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Neurocisticercosis frontal y déficit de atencion

Miriam BarBoza, M.D ., SanbrA SEpPULVEDA, M.D 2, DiLiA MonTALvVO, M.D 2
RESUMEN

Introduccion: La neurocisticercosis (NCC), es la parasitosis més frecuente del sistema nervioso central. La epilepsia, las
disfuncionesdel tractopiramidal, el incremento delapresi6nintracraneanay el deteriorointel ectual sonlasmanifestacionesclinicas
mas usual es en esta entidad.

Materiales y métodos: Se revisan cinco casos de neurocisticercosis de localizacién frontal comprobados por estudios de
neuroi magenes; | ospaci entespresentaron como sintomasdéficit deatenciény en cuatrodeell oscrisisepil épticasfocal es. A todos
selesrealizo electroencefalograma, ELISA en sangrey acuatro en liquido cefal orraquideo. Todos se trataron con albendazol y
carbamazepina. Ademés, se les prescribié metilfenidato como manejo farmacol dgico para el déficit de atencion.

Resultados: En todos |os pacientes se encontrd al examen fisico inquietud, gran distraccion e impulsividad. Latomografia
cerebral detectéenlamayoriadel oscasoslal esion (80%) y enun casofueron necesariosestudiosderesonanciamagnéticacerebral
para comprobarla. Sélo en un caso el electroencefalograma fue anormal, pues se observaron ondas lentas focales temporo-
occipitales. Encuatro pacienteslatomografiacerebral decontrol mostrélesionescal cificantesdelocalizaci onesfrontal esdespués
del manejo antiparasitario. Con ninguno de |os medicamentos se observaron efectos nocivos.

Conclusion: Los pacientes con NCC frontal pueden presentar trastornos de déficit de atencion e hiperactividad; esto se
explicariapor ladisfunciénfrontoestriatal, como sucedeenel sindromedetrastornodedéficit deatencidnehiperactividad (TDAH).
En zonasendémicasde NCC como lasde Colombiaes prudente considerar estaentidad en nifioscon sintomatologiaTDAH, sobre
todo si no hay ninguin antecedente neuroconductual previo, pues|os nifios con trastornos neurol 6gicos estructural es pueden
presentar sintomas de TDAH.

Palabras clave: Neurocisticercosis; Lobulo frontal; Trastornos de déficit de atencion.
Frontal neurocysticercosis and attention deficit

SUMMARY

Introduction: Neurocysticercosis (NCC) is the most common parasitic disease of the central nervous system. Epilepsy,
pyramidal tract dysfunction, increased intracranial pressure and intellectual deterioration are the most frequently recognized
clinical manifestations of NCC.

Materialsand methods: A total of fivecasesof frontal neurocysticercosiswith diagnosismade by neuro-imaging studiesare
discussed. Symptomsasfocal seizuresassociated to attention deficit werefound. To all of them EEG, ELISA in blood and to four
inLCRwerecarried out. Patientsweretreated with albendazol and carbamazepine. M ethyl pheni date asa pharmacol ogic treatment
for attention deficit was al so prescribed.

Results: All of the patientshad restl essnessto the physical examination, they wereimpulsiveand had inattention. Thecerebral
computed tomography detected in most of the casesinjury (80%) and in one case it was necessary to make additional magnetic
resonance imaging to verify it. Only in one case the electroencephal ogram was abnormal, with slow temporo-occipital waves
observed. CT showed frontal calcificated injuries, after medical treatment. There were no side effects to medication.

Conclusion: Patientswith frontal NCC may display upheavals of attention deficit and hyperactivity, that could be explained
by thedysfunctionfrontostriatal theory, asit happensintheattention deficit and hyperactivity disorder (ADHD). Inendemiczones
of NCC like Colombia, itisnecessary to consider thisconditionin children presenting symptoms of ADHD, especially in pediatric
patients without any previous conduct disorder, since there are children with structural neurological upheavals with ADHD
symptoms.
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La neurocisticercosis (NCC) se produce cuando la
larva de la Taenia solium invade a sistema nervioso
central; estaentidad constituye un serio problemadesalud
publicaen Américal atina, Africay Asia. Esendémicaen
varios paises de Sudamérica, como Brasil, Ecuador, Pert
y Colombia, y eslaparasitosis mas frecuente del SNC*2,

En los nifios predomina después de los 4 afios, pero
también se han descrito casos antes de los 2 afios®4. La
baja frecuencia de esta entidad en nifios se atribuye al
prolongado periodo de incubacion de la enfermedad, que
tiene un promedio de 4.8 afios*®. El diagndstico en nifios
menores de 2 afios en areas endémicas sugiere contami-
nacion oral, precarias condiciones higiénicaseinfestacion
intradomiciliaria®®8.

