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FROM THE CHAIRMAN
OF THE ORGANIZING COMMITTEE

Dear Colleagues,

It is with great pleasure that | wish you all a. warm welcome to
B Manado and to the 7™ National Congress of Indonesian Neurological
i Association (KONAS ke-7 PERDOSSI) which will be held on July 215tto
.: 2372011 at the GrandKawanuaConvention Center, Manado, Sulawes|
i Utara, Indonesia. The theme for the meeting is “KEEP THE QUALITY
| OF BRAIN AND LIFE”.

We have created outstanding scientific, education and social
programs to keep you fully engaged during your visit to Manado. We
are privileged to have experts andspeakers fromoverseas and local,

Any topics related to Clinical Neurology, Neurosciences, Neurobiology,
Neuroepidemiology, Diagnosis and Treatment approach in Stroke, 6Movement disorders,
Epi!epéy. Neurotrauma, Neurointervention, Neuromuscular Disorders, Neurootology,
Neuroophthalmology, Neurconcology, Pain and Headache, Neuroinfection, Advanced
Critical Care, Ethics in Neurology and also very practical clinical knowledge in skills of
Neurophysiology, Neuroimaging and Neurosonology are welcomed.

Throughout the lectures, discussions, symposia, workshops, meet the professor
sessions, poster displays and free paper communication sessions, we will keep innovation
in Néuro!ogy at the forefront of our minds,

Aside from the opportunities afforded by the congress's session, you will also have
the chance to experience and fond memories of beautiful Manado with its warm and
welcoming people.

On behalf of the 7% National Congress of Indonesian Neurological Association,
| would like to say thank you for joining us and visiting Manado. | wish you all a very
rewarding and memorable congress,

Yours sincerely,
Dr. Karema Winifred, SpS(K)



FROM THE CHAIRMAN OF PP-PERDOSSI

Assallamualaikum Wr. Wb,

Dear colleagues,

We are grateful to Allah SWT for our health and ability to kindly serve our colleagues
and especially patients.

| give my high appreciation to the | ocal Committe of the 7 National Congress of
Indonesian Neurological Association (INAVPERDOSS!) in Manado, for their efforts to
organize the congress. They have arranged and managed an up to date scientific meeting

that focus on several aspects of neurological basic sciences, neurosciences and clinical

knowledges, which surely will provide benefits to our patients.

During the congress, all of the leaders and administrators of INA (PERDOSSI) will
meet each other to provide a summary consist of activities and products during the
service period of 2007-2011. We will also discuss an organizational long term planning
which might be implemented by the new management of INA in 2011-2015 service
period.

We are eagerly waiting for any input from the colleagues in order to achieve success
during the congress.

Have a nice congress!

Wabillahitaufikwalhidayah,
WassalamualaikumWr.Wb.

Prof.Dr. H. Jusuf Misbach, SpS(K), FAAN
Chairman of INA 2007 - 2011
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NEUROSISTISERKOSIS

Paulus Sugianto
Dept. llmu Penyakit Saraf
FK UNAIR/RSUD Dr. SOETOMO, SURABAYA

PENDAHULUAN

Sistiserkosis merupakan infeksi pada jaringan oleh karena kista larva cacing
pita babi. Kista dari larva cacing ini dapat menginfeksi pada jaringan otot, otak, mata,
dan jaringan yang lain. Merupakan penyebab penyakit oleh karena parasit tersering
pada sistem saraf manusia dan penyebab tersering dari epilepsi dapatan pada negara
berkembang, terutama pada negara Amerika Latin, India, Afrika dan China.

Sistiserkosis ini dapat menyerang organ-argan seperti: otot, mata, otak, kulit dan
struktur lain. Pada siklus hidup 7aenia sofium, manusia merupakan satu-satunya host
definitif dan menjadi tempat tumbuhnya cacing pita dewasa (JTaenia solium), sedangkan
manusia dan babi juga sebagai host intermediate yang menjadi tempat dari larva/
cysticerci. Sistiserkosis ini terjadi oleh karena menelan telur dari cacing pita dewasa
yang dikeluarkan bersama dengan kotoran manusia yang terinfeksi, Embrio akan
dikeluarkan dari telur oleh karena pengaruh asam lambung dan cairan usus. Larva ini
dapat menembus dinding usus yang kemudian masuk ke sistem pembuluh darah yang
selanjutnya akan menyebar ke otot, otak dan jaringan yang lain. Cacing ini membesar
sampai 1 cm dalam waktu 2-3 bulan. Di luar sistem saraf, sistiserkosistidak menyebabkan
gejala yang berarti. Subkutan sistiserkosis memberikan gejala nodul yang tidak nyeri,
bergerak dan tidak besar.

