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Einleitung

Die Inzidenz einer Infestation des ZNS durch die Larve von Taenia solium ist in vielen
Teilen der Welt hoch. In manchen Gegenden Asiens stellt die Zystizerkose ein ernstes
gesundheitspolitisches Problem dar (2).

Die klinisch-pathologischen Manifestationen der Neurozystizerkose werden von BIA
und BARRY (3) folgendermaBen eingeteilt:

1. Meningeale Inflammation

2. Zerebrale Zysten, die fokale ZNS-Symptome verursachen

3. Diffuse parenchymatdse Laesionen, die zu Hirndruck fihren
4. Intraventikulare Zysten, die die Liquordynamik beeintrachtigen
5. Spinale Laesionen

6. Asymptomatische ZNS-Infektionen.

Die klinisch-neurologische Symptomatik ist mit fokalen oder generalisierten Anféllen,
neurologischen Defizitsyndromen sowie Entwicklung eines Hydrozephalus hinlénglich
bekannt.

Ziel unserer restrospektiven Studie war es, die Neurozystizerkose in ihrer Inzidenz in
Thailand und in ihrer Wertigkeit im neurologischen Krankengut einer thailandischen
Universitatsklinik zu erfassen, ungewohnliche klinische Verlaufe darzustellen und diffe-
rentialdiagnostische Problemstellungen zu beschreiben.

Patienten und Methoden

Im computergestitzten Archiv des Ramathibodi Hospitals, Bangkok, wurden die Kran-
kenblatter aller unter der Diagnose Zystizerkose registrierten Patienten, die von Janner
1981 bis September 1986 (= 69 Monate) aufgenommen waren, analysiert. In dieser
Klinik stehen fur alle Patienten Serologie (Indirekter Hamagglutinationstest und Kom-
plementbindungsreaktion) und, seit 1981, eine Computertomographie zur Verfugung.

Siebzig Patienten waren in diesem Zeitraum mit der Diagnose Zystizerkose stationar
aufgenommen. Bei 15 fand sich eine extrakranielle Affektion, bei 55 Patienten waren
die Taenia solium-Finnen im zentralen Nervensystem (ZNS) lokalisiert. Von den erst-
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genannten 15 Patienten hatten 13 eine okuldre Zystizerkose, bei zwei Patienten waren
subkutane Zystizerken entfernt worden. Iim folgenden werden die Befunde von 55 Neu-
rozystizerkose-Patienten analysiert.

Ergebnisse

Das mediane Alter betrug 39 Jahre (Bereich 13 - 72 Jahre, 31 mannliich, 24 weiblich).
Die zur Einweisung fuihrenden subjektiven Beschwerden und objektiven Symptome
sind in Tabelle 1 aufgelistet. Bei zwei Drittel der Patienten flhrte ein epileptisches
Geschehen zur Aufnahme, fast die Halfte der Patienten klagte (iber Kopfschmerzen.
Bei ca. einem Drittel wurde eine neurologische Ausfallssymptomatik diagnostiziert. Bei
mehr als einem Drittel der Patienten fanden sich Zeichen gesteigerten Hirndrucks
(Erbrechen, Papillen6dem und in Einzelfédllen ein organisches Psychosyndrom).

TABELLE 1
Objektive und subjektive Symptome bei 55 Patienten mit Neurozystizerkose
(Mehrfachnennungen maglich)

y v ]
Anfalle 36 65,5
Fokal motorische Anfélle 25 45,5
davon: sekundér generalisiert 5 9,0
Primér generalisierte Anfélle 11 20,0
davon: Grand mal Status 1 1,8
Kopfschmerzen 25 455
Fokale neurologische Ausfélle 22 40,0
Hemiparese, -hypaesthesie 18 32,7
Homonyme Hemianopsie 3 55
Aphasie 1 1,8
Papillenédem 16 29,1
Diffuses organisches Psychosyndrom 11 20,0
Nausea, Erbrechen 4 7,3
Koma 1 1,8
Diplopie (lll-Laesion) 1 1,8
Opticusatrophie 1 1,8
Spinale Symptomatik (extramedullar) 1 1,8

