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Se hace un estudio retrospectivo de las histo-
rias clinicas de los menores de 18 anos con
diagnéstico de egreso de neurocisticercosis,
del Hospital Universitario San Vicente de Pauil,
de Medellin (HUSVP) durante el periodo 1989
a 1996. Se encontraron 16 pacientes: Trece mu-
jeres y 3 hombres, con un promedio de edad
de 11 afos. Los motivos de consulta mas fre-
cuentes fueron convulsiones (68.8%), cefalea
(62.5%) y alteraciones visuales (37.5%). La
evolucion de los sintomas fue menor de tres
meses en el 81% de los casos. Los diagnoésti-
cos sindromaticos mas frecuentes fueron los
sindromes convulsivo (68.8%) y de hiperten-
sién endocraneana (43.8%). La tomografia
computarizada mostré lesiones parenquimato-
sas multiples en 8 casos y unicas en 4. El
tratamiento con albendazol (10 mg/kg/dia) me-
joré la sintomatologia en todos los casos; se
emplearon corticoides en todos los pacientes
que recibieron tratamiento antiparasitario. Las
convulsiones se controlaron facilmente con di-
fenilhidantoina o carbamazepina.
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INTRODUCCION

La neurocisticercosis es la infeccién parasita-
ria mas frecuente del sistema nervioso
(SN). Los huevos y progldtides ingeridos llegan al
intestino y desde alli a través de las pequefas
vénulas migran a los diferentes 6rganos vy tejidos,
donde se desarrollan hasta alcanzar el estado de
larva madura en cerca de 60 a 70 dias (1,2). Los

DOCTORA OLGA FRANCISCA SALAZAR BLANCO, Residente
Il de Pediatria y Puericultura; DOCTOR WILLIAM CORNEJO
OCHOA, Neurdlogo, Jefe de Neurologia Infantil, Hospital Univer-
sitario San Vicente de Paul; Profesor Departamento de Pediatria
y Puericultura, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia,
Medeliin, Colombia. CORRESPONDENCIA: Dr. William Cornejo,
Servicio de Neurologia Infantil, Departamento de Pediatria y
Puericultura, Universidad de Antioquia, AA 1226, Medellin, Co-
lombia. Tel. 2637885. Fax 2639856

99



tejidos predilectos del parasito son el cerebro y el
musculo esquelético.

En el sistema nervioso central se ubican en el
parénquima cerebral, el espacio subaracnoideo, el
sistema ventricular o la médula espinal y determinan
las manifestaciones clinicas que dependen de tres
mecanismos: El proceso inflamatorio, el efecto de
masa y el obstructivo cuando se localizan en el
sistema ventricular. En general las manifestaciones
son de curso crénico o subagudo excepto en casos
de infestacion masiva; pueden presentarse sintomas
incluso después de cinco afios de la primoinfeccion.

Las larvas viables desencadenan muy poca infla-
macién, pero con el paso del tiempo y la muerte de
las mismas se produce un importante fenémeno
inflamatorio que lleva al agrandamiento de las lesio-
nes y a mayor sintomatologia clinica; ésta puede
simular la de una masa expansiva, con sindrome de
hipertensién endocraneana, o semejar una meningi-
tis crénica cuando las lesiones se localizan enlabase
del cerebro y originan una aracnoiditis crénica o
casos de hidrocefalia comunicante u obstructiva
cuando se localizan y obstruyen el sistema ventricu-
lar, especialmente en las formas racemosas (3).
Ocasionalmente la enfermedad puede cursar en for-
ma asintomatica y evidenciarse a posteriorilas lesio-
nes calcificadas no viables como signo de la
infeccion previa.

El sindrome convulsivo puede presentarse en ca-
sos de lesiones parenquimatosas, generaimente
acompafnado de déficit neurolégico focal variable
segun 1a ubicacién de los quistes.

El sindrome mental organico puede presentarse
en forma aguda o subaguda, con cambios compor-
tamentales y del lenguaje.

La ubicacion en ei espacio subaracnoideo que
rodea la médula espinal, la cauda equina y el parén-
quima de la médula no llega al 10% del total de
neurocisticercosis; puede desencadenar déficits
sensitivos 0 motores focales o cuadros de comptre-
sién radicular completa, variables igualmente segun
la localizacidn y extensién de las lesiones (4).

El diagnostico de la enfermedad se hace con la
visualizacién de los quistes por tomografia computa-
rizada (TC), en la cual los hallazgos que sugieren la
enfermedad son: Una o mas imagenes quisticas, dos
o mas calcificaciones ubicadas en zonas donde no
se localicen calcificaciones fisiologicas; son de forma
anular o redondeada y menores de 10 mm de diame-
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tro (5-7); sin embargo, las imagenes no son patog-
nomdnicas de la enfermedad; este examen ofrece
una sensibilidad y especificidad del 95% (8-10).

