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Calcificaciones cerebrales con edema perilesional.
sotro estadio de la neurocisticercosis?

Reporte de un caso

Brain calcification with perilesional edema ;another stage of neuro-
cysticercosis?
Report of one case

Reyna M. Durdn’, Jeaneth Bu-Figueroat, Marco T. Medinat

RESUMEN. Las calcificaciones cerebrales ocurren en
estadios tardios de varias enfermedades infecciosas o
inflamatorias incluyendo la neurocisticercosis (NCC).
Existen escasos reportes en la literatura médica inter-
nacional sobre la aparicién de edema alrededor de cal-
cificaciones acompafiado de sintomas neurolégicos. Se
presenta caso de una paciente evaluada de emergencia
en dos oportunidades por presentar crisis epilépticas y
déficit neuroldgico. La paciente habia recibido alben-
dazol hacia 10 afios para tratamiento de cisticercos y
era portadora de vdlvula para manejo de hidrocefalia.
La tomografia cerebral mostré calcificaciones cerebra-
les con edema perilesional en ambas ocasiones, el cual
mejoré después del tratamiento con esteroides. Se dis-
cuten las teorias sobre este fenémeno. Este caso apoya
el concepto de que la calcificacién con edema perile-
sional es otro estadio poco reconocido de la NCC.
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ABSTRACT. Brain calcifications occur in late stages
of several infectious-inflammatory diseases, including
neurocysticercosis (NCC). There are few reports in the
international medical literature about the occurrence
of perilesional edema around calcifications together
with neurological symptoms. We present a case of a
patient evaluated in the emergency in two occasions
when she presented epileptic seizures and neurological
deficit. The patient had received albendazol 10 years
ago for the treatment of cysticercosis and had a shunt
for hydrocephalus. Brain CT showed edema around
calcifications in both occasions, which reduced after
treatment with steroids. Hypothesis to explain this
phenomenon is discussed. This case supports the con-
cept of calcification with perilesional edema as ano-
ther stage of NCGC, still underecognized.

Keywords: Brain Edema. Calcification. Epilepsy. Neu-
rocysticercosis.

INTRODUCCION
Las calcificaciones cerebrales ocurren en estadios tardios de

varias enfermedades infeccionas o inflamatorias, especial-
mente en la neurocisticercosis (NCC).!® Las calcificacio-
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nes cerebrales se han asociado a la ocurrencia de epilepsia
y comorbilidad con hidrocefalia. Algunos reportes en la
literatura mundial asocian estas calcificaciones a la apari-
cién de edema perilesional y sintomas neurolégicos.*> No
se conoce mucho sobre el mecanismo de este fenémeno y
se ha hipotetizado que estd mediado por aspectos inmunes
y que su principal causa es la NCC.*

PRESENTACION DE CASO

Se trata de paciente femenina de 33 afios, ama de casa,
procedente de Olancho. Se presentd a la emergencia con
historia de NCC vesicular tratada con albendazol hacia 10
afios. Poco tiempo después de dicho tratamiento desarrollé
hidrocefalia secundaria que fue tratada con vilvula de de-
rivacién ventriculo peritoneal, la cual portaba sin compli-
caciones hasta al momento de ser atendida. Su expediente
refiri6 ELIZA positivo por cisticercosis en liquido cefalo-
rraquideo. Los estudios de tomografia previos no estaban
disponibles por haberlos entregado a un hospital publico.
Después de cursar sin crisis por 10 afios tomando fenitoina,
la paciente se presenté con mdltiples crisis parciales mo-
toras derechas con generalizacién secundaria y cefalea. La
TAC simple mostré edema alrededor de una calcificacién
frontal izquierda (Figura No. 1). La paciente fue controla-
da en el Hospital Escuela con esteroides intravenosos y fue
dada de alta, mejorada.

Un afno después present6 nuevas crisis sensitivo-motoras
facio-braquio-crurales tanto derechas como izquierdas
con generalizacidn secundaria, status epilepticus y cefalea.

Figuras No. 1A y 1B. TAC cerebral sin contraste. Edema
alrededor de una calcificacion frontal izquierda. Presencia de
vélvula de derivacion ventriculo peritoneal. Sin hidrocefalia.

El examen segmentario fue normal y el examen neurolé-
gico mostré discreta paresia del hemicuerpo izquierdo e
hiperreflexia con Babinski bilateral. No hubo papiledema
ni signos meningeos. La paciente fue ingresada a sala de
observacién, donde se administré dexametasona, fenitoi-
na y diazepam IV. La TAC mostré edema alrededor de
una calcificacién frontal derecha y otra fronto-parietal iz-
quierda (Figura No. 2). A esta fecha se inicié de nuevo
tratamiento con dexametasona intravenosa por 5 dias y
luego fue egresada con prednisona via oral. Dos semanas
después del tratamiento con esteroides el edema resolvié
casi totalmente y la paciente ya no presentd crisis epilépti-

cas (Figura No. 3).

En ambas ocasiones los niveles de fenitoina fueron ade-
cuados y no hubo historia de abandono de tratamiento,

Figuras No. 2A y 2B. TAC cerebral con contraste un afio

después. Se observa edema alrededor de una calcificacion
frontal derecha y alrededor de otra calcificacién frontoparietal

izquierda.

Figuras 3A y 3B. TAC cerebral sin contraste, tres sema-
nas después del tratamiento con esteroides. Se observa re-
solucion importante del edema alrededor de la calcificacion.




