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RESUMEN

La neurocisticercosis es la infeccién parasitaria mas frecuente del sistema nervioso
central. Su frecuencia de presentacidn en los paises subdesarrollados esta descrita por
muchos estudios de casos como alta, sin embargo no hay estrategias que impacten
positivamente la variabilidad de frecuencia de presentacidon; carece de pautas
terapéuticas optimas y se ha fallado en las estrategias de prevencidén y promocion.
Se realiza una revisién tematica y se describen aspectos epidemioldgicos, clinicos,
diagndsticos y terapéuticos de la neurocistercosis en pediatria. Rev.cienc.biomed.
2011; 2 (2): 289-296
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SUMMARY

Neurocysticercosis is the most common parasitic infection of central nervous system, its
frequency in developing countries is described by many case studies as high, however
there are not strategies to impact frequency of the disease and optimal treatment
regimens. This is a review article which describes the epidemiological, clinical,
diagnostic and therapeutic aspects of neurocysticercosis in pediatrics. Rev.cienc.
biomed.2011; 2 (2): 289-296
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INTRODUCCION

La neurocisticercosis es la invasion del
parasito (Taennia solium) en estado larvario
al sistema nervioso central, ésta es la pre-
sentacion mas frecuente de la cisticercosis,
después de la afectacion intestinal (teniasis)
(1). Su distribucién es endémica en paises en
via de desarrollo, donde las condiciones de
saneamiento basico y manutenciéon porcina
son precarias. La neurocisticercosis es una
enfermedad que no presenta notificacidon
obligatoria a los organismos de control, por lo
que su frecuencia no da lugar a emergencias
epidemiolégicas y se desconoce el niamero
exacto de casos.

METODOLOGIA

Tipo de estudio: se incluyeron todos los
estudios sin restriccion del tipo de disefio,
incluyendo reporte de casos.

Tipo partipantes: adultos y nifios con diag-
nostico clinico y por imagen neurocisticerco-
sis.

Tipo intervencion: se incluyeron los estu-
dios que describieran aspectos demografi-
cos, fisiopatoldgicos, clinico y evolutivo de la
neurocisticercosis.

Tipo de medidas resultados: caso clinicos
de neurocisticercosis con diagndstico confir-
mado por laboratorio o imagen.

Estrategias de busqueda bibliografica:
se realizé la busqueda en bases de datos. Se
utilizaron los términos claves en bases datos
como PUBMED Y LILACS sin restricciones de
idioma o temporales.

Términos claves: systicercosis. Neurocys-
ticercosis. Taenia solium.

Métodos de revision: se analizaron todos
los resimenes vy titulos de los articulos en-
contrados.

Criterios de seleccidn: todos los articulos
fueron incluidos sin ninguna restriccién.

Recopilacion y analisis de datos: se ana-
lizé cada articulo de forma independiente.

OBJETIVO

Describir las caracteristicas clinico epidemio-
I6gico de la neurocisticercosis en nifios.
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EPIDEMIOLOGIA

En América Latina segun reportes, hasta 2005
unas 75 millones de personas (incluyendo
nifios y adultos) viven en zonas donde la
cisticercosisesendémica, y aproximadamente
400.000 padecen enfermedad sintomatica
en zonas donde la neurocisticercosis es la
principal causa de convulsiones (2). Ello
representa una carga financiera elevada,
para el individuo, la familia, la comunidad y
los paises, deteriorando el desarrollo social y

el econdmico.

En Colombia el Instituto Nacional de Salud
(INS) informa wuna seroprevalencia de
14.9%, para el periodo de 1995 - 2005 que
corresponde a 438 casos (nifios y adultos) de
2.931 muestras de pacientes colombianos,
estos casos en su mayoria se presentaron
en el departamento de Bolivar 43.3% y de
Narifio 15,7%. En el quinquenio anterior a
este periodo el Ministerio de Salud informo
cuatro casos (3). Se desconoce si se presentd
un aumento en el nimero de casos o si existe
un subregistro.

