NOTA CLINICA

Departamento de Neurociencias.
Instituto de Neurociencias
Traslacionales. CUCS. Universidad
de Guadalajara. Guadalajara,
Jalisco, México.

Correspondencia:

Dr. Rodrigo Ramos Zufiga.
Departamento de Neurociencias.
CUCS. Universidad de Guadalajara.
Sierra Mojada, 950.

Col Independencia. CO 44450.
Guadalajara, Jalisco, México.

E-mail:
rodrigor@cencar.udg.mx

Aceptado tras revision externa:
03.09.14.

Como citar este articulo:
Ramos-Zuiiiga R, Pérez-Gémez HR,
Gaytan-Martinez LA, Vega-Ruiz B,
Soto-Rodriguez S, Rochin-
Mozqueda A. Epilepsia del I6bulo
temporal y neurocisticercosis
activa: dos casos representativos.
Rev Neurol 2015; 60: 30-4.

© 2015 Revista de Neurologia

30

Epilepsia del I6bulo temporal y neurocisticercosis activa:
dos casos representativos

Rodrigo Ramos-Zufiiga, Héctor R. Pérez-Gomez, Luis A. Gaytan-Martinez, Brenda Vega-Ruiz,
Soffa Soto-Rodriguez, Alejandro Rochin-Mozqueda

Introduccidn. Existen pocas evidencias notificadas de casos de epilepsia del I6bulo temporal asociadas a cisticercosis ac-
tiva en su fase quistica. El objetivo es presentar la correlacién entre cisticercosis activa en zonas topograficas asociadas a
epilepsia del I6bulo temporal, con las manifestaciones neuropsiquidtricas y el patrén de crisis parciales secundariamente
generalizadas.

Casos clinicos. Dos casos de pacientes adultos con manifestaciones neuropsiquiatricas de un afio de evolucién, refrac-
tarios a tratamiento farmacoldgico antipsicdtico, y en quienes posteriormente aparecen crisis convulsivas parciales se-
cundariamente generalizadas de inicio tardio. Se identifica la presencia de cisticercosis activa en el I6bulo temporal en
un paciente, y en la insula, en el otro. Buen control clinico posterior al tratamiento con albendazol, pero se mantiene el
mismo tratamiento anticonvulsionante para considerar la pertinencia de su retirada farmacoldgica.

Conclusiones. La neurocisticercosis activa puede ser causa de trastornos neuropsiquiatricos adquiridos y de epilepsia del
[6bulo temporal de inicio tardio cuando su topografia se encuentra en el circuito mesolimbico. El diagndstico etioldgico
oportuno y el tratamiento apropiado permiten el control adecuado de su sintomatologia y, potencialmente, su curacién
definitiva.

Palabras clave. Albendazol. Epilepsia del I6bulo temporal. Epilepsia psicomotora. Neurocisticercosis. Psicosis. Trastornos

neuropsiquidtricos.

Introduccion

La neurocisticercosis es la enfermedad parasitaria
mads comun en el sistema nervioso central en el ser
humano [1], y es una de las causas mds frecuentes
de crisis convulsivas de inicio tardio en todo el
mundo, particularmente en los paises subdesarro-
llados. Si bien no es tan frecuente en los nifos, los
casos de pacientes menores de 17 afnos representan
el 0,8-27,8% del total [2,3].

Es un problema de salud publica con alta asocia-
cion a indicadores de retraso social, que ya no sélo
presenta incidencias regionales, sino una prevalen-
cia global en funcién de las condiciones descritas
por la medicina del viajero [4].

Una de las manifestaciones mds frecuentes de la
neurocisticercosis es la epilepsia de inicio tardio, y
de todos los patrones que integran la clasificacién de
la epilepsia, una manifestacion sindrémica particu-
lar es el caso de las crisis psicomotoras o epilepsia
del I16bulo temporal.

En general, la epilepsia del 16bulo temporal es
una entidad clinica con alto nivel de asociacién a
trastornos neuropsiquiatricos y con fenémenos elec-
trofisiolégicos bien definidos. Su comportamiento

primario se relaciona con defectos neuropatolégi-
cos especificos, que pueden ser por alteraciones de
la migracién neural, esclerosis mesial del 16bulo
temporal y esclerosis hipocampal, y gliosis. Sin em-
bargo, en el caso de los procesos infecciosos agudos
y crénicos de origen virico, bacteriano o parasita-
rio, también se identifica un patrén de gliosis reac-
tiva secundaria.