Die mediane Kopfschmerzdauer betrug 6 Monate (1 Woche bis 10 Jahre); fokale
Anfalle bestanden im Mittel nur 15 Tage (1 Tag bis 5 Jahre) und generalisierte Anfélle
traten durchschnittlich bis 10 Tage (1 Tag bis 5 Jahre) vor Krankenhauseintritt auf.
Fokale Symptome, die haufig nach einem Anfall ,apoplektiform” auftraten, sich in Ein-
zelféllen jedoch langsam progredient entwickelten, hatten ebentfalls eine mittlere Dauer
von 10 Tagen (1 Tag bis 5 Jahre); psychoorganische Veranderungen fanden sich im
Mittel seit 2 Monaten (2 Wochen bis 3 Monate).

Die Ergebnisse der Zusatzuntersuchungen sind in Tabelle 2 aufgelistet. Typische CT-
Veranderungen, wie von McGORMICK et al. (10) beschrieben, sowie Hydrozephalus
mit Liquor cerebrospinalis-Eosinophilie (7) und/oder positiver Serologie (10, 11, 13)
waren die am héufigsten erhobenen Befunde. Bei 10 Patienten (18,2%) war eine histo-
logische Bestatigung moglich.

90



TABELLE 2
Diagnostische Befunde bei 55 Patienten mit Neurozystizerkose
(Mehrfachnennungen maglich)

N 0/0
Pathologisches zerebrales Computertomogramm 52 94,4
Typische Kalzifikationen und/oder

zystische Veranderungen im Hirnparenchym (10) 35 63,7

davon durch Histologie verifiziert 10 18,7

durch Serologie erhartet 2 3,6

mit Liquoreosinophilie 5} 9,1
Hydrocephalus mit Liquoreosinophilie und/oder

positiver Serologie (IHA, KBR) 15 27,3

Diffuses Hirnédem 2 3,6

Metrizamide Zisterno-, Ventrikulographie 3 55

Myelographie (deszendierend) 1 1,8

Weichteilréntgen (Extremitaten) 5 9,1
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Abb. 1:

Razemose Form der Neurozystizerkose; es zeigen sich multiple zystische Raumforderungen in
den basalen Cisternen und perimedullar. (Metrizamidemyelozisternographie).

Ungewdhnliche klinische Verlaufe

Bei drei Patienten konnte erst durch die Durchftihrung einer Metrizamide-Zisternogra-
phie und Ventrikulographie eine razemdse Form (4) im Bereich des Hirnstammes bzw.
der basalen Zisternen — siehe Abbildung 1 — dargestellt werden.

Ein Patient zeigte die Symptomatik einer chronischen Meningitis und die endgtiltige
Diagnose konnte erst nach zwei Monaten nach mehrmaliger Lumbalpunktion und
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mehrmaligen negativen serologischen Ergebnissen endgliltig gestellt werden. Wah-
rend dieser Zeit hatte der Patient eine tuberkulostatische Therapie erhalten, ohne daB
es zu einer Besserung gekommen war. Nach Diagnosestellung wurde eine gezielte
Therapie mit Praziquantel und Kortikosteroiden mit nur langsam einsetzendem Erfolg
durchgefihrt.

Ein weiterer Patient prasentierte sich mit einer spinalen Verlaufsform (5), die durch die
progrediente Entwicklung einer Querschnittsymptomatik, begleitet von radikuldren
Schmerzen im mittleren Brustmarkbereich, gekennzeichnet war und myelographisch
als zystische Raumforderung imponierte. Eine Laminektomie brachte die histologische
Klarung und flhrte zur eindricklichen klinischen Besserung. Die nach der Diagnose-
stellung durchgefihrte serologische Untersuchung erbrachte ein negatives Ergebnis.
Eine zerebrale Computertomograpie war negativ, trotzdem wurde eine spezifische
Therapie mit Praziquantel eingeleitet, diese hatte auf den weiteren Verlauf keinen gesi-
cherten Einflu — bei dem Patienten war es bereits unmittelbar postoperativ zu einer
dramatischen Besserung gekommen.