La sintomatologia es pleomérficat® y depende del
ndmero de quistes, asi como de la respuesta inflamatoria
del huésped y su localizacion, ya sea parenquimatosa,
meningea, ventricular o medular'®; |os sintomas aparecen
por lo general cuando € parésito inicia e proceso de
destruccion®®. Laepilepsiaeslamanifestacion clinicamés
cominy se presentaentre 70% Yy 90% de | os pacientest®
12 'y esmas comun en nifios®1°. Otros sintomas son déficit
motores en 4% de los nifios y 16% de los adultos®,
hipertensién intracraneal'?, hidrocefdia, trastornos del
movimiento!-1314, Se han descrito en los adultos déficit
neurocognitivo y trastornos psiquiétricos cas sempre de
tipo depresivo® y enlosnifios se han encontrado trastornos
del aprendizaje en 24% Yy cambios conductual es en 12%°.
El tratamiento sebasaen & uso demedi camentoscesticidas
como € abendazol y € praziquantel asociados con anti-
convulsivantes en caso de las crisis epil épticash14.

Son conocidas las funciones de la corteza prefronta y
de los circuitos frontoestriados en la planificacion de las
acciones, la memoria perceptiva a corto plazo (memoria
detrabgj0) pararetener lainformacion sensoria relevan-
te, resolucion de problemas, conceptualizacion, incorpora
cion de sentimientos en la toma de decisiones, control de
la atencidn e inhibicidn de respuestas inadecuadas, entre
otras'>23, Por tanto, las lesiones a este nivel pueden
determinar dificultades en e razonamiento, trastornos de
la atencion, del aprendizaje asociativo, de la memoria de
trabgjo, de laconducta, del control de las emocionesy de
la planificacion de las acciones, 1o que se observa en €
trastorno por déficit de atencién (TDA)?23,

Se presentan a continuacion 5 pacientes con NCC
locdizada en I6bulo frontal a quienes se les diagnostico
ademés un TDA.
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MATERIALES Y METODOS

Serevisan las historias clinicas de cinco pacientes con
diagnostico de NCC en d periodo comprendido de mayo
de 1996 a octubre de 1999, comprobado con base en
criterios clinicos y neuro-radiolégicos, mediante TAC y
RMN. L ospacientesincluidosen esteestudio presentaron
déficit de atencidn e hiperactividad y en 4 de ellos se se
asociaron con estos sintomas crisis focales motoras. A
todos seles practico una TAC de créneo al inicio y ados
RMN. Ademas se les hizo ELISA en sangre 'y a cuatro
ELISA enLCRY dectroencefalograma(EEG). Todoslos
paci entesreci bieron tratamiento con albendazol 15 mg/kg/
diapor 15 diasparalaNCCy seprescribio carbamazepina
parael control de las crisis epilépticas en los que presen-
taron esta manifestacion. Todos recibieron metilfenidato
0.3-0.6 mg/kg como manejo farmacoldgico del déficit de
atencién. Entodoslos casos selesrealizd TAC de control
entrelos 3y 6 meses después de haber recibido tratamien-
to, y actualmente estan en controles neuropediétricos.

RESULTADOS

L os pacientesincluidos en este estudio fueron del sexo
femenino, con edades de presentacion comprendidaentre
los 2y los 6 afios de edad. En 80% de los casos € motivo
de consultainicial fue e de crisisfocal motora, cefaleaen
20% y atencion dispersa en 20%. Estos pacientes mani-
festaron sintomas de déficit de atencion, bajo rendimiento
académico, con untiempo deevol ucién comprendido entre
2y 8 meses (Cuadro 1).