En los casos primarios, su presentaciéon puede
iniciarse en la infancia y continuar con un caracter
evolutivo en el adulto en una forma refractaria al
tratamiento farmacoldgico. Esta condicién identifi-
ca a una de las entidades en las que la epilepsia pue-
de ser susceptible de tratamiento quirdrgico bajo
diferentes modalidades.

En regiones geograficas donde la neurocisticerco-
sis es endémica, se ha identificado la coexistencia de
lesiones de neurocisticercosis calcificadas y esclero-
sis hipocampal como origen mixto de las manifesta-
ciones conductuales y convulsivas en estos pacientes
[5-7]. El hipocampo puede estar involucrado en la
inflamacién cerebral y gliosis como respuesta a la de-
generacion del cisticerco adyacente [6,8]. Esta zona
es altamente vulnerable y reacciona con un patrén
patoldgico de pérdida de células piramidales y gliosis
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en CAl, CA3 y CA4, con relativa preservacién de
CA2y alteracién de las fibras musgosas [8].

Existen pocas comunicaciones que den cuenta
de la presencia de cisticercosis activas en fase quis-
tica que se sitdan en el circuito mesolimbico y apa-
recen como responsables del patrén convulsivo en
la epilepsia del I6bulo temporal [2].

Casos clinicos

Se presentan dos casos de adultos con manifesta-
ciones propias de epilepsia del 16bulo temporal que
evidenciaron cisticercosis activa (quistica). Los ci-
tados informes fueron avalados por el comité de
bioética, preservando la confidencialidad y los cri-
terios de seguridad para los pacientes.

Caso1

Varén de 56 afos, con historia de trastornos neu-
ropsiquidtricos caracterizados por depresion y cri-
sis de panico, refractario al tratamiento con antipsi-
cdticos. Se mantenia en tratamiento con escitalopram
y perfenacina. Al afio de evolucién aparecieron cri-
sis convulsivas parciales secundariamente generali-
zadas, con aura de alucinaciones olfatorias y aura
gastrointestinal. Se agreg6 cefalea aguda con vomi-
tos con posterioridad a las primeras crisis convulsi-
vas. La resonancia magnética demostro la evidencia
de cisticerco activo con escélex integro y edema pe-
rilesional en la punta del 16bulo temporal izquierdo,
y datos electroencefalograficos con foco epileptd-
geno en el 16bulo temporal. Se inici6 tratamiento
anticonvulsionante con fenidantoina y, una vez con-
troladas las crisis, se traté con albendazol, 15 mg/kg
durante dos semanas, ademas de 60 mg/dia de pred-
nisona con dosis decrecientes en los primeros ocho
dias. Dos meses después de iniciar el tratamiento,
se identifico la disolucién del cisticerco y se obser-
v6 sélo edema y gliosis residual. Sus manifestacio-
nes neuropsiquidtricas presentaron un mayor con-
trol, desapareci6 la cefalea y se mantiene en espera
de valoracion de criterios para considerar la retira-
da del tratamiento anticonvulsionante. Su condicién
fisica y cognitiva es independiente y estable (Fig. 1).

Caso 2

Varén de 63 afios, con alteraciones neuropsiquiatri-
cas de depresidn, dificultad para la concentracion
y trastornos del lenguaje (disfasia nominal), de un
afio de evolucidén. De igual forma, la presencia de
crisis convulsiva parcial secundariamente generali-
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Figura 1. Resonancia magnética del caso 1que mues- Figura 2. Resonancia magnética del caso 2 que mues-
tra una lesién en la punta del Iébulo temporal tra una lesion en la region de la insula izquierda
izquierdo en forma de anillo por la presencia de en forma de anillo por la presencia de un quiste
un quiste con ndédulo interno que corresponde al con nddulo interno que corresponde al escélex del
escolex del cisticerco. cisticerco.

zada a los 16 meses de iniciada su sintomatologia
psiquidtrica condujo a la identificacién por reso-
nancia magnética de un cisticerco activo en la zona
de la insula, con ligero edema perilesional, y datos
electroencefalogréficos con foco epileptégeno en el
l6bulo temporal. Se inicié tratamiento anticonvul-
sionante con 900 mg/dia de oxcarbacepina para el
control sintomatico, y se instald tratamiento con al-
bendazol, 15 mg/kg durante 15 dias, y dosis decre-
cientes de prednisona en ocho dias (60 mg/dia). Se
identificé la disolucion del cisticerco en la imagen
de control a los tres meses, y se mantiene actual-
mente con tratamiento anticonvulsionante, con una
condicién fisica independiente, aunque persisten
datos de deterioro cognitivo leve (Fig. 2).

