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Neurocisticercosis ventricular: manejo multimodal y

revision de la bibliografia

Ventricular neurocysticercosis: multimodal management and

bibliographic review.

Estefhany Soto-Cossio," Berenice Vicente-Herndndez," Gerénimo Pacheco,? Diego Méndez-Rosito?

Resumen

La neurocisticercosis es la infeccién parasitaria mas comdn del sistema nervioso central;
es causada por Taenia solium en su estado de larva. Se estima que existen millones
de personas afectadas en paises en desarrollo, es la primera causa de convulsiones y
de epilepsia adquirida. Comunicamos el caso de una paciente de 40 afios, sin ante-
cedentes importantes, que de forma subita tuvo pérdida del estado de alerta y datos
clinicos de hipertensién intracraneana. En la tomograffa axial computada se encontré
edema cerebral e hidrocefalia no comunicante, por lo que se le colocé una valvula
de derivacién ventriculo-peritoneal. El abordaje se complementé con una resonancia
magnética en secuencia FIESTA en la que se observé el quiste del cisticerco intraven-
tricular anterior. El abordaje terapéutico multidisciplinario incluyé la extraccién del
quiste por neuroendoscopia y tratamiento farmacolégico con esteroides vy cisticidas.
La paciente evolucioné favorablemente, con recuperacion total del estado de alerta y
como Unica secuela tuvo alteracion de la memoria del trabajo. En los Gltimos anos, el
desarrollo del tratamiento antiparasitario y de técnicas de neurocirugia minimamente
invasivas ha mejorado el pronéstico de los pacientes.

PALABRAS CLAVE: Neurocisticercosis; infecciones del sistema nervioso central; Taenia
solium; neuroendoscopia.

Abstract

Neurocysticercosis (NCC) is the most common parasitic infection of the central nervous
system caused by Taenia solium in its larval stage. It is estimated that there are millions
of people affected in developing countries, being the first cause of seizures and acquired
epilepsy. We present the case of a 40-year-old woman, with no relevant history, who
presented sudden loss of alertness and clinical data of intracraneal hypertension, which
was confirmed by CT in addition to finding non-communicating hydrocephalus, the
patient underwent to the placement of a ventriculo-peritoneal bypass valve without
complications and the approach was complemented by a magnetic resonance in a FI-
ESTA sequence in which the cysticercus cyst intraventricular was observed. The patient
underwent removal of the cyst by neuroendoscopy and treatment based on steroids
and cysticides. The patient evolved favorably, with full recovery of alertness and the
only sequelae was the alteration of work memory. In recent years, the development of
antiparasitic therapy and minimally invasive neurosurgery techniques has improved
the prognosis of patients.

KEYWORDS: Neurocysticercosis; Central Nervous System Infections; Taenia solium,
Neuroendoscopy.
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ANTECEDENTES

La neurocisticercosis es la infeccién parasitaria
mas comun del sistema nervioso central y es
causada por el estadio de larva de Taenia solium.
Aunque su prevalencia exacta no se conoce, se
estima que son millones de personas infectadas
en paises en desarrollo; la mayor parte de los
paises de América Latina, Africa subsahariana
y Asia son dreas endémicas.”® La forma mas
comun de transmisién es fecal-oral y se favorece
por el clima célido de las zonas endémicas, el
bajo nivel socioeconémico, analfabetismo, la
crianza de animales, como cerdos, en campos
abiertos y la inmigracién. Afecta a adultos (20
a 50 afios) y a nifios, sin predominio de género,
aunque las mujeres suelen padecer cuadros mas
severos.' 24579

Es causa importante de convulsiones o de epi-
lepsia adquirida en paises en desarrollo y se le
atribuyen alrededor de 50,000 muertes al afo;
sin embargo, en las dltimas décadas, con el
desarrollo de mejores tratamientos médicos y
de neurocirugia, el prondstico ha mejorado.™*7

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 40 afios de edad, originaria
y residente de la Ciudad de México, soltera, con
escolaridad de licenciatura, sin antecedentes fa-
miliares, patoldgicos y no patoldgicos relevantes.

