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Neurocisticercosis en Ninos:
Aspectos Clinicos, Prondstico y
Prevencion®

En los umbrales del siglo XXI, la teniasis y la cisticercosis siguen
siendo un problema de salud ptblica, especialmente en los paises pobres
carentes de una infraestructura sanitaria apropiada (17). La
neurocisticercosis (NC) es una enfermedad parasitaria del sistema
nervioso central que afecta fundamentalmente a la poblacién adulta,
pero que también arremete contra la poblacién infantil. La NC en los
nifios, sin embargo, tiene una fisiopatologfa, manifestaciones clinicas,
tratamiento y prondstico diferentes en comparacién con los adultos
(8,35,36,43).

Fisiopatologia e Imagenologia

El ciclo bioldgico de la Taenia solium, asf como las caracteristicas
anatomo-patoldgicas de este pardsito y su forma larvaria, el cisticercus
cellulosae, son descritos en detalle en textos clasicos de parasitologfa.
La historia natural de la cisticercosis no estd completamente conocida
en la actualidad, sin embargo mediante la tomografia cerebral
computadorizada (TC) y la resonancia magnética nuclear cerebral
(RMN) es posible observar la evolucién del pardsito en el SNC del
huésped. A pesar de que no hay estudios prospectivos disefiados para
mostrar las diferencias o ventajas entre estos procedimientos de
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crecimiento a tenia adulta puesto que esto sélo ocurre en su “habitat natural” que es el
intestino. La larva mide de uno a dos centimetros de didmetro; se halla dentro de un
liquido transparente, rodeado por una membrana fina, transltcida y blanquecina y puede
permanecer viable en el cerebro desde pocos meses hasta varios afios. Segtn los estudios
de Escobar (24) a esta primera fase evolutiva del quiste se denomina fase vesicular.
Después de varios meses, o afios, el pardsito empieza a presentar cambios degenera-
tivos: el liquido vesicular se torna de aspecto coloidal gelatinoso, la pared se engrosa,
rodeada de un infiltrado inflamatorio compuesto principalmente por linfocitos, células
plasmdticas y eosindfilos; esta fase se denomina vesicular-coloidal. Posteriormente, el quiste
se reduce de tamafio, siendo progresivamente reemplazado por tejido granulomatoso, lo
que corresponde al estado granular-nodular. En las dos tltimas fases es cuando,
probablemente, se produce la sintomatologia del paciente, debido ala reaccién inflamatoria
del tejido cerebral, desencadenada a causa de la respuesta inmune del huésped. Por tltimo,
el organismo muerto es reabsorbido, o bien se desarrolla un proceso de mineralizacién,
hasta llegar al estado final de calcificacién, que queda en forma permanente en el sistema
nervioso central, como secuela de esta relacion huésped-parésito (16,24). No existe hasta
ahora evidencia experimental que reproduzca las etapas vesicular, vesicular-coloidal,
granular y calcificada, descritas por Escobar (24); sin embargo, mediante la TC y la RMN
podrian identificarse estas etapas. No se conoce hasta la fecha el mecanismo de
implantacién del parasito en el SNC, ni existen estudios en los que se haya podido
demostrar esta fase. En la fase vesicular la TC muestra un drea redondeada e hipodensa,
bien circunscrita, de tamafio variable, generalmente sin captacién del medio de contraste
(6,16,23,61). Enla RMN, la vesicula se observa con una sefial de intensidad similar a la del
liquido cefaloraquideo (LCR) en todas las secuencias sin sefial hiperintensa perilesional
enT2(38,72,77). Tanto la TC como la RMN pueden mostrar un nédulo mural hiperintenso,
que corresponde al escélex. Esta imagen es considerada como patognomoénica de la NC
(17,75). En esta fase no se producen cambios inflamatorios significativos en el tejido
cerebral; quizas por esta razén, la mayorfa de pacientes cursan en forma asintomadtica.
Enla etapa vesicular coloidal la TC muestra una imagen de captacién anular del medio
de contraste, rodeada de un drea irregular de edema perilesional (6,16,23,61). El contenido
liquido de la vesicula en fase de degeneracién muestra una sefial ligeramente mds intensa
que el LCRy a veces isodensa con el parénquima en las secuencias T1y con densidad de
protones, y una sefial hipertensa en la secuencia T2 (38,72,77). Enla etapa granular-nodular,
las imdgenes de la TC muestran dreas hipodensas, difusas y de bordes irregulares en el
estudio simple; después de la administracion del medio de contraste se observan pequefias
imdgenes nodulares, hiperdensas, redondeadas, de 3 a 8 mm de didmetro, generalmente
acomparnadas de edema cerebral (Figura 2.1), 0 masas hiperdensas en el estudio simple
(no tienen densidad de calcificacién), que pueden o no modificarse con el medio de
contraste (16,23). En esta fase, la RMN en secuencia T2 muestra cambios en la intensidad
de la sefial del contenido liquido. La sefial iso o hipointensa que se observa en algunas
lesiones son debidas probablemente al resultado de la mineralizacién temprana del quiste
asociado con degeneracién hialina (38,72,77). En estas dos fases, el parésito se halla en
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Figura 2.1