No hubo antecedentes epidemiol dgicos de NCC en los
pacientes. Dentro de | os antecedentes personaes deimpor-
tancia se encontré sufrimiento fetd en un nifio y epilepsa
desde laedad neonatd en € segundo caso. Slo un paciente
mostré otras ateraciones en e examen fisco como:
bradipsquia, bradildiay torpeza motora (Cuadro 2).

En e Cuadro 3 se describen las lesiones parasitarias
halladas en los estudios de neuroimagen, que se locdiza
ron en € 6bulo frontd (Fotos 1y 2). La TAC evidencio
lesiones en cuatro pacientes y s0lo en un caso se requirio
la RMN para detectar lesion estructural (Foto 3). La
tomografia de control reveld lesiones calcificadas en 4
pacientes (80%) y resultd normal en un caso. El estudio
electroencefalogréfico mostré ondas lentas focales de
localizacién temporo-occipital bilateral en una paciente.
La prueba de ELISA fue negativa en todos |os casos.
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Cuadro 1
Caracteristicas clinicas de los pacientes con NCC frontal y TADH

Caso Edad (afios) Tipo de crisis Déficit de atencién Hiperactividad Tiempo de evolucion (meses)
1 2 Focal motora Si Si 3
2 6 Focal motora Si Si 5
3 3 Focal motora Si Si 8
4 6 Focal que generaliza Si Si 5
5 5 No Si Si 2
Cuadro 2

Antecedentes personales y hallazgos en el examen fisico de los pacientes con NCC frontal y TADH

Caso Antecedentes Examen fisico
1 Sufrimiento fetal Inquieta, no obedece ni ejecuta 6rdenes, en actividad frecuente
Desarrollo psicomotor y lenguaje normal. Psicologia: agresividad, lenguaje
normal. Informe del colegio dice que no se concentra
2 Crisis neonatales Bradipsiquia, bradilalia, comprende érdenes, atencion dispersa, inquietud.
Torpeza motora. Lo demas normal. Psicologia: no se pudo valorar
3 No Inquieta, no acata ordenes. Sin déficit motores
4 No Inquietud, no acata 6rdenes. Lo demas normal
5 No Inquieta, desinhibida, dispersa. No acata érdenes
Cuadro 3
Hallazgos neuro-radioldgicos en los pacientes con NCC frontal y TADH
Casos TAC incial RMN TAC control
1 Normal Lesioén quistica frontal izquierda Calcificaciones fronto-basal izquierda
2 Lesién anular fronto-parietal Lesion focal giro precentral izquierdo y Calcificacion fronto parietal izquierda
izquierda. Signos de atrofia cortical edema perilesional anular
frontal
3 Lesiones temporo-basal, lesion frontal - Normal
y region paramedial derecha
hipodensas con edema vasogénico.
4 Granuloma frontal izquierdo - Calcificaciones frontal izquierdo
5 Lesion quistica frontal derecha - Calcificaciones frontal derecha.

A todos los pacientes se prescribio dbendazol como
tratami ento paraneuroci sticercosi sy carbamazepinacomo
antiepil éptico, no seinformaron efectos del etéreos. Todos
ademés recibieron metilfenidato con mejoriade los sinto-
mas de déficit de atencion.

DISCUSION

Durante mas de un siglo se ha descrito la asociacion
entre funciones intelectuales superiores y regiones del
|6bulo frontal, considerandose éste el Grgano «superior de

la civilizacion»'>1622, Egte |6bulo no actlia como una
unidad funciond, sino que se puede dividir en digtintas
regiones como son: € cortex precentral, que incluye €
area promotoray motora suplementariay sus proyeccio-
nes proceden de los nucleos ventromediaes; € cortex
cingular, con proyecciones que provienen del nacleo
ventral anterior; y € cortex prefrontal querecibeproyec-
cionesque provienen del niicleo dorsomedial del tdlamo?”’.

La corteza prefrontal (CPF) congtituye €l nivel més
elevado en lajerarquia cortical dedicada alarepresenta-
ciény gecucion de accionest™1822.23 | asfuncionesdela

23
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Foto 1. Nodulo hiperdenso sin edema perilesional
gue no cambia con el medio de contraste.

Foto 2. Zona hiperdensa, nodular, puntiforme, con
densidad calcica en el |6bulo frontal izquierdo.
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Foto 3. Lesioén focal isointensa en el I6bulo frontal
izquierdo con abundante edema perilesional.