Ingresé al servicio de urgencias de nuestro
hospital por ser encontrada por un familiar con
pérdida del estado de alerta, emitiendo sonidos
incomprensibles, con restos alimentarios y vo-
mito en la boca, asi como pérdida de control
del esfinter vesical. Se recibi6é con frecuencia
cardiaca de 90 Ipm, frecuencia respiratoria de
18 rpm, temperatura de 36°C, presion arterial
120/80 mmHg y saturacién de oxigeno 95%
(FiO, 21%). A la exploracién fisica se encontré
en estupor, las funciones cognitivas, como aten-
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cién, memoria, lenguaje, juicio, abstraccion,
praxias, gnosias, no fueron valorables. Fondo
de ojo con borramiento de bordes de la papila,
pupilas de 3 mm y normorreactivas, movimien-
tos oculocefalicos horizontales y verticales
presentes, gesticulacién simétrica a la maniobra
de Foix (valoracién del VII par craneal), tvula
central, simétrica, elevacién normal del paladar,
reflejo nauseoso presente. Motor: tono, trofismo
y fuerza muscular normal sin datos de focaliza-
cién. Reflejos de estiramiento muscular +++ en
forma generalizada. Sensibilidad: al estimulo
nociceptivo localizaba y retiraba. Marcha y
cerebelo no valorables. Signos meningeos: sin
rigidez de nuca. Respuesta plantar extensora
bilateral. Campos pulmonares con adecuados
movimientos de amplexion y amplexacion, mur-
mullo vesicular presente, sin ruidos agregados.
Ruidos cardiacos ritmicos, de adecuada intensi-
dad y frecuencia. Abdomen globoso, peristalsis
presente, depresible, no doloroso a la palpacién,
sin datos de irritacion peritoneal. Extremidades
eutréficas, sin edema, llenado capilar menor a
dos segundos.

Los examenes de laboratorio reportaron leuco-
citosis con neutrofilia (leucocitos 11,000/mm?
y neutréfilos de 90%), el resto estaba dentro
de parametros normales. Se realiz6 puncién
lumbar y el liquido cefalorraquideo se envié
a estudio citoquimico que reporté aspecto de
agua de roca, ligeramente turbio, coagulacién
negativa, leucocitos 0, eritrocitos 470, proteinas
totales 18.62, glucosa 88.68, cloruros 127. Tinta
china, tincién de Gram, PCR para micobacterias,
desaminasa de adenosina (ADA), coaglutinacion
y tincién BAAR negativa.

La tomografia de craneo simple y con contraste
evidencié hidrocefalia aguda no comunicante
y edema cerebral. Se procedié a colocacion de
valvula de derivacién ventriculo-peritoneal, sin
complicaciones con control tomografico pos-
terior donde se observé vélvula de derivacion
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ventriculo-peritoneal en el asta anterior del
ventriculo derecho. Los estudios de imagen se
complementaron con una resonancia magnética
de craneo en secuencia FIESTA (Figura 1) donde
ese observd un quiste intraventricular anterior a
la masa intertalamica con nédulo en su interior
(escolex) y pared delgada bien definida, con lo
que se establecio el diagnéstico de neurocisticer-
cosis intraventricular. La paciente se someti6 a
una neuroendoscopia para extraccién del quiste
(Figuras 2 y 3). El procedimiento se realizé sin
complicaciones y durante el quinto dia de hos-
pitalizacién se inicié tratamiento con albendazol
a dosis de 15 mg/kg/dia y esteroides. La paciente
tuvo buena evolucién clinica, con mejoria del
estado de alerta, persistencia de inatenciény con
alteracion de la memoria de trabajo; el resto de
la exploracién neurolégica fue normal.

DISCUSION

Comunicamos el caso de una paciente con
neurocisticercosis intraventricular en quien la
manifestacién principal fue la pérdida sdbita
del estado de alerta secundario a la hidrocefalia
causada por la obstruccién del flujo de liquido
cefalorraquideo en el tercer ventriculo, lo que
es una manifestacion inicial poco comdn, por-
que las crisis convulsivas son la manifestacién
reportada en la bibliografia con mas frecuencia.
El patégeno causal de esta infeccion es la larva
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Figura 2. Imagenes de la neuroendoscopia: A. Se ob-
serva el foramen de Monro y en el interior se observa el
cisticerco (1). Los puntos anatdmicos de referencia son
el plexo coroides (2) y el pilar anterior del férnix (3)
para delimitar el foramen. B. Imagen de la extraccion
del quiste: (1) cisticerco extraido cuidadosamente con
una pinza de biopsia para conservar la integridad de
la cdpsula y evitar una reaccién inflamatoria. (2) Plexo
coroides. (3) Vena tdlamo estriada.

de Taenia solium, que es el helminto que mas
cominmente causa infecciones del sistema
nervioso central en humanos.!>

El ciclo de vida de T. solium implica dos hués-
pedes: el humano y el cerdo, el humano es el
huésped definitivo del céstodo adulto y actda
como huésped intermediario al igual que el