Zwei Patienten zeigten eine akute enzephalitische Verlaufsform (15). Die Diagnose
wurde mittels Serologie im Liquor gestellt und nach Einleitung einer Kortikosteroid-
therapie mit nachfolgender Praziquanteltherapie kam es zu einer eindrucklichen klini-
schen Besserung.

Differentialdiagnostische Probleme

Bei 13 Patienten (23,6%) wurde initial nicht die Diagnose Neurozystizerkose gestellt,
wahrend bei 76,4% von Beginn an die Diagnose eindeutig war. Die vorlaufigen Diagno-
sen bzw. differentialdiagnostischen Uberlegungen sind in Tabelle 3 angefihrt. Achtmal
wurde ein ZNS-Tumor vermutet, dreimal wurde ein vaskuldrischdmisches Geschehen
praliminér diagnostiziert. Einmal wurde ein Hirnddem als virale Enzephalitis miBgedeu-
tet und bei einem Patienten wurden intrakranielle Verkalkungen zuféllig entdeckt. Diese
hatten offensichtlich iber einen epileptischen Anfall zu einem schweren Schédelhirn-
trauma (im CT zeigte sich ein kontusionelles Hamatom) gefihrt.

Therapie und Prognose

Die Therapie bestand bei 34 Patienten in der gleichzeitigen Verabreichung von Prazi-
quantel (50 mg/kg KG/Tag fur 2 - 3 Wochen) und Dexamethason. Elf Patienten wurden
nur mit Kortikosteroiden behandelt. Bei 10 Patienten wurde keine spezifische medika-
mentdse Therapie gegeben. Insgesamt 28 der 41 Patienten mit epileptischen Anféllen
muBten auf Antikonvulsiva eingestellt werden. Bei sieben Patienten war eine Entla-
stung des gesteigerten Hirndrucks — bei Hydrozephalus — mittels ventrikulo-atrialen

TABELLE 3
Differentialdiagnosen bzw. praoperative Diagnosen bei 55 Patienten mit Neurozystizerkose
N Y%
Neurozystizerkose 42 76,4
Astrozytom/Glioblastom 5 9,1
Metastasen 2 3,6
Meningeom 1 1,8
Zerebrale Ischamie 2 3,6
Virusenzephalitis 1 1,8
Tuberkuldse Meningitis 1 1,8
,Hirnstammlaesion* 1 1,8
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Shunts notwendig. Vierzig Patienten (72,7%) konnten geheilt bzw. deutlich gebessert
entlassen werden: 79,4% (27 von 34) derjenigen Patienten, die Praziquante! und
Dexamethason erhalten hatten und 61,5% (13 von 21) der Patienten, die ohne Prazi-
quantel therapiert wurden, zeigten eine Besserung der Symptomatik. Bei neun Patien-
ten (16,4%) kam es zu keiner Veranderung der Symptomatik und vier Patienten (7,3%)
zeigten eine Zunahme der neurologischen Ausfalls-Symptomatik wéhrend und nach
der Therapie. Zwei Patienten (3,6) verstarben an exazerbierendem Hirndruck im
Bulbarhirnsyndrom.

Wertigkeit im neurologischen Krankengut

Wahrend des Untersuchungszeitraumes waren insgesamt 599 Patienten mit einer
infektids-entziindlichen Erkrankung des Nervensystems an der Division of Neurology
des Ramathibodi Hostpitals, Bangkok, stationdr aufgenommen worden. Dies bedeutet,
daB 9,2% (55 von 599) aller Patienten mit einer neurologischen Infektionskrankheit an
einer Neurozystizerkose litten. Im Vergleich dazu hatten von diesen 599 Patienten ca.
20% eine tuberkuldse Meningitis, 7% eine ZNS-Gnathostomiasis und knapp 4% eine
Kryptokokken-Meningitis.

