régimen mas frecuente es la dexametaso-
na en dosis de entre 4,5 y 12 mg/dia. La prednisona a 1
mg/kg/dia puede sustituir dexametasona cuando un tratamiento
a largo plazo de esteroides es obligatorio. Los corticosteroides
se utilizan con frecuencia para disminuir sintomas neurolégicos
debido a la muerte del parasito y son el manejo primario para la
aracnoiditis de la cisticercosis crénica o encefalitis, donde hasta
32 mg de dexametasona por dia es necesario para reducir el
edema cerebral que acompana a esta condicién. El manitol, a
dosis de 2 g/kg/dia, también se utiliza para hipertensién intra-
craneal aguda secundaria a neurocisticercosis.

Otros medicamentos comunmente utilizados para tratar los
sintomas en pacientes con neurocisticercosis son los farmacos
antiepilépticos y analgésicos. La retirada de drogas antiepilépti-
cas se puede lograr, aunque las calcificaciones residuales en la
TAC marca, que el riesgo de convulsiones recurrentes es alto
para los pacientes (4).

Tratamiento para la Taeniasis
El tratamiento adecuado de los huéspedes de gusanos es

crucial para interrumpir la transmisién de cisticercosis. La
Taenia Solium puede ser curada con una dosis Unica de niclo-
samide (2 g) o praziquantel (5 mg/kg). Niclosamide es el medi-
camento de eleccion porque no es absorbido en el intestino, asi
evitando el riesgo de desarrollar sintomas neurolégicos si el
paciente ademas tiene NCC. El tratamiento con niclosamide o
praziquantel es supuestamente efectivo en un 95% o mas, pero
no existe ningun estudio de seguimiento (10).
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