Rev Med Hondur Vol. 75

deprivacién de sueno u otros desencadenantes externos.
La vdlvula de derivacién ventriculo-peritoneal permane-
ci6é funcional. Por razones econémicas y logisticas no fue
posible la realizacién de electroencefalograma.

DISCUSION

El presente caso sugiere que las calcificaciones cerebrales
con edema perilesional constituyen un estadio diferente
y poco reconocido de la NCC, que se manifiesta clinica-
mente por crisis epilépticas y cefalea que mejoran con el
tratamiento con esteroides. Se necesitan series mds gran-
des con estudios anatomopatoldgicos e inmunoldgicos
para establecer la naturaleza de este fenémeno.

Debe recordarse que las calcificaciones cerebrales son
comunes en multiples condiciones infecciosas, metabd-
licas, vasculares, neopldsicas y congénitas, por lo que su
presencia no es especifica ni patognomdnica de una pa-
tologfa particular. Las calcificaciones en cerebro pueden
ser fisioldgicas, por ejemplo las dependientes de la dura,
aracnoides (falx cerebral, tentorio, ligamentos petroclinoi-
des e interclinoideos y placas durantes), también de gldn-
dula pineal, habénula, plexo coroideo y ocasionalmente
en parénquima (ganglios basales, niicleo dentado y vasos
sanguineos.”

Para atribuirles una condicién patoldgica debe hacerse
una correlacién con el cuadro clinico, otros hallazgos de
imagen que orienten a una patologfa y estudios de labo-
ratorio o anatomopatoldgicos. Las calcificaciones pato-
légicas se relacionan a causas congénitas y del desarrollo
(esclerosis tuberosa, enfermedad de Fahr, etc.), neuro-
fibromatosis, otras enfermedades infecciosas (TORCH,
tuberculosis, secuelas pidgenas), enfermedades endocri-
nas-metabdlicas (hiper o hipotiroidismo), tumores, lipo-
mas y secuelas de eventos vasculares, traumas y radio-
terapia. La presencia de calcificaciones supratentoriales
sélidas, densas, de 1 a 10mm de didmetro, en ausencia
de otra patologia es altamente sugestiva de NCC en pai-
ses en los cuales esta parasitosis es endémica.” El diagnés-
tico puede ser apoyado por el cuadro neuroldgico y los
estudios de laboratorio del liquido cefalorraquideo. En
el caso de la paciente presentada, la historia de ELISA
positivo por cisticercosis y la ocurrencia de hidrocefalia

apoyan el diagnéstico de NCC.
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Como en el caso actual, se ha reportado que ocurre edema
alrededor de calcificaciones, manifestdndose clinicamen-
te con crisis epilépticas, cefalea y déficit neurolégico en
pacientes que cumplen criterios para NCC o que tienen
historia de haber recibido albendazol por quistes de cisti-
cerco.” Los estudios seriados de tomograffa y resonancia
magnética han mostrado que dicho edema perilesional
suele ser intenso, con resultados controversiales después
del tratamiento con esteroides, pues se ha reportado tanto
mejorfas totales como resistencia a este tratamiento y tam-

bién recurrencias.*°

Atn no se ha dilucidado los mecanismos para este fené-
meno pero se han propuesto dos hipétesis. De acuerdo
a la primera, ocurre una reaccién inflamatoria por parte
del huésped en respuesta al estimulo por antigenos libera-
dos por las calcificaciones. Esto resultarfa en precipitacién
de crisis epilépticas y otros sintomas neurolégicos. Segin
la segunda hipétesis, la actividad epiléptica originada en
el drea de la calcificacién produce el edema perilesional
debido a la liberacién de aminodcidos excitatorios o por
interrupcién de la barrera hematoencefdlica adyacente.*®
En ambos casos, los estudios de encefalografia e imagen
pueden ser prondsticos de la recurrencia o actividad epi-
léptica, orientando asi la decisién sobre la duracién del
tratamiento antiepiléptico y esteroideo. Existen estudios
iniciales sobre el uso de inmunosupresores en el trata-
miento de los casos refractarios o recurrentes.”

Las calcificaciones en NCC estdn clasificadas dentro del
grupo “inactivo’, asumiendo que constituyen una cicatriz
resultante de la eliminacién del pardsito."® Sin embargo,
el fenémeno de cambios inflamatorios alrededor de las
calcificaciones sugiere que la enfermedad se reactiva ma-
nifestando sintomas neuroldgicos. Varios autores han re-
portado que la severidad de las reacciones inflamatorias en
NCC es mayor en mujeres, sin embargo, faltan series mds
grandes para concluir sobre esta afirmacién.®?

El caso presentado proporciona varias lecciones y apoya
la hipétesis de que las calcificaciones con edema corres-
ponden a otro estadio poco reconocido de la NCC. Es
recomendable complementar el estudio del paciente con
calcificaciones y edema perilesional con estudios encefa-
logréficos e inmunoldgicos del liquido cefalorraquideo
(ELISA, western blot).*®!° El seguimiento con tomografia
o resonancia magnética cerebral es también mandatario.
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Asimismo, es recomendable considerar la realizacién de
tomografia cerebral de control en pacientes conocidos
por epilepsia y calcificaciones cerebrales cuando ocurra
descompensacién de las crisis epilépticas y aparicién de
cefalea, hipertensién intracraneana u otros déficits neuro-
l6gicos. La NCC es un problema endémico en Honduras
y es una causa principal de epilepsia. El primer abordaje
ante su alta prevalencia es la prevencién." Los concep-
tos de diagndstico y manejo de esta parasitosis del sistema
nervioso central deberfan ser reevaluados a la luz de los
nuevos estudios cientificos.'?
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