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INTRODUCCION.

La neurocisticercosis es una enfermedad producida por el estado
larvario de la Taenia solium'. Es quiza la parasitosis mas
frecuente del sistema nervioso central (SNC) a nivel mundial; se
calcula que cerca de 50°000,000 de personas estan infestadas y
que alrededor de 50,000 mueren anuaimente a causa de esta
enfermedad?, su prevalencia es muy alta en los paises en vias de
desarrollo ® y su incidencia va incrementindose como lo
demuestra el estudio de Spina-Franga donde analiza a 1573
pacientes en los uitimos 63 afios, reportandose incremento en la
incidencia desde 0.14% en la década de los treintas hasta
1.47%en la década de los noventas, basado en estudios
inmulégicos®. La hospitalizacién y en general los gastos por
concepto de asistencia médica son elevados afectando en forma
importante al ingreso familiar asi como a los presupuestos de las
instituciones de salud y gubernamentales®. Constituye un
importante problema de salud ptblica en paises de Asia, Africa y
Latinoamérica®® entre ellos México en donde puede alcanzar
tasas de alrededor del 2 al 3% de prevalencia‘ en series de
autopsias realizadas en hospitales de atencién general®'* y hasta
un 8 a 10% de los casos atendidos en los servicios
especializados de neurologia'>'® incrementandose estas cifras si
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‘'se toman en consideracion las complicaciones de Ia cisticercosis;
ademas constituye la primera causa de epilepsia de inicio tardio,
en los paises donde es endémica'”.

En los servicios de neurologia y Neurocirugia del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional, se internan
anuaimente un promedio de 200 pacientes con neurocisticercosis
sea para estudio y/o tratamiento médico y/o quiridrgico. El 50 %
aproximadamente, se somete a algin tipo de cirugia
fundamentaimente derivacion de liquido cefaloraquideo (LCR),
una minoria a extirpacion de quistes.



CAPITULO 1.
BREVE HISTORIA DE LA NEUROCISTICERCOSIS.

Lo que a continuacion se relata es tomado de la excelente
revision historica de la neurocisticercosis, publicado por Nieto en
1982"y del articulo de Spina-Franga. *

Hipocrates probableménte menciond hallazgos compatibles con
neuracisticercosis, sin embargo Aristofanes en una de sus
comedias escritas entre los afios 380 y 375 A.C. se refiere a
vejigas de cisticerco y como encontrarlas en las lenguas de los
cerdos precisamente comparando su apariencia a la de los
granizos en su "historia de animales" Aristoteles (384-322 A.C.)
describié las enfermedades de los cerdos clasificandolas en tres
tipos. La tercera de éstas se describié como sigue: "... los cerdos
que se comen tienden a iener vejigas que son como granizos en
la region del muslo, el cuello y el lomo, hay regiones en las
cuales aparecen en forma generalizada. Si son pocos en numero
la carne es magra, si hay muchos la carne llega a ser suave y
llena con un liquido seroso. Los cerdos afectados con esta
enfermedad son facilmente reconocidos; en efecto, las vejigas
pueden ser vistas en la superficie inferior de la lengua donde son
particularmente abundantes...". Esta extraordinaria descripcion es
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bastante cercana a lo que actualmente se conoce y se menciona
en los textos de parasitologia.

Paranali es citado como el primero en describir en 1550 la
presencia de vesicuias blancas redondeadas llenas de un liquido
claro en el cuerpo callose de un hombre. En 1558 Gessner y
Runnler publicaron el primer caso en el que las vesiculas se
encontraron en la duramadre de un epiléptico. Redi, Malpighi y
otros en 1686 identificaron las vesiculas como parasitos. Ef
nombre de "cisticercos" fue dado por Laennec, derivado de la
palabra griega "kystic", que significa vejiga y "kercos" que
gignifica cola. En 1809, creyendo que el cisticerco constituia una
especie de animal Rudolphi les dio el apellido de "cellulosae”
debido a su gran afinidad por el tejido conectivo. Es probable que
Beneden en 1853 fuera el primero en sospechar su relacion con
Taenia pero fue Kiickenmeister en 1855 y Leuckart en 1856 y

también Heuber identificaron concluyentemente a estas vejigas
como cisticercos y demostraron su ciclo bioldgico.

En 1860 Virchow publicé su famoso articulo "Traubenhydatiden
der weichen Hirnhaut” en el que se describe lo que hoy es
famado como cisticercosis racemosa de la base del cerebro,
mientras que el no definié su naturaleza. La descripcién de
Virchow fue mas tarde interpretada por Zenker. En 1862
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Griesinger publicd su articulo intitulado "Cisticerken und ihre
Diagnose” en el cual hace una clasificacion clinica de los
pacientes con cisticercosis.

Otros meédicos que tienen contribuciones significativas en el
estudio de la cisticercosis fueron: Lombroso, quien en 1867
reportd un caso de epilepsia cisticercosica, Heller, describié en
1874 a la meningitis cisticercésica; Askanazy en 1890 report6é un
caso de meningitis cronica con hidrocefalia y ependimitis,
engrosamiento de los vasos sanguineos de la base del craneo y
cambios tipicos de endarteritis obliterante. La tesis de Volovatz
que aparecié en Paris en 1902 que describe 414 casos de
cisticercosis limitada a un sélo érgano, 149 de los cuales tuvieron
localizacion en el SNC.

El inmunodiagndstico de neurocisticercosis fue estimulado por
Metchnikoff en el instituto Pasteur en Paris-Francia a inicios de
este siglo. Winberg en 1909 fue el primero en realizar una
prueba de fijacion de complemento en cerdos usando un extracio
alcohélico de cisticercos como antigeno®. Lopez Albo cita a Robin
y Fiessinger como los primeros en aplicar una prueba de fijacion
de complemento en el hombre con dudosos resultados. En 1911
Moses uso un extracto acuoso de cisticerco como antigeno en 3
pacientes con cisticercosis cutanea y uno con cisticercosis
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cerebral. Los brasilefios Pessoa y Silveira usaron la prueba de
fijacibn en complemento en liquido cefalorraquideo en 1930,
Rothfeld desarrollé6 una prueba de precipitacion que no probo
tener muy buenos resultados. En 1940 Lange reporto (os
resultados usando la prueba de fijacion de complemento con
liquido cefalorraquideo en 24 pacientes.

En México los trabajos sobre cisticercosis cerebral comienzan en
1935 con fos estudios histopatoldgicos de Ochoterena, seguido
por la contribucion de Rojo de la Vega y Ramirez Moreno en
1939, Costero llamé la atencion sobre la alta frecuencia de la
parasitosis encontrada en autopsias mientras que Vazquez y
Robles encontraron que un tercio de los pacientes tuvieron
hipertensién intracraneal. En 1945 Arana Ifiiguez y Asenjo
publicaron sobre la utilidad de la ventirculografia en el
diagnostico de neurocisticercosis de la fosa posterior
especialmente de los quistes de IV ventriculo. Nieto en 1556
describi6 una nueva técnica de fijacion de complemento
aclarando que su comportamiento es mejor cuando el liquido
cefalorraquideo es inflamatorio™

En 1963 y 1966 Dorbsman enfatiz6 sobre la importancia de la
neuroradiologia con sus diferentes técnicas para la determinacion
de las distintas formas de neurocisticercosis.?®?! Santin y Vargas
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en 1966 emitieron una interesante descripcion de procedimientos
radiologicos simples y contrastados con un serie de 120 casos 2
y en 1877 Rodriguez-Carbajal y cols. publicaron los hallazgos
radiologicos de una serie grande de pacientes incluyendo la
tomografia computada.” En 1982 en una publicacién ya clasica
Rodriguez-Carbajal y Boleaga-Duran describen 958 tomografias
computadas de craneo de pacientes con neurocisticercosis, con
sus diversas localizaciones y las fases tomograficas de las
lesiones, constituyendo una clasificacion radiolégica de la
neurocisticercosis, actuaimente todavia en uso.?



CAPRITULO 2.