Tomografia cerebral de un nifio de
9 afios de edad que muestra area
nodular de captacion del medio
de contraste en la region parietal
cortical izquierda, que
corresponde a un quiste en fase
transicional (“lesion
hipercaptante tnica”)

* 28

Carpio / Lisanti

proceso de degeneraci6n o resolucion, por lo tanto, no puede
ser considerado como “activo” ni “inactivo”, se halla en una
forma intermedia que algunos autores le denominan fase
aguda (43) o fase encefalitica focal (60). Carpio y
colaboradores (10) argumentan que esta terminologia es
ambigua y proponen una nueva categorfa, denominada
“transicional”, en virtud de que el pardsito se halla en proceso
de resolucién. Estos cambios patolégicos usualmente estdn
asociados con sintomatologfa aguda como crisis epilépticas
o cefalea, sin embargo pueden cursar sin ninguna
sintomatologfa.

Los quistes en la fase transicional pueden ser tinicos
(Figura 2.1) o mdltiples. En nifios los quistes tinicos en fase
transicional se presentan en mds del 50% de casos (29,35-37).
En el segundo caso, si es que coexisten con otros quistes en
fase vesicular y con calcificaciones parenquimatosas
diseminadas, el diagndstico de NC es muy sugestivo (17);
sin embargo, esta imagen es poco frecuente en nifios. Cuando
se observa una sola imagen en fase transicional, ésta
corresponde a la denominada “lesién hipercaptante tinica en
laTC” (cuya sigla en inglés es SECTL) o lesion hipertensa en
la RMN, que corresponde a un sindrome especifico, al que
nos referiremos més adelante.
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Finalmente, el quiste se reabsorbe, o bien “desaparece”
temporalmente en la imagen tomogréfica, debido a que se
hace isodenso con el parénquima cerebral (16); después de
cierto tiempo, por lo general de 3 a 6 meses, “aparece” la
imagen de una calcificacién en la TC, que muestra un drea
redondeada e hiperdensa, generalmente sin captacién del
medio de contraste. La calcificacion es la fase final del proceso
evolutivo del parésito (6,16,23,61). La RMN es de menor
utilidad que la TC para detectar calcificaciones (17). En la
RMN, la secuencia con densidad de protones muestra
imégenes hipointensas.

Una de las formas de NC, que tiene un comportamiento
fisiopatoldgico, clinico y radiolégico muy diferente a la
descrita, y de la que poco se conoce, es la denominada
“encefalitis cisticercosa”, que se presenta mds frecuentemente
en nifos y mujeres jovenes (8,29,35,47,56). La TC simple
muestra edema cerebral difuso con ventriculos pequefios o
colapsados. Después de la administracién del medio de
contraste, aparecen dreas hiperdensas pequefas y mltiples,
en forma anular o nodular (Figura 2.2), diseminadas en todo
el parénquima cerebral.

La NC afecta generalmente al adulto joven (8,48), siendo
laedad promedio de 35 + 18 afios (8). En los nifios se presentan,
casi exclusivamente, las diferentes formas parenquimatosas
y de éstas la mds frecuente es la quistica en degeneracién o
transicional, generalmente tinica, cuya sintomatologfa debuta

Figura 2.2

Encefalitis Cisticercosa. Arriba:

TC simple que muestra edema
cerebral difuso Abajo: después
de la administracion del medio
de contraste, aparecen areas
hiperdensas pequefias y
multiples, en forma anular o
nodular diseminadas en todo el
parénquima cerebral.
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con crisis epilépticas. La forma quistica vesicular es muy poco frecuente. En una serie
clinica de 340 pacientes (8), de los cuales 43 fueron menores de 14 afios, la forma mds
frecuente en estos tltimos fue un quiste tGinico en estado degenerativo que corresponde a
la forma transicional parenquimatosa propuesta por Carpio y cols.(16) y a las lesiones
solitarias con reforzamiento del medio de contraste (Figura 2.1) enla TC (SSEL) descritas
por Rajshekar y otros (21,22,53-55).

Mitchel reporté una serie de 50 casos de nifios, de los cuales 32 tenfan un estudio
tomografico de lesiones solitarias; de éstas, 29 mostraron ser lesiones nodulares o anulares
de reforzamiento del medio de contraste (42). La edad promedio de la cisticercosis
encefalitica es de 137 afios. La localizacién subaracnoidea e intraventricular es muy
poco frecuente en nifios. Por ejemplo, la edad promedio de las formas meningeas es de
4114 afios (8). Descripciones detalladas de estas localizaciones y su correlacién clinico-
tomogrdfica se puede encontrar en publicaciones previas (10,13,16,17).