Diskussion

Bei 60 - 96% der humanen Infestationen mit Larven von Taenia solium ist das zentrale
Nervensystem mitbeteiligt (1, 9, 14), wobei zerebrale Taenia solium-Infestationen
lange Zeit asymptomatisch bleiben kdnnen: McCGORMICK et al. (10) fanden bei 10%
der nordamerikanischen Patienten mit Neurozystizerkose eine Expositionszeit, die 10
oder mehr Jahre zurlcklag. Bei 78,6% aller innerhalb des Beobachtungszeitraumes
stationar aufgenommenen Zystizerkose-Patienten war eine ZNS-Involvierung zu diag-
nostizieren. Die Neurozystizerkose war in diesem Patientengut die wichtigste parasi-
tare ZNS-Erkrankung.

Die klinische Prasentation und der Verlauf unterschieden sich kaum von der Darstel-
lung anderer Autoren (1, 3, 6, 8, 10, 14, 16): Epileptische Anfélle stellten auch in unse-
rem Patientenkollektiv mit 65,5% die hdchste singulare Symptomenentitat dar, gefolgt
von Kopfschmerzen (45,5%), fokalen neurologischen Ausféllen (40%) und Visusmin-
derung (30,9%). Besonders auffallend waren die eher ungewdhnlichen Zystizerkose-
Verlaufe mit dem Bild einer chronischen Meningitis, einer subakut auftretenden spina-
len Raumforderung (5) und einer akuten Enzephalitis (15).

Wichtigste diagnostische Parameter waren die Anamnese, die klinische Symptomatik
und das Schéadel-CT. Lediglich bei 17 von 36 Patienten konnte eine positive Zystizer-
kose Serologie (IHA und KBR) gefunden werden, d. h. die Sensitivitdt der Serologie
betrug nur 47%. Dieser Prozentsatz liegt deutlich unter den Ergebnissen von POWEL
et al. (12) mit 85% und McCORMICK et al. mit 60,1%. Dies kdnnte mit dem friihen und
héufigen Einsatz der Computertomographie des Schéadels sowie der relativen Selten-
heit von meningitischen Verlaufen in unserem Kollektiv zusammenhéangen. Die Sensiti-
vitat der Coputertomographie war mit 94,4% hoch (3, 10), demgegenuber war die Spe-
zifitat mit 80,7 % (42 von 52) richtig positiven CT-Ergebnissen relativ niedrig.

Nur bei 15 von 55 Patienten (27,3) wurde eine Liquor-Eosinophilie (> 4% der Zellen)
gefunden, vorwiegend bei Patienten mit meningitischem Verlauf bzw. bei denen, die
einen Hydrozephalus entwickelt hatten. Bei 4 Patienten (7,3%) konnten Weichteilver-
kalkungen mittels Extremitdten-Rontgen gefunden werden. Nach Taenia solium-Pro-
glottiden oder Eiern wurde nicht ausdrucklich gesucht.

Die Diagnostik der Neurozystizerkose basiert somit auf der Kenntnis der klinischen
Symptomatik (3), gestlitzt auf Zusatzuntersuchungen, wie zerebrales CT, Serologie
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und Liquoruntersuchung. Ungewdhnliche Verlaufe, wie akute Zystizerkose oder spinale
Zysten, gelegentlich aber auch seronegative ,typische” Verlaufe (3) kdnnen bei der
unzureichenden Spezifitdt des zerebralen CT differentialdiagnostische Probleme dar-
stellen.

Im Gegensatz zu optimistischen Therapieberichten (3, 16) betrug die Letalitatsrate der
mit Praziquantel und Kortikosteroiden behandeiten Patienten 5,9%. Aufféllig ist, daf3
der Prozentsatz der Therapieversager (d. h. Verschlechterung wahrend und nach der
Therapie, jedoch ohne Todesfalle) bei den spezifisch Therapierten nur insignifikant
niedriger lag als bei den unspezifisch (d. h. nur Kortikosteroide oder keine Therapie)
behandelten Patienten ( 5 von 32 versus 8 von 21, p > 0,05, chi? = 2,38).