ANTECEDENTES CIENTIFICOS

1. Diagnéstico.

El diagnastico puede llevarse a cabo en los servicios
especializados mediante la evaluacion por parte de personal
experto en el tema, que analiza los antecedentes epidemiolgicos
y el cuadro clinico, con la ayuda de métodas de imagen como la
tomografia axial computada (TAC) y la imagen por resonancia
magnética (IRM),>® pero aunque al integrarse todos esios
parametros puede llegarse a un alto indice de sospecha de la
enfermedad, por no contar con el estudio del parasito en forma
directa en la mayoria de los casos, Ia posibilidad de llegar a un
diagnadstico de certeza se incrementa mediante la utilizacion de
pruebas inmunologicas tanto en suero como el liquido
cefalorraquideo (LCR), ademds de que son de utilidad en
estudios epidemiolégicos por su facilidad en la recoleccion de {as
muestras y su bajo costo, comparado con la movilizacion de
personal especializado y la realizacion de los métodos de imagen
mencionados anteriormente a poblacién abierta.”

Esta entidad nosoldgica tiene una expresion tan polimaérfica que
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‘va desde los portadores asintomaticos hasta una enfermedad
altamente mortal o muy incapacitante y que afecta principalmente
a los grupos poblacionales en edad productiva o potencialmente
productiva. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son:
epilepsia en 71%, cefalea en 61%, hidrocefélia en 13%,
sindrome de hipertension intracraneana sin hidrocefalia en 5.4%,
gsintomas meningeos 4.5%, sintomas psiquiatricos 1.8%, otros
sintomas focales 1.8%, cambios visuales 0.9%, y otra
sintomatologia incluyendo sindromes medulares en porcentajes
menores?’ 28,

Respecto a la localizacion, en un estudio de 481 casos de
autopsia de cisticercosis realizado en la Ciudad de México, se
menciona que la localizacion mas frecuente fue subaracnoidea
en 41.58%,; seguida de : parenquimatosa 24.95%; ventricular
5.82%; subaracnoidea y parenquimatosa en 12.06%;
subaracnoidea y ventricular 5.82%; ventricular y parenquimatosa
0.83%; subaracnoidea, ventricular y parenquimatosa 4.78%;
extracraneana 1.66%; No consignada 2.50%.%

De acuerdo con Zini y col. ¥ Los niveles de anticuerpos
evaluados por ensayo inmunoenzimatico (ELISA), se encontraron
mas elevados en relacion con la localizacion en la base del
cerebro, en las cisternas mayores o en los ventriculos. No hubo
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relacion entre la caracteristica de tener liquido inflamatorio o noy
los niveles de anticuerpos. Tampoco con el nimero de lesiones,
sin embargo el estudio no menciona: ¢cuantos pacientes tuvieron
una sola lesion?.

Existen varias clasificaciones de cisticercosis, una de las mas
usadas es la de Sotelo y col®! basada en el estudio de 753
casos:

a). Clasificacion.

- Formas activas de neurocisticercosis:

aracnoiditis.

hidrocefalia.

quistes parenquimatosos.

infarto secundario a vasculitis.

efecto de masa debido a quiste gigante o acumulo de quistes.
quistes intraventriculares.

quistes espinales.

- Formas inactivas de neurocisticercosis:
calcificaciones parenquimatosas.
hidrocefalia secundaria a fibrosis meningea.
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b). Inmunodiagnéstico.

Como se menciondé con anterioridad, Nieto en 1956 inici6 la
investigacion en este campo en México, al describir su técnica de
fijacion de complemento (FC) en LCR,” actuaimente algunas
pruebas inmunodiagnésticas, no sélo se realizan en LCR sino en
suero y aun en saliva y su utilizacion cada vez es mas
generalizada, como apoyo diagnostico.

La sensibilidad de la prueba de FC varia del 83 al 22%,
dependiendo de que el LCR sea inflamatorio o no.”® Para ELISA,
se han reportado cifras de sensibifidad en suero que varian: de
67 a 100% y de especificidad de 47 a 95%.% En LCR las cifras
varian del 62 al 87% de sensibilidad y de 63 a 100% de
especificidad®*, Ultimamente un estudio realizado en una
poblacion de pacientes neurologicos no seleccionados reporto
que el ELISA en suero tuvo una sensibilidad de 69% y
especificidad de 71% con un valor predictivo positivo de 15%
considerando una prevalencia de 7% que fue la obtenida en la
muestra de ese estudio, lo cual indica probablemente que el
ELISA para anticuerpos policlonales no tiene una gran utilidad en
la practica clinica®.

Para inmunoelectrotransferencia (EITB), en el estudio donde



12

originalmente se describi6 la técnica por Tsang y col.;? se
reportaron cifras de sensibilidad en suero de 98% y de
especificidad 100% y en LCR de sensibilidad 100% y de
especificidad 100%. Aunque sdlo se evaluaron 37 muestras de
LCR del total de 148 pacientes con cisticercosis ; de la lectura del
articulo se parece desprender que no son 148 casos sino que
son 148 muestras entre suero y LCR como consta en la tabla 1
de dicha referencia bibliografica y que ademas dos muestras
negativas fueron del mismo paciente y que hubieron muestras
miultiples de 4 pacientes. En la interpretacion de la prueba de
acuerdo con el propio autor el reducido nimero de muestras de
LCR hace que “sea presuntuosa cualquier inferencia estadistica®.

Posteriormente otro estudio® analiza dos muestras: una de 50
pacientes confirmados por patologia donde sbélo 21 tuvieron
muestras de LCR reportando que el EITB tiene una sensibilidad ,
en los pacientes que tienen quistes Unicos de 28% en el anélisis
combinado de suero y LCR (no se hace analisis individualizado),
comparado con el 94% en los pacientes que tienen mas de un
quiste, con un 100% de especificidad en ambos casos. La
segunda muestra de 127 individuos, todos con andlisis de LCR y
suero, de los cuales 11 tuvieron confirmacion por patologia y el
resto de pacientes se catalogaron como cisticercosos en base a
los hallazgos clinicos y de imagen, encontrandose una
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sensibilidad de 36.5% cuando habia lesiones Unicas y de 85.5%
cuando habian lesiones miitiples. Este es el Gnico reporte de
EITB, que toma en consideracion la variacion en la eficacia de {a
prueba de acuerdo con el nimero.de lesiones. Estos valores son
significativamente menores a los reportados iniciaimente en el
estudio de Tsang y col®.

Un estudio realizado en Peri en 15 pacientes con
neurocisticercosis confirmada donde se realizé deteccion de
antigenos de cisticerco mediante la utilizacion de anticuerpos
policlonales en LCR, reporta un 67% de sensibilidad, no se
evalud la especificidad de la prueba’. Hace poco tiempo se
desarrolté una nuevo método inmunodiagnostico, basada en la
deteccion de antigenos utilizando anticuerpos monoclonales,
cuyos reportes iniciales indican una sensibilidad de 72% en
L.LCR,¥ no se menciona ni se puede deducir su especificidad de
los datos reportados, sin embargo esta prueba parece ser
promisoria espécialmente en {a determinacién sin métodos de
imagen de viabilidad del parasito, pues evalia basicamente
productos parasitarios y podria tener una gran aplicacién en
estudios epidemioldgicos detectando solamente a fos pacientes
con neurocisticercosis activa, que son los que presentan mayores
indices de morbi-mortalidad.
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Actualmente en forma rutinaria se realiza ELISA para deteccion
de anticuerpos o EITB en LCR, para diagndstico de
neurocisticercosis.

ELISA para determinacion de anticuerpos anticisticerco se realiza
de acuerdo con la técnica descrita por Espinosa B y col.® se
acopla a los pozos extracto crudo del cisticerco de Taenia sofium
y se agrega el LCR del paciente o el control, para la formacion de
complejos antigeno-anticuerpo. Por medio de anticuerpos anti-
inmunoglobuli.nas humanas acopladas a una enzima, se revela la -
presencia de esta reaccion obteniéndose productos coloreados,
parando la reaccion de acuerdo al contrel y reafizando la lectura
por medio de un espectrofotometro o lector de ELISA.