Discusion

La epilepsia del 16bulo temporal es una entidad cli-
nica con alto nivel de asociacién a trastornos neu-
ropsiquidtricos y fenémenos electrofisiolégicos bien
definidos. Su comportamiento primario se relacio-
na con defectos de la migracién neural, esclerosis
mesial temporal y esclerosis hipocampal. En conse-
cuencia, se trata de casos cuya presentacién se ini-
cia en la infancia (crisis febriles), y puede continuar
de forma evolutiva y eventualmente refractaria al
tratamiento farmacoldgico en la etapa adulta.
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Si bien se ha descrito ocasionalmente asociada a
parasitosis, como cisticercosis, particularmente en
formas calcificadas como expresion residual créni-
ca, se ha considerado que la gliosis reactiva puede
ser un hallazgo relacionado con la reincidencia del
patrén convulsivo.

Por otra parte, la neurocisticercosis puede ex-
presarse en su semiologia clinica neurolégica como
parte de todos los sindromes previsibles. Dicha ver-
satilidad deriva de procesos inherentes a la canti-
dad y localizacion del parasito, la respuesta inmune
del huésped, la reaccién inflamatoria aguda y créni-
ca, vy la historia natural de la enfermedad. Una de
sus manifestaciones mds frecuentes son las crisis
convulsivas y, de ellas, ocupan un segmento espe-
cial las crisis psicomotoras o del l6bulo temporal,
con o sin asociacién a trastornos neuropatoldgicos
primarios, como la esclerosis mesial temporal [9,10].
Una caracteristica particular de la epilepsia del 16-
bulo temporal es la presencia de manifestaciones
conductuales y neuropsiquidtricas, con otros sinto-
mas que usualmente son subestimados en el plano
neuroldgico y tratados solamente en la perspectiva
psiquidtrica. Tal es el caso de las auras autonémi-
cas, amnesia, apatia, inestabilidad emocional y alu-
cinaciones [4]. En un informe reciente donde se pre-
sentan los perfiles clinicos y epidemiolégicos sobre
neurocisticercosis, se observé que la epilepsia del
l6bulo temporal es el sindrome epiléptico mas fre-
cuente y representa el 60% de las epilepsias focali-
zadas y el 40% de las epilepsias en el adulto [8], lo
que ilustra el panorama actual en Latinoamérica so-
bre esta patologia.

Recientemente se ha tratado de identificar una
relacién de causalidad entre la esclerosis mesial tem-
poral y la cisticercosis; sin embargo, no se ha logra-
do dilucidar de una manera clara los limites prima-
rios congénitos de dicha esclerosis, con un patrén
de gliosis reactiva por una patologia adquirida, co-
mo la neurocisticercosis.

Otros autores sugieren que las convulsiones oca-
sionadas por neurocisticercosis pueden constituir
el precipitante inicial para el desarrollo de esclero-
sis hipocampal no primaria, asociada a gliosis reac-
tiva, considerando la topografia de la lesion parasi-
taria [6].

La epilepsia del 16bulo temporal se asocia fre-
cuentemente con esclerosis mesial temporal, parti-
cularmente en pacientes con convulsiones refracta-
rias y antecedentes de convulsiones febriles tem-
pranas y prolongadas. Sin embargo, una infeccién
aguda por neurocisticercosis, asociada con convul-
siones parciales complejas de repeticién, puede ser
un factor etioldgico agregado en la génesis de escle-

rosis mesial temporal y epilepsia del 16bulo tempo-
ral de inicio tardio [11].

En un estudio transversal de 512 pacientes con
epilepsia refractaria, 281 (54,8%) tenian esclerosis me-
sial temporal e hipocampal y 104 (37%) presentaron,
ademads, neurocisticercosis. En contraste, la preva-
lencia de la neurocisticercosis en pacientes con otras
lesiones epileptogénicas (displasia cortical, tumores
cerebrales o gliosis) fue s6lo del 15% [7,12].

La localizacién topografica del cisticerco se ha
notificado comtinmente por el referente de las cal-
cificaciones en el l6bulo temporal ipsilateral, lo que
gener6 especulaciones sobre la patogénesis adqui-
rida de esclerosis hipocampal en este tipo de pa-
cientes. Sin embargo, en la mayoria de las series, la
mayor parte de estas calcificaciones se encuentran
en los 16bulos frontal y parietal [5,6,13].