CPF e ligan intimamente a su conectividad con gran
variedad de estructuras cerebrales, es decir, se trata de
unacortezaintegradoradeinformacién que comprendeun
conjunto de areas neocorticales interconectadas que en-
via y recibe proyecciones de cas todos los sistemas
sensoriales corticales y motores, ademés posee conexio-
nes con estructuras subcorticales, principamente con el
tdamo, hipotdamo y € sistemalimbico, 1o que explica su
participacion en e control del comportamiento emocio-
nale.

L astresfunciones cognoscitivas basi cas dela corteza
prefrontaJ y circuitos frontoestriados son:

Lamemoriaacorto plazo motoray lapreparacion para

laaccion.

La memoria perceptiva a corto plazo (memoria de

trabgj o).

El control inhibitorio para eiminar & efecto de los

estimulos irrelevantes que permiten dirigir la atencion

hacia la acciént’-21:23,

La primera funcién cognoscitiva se trata de una fun-
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cién prospectivatemporal que preparaa organismo para
las acciones de acuerdo con lainformacion sensoria; es
decir, hay una planificacion de las acciones ademés de la
regulacion de éstas de acuerdo con | os resultados obteni-
dos, con € fin deproseguir y rectificar o modular laaccién
a fin de conseguir una meta o resolver un problema
determinado. Estafuncion se atribuye ala corteza frontal
dorsolateral'’2°,

La memoria de trabg o se entiende como parte de un
sistema de atencién que permite retener en formatempo-
ral losinformes para solucionar un problemao unaopera-
Ci én menta|16,17,19,20,22-

La tercera funcion gecutiva se refiere a control
inhibitorio que suprime estimulos internos y externos que
puedan interferir en la conducta, en € habla 0 en la
cognicion para lograr que se focalice la atencion y la
concentracion en tareas de rendimiento continuo!®17:20,
Laimportancia de la atencién como funcion cognitiva se
une a su relevancia como proceso bésico, subyacente y
necesario para que € resto de procesos cognitivos supe-
riores se desarrollen con eficacia. Los estudios de
neuroimagen funcional confirman la participacion de va
rias regiones cerebrales en diversas tareas de atencion
(autométicao voluntaria) como laregion cingular, corteza
motora, putamen, cerebelo, parietal inferior y corteza
prefrontal dorsolateral; estas regiones se podrian relacio-
nar entre si y constituir una red de conexiones nerviosas
o network funcionalmente activa en tareas que requieran
la participacion de |los aspectos controlados o voluntarios
de la atenciont®.

Ademas del control cognitivo la corteza prefrontal
desempefia un papel importante en otras funciones cere-
brales superiores como e control de la conducta y del
afecto, laincorporacion de los sentimientos en latoma de
decisiones y la motivacion?°.

Las lesiones en los I6bulos frontales van a implicar
cambios en todas | as funciones cognitivas como dificulta
des en la planeacion de acciones, en € razonamiento, en
laresolucién de problemas, en laformacidn de conceptos,
enel ordenamientotemporal delosestimul os, en mantener
la informacion en la memoria de trabgjo; fracaso en €
gprendizaje condicionado y asociativo, trastornos de la
atencion, dificultades en @ sostenimiento de la atencion
(incapacidad de concentracion), distraccion anormal,
hiperactividad a los estimulos sensoriales; pérdida del
control inhibitorio que se manifiesta como irritabilidad,
hiperactividad eimpulsividad; trastornos delamotivacion,
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apatia, mutismo, conductas de imitacion, poca capacidad
de respuesta y dirigir inadecuadamente la emotivi-
dad16,17,21,24.

En esta revision, cuatro de los pacientes con neuro-
cisticercosis presentaron trastornos de la atencién y bajo
rendimiento escolar, sintomas que no fueron alarmantes
iniciadmente para los padres, estos sdlo consultaron a
aparecer las crisis epilépticas. Es posible que ante la
ausenciade crisisno se hubieseredizado laTAC, porque
se habria confundido con @ trastorno por déficit de
atencion e hiperactividad (TADH). Es importante desta-
car e caso delanifiaquetraen alaconsultapor un déficit
de atencidn con bajo rendimiento escolar y antecedentes
previos de ser una estudiante de rendimiento académico
normal, lo que motivo |os estudios de neuroimagen donde
se encontré una lesién frontal compatible con neuro-
cisticercosis, que desaparece después del tratamiento
médico. Esta nifia nunca presento crisis epiléptica pero si
continud con trastornos escolares, 10 que hace cuestionar
una posible secuela cognitiva de la neurocisticercoss.