De acuerdo con el método de Tsang y col., se realiza EITB
mediante la purificacion de glicoproteinas dei cisticerco de
Taenia solium por cromatografia de afinidad con lentil-lectina
sefarosa 4B. La mezcla de glicoproteinas se separa por medio de
electroforesis en geles de poliacrilamida y se transfiere a papel
de nitrocelulosa, que se corta en tiras las que se revelan con el
LCR de los pacientes, se desarrolla una reaccién antigeno-
anticuerpo, la cual se hace visible por ia presencia de bandas al
afadir el conjugado y el substrato correspondiente. Se identifican
siete bandas diagnodsticas (Gp13, Gp14, Gp18, Gp21, Gp24,
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Gp42 y GpSO). Cuando se identifica en suero una banda se
considera que al menos hubo exposicién a T. Solium . En el 50% '
de pacientes se identificaron seis bandas y en el 40% siete
bandas, ios autores refieren que el patron en LCR no difiere
mayormente del encontrado en suero perc se hace referencia
como se menciond previamente que el reducido nimero de
muestras de LCR hace que no sea concluyente.

En los estudios de evaluacion de eficacia de las pruebas
inmunodiagnosticas publicados, se han contrastado con los
haliazgos anatomopatologicos en los casos en que se ha contado
con la pieza o con los hallazgos de imagen, fundamentaimente
con TAC y /o IRM sin definirse previamente la eficacia de tales
procedimientos®%,

c). Neuroimagen.

La mayoria de estudios que evaiitan TAC e IRM son estudios
descriptivos de las caracteristicas radiologicas de ias lesiones en
neurocisticercosis®**', sin embargo la IRM al parecer tiene una
alta sensibilidad y aceptable especificidad en el diagnastico del
padecimiento y es el considerado como de eleccion en la practica
ciinica por los especialistas. Se menciona que la IRM tiene un
85% de sengibilidad y que es 4 veces mas sensible que la TAC
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para diagnéstico de neurocisticercosis activa®.

La IRM es un nuevo método diagnéstico de imagen introducido
desde la década pasada y en México disponible desde 1986. Su
utilidad en el diagnostico de neurocisticercosis no esta
determinada y estudios descriptivos estan disponibles en la
literatura médica cada vez con mas frecuencia.

2. Tratamiento.

Hasta hace pocos anos el tratamiento de la Neurocisticercosis se
circunscribia al control sintomatico, sea con medicamentos o por
cirugia, se utilizaban basicamente anticonvulsivantes,
analgésicos, esteroides para reducir el edema cerebral,
derivaciones de LCR por hidrocefalia o extirpacion de quistes
cuando ejercian efecto de masa®*#. Con el desarrolio de
quimioterapia anticisticercosa se abri6 la posibilidad de curacién
de la enfermedad en forma no invasiva; en la actualidad
contamos con dos medicamentos orales: el praziquantel que es
un derivado heterociclico de pirazinoisoquinolona y el albendazol
que es un benzimidazol.

A partir de los primeros reportes de pacientes tratados con
praziquante! en los afios 1980 y 1981 de Robles y Chavarria en
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 México*, de Botero en Colombia®’ y Rim en Korea®, se ha venido
obteniendo amplia experiencia en el tratamiento de pacientes
cisticercosos en los tltimos afos con estos farmacos cestocidas.
Sin embargo de que se hace énfasis en que el tratamiento debe
ser individualizado y tomando en cuenta la historia natural de la
enfermedad, hay acuerdo general sobre su utilidad en
cisticercosis intraparenquimatosa y con menos aceptacion en
cisticercosis subaracnoidea, se menciona por parte de algunos
autores que es indispensable la utilizacion concomitante de
esteroides en esta Gitima?5495°,

En lo referente al fratamiento de la cisticercosis intraventricular ,
se acepta que el fratamiento farmacoldgico carece de utilidad,
aunque en 1990 Del Brutto y Sotelo reportaron un caso con
cisticercosis intraparenquimatosa, subaracnoidea e
intraventricular del asta occipital del ventrticulo lateral derecho en
el que hubo exito al tratario con albendazol sin esteroides,
desapareciendo entre otros el cisticerco intraventricular®. En
1991 Alfcut DA. y Coulthard reportaron un caso® y Fandifio y col.
reportaron otra caso® con cisticercos en el IV ventriculo tratados
exitosamente con praziquantel.

Respecto a las dosis hay varios esquema sin embargo para
cisticercosis parenquimatosa la mayoria de autores esta de
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~ acuerdo en que el Praziquantel debe utilizarse a 50 mg./Kg./d.
por 15 dias y el albendazol debe utilizarse a dosis de 15
mg./Kg./d. por 8 dias. Es importante recordar que el uso
v concomitante de esteroides, fenitoina y carbamazepina produce
una reduccion de los niveles séricos de praziquantel asi como los
esteroides producen elevacion de los niveles séricos de
albendazol *4%4°

La cirugia en neurocisticercosis se encamina a la resolucion de
hidrocefalia o a la extirpacion de quistes intraventriculares®, La
remocion de quistes subaracnoideos, esta indicada cuando
ejercen importante de masa que pone en peligro la vida del
paciente.

La hidrocefalia puede deberse a dos mecanismos: una forma de
meningitis cronica llamada aracnoiditis basal, en cuyo caso se
trata de una hidrocefalia comunicante y el procedimiento a
realizarse es la colocacion de un sistema de derivacion
ventriculo-peritoneal (DVP); el otro mecanismo es la obstruccion
de la circulacion del LCR por quistes intraventriculares, los que
pueden obstruir por si mismos el fiujo del LCR o determinar la
aparicion de ependimitis, pudiendo presentarse atrapamientos
ventriculares, que en ocasiones, incluso a pesar de contar con
IRM pueden ser dificiles de diferenciar de quistes dentro de las
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cavidades ventriculares (todavia parece ser util la ventriculcigrafia
con TAC a través del sistema de derivacion). Cuando la evidencia
es clara de lesiones intraventriculares sin inflamacion, la
remocién de los quistes es la medida de eleccion, si el estado
clinico del paciente lo permite sin colocacion de un sistema de
derivacion de LCR, si es necesario debera realizarse DVP
previamente a la intervencion y posteriormente evaluar la
necesidad de mantenerlo en forma definitiva, o retirarlo. Cuando
hay evidencia de inflamacion, habra que tener especial cuidado
en la técnica quirurgica, pues es preferible dejar membranas
adheridas al epéndimo que arriesgarse a producir dafios en ese
tejido especialmente si se encuentra adhiacente a la paredes del
Il o piso del IV ventriculos*.
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CAPITULO 3.

PRESENTACION DE CASOS.
Caso 1.

Se trata de paciente masculino de 27 afios de edad, procedente
del Distrito Federal-México, de bajo ingreso, empleado de una
tienda departamental donde acomodaba alimentos y los
cbnsumia frecuentemente sin lavarlos, especiaimente frutas, que
no tiene ningan antecedente familiar ni personal relevante; refirié
no haber tenido diagndstico previo de Taeniasis, el paciente ni
ningin miembro de su nucleo de convivencia, tampoco refirio
expulsion de proglotides en ninguno de sus miembros. El
paciente presentd hace un afio y medio sidrome de Bruns*® y
posteriormente estado confusional agudo, segudio de cefalea
generalizada constante, por 3 dias, posteriormente presenta
diplopia vertical, con la mirada hacia abajo y d la izquierda y
alteracion de los movimientos oculares, con rastreo sacadico
bilateral, nistagmus expontaneo de 3° grado hacia la derecha,
reflejo  optoquinético anormal bilateraimente y reflejo
optoVestibular con asimetria a la derecha, que se documento por
medio de estudio otoneurolégico con registro nistagmografico.
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- La TAC mostré minima dilatacién y deformacién del IV ventriculo
(ver figuras 1a 'y 1b) y la IRM en el T1 muestra imagen quistica
redondeada pequeiia en el interior del IV ventricuio con minima
deformacion y dilatacion del mismo. Hubo minimo
reforzamientode las paredes del IV ventriculo con la
administracion de gadolineo (ver figuras 2a y 2b). El T2 mostré
minima dilatacién y deformacion del IV ventriculo (ver figuras 3a y
35). ELISA vy el el inmunobiot o electroinmunotransferencia
(EITB) para anticuerpos anticisticerco, fueron positivos tanto en
LCR como en suero.