Manifestaciones Clinicas

Con mucha frecuencia observamos que algunos nifios, a los que se ha solicitado un
examen de tomografia cerebral computarizada (TC) para investigar cualquier etiologfa
que no sea NC, por ejemplo un trauma crdneo-encefdlico, presentan una o varias
calcificaciones diseminadas en el parénquima cerebral, que probablemente correspondieron
a cisticercos; por otra parte, estos nifios nunca presentaron sintomas previamente, lo cual
indica que en su SNC se produjeron las diferentes fases evolutivas del pardsito, desde su
incubacién hasta su muerte, en forma completamente asintomdtica (13). La explicacion
delaforma asintomética de la NC constituye una de las grandes interrogantes sin respuesta
actualmente. Mientras no se realice un estudio epidemiolégico bien disefiado, en una
muestra poblacional con poder estadistico suficiente, a la que se aplique TC, es casi
imposible afirmar el porcentaje de casos asintomdticos de la NC.

Debido probablemente a una diferente respuesta inmunolégica, algunos nifios
con NC pueden desarrollar sintomatologifa. En estos casos, la enfermedad se manifiesta
clinicamente desde crisis epilépticas y datos de déficit neurolégico focal de cualquier
localizacion, hasta lesiones encefalicas difusas, lo cual depende probablemente del niimero
y localizacién del pardsito (3,5,28,29,33). Estas manifestaciones clinicas evolucionan con
remisiones y exacerbaciones, de acuerdo con los cambios fisiopatoldgicos que se producen
en cada una de las fases evolutivas del pardsito. La encefalitis cisticercésica es otra forma
de NC parenquimatosa peculiar en los nifios y en mujeres jovenes (47,56). El cuadro clinico
de la encefalitis cisticercosa es muy caracteristico: se inicia en forma subaguda con
hipertension endocraneana, deterioro del estado de conciencia, crisis epilépticas y
disminucién de la agudeza visual, que puede llegar a la amaurosis (8,35). La meningitis
asociada a hidrocefalia y las formas intraventriculares son muy infrecuentes en los nifios
(8,35).
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Clasificacion de la neurocisticercosis

Antes del advenimiento de la TC, se publicaron miltiples clasificaciones de la NC de
acuerdo con criterios clinicos descriptivos. Sotelo y cols. (67) propusieron una clasificacién
en formas activas e inactivas, basada en los criterios de la respuesta inmune del huésped
y de la viabilidad del pardsito; sin embargo, no hay claridad en la definicién de estas
formas. Carpio y cols. (10) proponen una nueva clasificacion basada tanto en la viabilidad
del parasito, como en la localizacién del mismo en el SNC del huésped. De esta manera,
clasifican ala NC en forma activa, cuando el pardsito estd vivo; forma transicional cuando
el pardsito estd en la fase degenerativa, y forma inactiva, cuando el pardsito estd muerto.
Cada una de estas formas, de acuerdo con la localizacién, se subdividen a su vez en
intraparenquimatosas y extraparenquimatosas, ya sea encefdlica o medular. Sobre la base
de esta clasificacién, es posible relacionar las manifestaciones clinicas de la NC con cada
categorfa de la clasificacion propuesta. Por ejemplo, las crisis epilépticas fueron el sintoma
principal en la mayorifa de los pacientes con formas activas (82%) y especialmente en las
formas parenquimatosas transicionales (88%), en las cuales la reaccién inflamatoria del
tejido cerebral adyacente podria desencadenar dichas crisis.

Crisis epilépticas y epilepsia en neurocisticercosis

La mayorfa de los autores coinciden en que las crisis epilépticas son la principal
manifestacion clinica de la NC (1,28,30,35,37,40,44,63,66,40,70). Sin embargo, algunos
autores utilizan indistintamente el término “crisis epilépticas” por “epilepsia” (41,74) y
viceversa, pero mientras que todas las personas con epilepsia tienen crisis epilépticas, no
todas las personas con crisis epilépticas tienen epilepsia (20). Esta diferenciacién no sélo
es de tipo semdntico, sino que tiene importantes implicaciones clinicas y epidemioldgicas.
Con el objeto de unificar criterios de definicién y lograr que los estudios sean comparables
entre sf, las definiciones recomendadas por la Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE)
son actualmente aceptadas y utilizadas en todo el mundo.