NEUROSISTISERKOSIS N

Neurosistiserkosis merupﬁkan penyakit yang disebabkan oleh adanya kista/ larva
dari cacing pita Taenia solium (T. solium) pada parenkim otak. Apabila sistiserkosis ini
berada di dalam otak akan menimbulkan berbagai gangguan pada sistem saraf pusat
dan juga menimbulkan berbagai penyakit pada penderita seperti nyeri kepala, epilepsi,
migrain, arakhnoididtis, stroke, hidrosephalus, dementia, gangguan penglihatan dan
peningkatan tekanan intrakranial.
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Epidemiologi

Neurosistiserkosis merupakan infeksi parasit tersering pada otak dan sebagai
penyebab utama terjadinya kejang dan épii'épst pada negara berkembang, terutama
di Amerika latin, India, Afrika, dan China, sedangkan saat ini di Amerika Serikat angka
kejadian neurosistiserkosis ini makin meningkat yang disebabkan adanya imigrasi
penduduk dari Amerika Latin ke Amerika Serikat, Di Indonesia penyakit ini bersifat
endemis terutama di daerah Sumatera Utara, Bali, Papua, Timor, Flores, Sulawesi Utara
dan Kalimantan Barat. Raka S (1998) melaporkan 68% penderita neurosistiserkosis
dengan bangkitan epilepsi. Penyebaran di daerah non endemis dihubungkan dengan
para imigran, hal ini disebabkan karena neurosistiserkosis ini merupakan penyakit yang

penularannya dapat terjadi antar manusia.

ETIOLOGI

Etiologi penyakit ini adalah larva dari cacing pita dari spesies Taenia solium yang
masuk ke dalam sistem saraf pusat. Secara taksonomi cacing ini termasuk dalam filum
Platyhelminthes, kelas Cestoda, ordo cyclophellidea, famili Taeniidae, genus taenia.
Habitat cacing ini pada dinding usus dan panjangnya dapat mencapai 2-/ meter. Tubuh
terdiri dari kepala, leher dan strobila yang terdiri dari segment-segment proglottid. Pada
proglotid yang matang terdapat organ reproduksi. Ujung terminal dari proglotid akan
terlepas dari strobila dan keluar bersama tinja. Telur akan dikeluarkan pada saat sebelum
dan sesudah proglotid terlepas.

SIKLUS HIDUP

Sistiserkosis merupakan infeksi pada manusia dan babi dengan larva/ kista cacing
Taenia solium. Penularan terjadi dengan menelan telur yang berada di tinja penderita yang
karier dari cacing ini. €. Babi dan manusia terinfeksi oleh karena menelan/ memakan
teluratau gravid p"ro'g‘r!@tﬁd}s"@,‘ & Penularanm ke manusia dengan cara memakan makanan
yang terkontaminasi (kurang higienis) dengan tinja atau melalui autoinfeksi. Autoinfeksi
ini terjadi oleh karena manusia yang terinfeksi dengan Taenia solium dewasa dapat
meneién telur yang dihasilkan oleh cacing ini, baik melalui kontaminasi tinja atau dapat
sebagai karier masuk ke lambung oleh karena gerakan peristaltik yang terbalik. Setelah
telur ini tertelan, maka kapsul dari telur akan rusak, yang kemudian berubah menjadi
kista larva yang disebut sebai oncosphere. Oncosphere ini akan melekat dan menembus
usus halus dan menuju sistem pembuluh darah dan menyebar ke seluruh tubuh antara
lain ke otak, otot, mata, dan struktur organ yang lain. Pada saat oncosphere sudah berada
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CARA PENULARAN

Penularan ke manusia terjadi oleh karena memakan makanan vang terkantaminasi
(kurang higienis) dengan tinja atau melalui autoinfeksi. Autoinfeksi ini terjadi oleh
karena manusia yang terinfeksi dengan Taenia solium dewasa dapat menelan telur
yang dihasilkan oleh cacing ini, baik melalui kontaminasi tinja atau dapat sebagai karier

~ masuk ke lambung oleh karena gerakan peristaltik yang terbalik. Setelah telur ini tertelan,

maka kapsul dari telur akan rusak, yang kemudian berubah menjadi kista larva yang
disebut sebai oncosphere. Oncosphere ini akan melekat dan menembus usus halus dan
menuju sistem pembuluh darah dan menyebar ke seluruh tubuh antara lain ke otak,
otot, mata, dan struktur organ yang lain. Pada saat oncosphere sudah berada di dalam
otak, maka oncosphere ini hanya sedikit menimbulkan respon imun, sehingga kista ini
dapat bertahan hidup sampai beberapa tahun

Dapat pula penularan terjadi dengan melalui daging babi yang dimasak kurang
masak akan menyebabkan penderita tertular cacing ini, bukan cysticersosis. Penularan
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dapat melalui makanan yang terkontaminasi tinja kucing, akan tetapi studi epidemiologi
menunjukkan bahwa berhubungan dengan carrier (orang yang terinfeksi) merupakan
faktor resiko yang tersering. ’

GAMBARAN KLINIS

Gejala timbulnya subakut atau kronik. Sistiserkosis yang berada di luar sistem saraf
seringkali tidak menampakkan gejala yang berarti. Sistiserkosis subkutan seringkali
tampak sebagai nodul yang kecil, bergerak, tidak nyeri yang didapatkan di daerah
lengan atau dada. Setelah beberapa bulan sampai tahun nodul ini menjadi bengkak,
meradang dan kemudian menghilang. Sistiserkosis otot merupakan kasus yang sering
dijumpai yang tampak sebagai gambaran kalsifikasi yang bulat atau elips pada paha
atau lengan pada saat dilakukan pemeriksaan radiologis. Sistiserkosis asimptomatik
yang lain didapatkan pada jantung. sekitar 5% penderita.