Se administré albendazol por un periodo de 15 dias a dosis de 15
mg./Kg./d. Acompaifiado de dexametazona a dosis de 8 mg IV.
c/8h. que se redujo al terminar la primera semana de tratamiento
debido a que el paciente no presenté ninguna reacciéon adversa
durante todo el periodo de tratamiento.

Clinicamente el paciente presenté sélo discreta mejoria de su
diplopia, permaneciendo la alteracion de los movimiento oculares
hasta un afioc y medio de seguimiento después del inicio de la
sintomatologia, no desarrollé ninguna nueva sintomatologia
asociada, peramenciendo el paciente sin requerir la
administracion de ningtin medicamento.
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Se realizaron IRM a los 3 y 6 meses después de haber concluido
el curso terapéutico, corroborandose en ambos casos la
desaparicion del quiste y la ausencia de imagenes anormales,
tampoco se evidencid hidrocefalia ( ver figuras 4ay 4b ).
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Fip 1a.; Se apuia-‘ccne axial de TAC contrastada, dondela
flecha (a) muestra ol IV verdriculo redondeado v dilatade.

Fig 1b.; Se aprecia corte coronal de TAC contrastada, donde le
la flscha (a) muestra el IV ventriculo redondeado y dilatado., .

FALLA DE ORIGEN
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Fig 2a. corte sagitall de IRM con gadolineo: flecha (a)
muestra quiste dentro del IV ventriculo. Flecha (b)
muestra el reforzamiento de las paredes.

Fig 2b. corte axial de IRM con gadolineo: flecha (a)
muestra IV ventriculo dilatado y deformado. Flecha (b)
muestra el reforzamiento de las paredes. Flecha (c)
muestra escolex.

FALLA DE ORIGEN
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Fig 3. corte axial de T2 de IRM : flecha (a) muestra
crecimiento y deformacién def IV ventriculo,

FALLA DE ORIGEN
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Fig. 4a.: Corte sagital T1 de IRM con gadolineo, posterior
a tratamiento con albendazol; la flecha (a) muestra IV
ventriculo de caracteristicas normales

Fig. 4b.: Corte axial T1 de IRM con gadolineo, posterior
a tratamiento con albendazof; 1a flecha (a) muestra IV
ventriculo de caracteristicas normales

FALLA DE ORIGEN
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Caso 2.

Se trata de paciente masculino de 61 afios de edad, procedente de
Tenango de las Flores, Puebla y residente en Ciudad
Nezahualcoyotl, Estado de México desde hace 27 afios; de bajo
ingreso, obrero de fabrica textil, diestro, - que tiene como
antecedentes heredofamiliares diabetes en tres tios paternos, sin
habitos de alcoholismo ni tabaquismo y con deficientes habitos
higiénicos, hipertenso, no tiene antecedentes el paciente, ni en su
nicleo de convivencia de faeniasis. Tampoco se refiere expulsion
de proglétides. El paciente tuvo hipertension intracraneana por
hidrocefalia aguda, se realizé DVP en abril de 1994 posterior a lo
cual mejoro la sintomatologia sin llegar a remitir en su totalidad.

Posterior a la cirugia el paciente ha permanecido con vértigo no
postural, cefalea leve, natisea y vomito. El examen neuroldgico es
completamente normal. La tomografia prequirGrgica (abril de 1994)
mostrd una imagen hipodensa redondeada localizada en el I6bulo
frontal izquierdo con un pequefio nédulo hiperintenso en su interior
y que se refuerza minimamente con el medio de contraste, mide
1.5cm de diametro. (ver figura 5a). Se aprecia otra lesion hipodensa
localizada en la cisura de Silvio izquierda. Que no se refuerza con
el medio de contraste, y se encuentra en intima relacion con la
arteria cerebral media, se aprecia ademas hidrocefalia
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comunicante.(Ver figura 5a), ademas se evidencia hidrocefalia
hipertensiva con edema transependimario (ver figura 5b). En IRM
postquirtrgica, después de la DVP (julio de 1994) en T1 se aprecia
imagen hipointensa frontal izquierda en contacto con un surco y con
un nédulo hiperintenso en su interior (ver figura 6a), de 1.30x1.73cm
de diametro, ademas imagen iso-hipointensa frontal derecha, de
4mm de diametro, agrandamiento y deformacion del IV ventriculo.
Con la administracion de gadolinio se aprecia reforzamiento en
anillo de la lesion frontal izquierda y periférica y reforzamiento
periférico del IV ventriculo, existe minima diferencia de la seiial del
IV ventriculo respecto de los otros ventriculos. (Ver figura 6b), en
el corte sagital se hace mucho mas evidente la lesion que ocupa
toda la cavidad del IV ventriculo, la agranda y deforma
discretamente; se refuerza periféricamente con el gadolineo (ver
figura 7). En el T2 se aprecia hiperintensidad de la imagen frontal,
se aprecia una imagen que ocupa casi toda la cavidad del IV
ventriculo, diferenciandose la sefial de la imagen y el LCR
circundante (ver figuras 8ay 8b ).

Se administré albendazol por un periodo de 15 dias a dosis de 15
mg./Kg./d., acompafiado de prednisona a dosis de 0.5 mg/Kg de
peso por 15 dias que se fue reduciendo progresivamene hasta
suspender. durante el tratamiento el paciente no presenté efectos
secundarios.
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El paciente ha tenido seguimiento por seis meses posteriores al
término de su tratamiento, encontrandose hasta la fecha
asintomatico. Sus IRm de control realizados 3 y 6 meses después
de la finalizacion del tratramiento muestran ausencia de quistes del
parasito tanto a nivel frontal como en el interior del IV
ventriculo,volviendo su morfologia a la normalidad aunque quedd
en su interior bandas adherenciales. (ver figuras Sa y 9b)
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Fig. 5a.: Corte axial de TAC contrastada; las flechas (a} y (b)
muestran quistes de cisticerco que refuerzan periféricamente.

Fig. 5b.: Corte axial de TAC contrastada; la flecha (a)
muestra hidrocefalia simétrica de ventriculos laterales con
edema transependimario

FALLA DE ORIGEN
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Fig. 6a.: Corte axial T1 de IRM con gadalineod; la flecha (a)
muestra quiste subaracnoideo de cisticerco frontal izquierdo con
escolex, que presenta reforzamiento periférico.

Fig. 6b.: Corte axial T1 de IRM con gadolineod; la flecha (a)
muestra IV ventriculo dilatado y con reforzamineto de sus paredes

FALLA DE ORIGEN
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Fig. 7 . Corte sagital de T1 de IRM con gadolineo:la flecha (a)
muestra quiste de cisticerco dentro del IV ventriculo, que ocupa
practicamente toda la cavidad, agrandandola y deformandola.
Se aprecia reforzamiento periférico de la lesion. la flecha (b)
muestra quiste frontal de cisticerco.

FALLA DE ORIGEN
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Fig.8a. Corte axial T2 de IRM; la flecha (a) sefiala el IV ventriculo
minimamente dilatado y con halo hiperintenso en el primer eco

Fig.8b. Corte axial T2 de IRM,; la flecha (a) sefiala el IV ventriculo
redondeado, dilatado y con halo hiperintenso en el primer eco.
La flecha (b) muestra quiste frontal de cisticerco.

FALLA DE ORIGEN
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Fig. 9a. Corte sagital T1 de IRM con gadolineo; la flecha {a)
muestra IV ventriculo de forma y tamafio normal con
adherencia en su interior y ausencia de quistes

Flecha (b) muestra desaparicion de quiste frantal.