De acuerdo a las recomendaciones de la Comisién de Epidemiologifa y Prondstico de
laILAE (1,54), el primer paso en la categorizacién de las crisis epilépticas deberfa basarse
en la presencia o ausencia de una posible lesién precipitante aguda, que permita la
distinci6n entre crisis provocadas y no provocadas. Las crisis provocadas o sintomaticas
agudas ocurren en estrecha relacién temporal con una lesién aguda sistémica, téxica o
metabélica, o en relacién con una lesién aguda del SNC (infecciosa, vascular, traumatica,
etc.). Las crisis no provocadas tinicas o recurrentes (epilepsia) pueden a su vez pertenecer
a dos categorfas: crisis o epilepsias sintomdticas (remotas) y crisis o epilepsias de etiologia
desconocida (idiopdticas y criptogénicas). La NC puede ser ubicada en cualquiera de
estas categorfas, de acuerdo al estado evolutivo de la relacion huésped-parésito. Individuos
con NC en la forma transicional o degenerativa pueden “provocar” crisis sintomaticas
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agudas debido a la respuesta inflamatoria del tejido cerebral; por el contrario, pacientes
con crisis epilépticas debidas a calcificaciones y/o quistes viables activos sin respuesta
inflamatoria, podrfan ser categorizados en el grupo de crisis no provocadas tinicas, aisladas
o recurrentes (epilepsia). Sin embargo, la NC tiene un curso clinico impredecible, que
hace dificil en ciertos casos, ubicar dentro de la clasificacion propuesta por la Comisién de
laILAE. Por ejemplo, algunos pacientes con crisis crénicas recurrentes, cuyo estudios de
imagen muestra varias calcificaciones parenquimatosas, deberfan ser categorizados en el
grupo de crisis no provocada sintomdtica remota, debido a un mecanismo que resulta de
una encefalopatia estética (NC calcificada); pero este mismo paciente, varios afios después,
podria desarrollar hidrocefalia, asociado a quistes intraventriculares y parenquimatosos
transicionales, debido a una reinfestacion parasitaria. Este caso deberfa interpretarse como
que el paciente tiene crisis provocadas con mdltiples episodios, lo cual incrementaria el
riesgo de epilepsia, pero no deberfa ser categorizado como crisis no provocadas
sintomdticas progresivas debidas a una encefalopatia progresiva del SNC.

Los neurdlogos que laboramos en los paises subdesarrollados, frecuentemente
observamos pacientes cuya primera crisis ocurrié muchos afios antes de la consulta, y
cuando la segunda crisis ocurre al momento de dicha consulta, los estudios de imagen
muestran una o varias calcificaciones, asociado a uno o més quistes en la fase transicional,
con edema perilesional. En este caso, podemos asumir que cuando el paciente tuvo la
primera crisis, tenfa cisticercos en la fase transicional, que posteriormente evolucionaron
a la fase de calcificacién, y que actualmente el paciente tiene una nueva crisis aguda.
Deberfa este paciente ser categorizado como que sus crisis son eventos epilépticos aislados
relacionado con una patologfa recurrente aguda (formas transicionales de NC)?, o deberfa
este paciente ser categorizado como epiléptico?. De acuerdo a la Comisién de la ILAE
(17), probablemente deberfamos ubicarlo dentro del primer grupo. En tltimo término, en
cuanto ala NG, lo que realmente importa es diferenciar entre crisis sintomdticas agudas o
provocadas y crisis recurrentes no provocadas (epilepsia). Esta diferenciacion es muy
importante por sus connotaciones terapéuticas y prondsticas. Al parecer, las crisis
sintométicas agudas que no se transforman en epilepsia (y que probablemente ocurren en
la mayorfa de pacientes), constituyen una de las causas de sobrediagnéstico de epilepsia
en algunas publicaciones que no diferencian entre crisis epiléptica y epilepsia.

No existe coincidencia respecto a la frecuencia del tipo de crisis en pacientes adultos
con NC. Mientras algunos autores reportan una alta proporcién de crisis parciales, otros
afirman que las crisis generalizadas son las mds frecuentes (40,50), lo cual puede ser debido
alos problemas metodol6gicos mencionados anteriormente. Sin embargo, existe acuerdo
entre los autores de publicaciones en pacientes pedidtricos, quienes reportan que las crisis
parciales son las mds frecuentes, éstas ocurren en aproximadamente el 70% al 85% de
casos (29,37).

La NC es usualmente mencionada como la principal causa de epilepsia en los paises
en donde esta enfermedad es endémica. Sin embargo, tampoco existe informacién
definitiva que corrobore esta afirmacién. Estudios de muestras altamente seleccionadas
de centros hospitalarios de especialidad en Latino América, que incluyen
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fundamentalmente adultos, han reportado que la NC es la principal causa de epilepsia (o
crisis sintomdticas agudas?) en el 30% al 50% de pacientes (40,74). Curiosamente, el
porcentaje de casos de cisticercosis diagnosticada mediante la prueba de inmunoblot en
sangre, en pacientes con epilepsia, es muy inferior al porcentaje de NC diagnosticada
mediante imagenologia (TC), en pacientes con epilepsia (17).

Lesion inflamatoria Unica y crisis epilépticas

Con relativa frecuencia se observa en poblaciones de pafses subdesarrollados a
pacientes con crisis epilépticas, cuya TC muestra una lesion hipercaptante tnica (Figura
2.1), 0 una RMN con lesién hiperintensa. La TC simple muestra una lesién hipo, iso o
hiperdensa, irregular, rodeada de edema, y que luego de la administracién del medio de
contraste se observa una imagen pequefia, usualmente de 5 a 10 mm. de didmetro, de
bordes bien definidos, con captacién anular o nodular, con edema perilesional, y
usualmente sin desviacién de la linea media. Los pacientes con estas lesiones,
principalmente nifios y adultos jévenes, presentan manifestaciones clinicas transitorias,
manifestadas por crisis epilépticas parciales, ocasionalmente con paresia de Todd u otros
fenémenos de déficit neuroldgico (2,22,55,65). Los resultados de la biopsia de estas lesiones
han reportado variadas etiologias, sin embargo, la mayoria de estudios coinciden en
reportar cambios inflamatorios, por lo que el nombre de “lesion inflamatoria tnica” (LIU)
parece apropiado para referirse tanto a la lesién hipercaptante en la TC como a la sefial
hiperintensa en la RMN.

