
Abbildung 1
Schädel-MR bei Diagnosestellung mit solitärer Zyste parietal
rechts. Der Skolex ist als hyperintenser Nodulus in der Zyste
schwach sichtbar.

Summary

Neurocysticercosis
We report a case of neurocysticercosis in a 28-year-old African immigrant to
Switzerland. The initial presentation included a known several years’ history of
partial seizures in the left arm. Positive serology for anticysticercal antibodies,
a highly suggestive lesion on neuroimaging and epidemiology pointed to the di-
agnosis of neurocysticercosis. Treatment with anticonvulsants and albendazole
plus corticosteroids was initiated. Although there were no signs of ocular in-
volvement before treatment, the patient subsequently developed severe chorio-
retinitis. Humans acquire cysticercosis by ingestion of eggs of Taenia solium,
which invade the bowel wall and disseminate to other tissues. Cysticercosis typ-
ically involves CNS, eye, muscle or subcutaneous tissue. Cerebral cysts may serve
as a focus for epileptic activity. Neurocysticercosis should be considered in a
patient from a highly endemic area who presents with neurological symptoms.

Fallbeschreibung

Ein 28-jähriger aus Benin stammender Mann
präsentierte sich mit Krampfanfällen im linken
Arm. Fremdanamnestisch kam es zu einem se-
kundär generalisierten tonisch-klonischen Anfall
über zehn Minuten. Der Patient berichtete über
Krampfanfälle im linken Arm seit vielen Jahren,
die nie abgeklärt wurden. Der Patient war in gu-
tem Allgemeinzustand, allseits orientiert, und die
Vitalparameter waren normal. In der neurologi-
schen Untersuchung und im übrigen Status fan-
den sich keine pathologischen Befunde.
Als pathologische Laborresultate sind Thrombo-
zyten von 139 G/l und ein INR von 1,36 zu er-
wähnen. Das CRP war normal, im Blutbild keine

Eosinophilie. Der HIV-Suchtest fiel negativ aus. In
der Schädel-MR-Tomographie fand sich eine soli-
täre zystische Läsion parietal rechts mit Durch-
messer von 1,2 cm mit Kontrastmittelanreiche-
rung im Rand und perifokalem Ödem (Abb. 1x).
Die Liquoranalyse erbrachte keine Zellen und
Normalwerte für Protein, Laktat und Glukose.
Aufgrund der Herkunft des Patienten und des
chronischen Verlaufs gingen wir von einem Hirn-
abszess, möglicherweise im Rahmen einer Para-
sitose aus. Auf eine empirische antimikrobielle
Therapie wurde verzichtet, und nach Beginn der
antiepileptischen Therapie mit Carbamazepin
wurde der Patient nach Hause entlassen.
Die in der Folge eintreffende positive Serologie
für Taenia solium sprach für das Vorliegen einer
Zystizerkose, zusammen mit dem zerebralen
Rundherd und der fokalen Epilepsie passend zu
einer Neurozystizerkose. Ein Augenbefall wurde
in der ophtalmologischen Untersuchung nicht
gefunden. Hinweise für eine Beteiligung der
Muskulatur oder Subkutis gab es nicht.
Angesichts der epileptischen Anfälle musste man
von viablen Zysten mit perifokalem Ödem ausge-
hen. In den FLAIR-Sequenzen der MR-Bilder war
der Skolex als hyperintenser Nodulus in der Zyste
zu erkennen, was auch für viable Zystizerken
sprach [1]. Demzufolge wurde eine antihelmin-
thische Therapie mit Albendazol 400 mg 2 x 1
kombiniert mit Prednisolon 60 mg täglich für
10 Tage durchgeführt. Die Verträglichkeit der
Behandlung war initial gut.
Vier Wochen später klagte der Patient über ein
juckendes rotes Auge links mit verschwommenem
Sehen. Es handelte sich um eine Chorioretinitis,
die topisch mit Steroiden und Scopolamin behan-
delt wurde. Subjektiv kam es zu einem prompten
Ansprechen,aberesbedurfte einermehrwöchigen
augenärztlichen Behandlung. Die epileptischen
Anfälle sind nicht mehr aufgetreten. Die MR-Ver-
laufskontrolle drei Monate später zeigte eine mi-
nime Grössenregredienz der zerebralen Zyste,
auffällig war eine deutliche Reduktion des perifo-
kalen Ödems. Ein Jahr nach Diagnosestellung ist
der Patient asymptomatisch. Die zerebrale Zyste
ist allerdings immer noch sichtbar, und es persi-
stiert ein kleines Restödem, weshalb die antiepi-
leptische Therapie beibehalten wird.