Fig. 9b. Corte sagital T1 de IRM con gadolineo; la flacha (a)
muestra IV ventriculo de forma y tamafio normal con
adherencia en su interior y ausencia de quistes

FALLA DE ORIGEN
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CAPITULO 4.

CONCEPTOS ACTUALES DE MANEJO EN
NEUROCISTICERCOSIS.

Teniendo como premisa.que los pacientes con neurocisticercosis
deben tener un abordaje terapéutico individualizado® que esta en .
funcion del tipo de lesiones, la actividad de las mismas, la
localizacién, la respuesta inflamatoria presente,® el potencial
peligro de la vida del paciente, los sintomas acompanantes, la
accesabilidad de las lesiones al manejo quirirgico, el estado
general del paciente que le permita someterse a un procedimiente
intervencionista.

Antes de entrar a {a discusion de los casos haremos una revision de
los conceptos actuales del manejo de pacientes con
neurocisticercosis:

1). Tratamiento sintomatico.

Los pacientes que tienen calcificaciones parengquimatosas no son
candidatos a terapia anticisticercosa, si presentan epilepsia debe
administrarseles anticonvulsivantes, generaimente fenitoina o
carbamazepina,*® raramenie sera necesario el uso de drogas
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adicionales. La evolucion de la epilepsia parece estar en funcién de!
tiempo de evolucion, del control previo al diagnostico de
neurocisticercosis, de haber recibido o no terapia cestocida y de la
respuesta obtenida. La posibilidad de retirar la terapia anticomiciat
es mayor en aquellos pacientes que tuvieron quistes y que
recibieron terapia cestocida, el tiempo de duracion de la terapia
anticomicial no se conoce, un estudio reciente retird los
antiepilépticos en forma progresiva después de dos anos sin crisis
y hubo un 76% de recurrencia, sin embargo en este estudio no se
diferenciaron pacientes que habian y no habian recibido
tratamiento.” Cabe recordar que la biodisponibilidad del
praziquante! disminuye cuando es administrado conjuntamente con
los dos anticomiciales mencionados®® y podria ser la causa del
fracaso en el tratamiento cestocida en algunos pacientes. Se
desconoce hasta el momento las variaciones en la farmacocinética
del albendazol, en asociacion con los anticomiciales ya citados.

2). Tratamiento anticisticercoso.

La definicion de parenquimatoso es cuestionable porque fue hecha
en base a la apariencia que tenian los quistes en tomografias
computadas, con el advenimiento de la imagen por resonancia
magnética, que nos permite una mayor definicion y una vision
fridimensional se ha podido constatar que la mayoria de quistes que
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'en tomografia se ven parenquimatosos en realidad tienen contacto
con alguin surco y por tanto podrian ser considerados como
subaracnoideos, pues estarian en contacto con el liquido
cefalorraquideo. El abordaje terapetitico es valido para los quistes
con apariencia de celulosos que puedan verse como
parenquimatosos o subaracnoideos.

Clasicamente se ha hecho una diferenciacion entre aquellas
lesiones quisticas bien definidas en los estudios de imagen y que
no refuerzan con el medio de contraste o refuerzan minimamente,
que histopatolégicamente corresponden al estadio vesicular, en
éstas el praziquantel o albendazol esta plenamente indicado.%%%?
Los quistes que tienen poca definicion en los estudios de imagen lo
cual probablemente indica pérdida de viabilidad del parasito por la
respuesta inmune del huésped en la que esta presente una reaccion
inflamatoria que puede ser variable de un paciente a otro y que
corresponderia desde el punto de vista histopatoldgico al estadio
coloide, la desaparicion de la lesion sin tratamiento cestocida es
esperada,® pero existe informacion que sugiere que el administrario
disminuye el riesgo de secuelas neurologicas y permite un mejor
control de la epilepsia, por lo cual se sugiere por la mayoria de
autores que se administre cualquiera de los dos medicamentos
anticisticercosos.®
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' Cuando existen efectos colaterales, los mas frecuentes son cefalea,
natisea y vomito o presentacion de crisis convulsivas en pacientes
ya epilépticos; menos frecuentemente se encuentra hipertermia o
datos de focalizacion, en nuestra experiencia hemos visto que no
depende ni del tipo, localizacion o nimero de lesiones, suele ser
suficiente el uso de medicamentos sintomaticos; los esteroides
deben administrarse concomitantemente sélo cuando se presentan
sintomas de hipertension intracraneana o cuando la cefalea no cede
a analgésicos, la dosis y el tipo de esteroides no esta plenamente
establecida, en general es suficiente cantidades bajas de
prednisona como 0.5mg/kg/d para revertir los sintomas, debera
administrarse por el tiempo que dure el tratamiento anticisticercoso
y luego un esquema de reduccion progresivo hasta su suspension.
En caso de no poder utilizarse la via oral esta indicado la
administracion de dexametazona o metilprednisolona a dosis
equivalentes a las indicadas para la prednisona. Cabe recordar que
los niveles séricos del praziquantel disminuyen aproximadamente
un 50% % y los de albendazol se elevan un 50%% al ser
administrados conjuntamente con esteroides. La mayoria de estos
pacientes pueden ser tratados en forma externa.*°

A partir de los primeros casos reportados entre 1979 y 1980%8 de
tratamiento anticisticercoso con praziquantel se ha venido utilizando
este medicamento a dosis de 50mg/kg/d de una a tres tomas
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diarias, durante 15 dias, régimen que fue de alguna manera
arbitrariamente escogida en base a ia experiencia obtenida con
cisticercosis porcina® y se ha mantenido hasta este momento.
Existen suficientes reportes sobre su eficacia en neurocisticercosis
parenquimatosa®®° aunque en realidad solamente hubo un intento
de ensayo clinico controlado en 1984 con 26 pacientes donde hubo -
una desaparicion completa en 67% de los casos.™

E! albendazol es utilizado desde 1987 en neurocisticercosis” y
desde entonces miiltiples reportes han demostrado su eficacia™ "
ultimamente hay estudios comparativos entre albendazol y
praziquantel que sugieren cierta superioridad del primero. La dosis
que habitualmente se utiliza es de 15mg/kg/d dividido en dos
tomas,” la duracién del tratamiento ha ido disminuyendo desde 30
dias como se utilizé inicialmente debido a que fue la dosis en
hidatidosis humana, hasta 8 dias que es Ilo acebtado
mayoritariamente, su eficacia esta alrededor del 85%. Hay reportes
con cursos de 3 dias de duracion y una eficacia del 64%.™

La encefalitis cisticercosa es una forma especial de presentacion,
que se caracteriza por un severo cuadro de edema cerebral que
pueda ser localizado o generalizado, parece estar en relacién con
la respuesta inmune del huésped hacia el parasito,” se presenta
mas frecuentemente en nifios y jovenes, especialmente mujeres. En
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- estos casos debe usarse altas dosis de esteroides y si es necesario
diuréticos osméticos. En algunas circunstancias en que esta en
serio peligro la vida del paciente puede ser necesario craneotomia
descompresivas.” El uso de medicamentos anticisticercosos puede
exacerbar el proceso inflamatorio y por tanto se encuentran
contraindicados en Ia etapa aguda,” pueden administrarse en caso
de persistencia de lesiones residuales, cuando se ha superado el
severo cuadro inflamatorio.

Existen reportes de casos aislados de tratamiento con albendazoi
en quistes gigantes subaracnoideos,” el praziquantel debido a su
escasa penetracion en el liquido cefalorraquideo tiene poco efecto
en este tipo de cisticercos® a diferencia del albendazol.”™*' Se
menciona en la literatura complicaciones como angiitis y oclusion de
vasos sanguineos leptomeningeos con el consecuente peligro de
infartos cerebrales;* en nuestra experiencia no se han presentado
complicaciones y los esteroides se usan como se menciono con
anterioridad.

3). Tratamiento quirargico.