La resonancia nuclear magnética (RNM) también
es de utilidad para el diagnostico de la enfermedad
especialmente en los casos de quistes ubicados en
las cisternas de la base, que con frecuencia mues-
tran sélo hidrocefalia en la TC (8). En algunos casos
la biopsia cerebral con extraccién del material quis-
tico confirma la enfermedad.

El diagndstico por ensayo inmunoenzimatico (ELI-
SA) es de gran especificidad sobre todo cuando se
realiza en LCR; sin embargo, es necesario continuar
en la busqueda de nuevos antigenos especificos del
pardsito para mejorar estas pruebas diagnosticas y
crear, ademas, vacunas contra el parasito (11).

El método de inmunoelectrotransferencia ( Immu-
noblot o Western Blot ), es més preciso que el de
ELISA y es la mejor prueba diagnéstica con 100% de
especificidad y 94% de sensibilidad en el suero y
86% en el LCR (12); se basa en la deteccion de
anticuerpos especificos contra ‘glucoproteinas del
parasito (12-14). Actualmente ya esta disponible en
nuestro medio.

Los sintomas y signos clinicos son inespecificos,
ya que se pueden hallar en muchas otras enferme-
dades (8-10). En el 25% de los casos se encuentran
quistes musculares antes de iniciarse los sintomas
neuroldgicos. La historia epidemiolégica de contacto
con cerdos o de familiares con sintomas semejantes
o diagnéstico previo de la enfermedad son de utilidad
variable (8).

En este trabajo se describen las caracteristicas
clinicas de la enfermedad, los métodos de diagnés-
tico empleados y el tratamiento de los pacientes
menores de 18 afios con diagnostico de egreso de
neurocisticercosis, del Hospital Universitario San Vi-
cente de Paul (HUSVP), durante el periodo 1989-
1996.

MATERIALES Y METODOS

Estudio retrospectivo y descriptivo, con base en
las historias clinicas de los pacientes menores de 18
afos con diagnéstico de neurocisticercosis, segun el
libro de egresos del Servicio de Neurologia Infantil y
los libros de diagndstico médico del Departamento
de Registros y Estadistica del HUSVP de 1989 a
1996. El diagndstico de neurocisticercosis se basé
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principaimente en los hallazgos de la tomografia
axial computarizada (6-8), las manifestaciones clini-
cas que sugerian la enfermedad y la prueba de
ELISA en suero y LCR (11,12).

Las variables que se iban a analizar se obtuvieron
de las historias clinicas con diagnéstico confirmado
de neurocisticercosis y se anotaron en un formulario
disefiado para tal fin. Los datos se analizaron por
promedios y frecuencias, con sus desviaciones es-
tandar por medio del paquete estadistico Statgra-
phics.

RESULTADOS

Se encontraron 16 pacientes menores de 18 afios
con diagndstico de egreso de neurocisticercosis,
que consultaron al Hospital San Vicente de Paul
durante el periodo 1989-1996. La distribucién por
sexo fue de 13 mujeres (81.2%) y 3 hombres
(18.8%). El promedio de edad fue 11 afos, con
desviacion estandar de 4.09 (error estandar de 1.13
afos) y edades extremas de 2 y 17 afios. La proce-
dencia de los pacientes fue en el 62.5% del area
rural de municipios de los departamentos de Antio-
quia, Sucre y Cérdoba y en el 37.5% del area
urbana. .

Los motivos de consulta més frecuentes fueron:
Convulsiones en 11 casos (68.8%), cefalea en 10
(62.5%), alteraciones visuales en 6 (37.5%) y alte-
raciones sensitivas y motoras 3 casos (18.8%) (Ta-
bla N21). Se hallaron también trastornos del lenguaje
(1 caso), sincope (1 caso), cambios del comporta-
miento (1 caso) y trastornos del equilibrio (1 caso).

TABLA N21

MOTIVOS DE CONSULTA DE NINOS
CON NEUROCISTICERCOSIS, HUSVP, 1989-1996

(n=16)
MOTIVO N¢ %
DE CONSULTA
Convulsiones 11 68.8
Cefalea 10 62.5
Alteraciones visuales 6 37.5
Alteraciones sensitivas
y motoras 3 18.8
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Las convulsiones fueron tdnico-clénico generali-
zadas en 5 casos (45.5%) y parciales motoras y
complejas en 6 (54.5%).

El tiempo de evolucién de los sintomas fue de 7
a28dias en 5 casos (31.3%), entre uno y tres meses
en otros 5, mayor de 3 meses en 3 (18.8%) y menor
de 24 horas en uno (6.3%).