Neurosistiserkosis merupakan suatu keadaan dimana kista masuk ke dalam
otak. Seperti diketahui bahwa manifestasi klinis neurosistiserkosis bersifat pleomorfik
dari tidak memberikan gejala sampai membahayakan jiwa penderita. Gejala gejala
yang timbul bergantung kepada lokasi, jumlah parasit, stadium kista di lokasi dan
respon imun penderita. Gejala yang timbul dapat berupa nyeri kepala, pusing, kejang,
peningkatan tekanan intrakranial, stroke, dementia/ gangguan neurobehavioral, diplopia
dan hidrosefalus.

Neurosistiserkosis merupakan penyebab utama kejang epilepsi (70-90%) yang
dimulai pada usia dewasa, terutama pada daerah endemik seperti di Amerika Latin,
Afrika dan Asia. Manifestasi kejang timbul yang dapat berupa kejang umum tonik
klonik atau kejang partial sederhana atau kompleks, akan tetapi pada umumnya
adalah kejang partial sederhana. Kejang yang terjadi diduga disebabkan oleh berbagai
penyebab, antara lain pada tahap awal penyakit disebabkan proses inflamasi oleh karena
adanya kista yang hidup(aktif) atau kista yang mengalami kerusakan (degeneration),
dapat pula disebabkan sekunder karena vaskulitis dan infark oleh karena gangguan
pada subarakhnoid, sedangkan dugaan terakhir dikarenakan terjadinya kalsifikasi
pada neurosistiserkosis sehingga epileptogenesis pada penderita neurosistiserkosis
disebabkan oleh berbagai faktor, seperti: inflamasi, gliosis, genetik, dan predileksi dari
kista yang berjalan ke lobus frontalis dan lobus temporalis. Respon penderita terhadap
kista yang mengalami degenerasi berperan penting pada terjadinya epileptogenesis. Pada
anak dan wanita terjadi reaksi yang jelas terhadap infeksi parasit di otak, sedangkan pada
orang dewasa responsnya bervariasi. Respon di dalam tubuh penderita juga bervariasi,
sebagai contoh pada seorang penderita inflamasi yang berlebihan bisa terjadi pada
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satu kista, sedangkan kista di sebelahnya tidak didapatkan tanda-tanda inflamasi. Yang
menunjukkan hal ini, yaitu yang pertama ditunjukkan bahwa fokus dari kejang biasanya
terletak pada kista yang mengalami degerierasi atau mengalami inflamasi. Terdapat
laporan yang menunjukkan rusaknya sawar darah otak dengan keluarnya komponen
serum sistiserkosis ke otak dapat menginduksi terjadinya kejang. Yang kedua pemberian
anthelmintic akan menyebabkan dimulainya respon inflamasi dari host terhadap kista
yang menyerupai gambaran radiologis dan histologis seperti kista yang mengalami
degenerasi. Dimana keduanya ini meningkatkan resiko terjadinya kejang. Sedangkan
bukti yang ketiga menunjukkan kejang diinduksi oleh respons daripada host daripada
akibat parasitnya sendiri. Pada penderita dengan granuloma yang mengalami kalsifikasi
mempunyai resiko yang tinggi terhadap terjadinya serangan kejang berulang,

Kejang kronis seringkali dihubungan dengan adanya calcified granuloma. Kista
yang bersifat paling epileptogenik adalah kista yang aktif dan dalam proses degenerasi,
Kecepatan degenerasi kista berlangsung dalam waktu sekitar 6 sampai 12 bulan setelah
dimulainya pengobatan. Sakit kepala yang timbul dapat berupa sakit kepala kronik yang
disertai dengan mual dan muntah dan apabila didapatkan gejala peningkatan tekanan
intrakranial, maka hal ini menunjukkan terjadinya hidrosefalus, Sebagai penyebab dari
hidrosefalus ini seringkali disebabkan karena penyumbatan aliran cairan serebro spinalis
oleh karena sistiserkosis yang terletak pada sistem ventrikel.

Stroke yang timbul dapat berupa infark atau perdarahan. Terjadinya stroke
infark disebabkan karena penyumbatan atau kerusakan pembuluh darah, sedangkan
perdarahan terjadi disebabkan karena pecahnya aneurism.

Gangguan neurobehavior terjadi karena adanya peningkatan tekanan intrakranial,
sedangkan diplopia selain disebabkan karena peningkatan tekanan intrakranial juga
dapat disebabkan karena adanya araknoiditis atau penekanan terhadap saraf kranial
I1l, IV, dan VI. Manifestasi psikiatrik dapat berupa depresi dan psikosis.