Una variante poco estudiada es la relacionada con
los trastornos cognitivos que se han observado en
pacientes con esclerosis mesial temporal y esclero-
sis hipocampal, y el impacto aparentemente suma-
torio de aquellos casos que, ademds, cursan con neu-
rocisticercosis [7,12,14,15].

La relacion entre neuroinfeccion aguda y epilep-
sia es ampliamente conocida. Un ejemplo de ello
estd representado en los cuadros agudos de encefali-
tis viricas (herpesvirus) o meningitis bacteriana, en
donde es evidente un proceso inflamatorio con cam-
bios neuropatolégicos especificos que generan una
aparicién y evolucién clinica con desenlace en el
corto plazo. Sin embargo, existen pocos informes
acerca de la relacién causal entre este patrén de epi-
lepsia y neuroinfecciones crénicas, como es el caso
de infestaciones por neurocisticercosis. De estos
casos, el fendmeno mas comun se evidencia por la
presencia de gliosis reactiva asociada a la presencia
de cisticercos calcificados en diferentes topografias,
incluyendo el l6bulo temporal, y no de formas acti-
vas quisticas, como en los casos presentados. Esta
ultima condicién representa una reaccion inflama-
toria mayor, con edema perilesional activo y el efec-
to de masa propio del quiste cisticercoso (Tabla).

Una evidencia neuropatoldgica es la historia na-
tural de la biologia del cisticerco en el tejido cere-
bral huésped, en la cual se identifican la fase vesicu-
lar, coloidal, nodular y la de gliosis crénica y calcifi-
cacidn, lo que evidencia el componente inflamato-
rio local y perilesional en la exacerbacion de los sin-
tomas convulsivos [16].

En un estudio adicional no se encontré relaciéon
entre el numero de calcificaciones y la gravedad de
la epilepsia. Sin embargo, concluye que una zona
irritativa en el l6bulo temporal es mas relevante
para determinar la gravedad, sintomatologia y fre-
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Tabla. Andlisis de la bibliografia referente a casos publicados de neurocisticercosis y epilepsia del I6bulo temporal.

Evidencias

Clinica

Rathore et al [5]2 Cisticercosis calcificada
Esclerosis hipocampal
Gliosis perilesional

No comunicada

Singla et al [6] Neurocisticercosis calcificada y activa
Esclerosis hipocampal

Estado epiléptico, convulsiones ocasionales

Da Silva et al [8] Lesiones quisticas multiples en ambos hemisferios
Ondas agudas interictales en ambas regiones temporales,

particularmente en el hemisferio derecho

Caracteristicas tipicas de esclerosis mesial del I6bulo temporal derecho
Lesién cistica observada en la cabeza del hipocampo esclerosado

Primera convulsién a los 32 afios. Dos meses después
comenz6 con convulsiones parciales simples semanalmente
Cuatro afios después presenté convulsiones parciales complejas
(tres por semana) resistentes a tratamiento antiepiléptico
Durante el examen presentd dos convulsiones parciales
complejas con generalizacién secundaria

Wichert-Ana et al [10]® Infestacion masiva con respuesta inflamatoria intensa
Presencia de escélex y forma transicional de neurocisticercosis

Quiste intraventricular

Cisticerco en el espacio subretiniano
Lesiones intracraneales calcificadas

Atrofia mesial del [6bulo temporal izquierdo
Esclerosis hipocampal

Gliosis en el prosubiculo

Episodios graves de meningoencefalitis por cisticercosis a los 6 afios
Cefalea, vémito, fiebre, rigidez de cuello
y estado de epilepsia motora focal derecha
Hidrocefalia e hipertension intracraneal
Ceguera del ojo derecho
Epilepsia del I6bulo temporal

Kobayashi et al [11] Epilepsia del I6bulo temporal

Neurocisticercosis aguda con mdiltiples quistes: frontal izquierdo,
temporal izquierdo, parietal derecho y surco de Silvio derecho

Cefalea pulsatil con predominio anterior refractaria a AINE
Alteraciones del habla
Automatismos oromandibulares y afasia

Bianchin et al [14] ¢ Cisticercosis calcificada
Epilepsia del I6bulo temporal mesial
Esclerosis hipocampal

Auras epigastricas, autonémicas o psiquicas, arresto
conductual, obnubilacién progresiva, automatismos
oroalimentarios y manuales, fenémenos autonémicos

Chung et al [15]® Epilepsia del I6bulo temporal no tratada

Masa calcificada en el hipocampo sin crecimiento

Epilepsia refractaria a medicamentos antiepilépticos mayores

Confusidn postictal de varias horas

Aura epigastrica, confusién verbal, automatismos oroalimentarios

aEstudio retrospectivo observacional; ® Caso/s clinico/s; ¢ Estudio retrospectivo de cohorte. AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

cuencia de las convulsiones que el nimero y la lo-
calizacién de las calcificaciones [17].