Estudios aislados en diferentes departamen-
tos del pais, muestran una mayor frecuencia,
Bonelo informa una prevalencia de 52.9%
(211/399 muestra de pacientes) en el
departamentos del Cauca, para el afio 1992
y 36% para el 2005 (4). Se evidencié una
alta frecuencia en pacientes jévenes, con
edad promedio de 34 afios. Vasquez informa
sobre 39 casos en el Hospital Universitario
San José de Popayan en el periodo de 1994
al 1999, 84.6% de los casos eran adultos, y
15.3% nifios (5).

Al estudiar grupos poblacionales especiales
como los pacientes epilépticos se informa
una alta prevalencia, 23.30%, en estos
pacientes del Departamento de Narifio (6).
La neurocisticercosis (NCC) es la principal
causa de epilepsia adquirida en adultos en
paises como Colombia, Brasil, Ecuador, Peru

y México (7,8,9).

En la poblacion pediatrica se describe una
frecuencia de presentacion variable en
India 0.89% (10) y en zonas del continente
americano como México 0.5% (11).
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La neurocisticercosis es la primera causa de
crisis focales en nifios en Per( (12). Estudios
epidemioldgicos indican que las crisis convul-
sivas en nifios son mas frecuentes en paises
en via desarrollo que en desarrollados (13),
probablemente debido a causas infecciosas
como la neurocisticercosis (14).

En el Hospital Infantil Napoleén Franco
Pareja de Cartagena, segun la base de
datos de egresos hospitalarios, se atiende
anualmente en promedio 68 pacientes con
este diagnodstico.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La neurocisticercosis puede tener varias
localizaciones, la mas frecuente es en el
parénquima de los hemisferios cerebrales,
seguido de las cavidades ventriculocister-
nales, principalmente el cuarto ventriculo,
espacio subaracnoideo, las meninges y la
medula (15). Debido a la variedad en la
localizacién de la lesion, existen diversas
manifestaciones clinicas y distinta evolucion
(Tabla N©° 1).

Tabla N° 1 .
MANIFESTACIONES CLINICAS EN NINOS
CUADRO :
CLINICO |~ SIGNOS Y SINTOMAS
Crisis |- Crisis parciales focalizada
convul- |- Crisis parciales secundariamente
siva generalizada
- Crisis tonico-clonico generalizada
Encefa- |~ Fiebre, cefalea, vomito
o - Trastornos conductuales
litis - .
- Alteraciones en estado de concien-
cia
- Cefalea, con presencia o0 ausencia
de signos de hipertension endocra-
Otras
neana
- Trastornos de aprendizaje
- Trastornos conductuales

Las crisis convulsivas como primeras ma-
nifestaciones clinicas se informan hasta en
un 94.8% (16). (Tabla N°© 2). Estas crisis, la
mayoria de veces son de tipo focal, seguidas
de las focales secundariamente generaliza-
das, las crisis generalizadas ténico-clénicas
ocupan el tercer lugar en frecuencia de pre-
sentaciéon (12).

La encefalitis con fiebre, cefalea, nausea y
vomito, con manifestaciones asociadas de

meningitis o de hipertension endocraneal, se
presenta en algunas series como la segunda
presentacion clinica mas frecuente en nifios
con 13.2% (17). Aunque para algunos autores
la cefalea como sintoma aislado es la segunda
manifestacion en presentacién 30% (18).

Otros sintomas de afectacidn neuroldgica
como los trastornos del aprendizaje y cam-
bios conductuales, se han reportado con una
frecuencia de 24% y 12% respectivamente
(19).

Hay manifestaciones especificas de acuerdo
a la localizacidon del parasito, como corea,
paralisis de uno o varios nervios craneales,
pérdida de la visién por ocupacion del para-
sito del espacio subretiniano, hidrocefalea
obstructiva por obstruccion intraventricular,
esta Ultima muy rara presentacién en nifios
y usual en adultos (20).