Existen dos indicaciones precisas de tratamiento quirtirgico en
neurocisticercosis:
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a). Hidrocefalia.

Es el procedimiento quirtrgico mas frecuentemente realizado en
pacientes con cisticercos en el sistema nervioso central.*®* Una
derivacion debe realizarse cuando existe hipertension intracraneana
debido a blogqueo en la circulacién de liquido cefalorraquideo, por
aracnoiditis basal que ocluye los agujeros de Lushcka y Magendie,
parasitos intraventriculares o ependimitis.** La DVP ha demostrado

menos complicaciones que la derivacion ventriculo atrial. *

El sistema de derivacion Spring parece ser la mejor eleccion sin
embargo todos los otros sistemas de derivacion normalmente
utilizados por ejemplo: Hakim, Pudenz, etc., son adecuados; las
complicaciones estan en relacién con la técnica quirirgica antes
que con el sistema utilizado.*

Para evitar complicaciones es necesario tomar en cuenta ciertos
aspectos finos relacionados con la colocacion de la derivacion:

1. La presion del sistema debe ser adecuada a la presion del liquido
cefalorraquideo.

2. Cuidados con el material de los tubos.

3. Evitar angulaciones inapropiadas en el sistema.

4. Fijar correctamente.
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8. Verificacion transoperatoria de que el sistema funcione bien.

6. Dar la direccion correcta al implantar el cabo proximal.

7. Colocacién precisa en el ventriculo y en la cavidad peritoneal
8. Cuidado especial en el manejo estéril, para evitar colonizacion
bacteriana.

Una singularidad de la disfuncion del sistema de derivacién en
neurocisticercosis es la obstruccion del catéter ventricular por
adherencia del parasito.*

b). Cisticercos intraventriculares.

La remocion quirirgica de los cisticercos intraventriculares de
acuerdo a lo descrito por la literatura suele ser el procedimiento de
eleccion, pues evita que haya obstruccién stbita de la circulacion
del liquido cefalorraquideo con la subsecuente hidrocefalia no
comunicante pudiendo ocurrir muerte sutbita en algunos casos,
cuando los cisticercos son de tipo racemoso; evita también el
desarrollo de ependimitis por persistencia cronica de los cisticercos
del tipo racemoso.*

Se utilizan diversas técnicas quirdrgicas: una es el abordaje directo,
para el caso de los cisticercos en ventriculos laterales, a través de
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craneotomia frontal y corticotomia, seguido de examen
microquirargico de la cavidad ventricular y remocion de todos los
quistes visibles, para evitar la pérdida de los quistes es necesario
rodearios por cotonoides y evitar en lo posible la ruptura de las
vesiculas pues segun algunos autores se puede producir
incremento de la reaccion inflamatoria® aunque otros mencionan
que tal riesgo no existe.®* Debe colocarse un catéter de
ventriculostomia en algunos casos, especiaimente si hubo ruptura
vesicular, para evitar hidrocefalia aguda postoperatoria, con tres a
cinco dias de permanencia del catéter suele ser suficiente.? la
extraccion de quistes a través de un trépano y con ayuda de
endoscopio puede ser el procedimiento de eleccién cuando solo hay
cisticercos en uno de los ventriculos laterales.®® Cuando los
cisticercos estan localizados en ambos ventriculos laterales el
abordaje directo es el de eleccion, pues permite remover los quistes
del ventriculo contralateral a través del septum pellucidum. Para los
cisticercos del lll ventriculo el abordaje transcortical, trans-Monroe

0 anterior transcalloso debe utilizarse.*

Las complicaciones més frecuentes se producen fundamentalmente
por intentar remover cisticercos adheridos al epéndimo, por lo que
es preferible dejar restos de parasito sin tocar que producir dafio
ependimario “ o por persistencia de-quistes residuales en la '
cavidad ventricular. Debe recordarse que esta plenamente
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documentado la migracion de quistes a través de los conductos
comunicantes de las cavidades ventriculares.

b1). Cisticercos del IV ventriculo.

El abordaje de los cisticercos del IV ventriculo merecen comentarios
aparte, pues es la localizacion mas frecuente de este tipo de
cisticercosis, probablemente debido a la fuerza de gravedad que
hace que los quistes tiendan a migrar de las cavidades superiores
hacia las inferiores y el reducido tamafio de los agujeros de L.ushcka
y Magendie, que dificultan su paso hacia el espacio subaracnoideo.

La posicion del paciente es importante pues debe aprovecharse la
gravedad para facilitar la remocion de quistes, en la posicion
sentada aparte de que salen con mas facilidad existe menor peligro
de ruptura, sin embargo también predisponen a ciertas
complicaciones que debera tenerse presente: una es la embolia
aérea, otra es la posibilidad mayor de neumoventriculo y la
migracion de parasitos hacia el espacio subaracnoideo del canal
espinal, que puede producir sindromes medulares agudos
postquirargicos, esta complicacion se evita bloqueando la cisterna
magna cuando se abre la duramadre e irrigando y aspirando el area
: frecuehtemente. En ocasiones es necesario explorar ademas del IV
ventriculo y angulos pontocerebelosos para lo cual es necesario
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exponer el drea quinirgica por medio de una craneotomia de la fosa
posterior y laminectomia de C1y C2, en cuyo caso es necesario
una ventriculostomia para contrarrestar jos efectos de la respuesta
inflamatoria, que debera retirarse de 3 a 5 dias después o
sustituirse por un sistema de derivacién definitivo.*

c). Atrapamiento ventricular.

Habituaimente se presenta en el IV ventriculo y su mecanismo en
el caso de la neurocisticercosis puede ser mixto permaneciendo
hasta el momento controversial al parecer se debe a estenosis u
oclusion del Acueducto de Silvio y de los agujeros Lushcka y
Magendie, causada por el proceso inflamatorio, constituyendo un
mecanismo morfolégico o por obstruccion funcional debido tanto a
la eievacion de la presion infratentorial o a un exceso en el drenaje
de sistemas de derivacion supratentoriales 578

Para hacer el diagnostico diferencial entre un IV ventriculo atrapado
y dilatacion por presencia de quistes intraventriculares es Gtil la
-IRM, sin embargo existen casos en los que la duda persiste
después de haberse realizado tal estudio por lo que puede ser
necesario la realizacion de ventriculografia a través del sistema de
DVP supratentorial que habitualmente ya tienen estos pacientes,
hay reportes que recomiendan complementar la ventriculografia
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con - cisternografia ascendente, que permite delimitar
adecuadamente los contornos diferenciar las lesiones entre si. ®En
el caso de que el paciente alin no tuviera un sistema de derivacién
y la duda persiste después de la IRM se recomienda explorar el IV
ventriculo directamente, pues es posible gque sblo requiera la
remocion de los quistes y no requiera derivacion. El tratamiento del
IV ventriculo atrapado es la colocacion de un sistema de derivacion
en esta cavidad, que puede ser en Y con el sistema supratentorial
o independiente, este uitimo parece el de eleccion.®

Puede haber también hidrocefalias compartamentalizadas en los
ventriculos laterales, que puedan hacer necesario el uso de mas de
un sistema de derivacion en cada cavidad ventricular.

d). Aracnoiditis basal.

La presencia de aracnoiditis basal o leptomeningitis en coexistencia
o no con quistes de! parasito, puede hacer necesario un
procedimiento quirdrgico para liberar estructuras atrapadas como
nervios craneales y vasas sanguineos, donde se utliza técnicas
microquirdrgicas en extremo meticulosas,* sin embargo debera
tenerse en cuenta que el proceso inflamatorio en la mayoria de
casos es de tal magnitud que puede causarse en ocasiones mas
dafio que beneficio. Probablemente su mayor indicacion sea la
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liberacion de nervios Opticos cuando e! paciente tiene ya
disminucion de la agudeza visual, deberd complementarse con
esteroides a largo plazo. Hasta el momento el uso de
inmunosupresores es tedrico y no existe sustento para recomendar
su uso ni en ciclos cortos ni a largo plazo.