En la bibliografia existen pocas evidencias acer-
ca de la presencia de cisticercos activos en la fase
quistica, con escélex integro y edema perilesional
como causa de epilepsia del 16bulo temporal de ini-
cio tardio. Esto es particularmente relevante en los
casos aqui presentados, porque se trata de cisticer-
cos Gnicos, que se presentan en una topografia de la
region mesolimbica y explican el patrén convulsivo
y la relacion con el trastorno neuropsiquidtrico.

En nuestro concepto, estos casos representan una
evidencia unica de cisticercosis en su fase activa, en
la cual la respuesta inmune, la reaccién inflamato-
ria local y los cambios electrofisiolégicos en una
zona con susceptibilidad convulsiva condicionaron
la aparicién primero de manifestaciones neuropsi-
quidtricas, que fueron refractarias al tratamiento con
antidepresivos y antipsicéticos. En ambos casos, el
proceso clinico evolucioné a crisis parciales com-
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plejas. Sin embargo, es muy probable que ambos
casos hubiesen presentado crisis parciales simples
previamente, sin que fueran diagnosticadas.

La neurocisticercosis en su fase quistica activa es
una causa frecuente de epilepsia del l6bulo temporal
subclinica, ademads de las otras formas comunicadas
en su fase calcificada crénica. En la fase activa se in-
volucran los mecanismos de respuesta inmune, res-
puesta inflamatoria local con edema perilesional,
gliosis reactiva aguda y efecto de masa, a diferencia
de las formas cronicas, que se asocian a gliosis, es-
clerosis y calcificaciones. Sin embargo, no existen
evidencias claras de la causalidad entre la cisticerco-
sis y la neuropatologia de la esclerosis mesial, por
tratarse de condiciones de origen evolutivo distinto.

En conclusidn, en todos los casos con trastornos
neuropsiquidtricos refractarios al tratamiento far-
macoldgico, y atin mas si existen componentes de
un patrén de crisis del lébulo temporal de inicio
tardio, debe evaluarse integralmente al paciente ba-
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jO protocolos de neurocisticercosis Y considerar es- Sakamoto AC, Carrete H Jr, et al. Neurocysticercosis and

ta posibilidad diagndstica. El tratamiento etioldgico microscopic hippocampal dysplasia in a patient with refractory
p . - . mesial temporal lobe epilepsy. Arq Neuropsiquiatr 2006; 64:

oportuno, ademds del sintomatico, tiene un alto 309-13.

porcentaje de control y, eventualmente, de curacién 9. Da Gama CN, Kobayashi E, Li LM, Cendes E. Hippocampal

a través de las estrategias farmacol(’)gicas 0 neuro- atrophy and neurocysticercosis calcifications. Seizure 2005;

e s . . 14: 85-8.
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Alexandre V Jr, Walz R, Bianchin MM, et al. Surgical treatment
for mesial temporal lobe epilepsy in the presence of massive
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Temporal lobe epilepsy and active neurocysticercosis: two representative case reports

Introduction. There are limited evidences reported of temporal lobe epilepsy associated with active cysticercosis in cystic
stage. The objective is to present the correlation between active cysticercosis in topographical zones associated with
temporal lobe epilepsy, with neuropsychiatric manifestations and pattern of secondarily generalized partial seizures.

Case reports. Two cases of adult patients with neuropsychiatric manifestations of one year evolution, refractory to antipsychotic
drug treatment, and who subsequently appear late onset partial-secondarily generalized seizures. Cysticercosis active
presence in the temporal lobe in one patient, and the insula in the other, is identified. A better clinical control after
albendazol treatment and subsequently anticonvulsant therapy only remained to evaluate pertinence of pharmacological
withdrawal criteria.

Conclusions. Active neurocysticercosis, may be the cause of acquired neuropsychiatric disorders and temporal lobe epilepsy
of late onset when the topography is in the mesolimbic circuit. Early etiologic diagnosis and appropriate treatment allows
adequate control of their symptoms and potentially final cure.

Key words. Albendazol. Neurocysticercosis. Neuropsychiatric disorders. Psychomotor epilepsy. Psychosis. Temporal lobe
epilepsy.
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