Figura 1. Resonancia magnética secuencia FIESTA que muestra un quiste intraventricular anterior a la masa
intertaldmica con escélex en su interior y una pared delgada bien definida.
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Figura 3. Imagen del cisticerco extraido.

cerdo para la forma de larva. El parésito adulto
tiene una cabeza (escdlex) con cuatro ventosas
que se adhieren a la pared intestinal y desprende
proglétidos, liberando huevos resistentes al am-
biente. En lugares con higiene deficiente y mal
manejo de desechos humanos, los cerdos tienen
contacto e ingestion accidental de los huevos de
T. solium, una vez en el intestino del cerdo los
huevos liberan oncoesferas, que cruzan la pared
intestinal y entran al torrente sanguineo para ser
llevados a diferentes tejidos donde evolucionan
a cisticercos, lo que vuelve al cerdo huésped
intermediario. El ciclo se completa cuando el
humano consume carne de cerdo contaminada
y en el intestino delgado el cisticerco se libera
por la accién de enzimas digestivas, se evagina
y se adhiere a la pared intestinal, donde los pro-
glétidos comienzan a multiplicarse alcanzando
una forma madura cuatro meses después de la
infeccién.'”

El cisticerco entra al sistema nervioso central
en estadio de vesicula (metacéstodo), con una
membrana transparente, liquido vesicular claro
y escllex de 4-5 mm, manteniéndose asi vivo
por afios, evadiendo la respuesta inmunitaria o
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puede sufrir un proceso de degeneracién como
consecuencia de la reaccién inmunolégica del
huésped, que es compleja e impredecible.'3”

Después del ataque del sistema inmunolégico, el
cisticerco pasa a un estadio coloidal, donde el es-
cblex sufre degeneracion hialina. Posteriormente
pasa a estadio granular (o nodular) en donde la
pared del cisticerco se vuelve delgada vy el es-
c6lex se transforma en granulos mineralizados,
en este momento el cisticerco ya no es viable
y finalmente puede permanecer como nédulo
calcificado. El parénquima cerebral alrededor
del cisticerco en estadio vesicular muestra una
reaccion inflamatoria compuesta de células plas-
maticas, linfocitos y eosinéfilos, mientras que en
el estadio coloidal la reaccién inflamatoria es
de predominio mononuclear y el parénquima
cerebral que lo rodea muestra gliosis astrociti-
ca asociada con proliferacién de la microglia,
edema y cambios neuronales degenerativos.
En la fase granular y de calcificacién, el edema
subsiste y los cambios astrociticos alrededor de
las lesiones se vuelven mas intensos. Es comin
encontrar cisticercos en diferentes estadios en el
mismo paciente.'?*6

La neurocisticercosis intraventricular, como el
caso de la paciente del caso comunicado, causa
una reaccion inflamatoria si se encuentra adheri-
da a los plexos coroideos o a la pared ventricular,
las células gliales subependimales bloquean el
flujo de liquido cefalorraquideo cerca del orificio
de Monro o el acueducto cerebral. Algunos anti-
genos del cisticerco participan en la evasion de
la respuesta inmunoldgica, por ejemplo, se cree
que el antigeno B se une al C1q, inhibiendo la
activacion de la via clasica del complemento. Se
ha reportado en pacientes con neurocisticercosis
disfuncion del sistema inmunitario celular, asi
como concentraciones anormales de citocinas,
incremento de la subpoblacién de linfocitos
T CD8 vy alteracién en la proliferacion de linfo-
citos totales, estas alteraciones de la inmunidad
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celular pueden vincular a la neurocisticercosis
con tumores de la glia.’

La neurocisticercosis puede ser asintomatica
en 50% o tener manifestaciones severas segin
la localizacién, nimero de las lesiones y grado
de severidad de la respuesta inmunolégica del
huésped. El 80% de los cuadros sintométicos
se manifiestan con crisis convulsivas de repe-
ticién que suelen ser generalizadas o parciales
secundariamente generalizadas y se asocian con
la degeneracion del parasito. La fase de calci-
ficacion es el mayor factor de riesgo de crisis
convulsivas recurrentes.'>”

Otras manifestaciones son cefalea en 27.7%,
déficit neuroldgico focal (motor, sensitivo, altera-
ciones del lenguaje, movimientos involuntarios,
rigidez tipo Parkinson, alteraciones de la marcha
e incoordinacién) en 16%, hipertensién intra-
craneal en 12% y deterioro cognitivo en 5%.
Estas manifestaciones pueden estar vinculadas
con cisticercosis parenquimatosa o con eventos
vasculares (infartos lacunares).!?