Hidrosefalus yang terjadi dapat berupa communicating hydrocephalus atau non
communicating hydrocephalus. Terjadinya comm um’c_:af:hg hydrocephalus ini dikarenakan
adanya proses inflamasi, fibrosis dari villi a;r;ﬁnofd atau reaksi inflamasi di meningen
dan karena penyumbatan pada foramen Luschka dan Magendie. Non communicating
hydrocephalus terjadi oleh karena adanya kista di intraventrikel.

Apabila sistiserkosis mencapai di otak, maka berrdasarkan letak kista di otak
terdapat enam sindroma klinis yang tampak, yaitu:

1. Neurosistiserkosis asimptomatik.
Beberapa dari penderita tidak menampakkan gejala.
2. Neurosistiserkosis parenkimal.
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Sistiserkosis yang berkembang di jaringan parenkim otak dan pada umumnya
terletak di perbatasan antara substansia putih dan substansi abu-abu. Kista yang
terletak disini dapat hidup, degenerasi-atau sudah mati dan mengalami kalsifikasi,
Kista yang terletak di parenkim ini dapat asimptomatik. Diduga kista yang hidup ini
seringkali mengalami degenerasi dan memicu terjadinya respons inflamasi. Gejala
yang timbul dapat berupa efek massa, seperti timbulnya gejala neurologis fokal.
Efek klinis pada pemberian pengobatan dengan anthelmintic masih dipertanyakan
hasilnya. Kematian dari kista cacing ini oleh karena pengobatan terkadang dapat
memulai terjadinya proses inflamasi dan dapat menyebabkan terjadinya kejang,
nyeri kepala dan pada beberapa kasus dapat menimbulkan kematian.

Garcia dkk pada penelitiannya mendapatkan bahwa pemberian kortikosteroid
jangka pendek pada seorang penderita dewasa dengan jumlah kista hidup yang
berada di parenkim kurang dari atau sama dengan 20 dan adanya riwayat kejang
dengan pengobatan albendazole menunjukkan adanya perbaikan klinis pada jangka
panjang dan penurunan kejang general, serta kejang tipe yang lain.

Metaanalisis yang dikerjakan oleh Del Brutto, dkk menunjukkan bahwa pemberian
anthelminthic pada neurosistiserkosis yang terdapat di parenkim otak bermanfaat
bagi penderita. Adanya kista yang hidup dan yang mengalami degenerasi merupakan
faktor resiko terjadinya kejang, sehingga pengobatan dengan anthelmintic sebaiknya
diberikan secepat mungkin, karena akan menurunkan jumlah kista yang ada di
otak.

Neurosistiserkosis subaraknoid (racermouse).

Bentuk ini terjadi karena kista berada di ruang subaraknoid dan berkembang
secara abnormal sehingga menjadi suatu massa yang besar atau dan kista
racemouse. Gejala klinis, pendekatan dan pengobatan berbeda dengan infeksi
cacing ini pada parenkim. Gejala klinis sering didapatkan adanya tanda rangsang
meningeal, oleh karena seringkali terjadinya proses inflamasi pada meningen dan
bila berlanjut dapat menyebabkan terjadinya infark lakunar dan hidrosefalus. Pada
umumnya prognosa lebih jelek daripada neurosistiserkosis yang terletak di parenkim.
Baik gejala klinis, maupun pengobatan untuk neurosistiserkosis subarakhnoid ini
jenis ini berbeda dengan neurosistiserkosis yang terjadi di parenkim otak,

Kista terkadang dapat menjadi bentukan massa yang membesar seperti
seikat anggur, kemudian menekan ke struktur di sekitarnya. Kista yang besar akan
memberikan efek massa, sehingga dapat membahayakan kondisi penderita. Proses
peradangan oleh karena kista ini bisa terletak di suprasella, sisterna quadrigeminal
dan aquaduktus Sylvii. Neurosistiserkosis ini biasanya disertai tanda meningitis
dan peningkatan tekanan intrakranial. Inflamasi yang terjadi dapat menyebabkan
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terjadinya infark lakunar dan penekanan pada saraf kranial yang terletak berdekatan
dengan proses terjadinya inflamasi ini, dan apabila terdapat penekanan daripada saraf
penggerak bola mata, maka akan didapatkan kelumpuhan dari otot-otot penggerak
bola mata, sehingga timbul gejala seperti diplopia. Apabila saraf optikus dan kiasma
optik juga terkena, maka dapat timbul gangguan dari lapang penglihatan dan
penurunan tajam penglihatan. Neurosistiserkosis yang terjadi pada sisterna basiler
seringkali berakibat fatal. Neurosistiserkosis subarakhnoid ini dapat menyebabkan
sindroma neurologis, jika lesinya luas dan lokasinya di serebelopontine angle dan di
fissura Silvii. Apabila proses inflamasi yang terjadi berlanjut terus, maka diperlukan
pemberian preparat anti-inflamasi yang memadai untuk mencegah proses inflamasi
berlanjut terus.