Durante la década de los afios ochenta, la etiologfa y manejo de la LIU fue motivo de
mucha controversia. Inicialmente estas lesiones se atribuyeron a tuberculomas (2), basados
en los hallazgos de biopsia en ciertos casos, pero sobre todo en el hecho de que las lesiones
aparentemente desaparecfan después de que los pacientes eran sometidos a tratamiento
antifimico. Posteriormente, algunos autores sefialaron que estas lesiones se debfan a
cisticercosis, basados también en estudios de biopsia y en la supuesta observacién de que
estas lesiones desaparecian después de tratamiento antihelmintico (56,59). Sin embargo,
algunos autores han demostrado que tales lesiones desaparecian espontaneamente o se
calcificaban, en pacientes que inicamente recibian anticonvulsivantes (65).

En virtud de que la historia natural de la LIU es que tiende a reabsorberse y desaparecer
0 bien queda como secuela una calcificacién, es completamente inttil administrar
medicacién antihelmintica (52-54). Ala presente fecha es ampliamente aceptado que estas
lesiones corresponden generalmente a cisticercos en la fase transicional (coloidal o granular-
nodular) (10). Las manifestaciones clinicas son transitorias y el prondstico generalmente
es muy bueno (37,44,45); por lo tanto, el tratamiento serd Gnicamente sintomadtico, de
acuerdo a las manifestaciones clinicas de cada paciente. En todo caso, es importante tener
presente en el diagndstico diferencial otras posibilidades etiolégicas, tales como abscesos
pidgenos, granulomas micéticos, y tumores primarios o metastasicos (57), de acuerdo al
contexto clinico y la ayuda de los respectivos eximenes complementarios.
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Diagnoéstico

Es muy dificil establecer el diagndstico de NC mediante sus manifestaciones clinicas,
debido a que précticamente cada paciente tiene su propio cuadro clinico y su particular
evolucion (8). Se podria sospechar de NC parenquimatosa cuando un paciente ha tenido
manifestaciones de déficit neurolégico focal y crisis epilépticas parciales, sintomatologia
que cede espontdneamente con perfodos asintomaticos de hasta varios afios de duracién
y reaparece en forma recurrente; esto podria deberse a que coinciden estas manifestaciones
clinicas con las diferentes fases evolutivas del pardsito. Los sintomas y signos aparecerfan
cuando uno o varios quistes entran en proceso de degeneracion o quizds en el periodo de
implantacién.

El tinico y confiable recurso de diagnéstico de Ia NC es la demostracion del pardsito
mediante biopsia o necropsia, aunque estos procedimientos tienen obvias limitaciones.
Actualmente los estudios de neuroimagen (TC y RMN) constituyen el mejor recurso de
diagnéstico de la NC. Como se menciong anteriormente, la RMN es més eficaz que la TC
para visualizar quistes intraventriculares y subaracnoideos, en tanto que la TC es més
sensible para detectar calcificaciones, debido a las caracteristicas fisicas de cada uno de
estos procedimientos. En esta virtud, estos dos procedimientos se complementarfan
idealmente para realizar un diagnéstico confiable de NC. Sin embargo, en consideracién
de que la localizacién mds frecuente del pardsito es la parenquimatosa, de que la forma
calcificada es también muy frecuente y por motivos de costo, se podria afirmar que la TC
podria ser suficiente para establecer el diagndstico de NC con una confiabilidad
“aceptable”, aunque no cuantificada.

Las pruebas inmunolégicas, tales como el ELISA (enzyme-linked immunosorbent
assay)y la prueba de inmunoblot o EITB (enzyme-linked immunoelectrotransfer blot assay)
detectan anticuerpos contra la T. solium o los cisticercos; consecuentemente, son ttiles
para identificar poblaciones en riesgo de contacto con el parésito (73). La positividad de
estas pruebas no necesariamente indican una infeccién sistémica activa y solamente un
tercio de la poblacién con anticuerpos tiene infeccién en el SNC (17). No existe informacién
proveniente de estudios prospectivos sobre la proporcién de individuos asintomdticos
con pruebas inmunoldgicas positivas que desarrollarian crisis epilépticas u otros sintomas
neuroldgicos.