Las alteraciones al examen fisico fueron: Edema
de la papila éptica en 5 casos (31.3%), alteraciones
de pares craneales (Ily Vi par) en 4 pacientes (25%),
trastornos de la marcha también en 4 casos, trastor-
nos motores (movimientos anormales, paresias) y
sensitivos en 4 y 3 casos respectivamente.

Los diagnésticos sindromaticos mas frecuentes
fueron: Sindrome convulsivo en 11 casos (68.8%),
sindrome de hipertensién endocraneana en 7
(43.8%), sindrome cerebeloso, sindrome de com-
presion medular y sindrome mental organico en un
caso cada uno. En 5 casos se asociaron 2 de estos
sindromes.

El citoquimico del liquido cefalorraquideo (LCR)
mostr6 alteraciones en 6 pacientes (37.5%), con
linfocitosis e hiperproteinorraquia como cambios
principales, con cifras de linfocitos entre 13y 32 y
de proteinas entre 53 y 110 mg/ml.

La prueba de ELISA se realizé6 en 7 casos: Fue
positiva en el suero de 6 y en el LCR de los siete.

La tomografia computarizada (TC) inicial mostré:
Lesiones multiples parenquimatosas en 8 casos y
Unicas en 4; dos pacientes tenian dos lesiones; uno
presentaba cambios inflamatorios crénicos y otro
dilatacion ventricular. Las lesiones fueron quisticas

FIGURA N2 1

Tomografia contrastada de médula: Lesién quistica intradu-
ral extramedular.
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FIGURA N2 2

Calcificaciones y quistes bilaterales muitiples intraparenqui-
matosos.

FIGURA N2 4

Imagenes nodulares parieto-occipitales derechas con gran
edema perilesional.
en 5 casos, nodulares con edema periférico en 4y
calcificadas en 5. El lébulo mas afectado fue el
parietal (6 casos) (Figuras N° 1-5).

En 2 casos se informd historia de contacto o
convivencia con cerdos; sélo se encontraron huevos
de Taenia solium en el coprolégico de un paciente.

No se encontré ningun paciente con quistes sub-
cutaneos concomitantemente con los del SNC.

Diez pacientes recibieron tratamiento médico con
albendazol (10 mg/kg durante 8 a 14 dias); uno fue
tratado quirdrgicamente (laminectomia) por cisticer-
co intradural extramedular en la novena vértebra
toracica y 5 sélo recibieron tratamiento anticonvulsi-
vante con carbamazepina o difenilhidantoina. A los
10 pacientes que recibieron tratamiento antiparasita-
rio también se les administraron corticoides durante
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FIGURA N° 3

Lesién nodular temporoparietal izquierda con edema perile-
sional; lesion frontal ipsilateral.

FIGURA N2 5

Lesion anular parieto-occipital izquierda.

8 dias: Inicialmente dexametasona por via endove-
nosa y posteriormente prednisona oral a dosis de 1
mg/kg/dia.

La evolucion de todos los pacientes fue satisfac-
toria con resolucion total de los sintomas en 14 casos
(87.5%), persistencia de déficit visual en uno y diple-
jia en otro, secuela de la hidrocefalia secundaria a la
obstruccién ventricular por el parasito.

Durante e! seguimiento de los pacientes se en-
contré un caso de recidiva de lesiones quisticas en
la TC de control. Se prescribié de nuevo tratamiento
antiparasitario y se logré la resolucién de los sintomas.
No se encontraron en las historias datos de seguimien-
to serolégico ni tomografico excepto en el paciente con
recidiva comentado anteriormente.
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DISCUSION

La neurocisticercosis infantil es una enfermedad
poco frecuente en el HUSVP, donde sélo se regis-
traron 16 casos, es decir un promedio de 2 por afio
en el periodo 1989-1996; en ese lapso hubo un total
de egresos promedio/afio de 10.062 pacientes me-
nores de 18 afios (15); esto concuerda con estudios
de otros autores en el pais que informan la mayor
frecuencia de la enfermedad en el grupo de adultos
jovenes, de 20-40 afios (1,3,16,17). No se encontra-
ron en la literatura médica nacional series de casos
de neurocisticercosis en nifios y en el mundo se
encuentran pocos trabajos de esta enfermedad en
la pobiacion infantil (18,19).

Las series del pais informan casos de nifios con
edades minimas de 15 (20) y 7 afios y predominio en
adultos de 18 a 40 afios (16). El estudio de Minguetti
y col. encontré un 30% de casos en menores de 20
afos, de un total de 171 pacientes (6); en la serie de
Ferreiray col. informan 10 casos de la enfermedad en
niftos de 4 a 13 afios durante un periodo de 6 afios
(21).