AbschlieBend kann somit festgestellt werden, da3 sowoh! die klinische Symptomatik
als auch der Verlauf und die differentialdiagnostischen Uberlegungen der Neurozysti-
zerkose bei den hier vorgestellten thailandischen Patienten sich nicht wesentlich von
anderen Literaturberichten unterscheidet. Die Inzidenz dieser Erkrankung liegt im
berichteten Einzugsgebiet zwischen der tuberkuldsen Meningitis und der ZNS Gnatho-
stomiasis und stellt somit die wichtigste parasitéare ZNS-Infektionskrankheit, aber auch
eine der bedeutendsten ZNS-Infektionen insgesamt in Thailand dar.

Zusammenfassung

Flnfundfinfzig Patienten wurden in einem Zeitraum von 69 Monaten mit der Diagnose
Neurozystizerkose am Ramathibodi Hospital, Bangkok, Thailand, stationar aufgenom-
men und behandelt.

Bei zwei Drittel der Patienten flihrte ein epileptisches Geschehen zur stationaren Auf-
nahme, die Halfte der Patienten klagte Uber Kopfschmerzen. Bei einem Drittel wurde
eine neurologische Ausfalls-Symptomatik festgestellt. In mehr als einem Drittel fanden
sich Zeichen gesteigerten Hirndrucks.

Die wichtigsten diagnostischen Kriterien waren die Anamnese und klinische Sympto-
matik; die zerebrale CT-Untersuchung wies eine hohe Sensitivitdt (94,4%), aber eine
unzureichende Spezifitat (80,7 %) auf. Die Serologie hatte eine sehr niedrige Sensitivi-
tat von lediglich 47%. Bei 18,2% war eine histologische Bestatigung mdglich.
Ungewdhnliche Verlaufe mit razemdser, spinaler, akut enzephalitischer und chronisch
meningitischer Manifestation werden beschrieben.

Bei 76,4% wurde primar die richtige Diagnose Neurozystizerkose gestellt, 13 Patienten
(23,6%) wurden unter verschiedenen differentialdiagnostischen bzw. prélimindr diag-
nostischen Uberlegungen stationar aufgenommen.

Vierzig Patienten (72,7 %) konnten geheilt bzw. deutlich gebessert werden, 9 Patienten
(16,4%) zeigten keine Veranderung der klinischen Symptomatik, bei vier Patienten
(7,3%) kam es zu einer Zunahme der neurologischen Symptomatik wéhrend und nach
der Therapie. Der Einsatz von Praziquantel hatte keinen statistisch signifikanten Einfluf3
auf das Therapieergebnis. Zwei Patienten (3,6 %) verstarben.

Schllisselworter

Neurozystizerkose, Inzidenz in Thailand, Differentialdiagnosen.

Summary
Neurocysticercosis, a retrospective analysis of 55 Thai patients.

55 patients with neurocysticercosis have been evaluated retrospectively. In two thirds
focal or generalized seizures and in one third focal neurologic or raised intracranial
pressure were the presenting sings and symptoms.
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The clinical courses of racemose, spinal, acute encephalitic and chronic meningitic
neurocysticercosis are dicussed in particular. In 42 cases (76.4%) the preliminary dia-
gnosis of neurocysticercosis was established correctly.

Computerized tomography had a high sensitivity (94.4%) but an insufficienct specificity
(80.7%). Sensitivity of serologic examinations was extraordinarily fow (47 %).

40 patients improved, 9 patients remained unchanged, four deteriorated and two died.
No influence of statistical significance could be observed in various therapeutic regi-
mens.

Key words

Neurocysticercosis, incidence in Thailand, differential diagnostic aspects.
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