Prondstico

Varios autores han afirmado que el prondstico de la NC en nifios es muy bueno
(8,28,36,43). Manreza reporté una serie de 86 nifios (36,37), de los cuales el 87% presentaron
crisis al momento del diagndstico. Los 2/3 de estos nifios no presentaron recurrencia de
crisis durante por lo menos dos afios de seguimiento y apenas el 9% desarrollaron epilepsia.
Todos estos nifios recibieron Gnicamente tratamiento anticonvulsivante. Mitchel reporta
(44,45) que practicamente todos los nifios con NC en su serie debutaron con crisis
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epilépticas, de los cuales el 75% tuvieron una remision completa de las crisis, a pesar de
que solamente recibieron tratamiento anticonvulsivante por el lapso de 12 meses y ademds
recomienda acortar el perfodo de tratamiento anticonvulsivante a 6 meses, que es el periodo
de tiempo que aproximadamente podria durar la respuesta inflamatoria cerebral. Otro
autor reporta que en su serie de 84 pacientes (29), tinicamente el 23% tuvo una evolucion
desfavorable, con recurrencia de crisis. Los autores arriba mencionados confirman el
prondstico favorable de la NC en nifios, especialmente en lo que se refiere a la no recurrencia
de crisis epilépticas. Sin embargo, estos autores reportan tinicamente porcentajes crudos
y no hacen referencia a un andlisis actuarial (andlisis de “sobrevivencia”) que es el recurso
metodoldgico apropiado para analizar los factores de riesgo que determinen la presencia
o ausencia de morbilidad o mortalidad en la evolucién de una determinada patologfa
(32). En un reciente estudio prospectivo de 70 pacientes con una primera crisis epiléptica
debida a NC (19), en el que 23 pacientes fueron nifios, se analiza el riesgo de recurrencia
de crisis mediante andlisis actuarial utilizando las tablas de Kaplan-Meier (32). El riesgo
acumulativo de recurrencia fue de 18% a los 6 meses, el 28% a los 12 meses, el 33 % a los 24
meses y el 48% a los 48 meses (figura 1.1). En este estudio, se analizé también la estimacion
del riesgo de recurrencia de crisis epilépticas en los pacientes que recibieron tratamiento
antiparasitario con albendazol (40 pacientes) en comparacién con aquellos que no lo
recibieron (30 pacientes). No hubo diferencias estadisticamente significativas en las tablas
de Kaplan-Meier entre los dos grupos de comparacion. Este estudio concluye que el riesgo
derecurrencia de crisis epilépticas entre los pacientes con primera crisis aguda provocada,
debida a NC, es similar a las cifras reportadas por la literatura internacional; por otra
parte, contrariamente a publicaciones previas, el tratamiento antiparasitario no modifica
el riesgo de recurrencia de crisis.

Prevencion

La estrategia para combatir la teniasis/ cisticercosis en general, y la NC en particular,
debe estar enmarcada dentro del marco conceptual de la atencién primaria de la salud.
Las acciones para alcanzar las metas de atencién primaria de la salud en relacién con la
NC deben ser integrales; es decir, deben atender no sélo a lo curativo sino,
fundamentalmente, a lo preventivo: prevencién primaria (promocién y proteccién de la
salud), prevenci6n secundaria (curaci6n) y prevencion terciaria (rehabilitacién), aplicando
el concepto integrador de la Historia Natural de la Enfermedad de acuerdo con el esquema
planteado por la OMS (34).

Prevencion Primaria

La atencion primaria hace relacién a medidas generales, como el mejoramiento de la
situacién de salud de la poblacién, y a medidas especificas, como actividades de educacion
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para la salud, modernizacién de las précticas de cria de cerdos, ampliacién de la cobertura
y eficiencia de la inspeccién sanitaria, infraestructura sanitaria adecuada (letrinizacién
masiva, disposicién de excretas y aguas servidas, etc.), y medidas legislativas apropiadas.
Con el objetivo principal de disminuir la transmisién de teniasis y la ocurrencia de
cisticercosis humana se ha recomendado la “terapia masiva” de toda la poblacién con
drogas antiparasitarias (albendazol y praziquantel), procedimiento cuestionable puesto
que estd atacando el efecto y no la causa del problema. En el supuesto de que la
quimioterapia lograra temporalmente disminuir la frecuencia de teniasis/ cisticercosis,
caben, entre otras, algunas preguntas: ;Es posible implementar este programa a toda la
poblacion?. De ser asf, ;qué tiempo dura la proteccion del medicamento, a sabiendas de
que la causa del problema (insalubridad) persiste y, por lo tanto, el riesgo de reinfeccién se
mantiene? ;Se justifica el costo de la adquisicién de medicamentos para toda la poblacién,
en vez de utilizar este recurso econémico en prevencién primaria? (54). Ademds no se
consideran potenciales riesgos debido a la aplicacién indiscriminada de esta medicacién,
por ejemplo, en el caso de mujeres embarazadas, en las que el mismo laboratorio fabricante
de estos medicamentos recomienda no administrarse en virtud de posibles efectos
teratogénicos en el nifio.