La mayor proporcion de nuestros casos ocurrié
en mujeres al contrario de algunos estudios en los
que se encuentra mayor frecuencia en hombres o
ninguna diferencia por sexo (1 ,16).

Las convulsiones y la cefalea fueron los motivos
de consuilta mas frecuentes de nuestros pacientes,
hallazgo similar al informado en la literatura (16,17)
y debidos a la localizacién cerebral intraparenquima-
tosa del parésito. La ubicacién de éste en la médula
espinal es rara (4) y en esta serie solo se presenté
en un caso.

El hallazgo de huevos de Taenia solium en el
coproldgico y el antecedente de contacto o convi-
vencia con cerdos fueron caracteristicas poco fre-
cuentes que no aportaron al diagnéstico de la
entidad, resultados similares a los ya informados por
otros autores (12,14,16).

En este estudio las lesiones intraparenquimato-
sas fueron tnicas s6lo en el 25% de los casos lo cual
contrasta con otros estudios en los que fueron mas
frecuentes las lesiones unicas (14).

Las lesiones tomograficamente inactivas (calcifi-
caciones y nédulos con edema perilesional) pero
clinicamente sintomaticas se encontraron en un
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31%, lo cual contrasta con otros informes en los
cuales sdlo alcanzan un 17% (7,8,14).

La resolucion de los sintomas en series de adultos
es excelente con el tratamiento antiparasitario que
inicialmente era con praziquantel (22-24) y actualmen-
te es con albendazol (25-29); existe controversia sobre
la necesidad de dicho tratamiento ya que se puede
encontrar resolucion espontanea de las lesiones y los
sintomas (30). Faltan estudios controlados que confir-
men el beneficio real del tratamiento antiparasitario,
pero son diffciles de conducir ya que la neurocisticer-
cosis es una enfermedad grave e incluso mortal y
éticamente no seria permitido dejar un grupo de pa-
cientes sin tratamiento (24). Sin embargo, el estudio
de Padma y col. en la India no encontré diferencias en
la evolucion de la enfermedad entre un grupo tratado
con placebo y otro tratado con albendazol (31).

Elcontro! de las convulsiones cuando las lesiones
son inactivas se logra faciimente con anticonvulsi-
vantes como la difenilhidantoina (18,19).

En nuestra serie el tratamiento de la neurocisticer-
cosis en nifios con albendazol a dosis de 10 mg/kg/dia,
durante 8 a 15 dias, resulté efectivo en la remisién de
los sintomas y no tuvo efectos secundarios importan-
tes. En el HUSVP los esteroides se emplean de rutina,
concomitantemente con el albendazol en estos pa-
cientes aunque existe controversia sobre su uso como
profilacticos de la exacerbacion de los sintomas porla
destruccion masiva de los parasitos (32,33); algunos
autores los reservan para tratar los sintomas inflama-
torios severos y emplean de rutina analgésicos no
esteroideos (34).

La neurocisticercosis, aunque es relativamente
rara en nifos, debe sospecharse cuando se presen-
tan sindrome convulsivo o de hipertensién endocra-
neana, sumados a cambios tomograficos sugestivos
de la enfermedad y a pruebas positivas de ELISA en
LCR, haya o no antecedentes epidemiolégicos o
cambios citoquimicos en el LCR.
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SUMMARY

NEUROCYSTICERCOSIS IN CHILDREN. EXPE-
RIENCE IN MEDELLIN, COLOMBIA, 1989-1996
This is a retrospective clinical study of neuro-
cysticercosis in patients aged 18 years or less,
at Hospital Universitario San Vicente de Paul,
in Medellin, Colombia, during the period 1989-
1996. There were 16 patients, 13 girls and 3
boys; average age was 11 years. The main com-
plaints were: Seizures (68.8%), headache
(62.5%) and visual disturbances (37.5%). Evolu-
tion of symptoms was less than three months
in 81% of the patients. The most frequent syn-
dromatic diagnoses were: Convulsive (68.8%)
and intracraneal hypertension syndromes
(43.8%). Computed tomography revealed intra-
parenchimal muitiple lesions in 8 cases and so-
litary lesions in 4 cases. Treatment with
albendazole (10 mg/kg/day) improved
symptoms in every patient; children treated
with antiparasitic drugs also received corticos-
teroids for 7 to 14 days. Seizures were easily
controlled with anticonvuisivants such as car-
bamazepine and phenitoine. Prognosis was ex-
cellent in the majority of patients.
Neurocysticercosis is rare in children; we did
not find colombian studies about it during
childhood and there are few articles on it in this
age groups in the world literature.
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