Neurosistiserkosis intraventrikular.

Bentuk ini terjadi oleh karena kista berada di ventrikel, sehi ngga dapat menyebabkan
terjadinya gangguan aliran dari cairan likuor yang berakibat dengan terjadinya
peningkatan tekanan intrakranial,

Neurosistiserkosis spinal.

Bentuk ini jarang terjadi diperkirakan berkisar 1-5% dari seluruh kasus, akan tetapi
bila terjadi merupakan neurosistiserkosis yang berat. Lokasi dapat intramedullar atau
ekstramedullar. Gejala yang paling sering timbul adalah back pain dan radikulopati,
Ekstramedullar merupakan kasus yang lebih sering didapatkan dan gejala yang
timbul berupa nyeri radikular, kelemahan anggota gerak dan paresthesia, sedangkan
yang intramedullar akan menimbulkan gejala paraparese, gangguan sensoris dan
gangguan sphincter.

Neurosistiserkosis okuler.

Neurosistiserkosis okuler ini terjadi apabila cysticersosis berada di bola mata,
subkonjungtiva, otot ekstraokuler dan ruang subretina. Ruang subretina ini
merupakan tempat yang tersering. Gejala yang timbul bergantung kepada lokasi,

dapat berupa gangguan visus, gangguan lapang pandang, adanya edema retina,

perdarahan, bahkan bila berat dapat menyebabkan kebuataan, Kista yang berada
di vitreous dapat menyebabkan penurunan penglihatan dan seringkali penderita
merasa ada sesuatu yang bergerak di mata. Kista yang berada di bilik depan dapat
menginduksi terjadinya iridosiklitis yang berat, sedangkan sistiserkosis yang terjadi
pada retro-ocular intraorbital dapat menyebabkan penurunan tajam penglihatan yang
dikarenakan tekanan pada nervus optikus.
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DIAGNOSA

Diagnosa pasti ditegakkan berdasarkan ditemukannya parasit/ skoleks pada hasil
pemeriksaan Patologi Anatomi atau pada*per-men ksaan CT Scan atau MRI. Gambaran
CT Scan atau MRI pada neurosistiserkosis parenkimal bergantung kepada stadium
dari parasit di otak. Pada stadium vesikular (kista yang hidup) gambaran sistiserkosis
akan tampak sebagai lesi kistik dengan dinding yang tipis dan batas yang tegas dengan
parenkim otak, tidak atau sedikit didapatkan edema sekitar lesi (Perilesional edema) dan
tidak meningkat dengan pemberian kontras,

Pemeriksaan laboratorium tidak selalu menunjang. Eosinofilia pada pemeriksaan
darah tepi hanya didapatkan pada 0-37% kasus. Pemeriksaan serologis bertujuan untuk
mendeteksi antibodi, antigen dan pengukuran immunoglobulin oligoklonal atau IgE.
Pemeriksaan antibodi dan antigen sistiserkosis, sentisitivas dan spesifisitas dari tes
sangat tergantung pada sampel (cairan serebrospinal atau serum), aktivitas kista (aktif
atau inaktif) dan juga sangat tergantung kepada metode pemeriksaan. Pemeriksaan
serologis (enzyme-linked immunotransfer blot) negatif lebih dari 30% penderita dengan
lesi parenkim tunggal dan bila hanya ddapatkan sistiserkosis yang mengalami kalsifikasi,
akan tetapi pada penderita dengan dua atau lebih lesi kistik atau menyerap kontras
mempunyai spesifitas hampir 100% dan sensitivitas berkisar 94-98%. Pemeriksaan ini
lebih sensitif di serum daripada dengan cairan serebra spinalis. Kadar antigen parasit
akan menurun setelah 3 bulan pemberian terapi dengan albendazole. Pemeriksaan DNA
merupakan teknik diagnosis lain untuk memastikan spesies Taenia solium.

Del Brutto, dkk (2001) memberikan kriteria diagnosis neurosistiserkosis untuk

memudahkan mendiagnosa (lihat tabel 1 di bawah ini).

TABEL 1. KRITERIA DIAGNOSTIK UNTUK SISTISERKOSIS. (REVISED DIAGNOSTIC CRITERIA FOR

NEUROCYSTI-CERCOSIS).
Kategori Kriteria
| Absolut 1. Pemeriksaan histologi menunjukian adanya parasit dari biops! fest jaringan otak™

atau medulla spinalis.
2. Lesi kistik menunjukkan adanya skclex pada pemeriksaan CT atau MRI.
3. Pemeriksaan langsung dengan funduskopi didapatkan adanya parasit di subretina.

Mayor 1. Adanya lesi yang sangat mencurigakan neurosistiserkosis pada pemeriksaan
neuroimaging®.

2. Hasil pemeriksaan EITB serum yang positif untuk mendeteksi antibodi
anticysticercal,

3. Resolusi lesi kistik intrakranial setelah pengobatan dengan albendazole atau
praziquantel,

4. Resolusi spontan dari lesi yang menyerap kontras tunggal kecilf.
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1. Lesiyang sesuai dengan neurosistiserkosis pada pemeriksaan neuroimaging§.