Prevencion Secundaria

Hace referencia al diagndstico y tratamiento precoz; es decir, en lo posible antes de
que aparezca la sintomatologfa, aplicar un tratamiento oportuno, adecuado y eficiente.
En esta seccién, nos referimos a la informacién disponible sobre las experiencias actuales
en relacién con el tratamiento farmacolégico de la NC. El tratamiento de la NC se divide
en dos grandes categorias: etiolégico, dirigido a eliminar el pardsito vivo, y sintomdtico,
dirigido a aliviar los sintomas provocados por la presencia del pardsito en el SNC del
huésped. A su vez, tanto el tratamiento etiolégico como el sintomdtico puede ser médico
6 quirdrgico

Tratamiento Sintomatico

Debido a la variabilidad del curso clinico de la enfermedad, el tratamiento debe ser
individualizado para cada paciente. El tratamiento médico farmacoldgico incluye
principalmente corticoides, antiepilépticos, analgésicos y agentes osméticos tales como el
glicerol o el manitol. Los corticoides se utilizan para disminuir la inflamacién y el edema
intraparenquimatoso provocado por el efecto de masa del quiste, especialmente cuando
se halla en la fase transicional. La dosis y duracién del tratamiento dependerd de la
respuesta terapéutica y de la presencia de efectos colaterales (14).

El tratamiento antiepiléptico se utiliza segtn el tipo de crisis y de acuerdo con
criterios de manejo terapéutico, conocidos en cuanto a dosis y farmacos a utilizarse. No
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existen estudios que hayan establecido la duracién del tratamiento para las crisis
sintomdticas agudas ni para las crisis recurrentes ocasionadas por la NC; sin embargo, en
la préctica médica diaria, se tiende a utilizar los mismos criterios que se utilizan en el
manejo de una epilepsia sintomética, independientemente de su causa. Nosotros hemos
recomendado que las crisis epilépticas debidas a lesiones cisticercosas inflamatorias (quistes
transicionales) deben ser consideradas como crisis epilépticas sintomdticas agudas, por lo
que, en lo posible, deberfan ser tratadas mientras dure la condicion aguda (17), esto es,
entre 3 a 6 meses, mientras se observe la respuesta inflamatoria en los estudios de imagen.
Una vez que la respuesta inflamatoria haya desaparecido en la TC o RMN, se podria
suspender gradualmente el tratamiento anticonvulsivante. En casos de que las crisis
recurran (1 posibilidad entre 4) se deberia reiniciar el tratamiento por 1 a 2 afios mds. Los
analgésicos y agentes osmoticos se utilizan para la cefalea e hipertensién endocraneana,
como en los casos de infestacién parenquimatosa masiva del pardsito y en la encefalitis
cisticercosa (37). En la localizacién quistica subaracnoidea e intraventricular con
hidrocefalia, el tratamiento es definitivamente quirdrgico, mediante la extirpacién directa
del cisticerco, y la colocacién de vélvula de derivacién ventriculo-peritoneal para aliviar
la hidrocefalia. También se recomienda empiricamente la acetazolamida para disminuir
la produccién de LCR en la hidrocefalia.

Tratamiento etioldgico

El razonamiento clinico inicial estarfa orientado a eliminar al pardsito mediante el
uso de fdrmacos antiparasitarios. Se han realizado ensayos clinicos abiertos con algunos
farmacos antiparasitarios, tales como, el metrifonato, mebendazol, fluobendazol,
praziquantel y albendazol (17). Es muy dificil evaluar la eficacia de estas drogas debido a
dificultades metodoldgicas originadas en la falta de conocimiento preciso de la historia
natural de la enfermedad y en la variabilidad de las manifestaciones clinicas. A pesar de
que en la literatura internacional los primeros reportes sobre la probable utilidad de los
férmacos antiparasitarios se publicaron hace més de 15 afios (14), hasta la presente fecha,
no existen resultados definitivos sobre las indicaciones, dosis y tiempo de duracién del
tratamiento. La mayor parte de publicaciones que concluyen sobre la eficacia de estos
farmacos son estudios abiertos (68,76)

Dificultades metodoldgicas del tratamiento de la NC.

- Problemas con la seleccion de pacientes y de los grupos control. Algunos estudios
utilizan el método de auto-control (en el que el mismo paciente sirve como su propio
control) para la asignacion de los pacientes a los grupos de tratamiento. Una condicién
necesaria para la efectividad de este método, es que la enfermedad en cuestién sea estable,
esto es, que tenga una evolucion clinica conocida, sin remisiones ni exacerbaciones; sin
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embargo, la NC se caracteriza exactamente por la tendencia contraria. El uso del método
cruzado en la asignacién de pacientes (cada paciente recibe dos o mds tratamientos en
secuencia) tampoco es recomendable en estudios para el tratamiento de enfermedades
inestables; el uso de estos disefios de investigacion en el tratamiento de la NC puede ser
una de las principales fuentes de sesgo.

- Problemas con la asignacién de pacientes a los grupos de tratamiento. Existen
substanciales diferencias en la evolucién de los pacientes, relacionadas con el ntimero de
pardsitos y probablemente con la edad de los pacientes. La evolucion clinica y el prondstico
son completamente diferentes entre los pacientes que tienen un solo quiste y aquellos que
tienen varios y mds atin si estdn asociados o no con otras formas de NC. Hasta la actualidad,
tampoco se han estandarizado la dosis ni la duracién del tratamiento de los férmacos
antiparasitarios (54).