4). Formas mixtas de neurocisticercosis.

Esta forma merece un enfoque mucho mas individualizado que
todas las formas descritas anteriormente, suele ser frecuente en su
presentacion y la combinacion puede darse en cualquiera de los
tipos descritos. La prioridad debe ser la resolucion de las
circunstancias que pongan en peligro la vida del paciente por
ejemplo: DVP por hidrocefalia o extirpacion de quistes gigantes
subaracnoideos que produzcan efecto de masa con severa
hipertension intracraneana, si €s necesario deberan removerse los
quistes intraventriculares y por ultimo debera considerarse el
tratamiento anticisticercoso, en la mayoria de los casos
complementado con esteroides.

Quistes espinales: es una forma de presentacion relativamente
rara, de dificil diagndstico hasta antes de la resonancia magnética
y de reseccion quirtirgica en su presentacion ieptomeningea. En
aquellos pacientes que tienen quistes intramedulares con
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sintomatoiogia no demasiado sintomatologia incapacitante debe
" _intentarse terapia con medicamentos anticicisticercosos, aunque no
hay publicaciones que lo sustenten, sin embargo puede esperarse
un comportamiento similar con los quistes parenquimatosos
cerebrales, se recomienda complementarla con esteroides para
evitar o dsiminuir la presentacion de edema medular.

Cabe recordar que los parasitos pueden moverse dentro del espacio
subaracnoideo espinal con gran libertad, lo cual en un momento
dado puede determinar la aparicion de un sindrome medular agudo
que constituya una emergencia y requiera ser removido
quirargicamente, siempre y cuando se haya establecido aun el
diagnéstico mediante IRM, en otros casos el paciente es sometido
al procedimiento quirargico, lo que permitiria establecer el
diagnéstico.®°! Si el LCR es inflamatorio debera considerarse un
curso de esteroides aunque se hayan removido los quistes.
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CAPITULO 5.

DISCUSION

La extirpacion de quistes del IV ventriculo es el tratamiento
considerado de eleccion para este tipo de neuocisticercosis cuando
es sintomatica, * debe realizarse 1o mas pronto posible una vez que
se ha establecido el diagndstico; este enfoque se ha dado a pesar
del conocimiento de la eficacia del praziquantel desde 1979y del
albendazol desde 1987 en ofras formas de neurocisticercosis. La
serie de Robles y cols. publicada en 1987, describe el seguimiento
por mas de cinco afos de 141 pacientes tratados con praziquantel,
de los cuales cinco tuvieron cisticercos dentro del IV ventriculo, se
menciona que los parasitos en esta localizacion no son afectados
por este medicamento debido a la baja concentracién en liquido
cefalorraquideo y recomienda el procedimiento quirrgico como el
de eleccion.’ Desde entonces se han publicado varias series sobre
quistes intraventriculares tratados quirirgicamente, mencionandose
el riesgo de ventriculitis y sus complicaciones asociadas a la
pemanencia del parasito dentro de las cavidades ventriculares, asi
como la posibilidad de desarrollo de |\ ventriculo atrapado y el
peligro potencial de ia migracion de quistes. Esta dltima
complicacién en general no esta presente en esta localizacion
especifica porque los quistes migran en sentido del fiujo de liquido
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cefalorraquideo.
Se ha documentado importante riesgo de mobi-mortalidad en los
procedimientos quirdrgicos de este tipo de neurocisticercosis. En
una serie de pacientes 14.8% quedaron incapacitados ® y en otra
26.3% murieron %, estos pobres resultados fueron atribuidos a
cambios inflamatorios que dificultaron la diseccion de los tejidos.

En 1991 se publico un caso de neurocisticercosis del IV ventriculo
en el que después de haberse realizado una DVP por hidrocefalia
sécundaria a cisticercosis subaracnoidea, se mantuvo al paciente
sin ningtin otro tratamiento por el lapso de cuatro aftos, posterior a
lo cual se presentd cefalea, vémito, diplopia y sindrome de Bruns,
al examen neurolégico solo se encontrd somnoliento y con
moderadz ataxia de ambos miembros inferiores. La TAC mostré
dilatacion del [V ventriculo con reforzamiento anular al aplicar medio
de contraste y la valvula normofuncionante. La reaccion de fijacion
de complemento en el liquido cefalorraquideo fue positiva para
cisticercos, se le administrd6 praziquantel a 50mg/kg/d y
dexametasona 24mg/d durante 15 dias. No se presentaron efectos
colaterales y no hubo mejoria clinica ni radiologica al final del primer
mes, sin embargo en el seguimiento posterior el paciente fue
mejorando en ambos parametros demostrandose al final una
calcificacion nodular en el IV ventriculo y evolucion hacia la
desaparicion de sintomas.>®
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En 1991 se reporto ofro caso de una paciente femenina asiatica de
36 afios de edad, con historia de diplopia intermitente y vision
borrosa, ademas de cefalea. matutina, nausea, vomito e
inestabilidad de la marcha, se enconiré pailedema incipiente
bilateral. La TAC demostré miiltiples calcificaciones y dilatacion
ventricular particularmente del IV ventriculo. Se realizé DVP con lo
que desaparecid los sintomas de hipertension intracranena,
persistiendo el trastorno de la marcha. La prueba de
inmunofluorecencia resulté fuertemente positiva para cisticercos (se
desconoce si fue en suero o LCR), se realiz6 ventriculografia a
través del reservorio de la DVP, evidenciandose un quiste dentro
del IV ventriculo. Recibié 50 mg/kg/d por 30 dias de praziquantel,
acompafiado de prednisolona. Se realizaron ventriculografias con
TAC a los 7 y 21 dias de haber iniciado el {ratamiento,
encontrandose en esta Ultima importante reduccion en el tamafio del
quiste, se refiere ademas que la paciente fue mejorando lentamente
hasta llegar a estar completamente asintomatica un afio después.?
Nc se menciona controles radiolégicos posteriores donde haya
habido desparicion total de la lesion.

En 1990 se publica el reporte de una paciente de 19 afos de edad
con cefalea y vomito intermitentes de diez meses de evolucion, que
tenia el antecedente de faeniasis intestinal en la nifiez y que al

examen neurolégico solamente presentd un incremento en los
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reflejos osteotendinosos en forma simétrica. El LCR fue inflamatorio
y tuvo ELISA positivo para cisticercos. La TAC demostré muitiples
quistes que no reforzaron con el medio de contraste en el
parénguima cerebral, en las cisternas cuadrigémina y ambiens
ademas de una vesicula grande de cisticerco en el asta occipital del
ventriculo lateral derecho. Se administr6 albendazol a dosis de
15mg/kg/d durante ocho dias; se presenté exacerbacién transitoria
de la cefalea que cedi6 con analgésicos y en su seguimiento la
paciente llegb a estar asintomatica, con un examen neuroldgico
normal y con desaparicion en la TAC de todas las lesiones tres
meses después.™’

En 1990 se describe otro caso de cisticercosis parenguimatosa y
ventricular tratada con albendazol, que no presenta mayores
detalles por tratarse de un resumen en donde se menciona
desaparicion de las lesiones.®

Los cuatro casos mencionados anteriormente son los Unicos
antecedentes hasta el momento de tratamiento farmacoldgico
anticisticercoso en la presentacién intraventricular. En el presente
trabajo se describen dos casos de pacientes con cisticercosis del IV
ventriculo, el primero con apariencia por imagen de un cuiste
celuloso y el segundo con apariencia de racemoso en los que se
administrd albendazo! a la dosis habitual por quince dias
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' acompariado de esteroides, habiendo sido tolerado excelentemente
pues no se presentaron efectos secundarios indeseables. En las
IRM posteriores hubo desaparicion de todas las lesiones incluyendo
la intraventricular, hubo mejoria clinica en uno de los casos llegando
el paciente a estar asintomatico y en el otro el cuadro clinico
permanecio practicamente sin cambios en lo referente al examen
neurolégico, aunque nunca ha vuelto a presentar sindrome de
Bruns ni estado confusional agudo, en el lapso de un aiio y medio
de seguimiento. El primer caso por no tener hidrocefallia, no fue
sometido a DVP al previo al tratamiento cestocida, sin Hegar a
presentar complicaciones durante el tiempo de seguimiento.