El diagndstico diferencial se hizo con € trastorno de
déficit de atencidn e hiperactividad (TADH), que se
caracteriza por niveles inapropiados de atencion, exceso
de actividad motriz e impulsividad?>2’. Se plantea que es
un trastorno genético y los estudios se han centrado en los
genes de receptor de la dopaminay del transportador de
ladopamina®®-28, esto escongruenteconel efectofarmaco-
[6gico de los medicamentos utilizados en este sindrome,
como & metilfenidato y las anfetaminas que incrementan
la liberacion de la dopaming, y las anfetaminas que blo-
quean d transportador de la dopamina®. La ateracion
genética descrita llevaria consigo a la disfuncién de los
circuitosfrontoestriales, que son parteesencial del sustrato
neurofisiol0gico de las funciones gecutivas, las cuales se
encuentran alteradas en estos nifios?-28,

Los criterios para su diagnostico han sido establecidos
por el DSM-1V y se requiere que persistan por mas de 6
meses y se presenten en dos 0 més medios diferen-
tes?3031, Se han encontrado lesiones anatomicas en los
nifios con TADH a compararlas con testigos, tales como
diferencias en los nucleos caudados y pdido y en la
corteza frontal premotora, disminucion en e volumen del
cerebro, la sustancia blancay € cerebel 03223,

Los nifios con trastornos neurologicos estructurales
pueden presentar también sintomas del TADH, entre los
cuales estan e trauma craneoencefalico grave con lesio-
nes de los |ébulos frontales?®. También en dgunos sin-

25
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dromes neurol6gicos como € de Tourette, alcohol feta,
cromosoma X fragil Williams, Angedmar?®34%, Otras
entidades donde se encuentran sintomas del TADH son
esclerosis tuberosa®, intoxicacion por plomo?, tabaquis-
mo materno durante € embarazo®’, secundario a quistes
aracnoideosen € |6bulo temporal®, en d autismo®. Seha
sugerido que las complicaciones neonatales son més
frecuentes en nifios con TADH s se comparan con los
hermanos que no tienen estos antecedentes™.

No hay unapruebadefinitivadel funcionamiento g ecu-
tivo y no se ha encontrado una prueba neuropsicol égica
relacionadao algunaseriede pruebasque permitan validar
los criterios de TADH?3241, o que permitan distinguir entre
TADH conlosquetengan padeci mientosrel acionados®42,

A todos los pacientes se prescribié metilfenidato y se
obtuvo mejoria de los niveles de atencion, |o que sugiere
gue un dafio estructural producido por lesiones como la
neurocigticercosis puede dterar funcionamente la via
frontoestriatal. En la serie de Sanchez-Carpintero? dos
pacientes con lesiones frontal es tempranas desarrollaron
ateracionesconductualessimilaresalasque se presentan
en los nifios con TADH, que precisaron tratamiento
estimulante como en | os pacientes que agqui se comentan.

En conclusion, la neurocigticercosis de localizacion
frontal puede manifestarse con sintomasdel trastorno por
déficit de atencién, ademés de crisis epilépticas. Esta
relacion se explicaria por la teoria de la disfuncién
frontoestriatal, alteracion de las funciones gjecutivas del
|6bulo frontal secundario a dafio estructural por laslesio-
nes de la NCC. Es necesario hacer seguimiento a esos
nifios porque se ha demostrado que € TADH puede
persistir en lavidaadultaen 50%*, ademas en laseriede
Singh & Singghi® encontraron que NCC en nifios puede
presentar sintomas como trastornos de aprendizaje en
24% y trastornos conductuales en 12%. Sin embargo, no
todos los pacientes con lesiones ddl [6bulo frontal tienen
mal prondstico, cuando éstas ocurren en edades tempra-
nashacepensar quelosfendmenosdeplasticidad neuronal
pueden ser aveces efectivos?! y no tan demal prondstico
COMO en Otros casos*.
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