Diskussion

Die Zystizerkose, eine Gewebeinfektion mit Larven
des Schweinebandwurms (Taenia solium), wird
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durch den akzidentellen Verzehr von Wurmeiern
erworben. Der Mensch übernimmt dabei die Rolle
eines Zwischenwirts. Die aus den Eiern schlüp-
fenden Larven dringen in die Dünndarmmukosa
ein und gelangen hämatogen in verschiedene Or-
gane. Die Zystizerkose befällt hauptsächlich das
ZNS, die Augen, die Muskulatur und die Subkutis.
Bei der Absiedelung der Zystizerken im ZNS
spricht man von Neurozystizerkose.
Der Schweinebandwurm ist weltweit verbreitet,
wobei sein Auftreten abhängig von der Schweine-
haltung oder dem Genuss von rohem Schweine-
fleisch ist. Die Zystizerkose ist endemisch in Zen-
tral- und Südamerika, Afrika und Asien, rund
50 Millionen Menschen leiden weltweit daran. Bei
uns gewinnt die Zystizerkose wegen Migration
und Tourismus an Bedeutung. Die Neurozystizer-
kose ist die häufigste Ursache von Krampfanfäl-
len in der Dritten Welt und die häufigste Parasi-
tose des menschlichen Nervensystems. Betroffen
sind meist Erwachsene zwischen 30 und 40 Jah-
ren, wegen der jahrelangen Inkubationszeit.
Oft sindBetroffeneasymptomatisch trotzdesVor-
handenseins von Zystizerken im ZNS. Beschwer-
den treten oft Jahre später auf, verursacht durch
lokale Entzündung oder Masseneffekt. Die häu-
figsten Symptome sind Krampfanfälle, fokale
neurologische Ausfälle und Hirndruckzeichen.
Die Diagnose stützt sich auf die klinische Präsen-
tation, die Bildgebung mit CT oder MR, die Sero-
logie und dazu passende Epidemiologie. Das Rou-
tinelaborzeigtunspezifischeBefunde,oft fehlteine
periphere Eosinophilie. Eine Stuhluntersuchung
ist nicht hilfreich, da Zystizerkose-Patienten selten
viable Würmer im Darm haben. Der MR-Untersu-
chungsollteaufgrundhöhererSensitivitätderVor-
zug gegeben werden. Zu sehen sind solitäre oder
multiple Zysten, fakultativ mit Enhancement und
perifokalem Ödem oder verkalkte Läsionen. Im
Verdachtsfall sollte die Serologie für Taenia solium
veranlasstwerden.AlsScreeningtest stehteinELI-
SA zur Verfügung. Dabei kann es zu Kreuzreak-
tionen mit Echinococcus spp. und Toxocara spp.
kommen. Der Immunoblot hat eine höhere Sensi-
tivität und Spezifität. Zur Diagnostik wird primär
Serum verwendet. Eine Liquorpunktion oder
Hirnbiopsie ist zur Diagnosestellung normaler-
weise nicht indiziert.
Die Therapie sollte individuell angepasst werden.
In jedem Fall empfiehlt sich die Absprache mit
Spezialisten. Argumente für eine antiparasitäre
Therapie wurden lange kontrovers diskutiert, weil

kontrollierte Studien fehlten [2]. Nur Patienten mit
viablen Zystizerken profitieren von der medika-
mentösen Therapie mit Albendazol oder Prazi-
quantel. Die Kombination mit Steroiden dient zur
Kontrolle der entzündlichen Lokalreaktion, wel-
che unter Behandlung oft auftritt. Man geht davon
aus, dass auch inaktive oder narbig abgeheilte
Läsionen durch ein residuelles perifokales Ödem
epileptische Potenziale auslösen können. Deshalb
werden Antiepileptika zur symptomatischen Be-
handlung oft jahrelang verabreicht [3]. Die effek-
tivste Bekämpfung dieser Parasitose liegt in der
Prävention.
Bei unserem Patienten mit einem chronischen
Verlauf von Krampfanfällen und einer ZNS-Läsion
musste aufgrund der Herkunft eine spezifische
Differentialdiagnose diskutiert werden. Primär
wurde aus epidemiologischen Gründen eine
HIV-assozierte Erkrankung ausgeschlossen. Wie
erwähnt ist die Neurozystizerkose die häufigste
Ursache von Krampfanfällen in Entwicklungs-
ländern. In ländlichen Gebieten in Benin ist die
Endemierate der Zystizerkose hoch. Die dortige
klinische Prävalenz von Epilepsie betrug bei
einer Untersuchung 1,5%, die Seroprävalenz von
Zystizerkose 3,95% [4]. Typisch waren auch das
Alter und das Geschlecht. Weder die fehlende
Eosinophilie noch die normalen Liquorbefunde
sollten dazu verleiten, den Verdacht auf diese
Infektion zu verwerfen. Eine Dissemination der
Larven in die Subkutis kann sich in palpablen
Knoten manifestieren, was hier nicht der Fall
war. Schliesslich sprach der radiologische Aspekt
einer zystischen Läsion mit perifokalem Ödem
für die Verdachtsdiagnose. Die im Verlauf aufge-
tretene Chorioretinitis werten wir als infektiös-
reaktives Ereignis [5], wahrscheinlich ausgelöst
durch die Therapie. In diesem Fall war dies un-
erwartet, da bei Diagnosestellung keine okuläre
Beteiligung gefunden wurde.
Die Neurozystizerkose ist eine Zoonose, die bei
Migranten aus hochendemischen Gebieten mit
neurologischen Symptomen differentialdiagnos-
tisch in Betracht gezogen werden muss.
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