- Problemas con las variables de evaluacién. Muchos autores utilizan el cuadro clinico
como una variable del seguimiento en la evaluacién de la efectividad del tratamiento,
pero este procedimiento es cuestionable, debido a que la NC es una enfermedad
autolimitada, con una evolucién clinica impredecible. En este sentido, la tinica variable
clinica ttil podria ser la remision de las crisis epilépticas., con un seguimiento de por lo
menos 2 afios después del tratamiento (12). Laimagen tomogrdfica puede ser una variable
de evaluacién eficaz, siempre y cuando sea empleada en forma correcta. Es muy subjetivo
medir el tamafio de los quistes en los controles tomogréficos; por otro lado, no se puede
evaluar la disminucién del ndmero de quistes en todo el grupo de pacientes sino la
desaparicién de quistes en cada paciente.

- Ensayo clinico aleatorizado de pacientes con NC parenquimatosa activa. Es un
ensayo clinico en pacientes con NC activa parenquimatosa, en el que se administrd
praziquantel con prednisona a 54 pacientes, albendazol con prednisona a 57 y solamente
prednisona a 27 (12). Alos 6 meses y al afio después del tratamiento no hubo diferencias
estadisticamente significativas en los tres grupos de tratamiento, en términos de proporcién
de pacientes con desaparicién de quistes, o la reduccion relativa del ntimero de quistes. A
los dos afios de seguimiento, tampoco hubo diferencias en la proporcién de casos en los
que remitieron las crisis epilépticas.

La comparacion de los resultados de la primera TC de control (3-6 meses después del
tratamiento) entre los grupos de tratamiento de pacientes con multiples quistes, demostré
que hubo mayor proporcién de pacientes en los que desaparecieron los quistes en los
grupos tratados con DAC que en los pacientes del grupo control, aunque estas diferencias
no han sido estadisticamente significativas (p > 0.05). Enla segunda TC de control (1 afio
después del tratamiento) la proporcién de pacientes en los que desaparecieron los quistes
fue similar enlos 3 grupos de tratamiento. Estos hallazgos podrian apoyar el planteamiento
de que las DAC aceleran la muerte del pardsito. Una debilidad de este estudio lo constituye
el pequefio niimero de pacientes en cada uno de los grupos estudiados, especialmente en
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el grupo control; sin embargo, este estudio representa la serie més grande hasta ahora
reportada sobre tratamiento de la NG, tiene un 80% de poder estadistico para determinar
un 40% de diferencias en los resultados entre los grupos de tratamiento versus el grupo
control. Estudios recientes (56 ,59) sugieren que el tratamiento de las formas degenerativas
o transicionales con albendazol acelera la muerte y desaparicion del quiste. Sin embargo,
un posterior ensayo clinico aleatorizado (53) realizado con el objeto de evaluar este mismo
propésito, en el que se utiliz6 un grupo control al que no se le administré albendazol,
concluye que no existe diferencia estadisticamente significativa entre los dos grupos
comparados.

La controversia sobre el tratamiento de la NC con farmacos antiparasitarios se mantiene
(27,28,31,33,34,64). Revisiones cientificas sobre el tema han cuestionado los resultados de
los estudios previamente publicados y afirman que la eficacia atribuida a los formacos
antiparasitarios puede estar relacionada con la falta de controles apropiados o que puede
ser el reflejo de la historia natural de la enfermedad. Por otra parte, los farmacos
antiparasitarios no estdn exentos de efectos colaterales; el albendazol estd asociado a
disfuncién hepética y hemopoyética, y puede ser potencialmente teratogénico (64).

Conclusiones

- La NC es una enfermedad de la pobreza y constituye un marcador biolégico del
subdesarrollo de una comunidad.

- Los recursos de diagnéstico mediante procedimientos inmunoldgicos y de
imagenologia han mejorado notablemente enlas dos tltimas décadas; sin embargo, algunos
aspectos de la historia natural de la enfermedad en el ser humano, y particularmente en el
nifio, permanecen adn desconocidos.

- La forma mds frecuente de presentacion de la NC en nifios es la forma parenquimatosa
transicional, generalmente tinica. Las crisis epilépticas, al igual que en los adultos, son la
sintomatologfa mas frecuente en los nifios.

- La evolucién clinica de la NC en nifios es autolimitada, cuya sintomatologfa,
especialmente las crisis epilépticas, tienden a remitir completamente, conforme
desaparecen los signos de inflamacién en el parénquima cerebral.

- Lamayorfa de autores coinciden en que laNC en nifios es de buen pronéstico (excepto
la encefalitis cisticercosa, cuyo cuadro clinico es grave y tiende a dejar dafio neurolégico
permanente) y recomiendan tinicamente tratamiento sintomatico.

- El tratamiento con fdrmacos antiparasitarios es atin controversial. Varias
publicaciones durante los tltimos afios exhortan a realizar ensayos clinicos multicéntricos
dirigidos a evaluar en forma definitiva la eficacia e indicaciones de estos farmacos.

- La prevencién primaria a través del mejoramiento de la infraestructura sanitaria y
de la calidad del sistema de salud de la comunidad, debe ser el objetivo prioritario de las
autoridades de salud de nuestro pafs.
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