Se escogio albendazol en lugar de praziquante! debido a que el
mecanismo de accion del albendazol inhibe la captacion de glucosa
a nivel de la membrana del parasito ademas de que mantiene
concentraciones elevadas en liquido cefalorraquideo, incluso
acompanado de esteroides; siendo por tanto desde el punto de vista
tedrico el medicamento de eleccién especialmente para el tipo
racemoso de cisticercos en el IV ventriculo, aunque también para
los del tipo celuloso. La dosis fue escogida de acuerdo a esquemas
tradicionales y el tiempo de duracion del tratamiento fue escogido
por ser el maximo utilizado para otros tipos de neurocisticercosis. El
praziquantel actua por paralisis de la musculatura produciendo
destruccién del escolex, por tanto no seria el de eleccién en los
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racemosos y én los celulosos debe considerarse la disminucion de
la concentracion del medicamento en LCR al estar acompaiiado de
esteroides, aunque por lo observado clinicamente podria no ser
estrictamente indispensable o alin necesario su uso como regla
general, ademas existe evidencia de que dosis hasta del doble de
las habituales de praziquantel, son bien toleradas en el ser humano
sin incrementar su toxicidad, {o cual contrarestaria la disminucion de
su concentracion en LCR.

La desaparicion de las lesiones suele ser lenta por tanto no se
espera complicaciones agudas por ruptura del parasito, sin embargo
se recomienda por el momento, mientras se adquiere mas
experiencia administrar el tratamiento  anfticisticercoso
hospitalizando al paciente; tampoco hay evidencia de que se
presenten severos efectos inflamatorios, pues al parecer el
tratamiento con albendazol de los parasitos en esta localizacién
podria ser ain mejor tolerado que en la cisticercosis
parenquimatosa.

En el caso numero uno el cisticerco tenia caracteristicas de celuloso
y hubo mimimo reforzamiento periférico con el medio de contraste
y la desparicién del quiste posterior al tratamiento fue completa, por
tanto la persistencia de los hallazgos del examen neurolégico no
tienen una clara explicacion, aunque hipotéticamente podrian
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deberse a infartos muy pequerios en tallo cerebral secundarios a
vasculitis, que no se evidencian en IRM; como se menciono con
anterioridad no se volvib a presentar sindrome de Bruns ni estado
confusional agudo durante todo el periodo de seguimiento.

En el segundo caso la caracteristica del parasito es de quiste
racemoso con discreto reforzamiento anuiar con el medio de
contraste en la IRM, lo que nos sugiere la presencia de ependimitis
granular en fase inicial, que explica la imagen de adherencias en el
interior del IV ventriculo posterior a la desaparicién de las lesiones
intraventriculares por el tratamiento, sin embargo el paciente ha
permanecido asintomatico y con exploracion normal durante el
tiempo de seguimiento, aunque cabe recordar que este paciente
previamente ya tenia DVP y debera evaluarse en el futuro la
necesidad de la permanencia de tal derivacion pues debe
recordarse como se menciond antes que la hiperfuncion valvular
puede ser condicionante de atrapamiento del IV vetriculo.

En este punto cabe mencionar que de una serie de pacientes
estudiada por el autor entre 1993 y 1995, hubo 8 casos de
neurocisticercosis de los quales 2 no presentaron hidrocefalia y no
han requerido derivacién del LCR, de los seis restantes ademas de
requerir un sistema de DVP, 4 requirieron exploracion del IV
ventriculo con extraccion de quistes, 3 de ellos requirieron una
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nueva exploracion del IV ventriculo y uno requiri6 ademas
exploracion del ventriculo lateral izquierdo, por tanto la recidiva de
quistes dentro del IV ventriculo fue de 37.5%, probablemente debido
a la presencia de vesiculas (detectadas o no) en areas superiores
del sistema ventricular, con anterioridad a la extirpaciéon de los
parasitos del IV ventriculo y que migraron hacia esta cavidad por
gravedad.
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CAPITULO 6.

CONCLUSIONES:

De lo expuesto a [o largo de esta revision de los conceptos actuales
del tratamiento de la neurocisticercosis asi como de la presentacion
de estos primeros dos casos de cisticercosis del IV ventriculo
tratados exitosamente con albendazol , podemos concluir lo
siguiente:

1. Existe respuesta favorable al tratamiento con albendazol de los
quistes de cisticercos del IV ventriculo independiente de si son
celulosos o racemosos.

2. Algunos pacientes con neurocisticercosis del IV ventriculo que
desde el punto de vista neurolégico se encuentran estables, pueden
recibir tratamiento farmacologico anticisticercoso especifico con
albendazol. '

3. En los pacientes con hidrocefalia secundaria a quistes de
cisticercos en el IV ventriculo que son sometidos a DVP
supratentorial, debera considerarse la posibilidad de tratamiento
con albendazol en lugar de exploracion quirtrgica del IV ventriculo.
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"4, La administracion de albendazol a los pacientes con
neurocisticercosis activa, con quistes en el IV ventriculo es

_ excelentemente tolerada, con escasa o ninguna presentacion de
efectos indeseables.

5. Desde el punto de vista teérico podria ser mas conveniente
utilizar esteroides complementariamente al tratamiento con
albendazol en pacientes con neurocisticercosis vesicular del IV
ventriculo, sin embargo la excelente tolerancia observada durante
el tiempo de administracion de este medicamento, la ausencia de
complicaciones agudas y el conocimiento de que la desparicion de
los quistes se va presentando lentamente, en un lapso que varia de
dias a meses posteriores a la administracion del farmaco, podria
poner en duda el papel que juegan los esteroides en este tipo de
cisticercosis.

6. Los pacientes que tienen imagenes sugestivas de se\}era
ependimitis acompanante a quistes en e! IV ventriculo en la TAC o
IRM y que previamente han sido sometidos a DVP, podrian ser
beneficiados al recibir tratamiento con albendazol mas esteroides,
pues los procedimientos quirirgicos en estos casos pueden
complicarse al tratar de extraer segmentos del parasito adheridos
al epéndimo.
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7. De acuerdo a lo expuesto anteriormente, existe alta probébilidad

de recidiva de quistes en el IV ventriculo después de exploracion
quirdrgica de esta cavidad y por tanto la posibilidad de
reintervenciones posteriores, lo cual se evitaria al lograrse un
tratamiento exitoso con albendazol, pues aunque es escasa la
evidencia, existe en la literatura dos reportes de respuesta
favorable al tratamiento con albendazol en quistes localizados
dentro de otras cavidades del sistema ventricular.

8. De la revision de la literatura se conciuye que es probable que
haya una respuesta favorable de los quistes de cisticercos
intraventriculares al praziquantel, especialmente los del tipo
celuloso.

9. Es necesario evaluar en un numero mayor de pacientes: {a
respuesta, los efectos adversos y las probables complicaciones que
pueden tener los pacientes con neurocisticercosis intraventricular
tratados con los esquemas habituales de albendazol.

10. Es necesario evaluar la probable utilidad del praziquantel a
doble dosis con y sin esteroides.

11. Debera realizarse estudios tendientes a considerar las
probables ventajas o desventajas comparativas del tratamiento
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farmacologico anticisticercoso con los procedimientos quirtrgicos
disponibles.



ABREVIATURAS. |

SNC : Sistema nervioso central.

LCR : Liquido cefaloraquideo.

A.C.: Antes de Cristo.

TAC : Tomografia axial computada de craneo.
IRM : Imagen por resonancia magnética.
ELISA : Ensayo inmunoenzimatico.

FC: Fijacion de complemento.

EITB: Inmunoelectrotransferencia.

DVP: Derivacion ventriculo-peritoneal.

T1: Tiempo de relajacion corto en IRM.

T2: Tiempo de relajacion prolongado en IRM.
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