2. Manifestasi klinis sangat mungkin suatu neurosistiserkosis\

3. Pemeriksaan cairan serebro spinalis dengan ELISA diperoleh hasil yang positit untuk
Antibodi anticysticercal atal antigen sistiserkosis.

4, Sistiserkosis diluar sistem saraf pusat

Epidemiologi

1. Adanya bukti yang menunjukkan adanya kontak dengan infeksi Taenia salium.
2. Penderita yang berasal dari atau hidup pada daerah yang endemik sistiserkosis.
3. Adanya riwayat perjalanan ke daerah endemik.

* CT atau MRI menunjukkan lesi kistik tanpa skolex, lesi yang menyerap kontras atau kalsifikasi parenkim otak..
t Enzyme-linked immunoelectrotransfer blot assay yang menggunakan ekstrak antigen Taenia solium yang
dimurnikan yang dikembangkan oleh Centers for Disease Control and Prevention (Atlanta, GA)

% Lesi tunggal berbentuk cincin yang menyerap kontras berukuran diameter kurang dari 20 mm dengan gejala
kejang, pemeriksaan neurologis normal dan tidak ada tanda-tanda penyakit sistemik lain yang aktif.

§ CT atau MRI menunjukkan adanya hydrosefalus atau leptomeningen abnormal yang menyerap kontras dan
myelogram didapatkan multiple filling defects pada medium kontras.

\ Kejang, tanda neurologis fokal, hipertensi intrakranial, dan dementia,

1l Pemeriksaan hisologis didapatkan adanya sistiserkosis subcutan atau muscular, Pemeriksaan X-foto polos
menunjukkan adanya bentukan “sigar shaped” kalsifikasi jaringan lunak atau visualisasi langsung dari
sistiserkosis yang berada di bagian anterior.

ELISA 5 enzyme-linked immunosorbent assay.

3.

Diagnosa Kriteria
Definitif 1. Didapatkan adanya satu kriteria absolut.
2. Didapatkan dua kriteria mayor ditambah dengan satu kriteria minor dan satu kriteria
epidemiologi.
Probable 1. Didapatkan satu kriteria mayor ditambah dengan dua kriteria minor.

Didapatkan satu kriteria mayor ditambah dengan satu kriteria minor dan satu kriteria
epidemioclogi,
Didapatkan tiga kriteria minor ditambah dengan satu kriteria epidemiologi.

Kriteria absolut menunjukkan diagnosa pasti dari neurosistiserkosis.

Kriteria major menunjukkan adanya suatu kecurigaan yang kuat terhadap diagnosa, akan tetapi harus didukung
adanya tanda yang lain.

Kriteria minor merupakan manifestasi yang non spesifik dari penyakit ini.

Kriteria epidemiologi merujuk kepada bukti yang nyata yang mengarah ke sistiserkosis,

PEMERIKSAAN SEROLOGI

Bermacam-macam pemeriksaan serolagi telah dilakukan pada penelitian

epidemiologi dan pemeriksaaan diagnositik untuk mendeteksi sistiserkosis. Tetapi

sebagian besar pemeriksaan yang menggunakan antigen utuh (unfractionated)

menimbulkan false-positif dan false-negative. False-positif disebabkan oleh kemampuan

kista berinteraksi dengan immunoglobulin. Sebagai contoh parasit paramyosis bisa

berikatan secara spesifik dengan fraksi Fc immu noglobulin. False-negative disebabkan

oleh tingginya nilai ambang batas yang ditetapkan laboratorium untuk menghindari

hasil yang bersifat false-positif.




Pemeriksaan EITB mempunyai nilai spesifitas yang tinggi untuk infeksi Taenia
solium. belum pernah ditemukan hasil yang false positif. Pemeriksaan EITB mempunyai
nilai sensitifias yang hampir 100% untuk penderita dengan kista parenkim multipel yang
aktif atau neurosistiserkosis ekstraparenkimal. Tetapi nilai sensitifitasnya menurun pada
penderita dengan kista parenkim tunggal atau hanya kalsifikasi. Hasil yang positif lebih
sering timbul bila bahan yang diperiksa berasal dari serum dan bukan CSF. Dengan
demikian penderita bisa segera diterapi tanpa pemeriksaan CSF lebih dahulu.

RADIOLOGIS

Pemeriksaan radiologis yang bisa dikerjakan untuk penyakit ini
adalah pemeriksaan X-ray, CT Scan dan MRI. Gambaran radiologis
pada lesi yang terdapat skolex akan didapatkan nodul dengan lesi
di tengahnya (hole with dof). Gambaran skoleks di dalam kista ini
merupakan tanda yang patognomonis dari neurosistiserkosis.
Pada tahap selanjutnya akan terjadi edema di sekitar lesi dan
terdapat penyerapan kontras pada pemberian kontras media pada
saat kista mengalami degenerasi (lihat gambar 2).