TABLA N° 2
REPORTES DE MANIFESTACIONES
CLINICAS EN SERIES DE CASOS

PUBLICA- MANIFESTACIONES CLINICAS
CIONES REPORTADAS
Convulsiones 91%
Cefalea 30%
Vomitos 26%
. Papiledema 19.5%
ASr:tSS'OUGk Tr{as.t(.)rnos psiquicos 12.5%
Déficit motor 5%
Déficit visual 3.6%
Estrabismo diplopia 3.5%
Vértigos 1.8%
Convulsiones 66.1%
Cefalea 11.7%
Sll‘rggf) Hipertensién endocraneanal | 13.2%
Alteraciones conductales 10.2%
Encefalitis cisticercosa 4.4%
Convulsiones 94.8%
Cefalea 28.2%
Sighi P, |Nauseas y vomito 31.4%
2000 |paralisis de nervio craneales | 1.2%
Déficit motor 4.0%
Papileedema 6.6%
Convulsiones 68.8%
Cefalea 62.5%
Olga Paralisis de nervid craneales 25%
F,1996 |Alteraciones sensitivo-
motora 18.8%
Alteraciones visuales 37.5%

Bl




ESTADIOS CLINICO-RADIOLOGICOS:

Se han reconocido estadios clinico-radiolo-
gicos en la neurocisticercosis parenquimatosa
las cuales han permitido estructurar a través
de los estudios de neuroimagenes estadios
clinicos: Vesicular, coloidal, granular vy
calcificado.

(1) Estadio vesicular: (Estadio viable) Se
observa una lesién de caracteristicas
quisticas con densidad igual al LCR, sin
edema perilesional, y no presenta realce
ni captacién anormal del contraste en los
estudios de imagen. Esta lesién puede
permanecer durante semanas, meses
o afos, dependiendo de la reaccidon
inmunoldgica huésped-parasito (21).

(2) Estadio coloidal (Figura N© 1): Es el
primer estadio de degeneracion y muerte
del parasito, se observa el tejido quistico
opaco y denso, el escolex muestra signos
de degeneracion, se encuentra rodeada
de una capsula gruesa e irregular de
colageno, el tejido circundante muestra
gliosis astrocitica, edema difuso e
hipercaptacion de los medios de contraste,
se produce por una intensa respuesta
inflamatoria del huésped (22).

Figura N°© 1: TAC simple y contrastado con lesidn
focal quistica en regidon temporoparietal derecha de
paredes ligeramente engrosadas que se asocia a edema
perilesional estadio coloidal en paciente femenina de 8
afios

(1) Estadio granular (figura N° 3y N© 4): se
observa engrosamiento de la pared del
quiste y el escdlex se transforma en una
forma granulosa. El edema perilesional
puede persistir y mostrar un realce de la
lesion en los estudios de neuroimagen con
contraste (23). La resonancia magnética
simple y constrastado ayuda a demostrar
la lesién. (Figura N© 5)
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Figura N° 3: TAC contrastado de paciente de 5 afios de
edad con lesién en estadio granular en regién parietal
derecha, de caracteristicas redondeada con realce
anular y centro hipodenso sin edema definido.

Figura N© 4: TAC simple con hipodensidad irregular que
compromete principalmente a la sustancia blanca en
region parietal izquierda, que sugiere zona de malacia
de aspecto inespecifico sin precisar estadio clinico-
radiologico.

Figura N° 5: resonancia magnética simple y contrastada
en donde se observa que zona hipodensidad observada
en el TAC corresponde a lesion en estadio granular, con
intenso realce al inyectar el contraste.
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(2) Estadio calcificado: es el estadio final,
se observa el quiste totalmente retraido
y calcificado. De forma nodular, de
bordes definidos, calcificado, sin realce
al contraste ni evidencia de inflamacion
perilesional. Sinembargo, se hareportado
lesiones calcificadas que presenta realce,
la persistencia de esta indica que aun
hay inflamacion activa, que clinicamente
puede corresponder a persistencia de
crisis convulsivas u otra sintomatologia
neuroldgica (24,25).

DIAGNOSTICO

La neurocisticercosis no es facilmente iden-
tificable solo con criterios clinicos (26), por
ello para su diagnostico se agrupan elementos
clinicos, imagenoldgicos y patoldgicos en
un test clinico que da como resultados
criterios mayores y menores, estableciendo
la posibilidad de diagndstico definitivo o
probable de neurocisticercosis (27). Aunque
estas escalas fueron disefiadas para adultos,
son aplicadas en nifio.