El cuarto ventriculo es el sitio mas comuin de
neurocisticercosis intraventricular y se ha rela-
cionado con mortalidad alta y riesgo de muerte
stbita. En la hidrocefalia por oclusién de los
orificios de Luschka y Magendie, los pacientes
tienen pérdidas del estado de alerta stbitas aso-
ciadas con movimientos de la cabeza (sindrome
de Bruns). Si existe oclusion del acueducto ce-
rebral, se puede manifestar por cefalea intensa
y sindrome de Parinaud.'27.101

En el abordaje y estudio de la neurocisticerco-
sis, los estudios generales contienen datos poco
especificos, como eosinofilia periférica y en el
examen coproparasitoscépico pueden encon-
trarse huevos de T. solium."”

En el liquido cefalorraquideo se observan anor-
malidades no especificas correlacionadas con

C
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la actividad de la infeccién y la localizacién del
parasito, como incremento leve de proteinas (50
a 300 mg/dL) y concentraciones de glucosa por
lo general normales, pero la hipoglucorraquia
se ha asociado con mal pronéstico. Las prue-
bas inmunoldgicas se han usado para evaluar
la prevalencia y confirmaciéon del diagndstico
de neurocisticercosis; sin embargo, las pruebas
de fijacién del complemento y de ELISA tienen
sensibilidad y especificidad bajas, con falsos
negativos o positivos.'’?

El ensayo de inmuno-electrotransferencia
ligado a enzimas (EITB) es la Gnica prueba
serolégica para la deteccién de anticuerpos
especificos de T. solium, con sensibilidad
de 98% vy especificidad del 100% para dos
0 mas parasitos vivos en el sistema nervioso
central, por lo que es el patrén de referencia
para el serodiagndstico. La prueba de ELISA
para la deteccion de antigenos o anticuerpos
en liquido cefalorraquideo tiene sensibilidad
de 87% y especificidad de 95% vy es Gtil para
la vigilancia de la respuesta al tratamiento
antiparasitario.'36812

Los estudios de neuroimagen son el método de
eleccion para el diagnéstico de neurocisticer-
cosis y para determinar el tipo de intervencién
terapéutica. La tomografia axial computada
(TAQ) y la resonancia magnética, al combinarse
con estudios seroldgicos, dan evidencia obje-
tiva de la topografia de las lesiones, el estadio
de evolucioén del cisticerco y la severidad de la
reaccién inflamatoria del huésped.'3>13

LaTAC es el estudio de eleccién para el tamizaje
en casos con sospecha de neurocisticercosis
porque detecta calcificaciones que no pueden
observarse en la resonancia magnética; sin
embargo, éste es el método de eleccién para
evaluar las lesiones en el sistema ventricular,
en el tronco cerebral y el espacio subaracnoi-
deo.1-3,10
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Seglin el estadio se observan diferentes lesiones en
el parénquima cerebral. En el estadio vesicular se
puede observar el signo de hole-with-sole, y cuan-
do se trata de una infeccién masiva se encuentra
la imagen de “queso suizo”. En la fase coloidal se
observan lesiones indefinidas rodeadas de edema
y algunos muestran realce en anillo con el medio
de contraste, también se puede encontrar una
imagen hiperintensa en secuencias T1, T2 y Flair.
El estadio granular tiene un patrén con lesiones
nodulares que realzan con el medio de contraste
y pueden estar rodeadas o no de edema, en la
resonancia magnética pueden observarse bien en
la secuenciaT1y T2. Por Gltimo, la fase de calci-
ficacién se aprecia como un nédulo hipertenso
sin edema perilesional.™>"

En la neurocisticercosis ventricular, la TAC mues-
tra lesiones hipodensas que causan hidrocefalia
obstructiva asimétrica y los quistes dentro del
ventriculo se observan isodensos con el liqui-
do cefalorraquideo y no pueden visualizarse
directamente. El diagndstico por imagen puede
ser dificil, por lo que se utilizan secuencias es-
peciales como FIESTA (fast-imaging employing
steady-state adquisition), que tiene mayor reso-
lucién y cortes mas delgados para ver las paredes
de los quistes que pueden pasar inadvertidos en
secuencias normales.'?