Kista yang mengalami degenerasi akan mengakibatkan
terjadinya edema di sekitar lesi dan apabila dilakukan pemberian
kontras, maka akan tampak penyerapan kontras di tempat
tersebut. Stadium ini disebut sebagai stadium koloidal dan sering
disebut sebagal "fase ensefalitis akut” dari neu rosistiserkosis yang
disebabkan karena reaksi imunitas dari penderita.

Pada pemeriksaan MRI akan didapatkan gambaran lesi dengan Gambar 3.
edema di sekitarnya dengan dinding yang tebal. Edema disekitar
lesi ini terbaik apabila dilihat menggunakan MRI dengan teknik
fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR). Granular cysticercos/s

tampak sebagai lesi nodular-yang hyperintense yang-dikelilingi
dengan edema atau gambaran gliosis setelah permberian kontras
media (gambar 4)

Gambaran CT Scan dari sistiserkosis yang
Y sudah mati akan mengalami kalsifikasi (gambar TN
5). Pada sistiserkosis yang terletak pada sisterna
basilaris sebaiknya dilakukan pemeriksaan MRI, karena tidak terlihat

dengan pemeriksaan CT Scan kepala. Leptomeningeal Enhancement

pada basis kranii terlihat lebih jelas dengan pemeriksaan MRI.

Gambar 5.
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Pada pemeriksaan CT Scan kista ventrikel pada awalnya isodense dengan cairan
serebro spinalis sehingga sulit untuk dilihat, akan tetapi pada fase lanjut akan tampak
sebagal lesi yang kistik. Pada pemeriksaan dengan menggunakan MRI kista ventrikel
ini terlihat dengan jelas, terutama bila menggunakan teknik FLAIR. Salah satu tanda
dari kista ventrikular ini adalah kista ini dapat berpindah lokasi apabila kepala penderita
digerakkan (ventricular migration sign)

Gambaran CT Scan neurosistiserkosis spinal menunjukkan adanya pembesaran yang
simetris dari medulla spinalis (kista intrameduller) atau pembentukan pseudoretikular
kanalis spinalis (kista leptomeningeal), sedangkan gambaran MRI dari sistiserkosis
intramedullar adalah lesi berbentuk cincin tebal yang menyerap kontras (ring enhancing
lesion), sedangkan skolex akan memberikan gambaran nodul yang tebal dan Ionjdng.

TATALAKSANA

Tatalaksana pengobatan meliputi pengobatan simptomatik, anti parasit dan
pembedahan.

Pengobatan simptomatik

Pengobatan simptomatik diberikan untuk mengatasi gejala-gejala yang ditimbulkan
oleh parasit maupun akibat dari pengobatan anti parasitnya. Beberapa preparat yang
digunakan disini antara lain antikejang, kortikosteroid, manitol dan methotrexate.

Pemberian antikejang seperti phenytoin atau carbamazepin pada umumnya dapat
mengontrol kejang yang terjadi,

Pemberian kortikosteroid sebagai anti-inflamasi untuk mengontrol tanda dan
gejala yang terjadi, akan tetapi sampai saat ini belum dilakukan penelitian yang
sistematis. Kortikosteroid sebaiknya diberikan dalam jangka pendek, pemberian dalam
jangka panjang diperlukan pada neurosistiserkosis yang berat, akan tetapi seringkali
menimbulkan efek samping yang berat dan membahayakan jiwa. Per!q_diperhat_ike_ih
bahwa pemberian kortikosteroid akan menu ru_nkén kadar plasma dari praziquantel, akan
tetapi tidak menurunkan kadar plasma albendazole.

Manitol juga dapat dipergunakan untuk menurunkan edema yang terjadi.

Terdapat laporan bahwa mefhotrexate dapat digunakan untuk mengontrol proses
inflamasi yang berkepanjangan pada meningen.
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Pengobatan anti parasit.

Seperti telah diketahui bahwa sampai saat ini pengobatan neu rosistiserkosis masih
kontroversial. Pada penelitian yang dilakdka'n oleh Vasques dan Sotelo menunjukkan
bahwa pemberian albendazole dapat menurunkan terjadinya kejang pada penderita
dengan jumlah kista kurang dari atau sama dengan 20. Akan tetapi sampal saat ini anti
parasit yang digunakan untuk pengobatan neurosistiserkosis ini adalah albendazole dan
praziquantel. Kemampuan membunuh parasit di parenkim otak dari albendazole dan
praziquantel ini berkisar 60% sampai 85%. Vaszuez dan Sotelo mengemukakan bahwa
dengan pengobatan ini penderita akan mengalami bebas kejang setelah 3 tahun.

Perlu diketahui bahwa ada beberapa penulis mengemukakan bahwa pemberian
obat antiparasit ini dapat tidak menguntungkan, karena dapat memperburuk kondisi
penderita, seperti terjadinya efek samping gastrointestinal, kejang, peningkatan tekanan
intrakranial, dan kadang dapat menimbulkan kematian. Gejala neurologis biasanya
timbul pada hari kedua sampai hari kelima pengobatan dengan antiparasit yang diduga
disebabkan oleh karena terjadinya proses inflamasi karena kematian dari sistiserkosis,
sehingga kortikosteroid dapat diberikan untuk mengontrol proses inflamasi yang
terjadi.