TABLA N° 3
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE
NEUROCISTICERCOSIS.
CRITE- -
RIO DESCRIPCION

1. Confirmacion histoldgico del parasito
porbiopsiade cerebroolamédulaespinal.
Abso- |2: Lesiones quisticas e imagen de
luto |€scolex en su interior visualizada en la
TAC o una resonancia magnetica
3. Visualizacidn directa de parasitos su-
bretiniano en fondo de ojo
1. Lesiones altamente sugestiva de
neurocisticercosis en neuroimagenes
como: lesiones quisticas sin escédlex,
lesiones que realzan y calcificacion pa-
Eenquimatosa.
. Anticuerpo anticirticercosis positivo
Mayor len LCR.
3. Resolucién de lesiones quisticas
intracraneales después de la terapia con
albendazol.
4. La resolucién espontanea o eventual
calcificacidon de una lesién cerebral.
1. Lesiones compatibles con neurocisti-
cercosis en estudios de neuroimagen no
clasificada en el criterio mayor.
Menor |2. Las manifestaciones clinicas suges-
tivas de neurocisticercosis.
3. Westerm blood positivo en LCR.
4. Cisticercosis fuera del SNC.

1. Evidencia de un caso en el hogar

Epide- |CON _ infeccion  por Taenia solium
mpiol()— 2. Procedente o residente en area
gico donde la cisticercosis es endémica

3. Historia de viajes frecuentes a areas
donde la cirticercosis es endémica

) TABLA N° 4
DIAGNOSTICO NEUROCISTICERCOSIS
DIAGNOS-
TICO CRITERIO
1. Presencia ge gn criterio absoluto
. 2. Presencia de dos criterios
Definitivo | ™ 1 avores + Uuno menor y uno
epidemioldgico
1. Presencia de un criterio mayor +
dos criterios menor.
2. Presencia de un criterio mayor +
un criterio menor + un criterio
Probable epidemioldgico
3. Presencia de tres criterios
menores + criterio
epidemiolégico
TRATAMIENTO

El tratamiento para neurocisticercosis, de-
penderad del estadio clinico-radiologico; si
se presenta edema perilesional asociado a
lesion quistica (estadio coloidal, granular
0 calcificado) (28) se recomienda la admi-
nistracién de antihelmitico asociado a
dexametazona a dosis de 0,5-1 mg por/kg/
dia por 48 a 72 horas (29).

En ausencia de edema perilesional y estadio
de calcificacion, es muestra que el parasito
ha sido destruido por la respuesta inmune
del huésped, obviandose la utilizacion de
antiparasitario y de corticoide. Se aconseja
solo la utilizacién de antihelmito cuando se
presenta lesiones activas (estadio coloidal o
granular).

Los antihelmiticos utilizados tenemos:

1. Albendazol, que es un imidazol; interfiere
en el metabolismo de la membrana
del quiste, se administra por via oral a
dosis de 15 mg/kg/dia en dos dosis por
7 dias, sin exceder de 800 mg por dia.
Se puede repetir en caso necesario por
igual tiempo. En los casos donde es
asociado manejo con corticoide se ha
documentado un aumento en un 50%
de los niveles plasmaticos, sin variar su
efecto larvicida en el sistema nervioso
central y sin provocar mayores efectos
colaterales (30).

2. Prazicuatel es una isoquinolona, usada
a dosis por via oral de 50 mg por kg/
dia por un periodo de dos semanas. Fue




introducida para el uso humano desde
1980, pero en nifios se han reportado
incluso muertes como efecto adverso
(31) y otras reacciones adversas severas.
(32) muchas de ellas no dependiendo
de toxicidad directa, si no de los
efectos inflamatorios motivados por la
destruccién masiva de los parasitos en
el sistema nervioso central (33). Por lo
cual su uso ha sido siempre hospitalario
y actualmente se utiliza con muchas
reservas en nifios, lo que ha provocado
fuertes reservas su administraciéon en
nifios (34). En la actualidad su uso esta
marginado por los efectos adversos
sumado a su baja efectividad del 60-70%
para la cisticercosis parenquimatosa.