Los criterios diagndsticos de neurocisticercosis
mejoran la deteccién de casos si sélo se cuenta
con datos clinicos y estudios seroldgicos de baja
sensibilidad. Su interpretacién nos da dos grados
de certeza diagnéstica; el diagnéstico definitivo
(un criterio absoluto o dos criterios mayores mas
un criterio menor y un criterio epidemioldgico)
y diagnéstico probable (un criterio mayor mas
dos criterios menores o un criterio mayor mas
uno menor y uno epidemioldgico o tres criterios
menores y uno epidemiolégico).'*>

El tratamiento se decide una vez que se establece
el tipo de lesion cerebral del paciente. El trata-
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miento antiparasitario puede ser con albendazol o
praziquantel, no es una intervencién de urgencia
y debe iniciarse en pacientes estables y asinto-
maticos. Este tratamiento alivia 60 a 70% de los
casos (sin tratamiento el alivio ocurre en 40%) y
su administracién también se ha relacionado con
disminucién de las crisis convulsivas. La meta
se define por la destruccién de los cisticercos y
control de la reaccién inmunolégica.'*'®

Durante la administracion de cisticidas, puede
haber cefalea, vémito o convulsiones vinculados
con la reaccion inflamatoria del huésped en res-
puesta a la destruccién del pardsito, sobre todo
si hay mds de un cisticerco; las manifestaciones
mas importantes son entre el segundo y quinto
dias del tratamiento, por lo que la administracion
simultanea de esteroides y anticomiciales ayuda a
controlar estos efectos, la extension de su adminis-
tracién depende de la desaparicion de las lesiones
o de que éstas se transformen en calcificaciones. '

El albendazol se prefiere cuando el pardsito estd en
estadio vesicular en el parénquima cerebral, la do-
sis indicada en caso de quistes Gnicos es de 15 mg/
kg/dia durante tres dias o praziquantel 30 mg/kg en
tres dosis cada dos horas. En caso de infecciones
leves a moderadas se administra albendazol a dosis
de 15 mg/kg/dia por una semana o praziquantel
50 mg/kg/dia durante 15 dias y en las infecciones
severas se mantiene la dosis de albendazol por una
semana con esteroides y anticomiciales."”

La administracion de albendazol en la fase
coloidal ha demostrado reduccién del riesgo
de convulsiones y en casos severos de ence-
falitis por neurocisticercosis. Se recomienda la
administracion de cisticidas acompanados de
esteroides y diuréticos osméticos para reducir la
severidad del edema cerebral. Este tratamiento
debe extenderse dos a tres semanas hasta que
el edema se alivie o se realice una craneotomia
descompresiva. En los casos de hipertensién
intracraneal, neurocisticercosis subaracnoidea
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y encefalitis se recomienda la administracion
primero de esteroides (prednisona a 1-2 mg/kg/
dia o dexametasona 0.1 mg/kg/dia)."*47

El estadio de calcificacién no debe tratarse con
farmacos cisticidas y adn no se ha establecido
si el tratamiento anticonvulsivo profilactico se
justifica, por lo que se indica Gnicamente en
casos de convulsiones recurrentes. En el caso
de hidrocefalia concomitante con aracnoiditis,
puede indicarse la colocacién de una derivacién
ventricular antes de otra intervencién terapéu-
tica, asimismo, la administracion continua de
prednisona (a dosis de 50 mg tres veces a la
semana durante dos afos) puede disminuir el
riesgo de disfuncion de la derivacion.'”

Los quistes ventriculares pueden tratarse quirdr-
gicamente o con tratamiento cisticida, segtn su
tamafio y localizacién; sin embargo, las guias se
inclinan al tratamiento quirdrgico con escision
directa o aspiracién por neuroendoscopia con
fenestracion del tercer ventriculo. La neuroen-
doscopia es un procedimiento que en los Gltimos
afios ha experimentado avances en equipo y en
habilidades; aunque la bibliografia ain es escasa,
la reseccién neuroendoscépica con ventriculos-
tomia del quiste es el tratamiento de eleccion,
porque se trata de una intervencion de minima
invasion, tiene pocas complicaciones, implica
menor hospitalizacién y menores costos.!”1%16-18

CONCLUSION

El caso comunicado representa una localizacion
poco comin de la neurocisticercosis y una
manifestacién clinica poco frecuente. El abor-
daje diagndstico requirié una serie de estudios
de imagen para poder establecer la causa. La
secuencia FIESTA fue esencial para el diagnos-
tico y el tratamiento definitivo fue mediante
neuroendoscopia para la extraccion del quiste
intraventricular. La neurocisticercosis contintGa
siendo un problema de salud publica en las zo-
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nas endémicas como nuestro pais; sin embargo,
el acceso al tratamiento cisticida y el desarrollo
de técnicas quirdrgicas minimamente invasivas
han mejorado el pronéstico de los pacientes.
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