Dosis albendazole yang diberikan adalah 15 mg/kg/hari selama satu bulan dan dosis
untuk praziquantel adalah 50 mg/kg/hari selama dua minggu. Albendazole mempunyai
penetrasi yang lebih baik ke cairan serebro spinal dan konsentrasinya tidak dipengaruhi
oleh steroid, sedangkan praziquantel berinteraksi dengan steroid dan juga menurunkan
kadar serum phenytoin dan karbamazepin.

Faktor-faktor yang menentukan pengobatan adalah lokasi kista, stadium dari
kista, jumlah dari kista, proses inflamasi yang terjadi, ukuran kista dan beratnya
gejala.

Pada sistiserkosis yang terletak di ruang subaraknoid hal yang perlu dipertimbangkan
adalah kadar obat dalam cairan serebro spinalis yang juga dipengaruhi oleh obat-
obatan lain yang masuk ke daerah ini. Kadar obat yang rendah akan menyebabkan
kegagalan pengobatan. Hal lain yang mempengaruhi adalah parasit itu sendiri yang sulit
dihancurkan pada ruang subaraknoid. Selain itu juga pemberian obat imunosupressif

akan menyebabkan pengobatan menjadi tidak efektif.
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TABEL 2. GUIDELINE PENGGUNAAN ANTIPARASIT PADA NEUROSISTISERKOSIS®

Type Infection burden . v Recommendation Evidence
Neurosistiserkosis | Mild (jumlah kistai {a) Antiparasit, dengan steroid 11-3
parenkimal sampai 5) _ ] - - ia
(kista hidup) (L) Antiparasit; steroid digunakan apabila -3

terdapat efek samping dari pengobatan

(c} Tanpa pengobatan antiparasit; evaluasi 11-3
dengan neurcimaging

Moderate (jumnlah kista | Konsensus: antiparasit dengan steroid 11-3
lebih dari 5)

Heavy (jumlah kista (a) Antiparasit dengan steroid dosis tinggi Il
lebih dari (b) Dengan menggunakan kortikesteroid jangka

100) lama (Chronic sterofid management); tanpa

antiparasil; evaluasi neuroimaging

Calcified Berapapun jumlahnya | Konsensus: tanpa antiparasitic
cysticerci
Neurocysticerosis ekstraparenkim Konsensus: neuroendoscopic removal, I
Sistiserkosis ventricular apabila memungkinkan. Bila tidak
mungkin: il

(a) CSF diversion followed by antiparasitic
treatiment, with steroids 11
{b) Operasi (terutarma untuk kista ventrikel)

Kista Subarachnoid, termasuk giant cysts | Konsensus: antiparasit dengan steroid, [1-3
atau racemose cysticercosis, dan meningitis | bila ada hidrosefalus dilakukan ventrikular

kronis shunt.

Hydrocephalus tanpa adanya kista pacia Konsensus: ventrikular shunt; tanpa 1]
neuroimaging antiparasit.

Sistiserkosis spinal, intra- atau Konsensus: primarily surgical; anecdotal i

extramedullar® reports of successful use of albendazole
! with steraids

Sistiserkosis ophthalmic ® Konsensus: surgical resection of cysts -3

Levels of recommendations (a, b, and ¢) and quality of evidence are defined in the
text,

Given the rarity of these presentations, treatment was discussed based on the
published literature. '

Experience in the use of albendazole with methylprednisolone for treatment of retinal
cysticercosis and as a presurgical treatment for intravitreal cysticercosis has been
published but not yet replicated.
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Pembedahan

Pembedahan dikerjakan apabila terjadi Ihidrosefalus atau adanya efek massa yang
mengancam jiwa penderita. Apabila masih banyak kista yang hidup, maka perlu diingat
bahwa kegagalan dari pemasangan shunt ini masih cukup tinggi, Pada kista yang besar
tindakan yang terpenting adalah melengkapi pemeriksaan dahulu barulah dilakukan
pembedahan. Ada laporan yang menunjukkan bahwa pemberian anthelmintic pada
kista subaraknoid yang besar memberikan hasil yang baik.

PENCEGAHAN

Pencegahan dilakukan dengan cara menghindari makan makanan yang tercemar
oleh telur cacing pita yang dibawa cleh penderita carrier taeniasis dan mencegah

terjadinya autoinfeksi. Memasak daging sampai masak.
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'\AFTAR SINGKATAN

nkosfer  : Hexacanth embrio,

roglotid  : segmen tunggal pada cacing pita,

istiserkoid : stadium larva pada cacing pita, tidak dalam kantong.

istiserkus : stadium larva pada cacing pita tidak dalam kantong.

«oleks 625 : organ anterior (kepala) cacing pita yang digunakan untuk melekat pada
hospes.

robila 25 @ seluruh tubuh dari cestoda.
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