El manejo de las crisis convulsivas asociadas
a neurocisticercosis, se determina teniendo
en cuenta la clasificacion: Carbamazepina
(Dosis 10 a 30 mg/kg/dia) para las crisis
focales o acido valproico (Dosis 15 a 60 mg/
kg/dia) para las crisis generalizadas (35).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La terapia antiparasitario se relaciona con
una adecuada respuesta clinica, sin embargo
en presencia de hipertension intracraneal por
ocupacién ventricular se requieren interven-
cion quirargica (36), sobre todo con propo-
sitos paliativos aunque en algunas ocasiones
se logran propositos curativos (37), estos se
presentan predominantemente en adultos.

VACUNACION

La infeccion por Taenia solium en humanos y
cerdos muestra signos de ser vulnerable a la
intervencion inmunoldgica. Es especialmente
notable que el cisticerco se encuentra fre-
cuentemente destruido aun sin mediar ningun
tipo de intervencién terapéutica (38).

Estas observaciones permiten considerar que
el contacto con el parasito podria generar un
cierto grado de inmunidad capaz de proteger
al individuo contra formas sintomaticas de
la neurocisticercosis, pudiendo entonces
la vacunacion de poblaciones ser posible y
generarrespuestainmunoldgica, encontrando
una esperanza promisoria en la puesta
en marcha de la vacuna anticisticercosis
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porcina, y continuar investigaciones para su
implantacién en humanos (39).

SEGUIMIENTO

En la mayoria de series se realiza un
seguimiento clinico radioldgico a los tres y
seis meses después de terminada la terapia
farmacoldgica, mostrando una resolucién
de la lesion inicial en un 5% y en un 95%
evolucién a estadio de calcificacion (40).
En otra series de casos se mantienen esta
positiva evolucidn con un porcentaje de
desaparicion de la lesion en un 11.8% vy
evolucién a lesion calcificada en 64.7%(41).

En estudios epidemioldgicos de comunidades
rurales, se realizé tomografia axial com-
putarizada (tac), en la gran mayoria de los
casos en donde se distingue la presencia
de una lesion compatible con cisticercos
en el sistema nervioso central (>90%), los
parasitos se detectan calcificados, habiendo
ocurrido su destruccion sin asociarse a
sintomatologia reconocida por el hospedero.
Esta capacidad de destruir el parasito
no parece depender solo de los afios de
evolucién de la infeccion, ya que también en
los nifios la mayor parte de los cisticercos
estan calcificados (42).

PREVENCION

La principal forma de transmision de neu-
rocisticercosis se da al ingerir huevos,
excretado en las heces de individuos
con teniasis, tenemos que esta es una
enfermedad de transmisidon de persona a
persona, por tanto el mejoramiento de las
condiciones educacionales, sanitarias y el
tratamiento del nucleo familiar para teniasis
en los caso detectados de neurocisticercosis
redundaran en una menor frecuencia de esta
enfermedad.

CONCLUSIONES

1. La neurocistercosis es una enfermedad
gue representa una gran carga econdémica
y social, dada su alta tasa de presentacion,
sobre todo en las comunidades mas
pobres, de los paises en desarrollo.

2. Presenta una gran variabilidad en su
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cuadro clinico por sus diferentes posibles
localizaciones y estadios clinicos-radio-
l6gicos.

El manejo terapéutico debe ser indivi-
dualizado, teniendo en cuenta las carac-
teristicas de la lesion intracraneal.

El pardsito en el SNC se calcifica
independientemente de si se administra
un farmaco anti-parasitario o no en
algunos pacientes; no hay suficiente
informacién que determine si la lesién

zarse antihelminticos o solo tratamiento
sintomatico.

La forma de transmision es de persona-
persona, su prevencion requiere una in-
tervencion de educacién sanitaria basi-
ca.

CONFLICTOS DE INTERES: ninguno que
declarar.

FINANCIACION: recursos propios de los

intraparenquimatosa resuelve al

utili- autores.
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