SIMPOSIO

La cisticercosis humana
en México

JESUS RODRIGUEZ-CARBAJAL*

1. INTRODUCCION

La cisticercosis humana de localizacion en el sistema
nervioso central (SNC), se describié por primera vez
en México en 1936 por el Dr. Salazar Viniegra, con
material del manicomio de la Ciudad de México.
En 1946, Costero publica sus resultados con ma-
terial del Hospital General de México de la 8.8., re-
portando una frecuencia de 3.6 por ciento del mate-
rial de autopsias, de 3,000 casos de Ia poblacion en
general. A partir de entonces existe una serie impor-
tante de publicaciones de por lo menos 15 autores,
con resultados muy similares, Asi llegamos hasta el
afio de 1983, cuando publicamos nuestra experien-
cia en el Instituto Nacional de Neurologia vy
Neurocirugia; una serie de 1,107 casos de cisticerco-
sis del SNC. Esto motive la publicacion de una
monografia de la cisticercosis del SNC en México.
Se puso especial atencion en cubrir los aspectos:
socio-economicos, de salud pablica, inmonologi-
cos, clinicos, de diagnostico neurorradioldgico,
anatomo-patologico y su tratamiento meédico y

Presentado en sesion ordinaria de la Academia Nacional de Me-
dicina el 25 de marzo de 1987.

*Académico numerario.

quirtrgico. Dada su importancia, estos puntos se-
ran nuevamente tratados en este simposio.

Como mensaje central, quiero referirme a los dis-
tintos grupos que manejan este problema tanto en
la Ciudad de México como en el interior de la Re-
piblica. En la actualidad existe ya un grupo multi-
disciplinario de especialistas dedicados al estudio
del problema. Ellos se han reunido periddicamente
en diferentes centros hospitalarios y centros médi-
cos del pais. La Secretaria de Salud ha tomado una
parte activa importante en la blsqueda de una solu-
ciébn a este problema de salud pablica, per ser
todavia una enfermedad endémica en nuestro me-
dio con repercusiones socio-econbmicas muy im-
portantes para la economia del pais, en general, y
del enfermo y familiares en particular. Inclusive se
ha considerado como uno de los programas priori-
tarios del Sector Salud. Ojala se tomen en cuenta en
el futuro inmediato las medidas eficaces para com-
batir esta parasitosis, que tanto dafio sigue oca-
sionando a un nimeéro elevado de enfermos con
neurocisticercosis. Espero asimismo, que con las
conclusiones que se elaboren en este simposio se
realicen medidas entusiastas y efectivas para lograr
un control eficaz de los portadores de la Tenig So-
fium, Debemos tratar de desterrar la enfermedad
por todos los medios posibles, como ha sucedido en
otros paises con estructura higiénica asistencial efi-
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caz. Asi acontencié en Alemania, Polonia y Espa-
fia.

Los diferentes ponentes del simposio expondran
los aspectos més destacados en cada uno de los
capitulos seleccionados, con el fin de llegar a
concretar y proponer scoluciones practicas y reali-
zables en un futuro inmediato para el control de Ia
cisticercosis del sistema nervioso central, que tanto
daflo y repercusiones socio-econdmicas sigue oca-
sionando a la poblacion humana en nuestro pais y
en ¢l resto de América Latina,

En un simposio anterior, se planted el problema
desde otros angulos, que también vienen a confluir
hacia el mismo fin. Se analizaron las condiciones
de insalubridad y falta de higiene en el medio ru-
ral y de los barrios marginados de las grandes
ciudades, El panorama que vivimos es realmente
aterrador y deprimente,

El impacto desde el punto de vista econbmico en
la curacién de los enfermos con neurocisticercosis
resulta alarmante, por citar solamente los datos
proporcionados por ¢l Dr, Madrazo en su investiga-
cidn del costo, resulta impresionante; 21 mil millo-
nes de pesos al afio. Esto solamente para tener una
idea aproximada del problema que nos atafie para
tomarlo en consideracién en nuestros estudios.

Deseo conminar y motivar a todo el cuerpo meédi-
€0 a tomar medidas para hacer posible la erradica-
cion de la teniasis. Hay que mejorar las instalaciones
higiénico-asistenciales y sobre todo proporcionar
educacion béasica al pueblo en general, para combatir
la cisticercosis humana.

I1. LA EPIDEMIOLOGIA DE LA
CISTICERCOSIS HUMANA

ANA FLISSER*

La neurocisticercosis humana es una enfermedad
que presenta una gran diversidad clinica.! Debido a
esta variedad de sintomas y signos, en muchas oca-
siones es dificil llegar a un diagnéstico correcto. El
hallazgo de anticuerpos anti-cisticerco en enfermos
con sintomas de neurocisticercosis permite tener
una alta certidumbre de la enfermedad.?

Existen varios métodos inmunologicos que se han
empleado para la deteccibn de anticuerpos

*Académico numerario,

especificos 2 El ELISA (ensayo inmunoenzimatico)
tiene alta sensibilidad y especificidad en la identifi-
cacién de anticuerpos anti-cisticerco en enfermos
con neurocisticercosis.* Este método consiste en ab-
sorber un extracto total de cisticercos a placas de in-
mulon, incubar la muestra en suero o liquido cefa-
lorraquideo como fuente de anticuerpos y después
un conjugado de anticuerpos anti-IgG humana
acoplados a fosfatasa alcalina; la reaccién se revela
agregando el sustrato de esta enzima cuyo producto
es de color amarillo; la intensidad de color se ob-
tiene en un espectrofotbmetro como valor de absor-
bancia.

México es un pais endémico de cisticercosis; sin
embargo existen pocos estudios epidemiolégicos pa-
ra detectar las zonas con alto riesgo de padecer esta
enfermedad. Ademas, las encuestas epidemiologi-
cas podrian proporcionar informacién para identi-
ficar los principales factores que participan en la
trasmision de huevos de Taernia sofium, Un estudio
realizado en la “Encuesta Serologica Nacional' in-
dica que ““El Bajio’’ y otros Estados que lo rodean
tienen una alta proporcién de individuos con an-
ticuerpos anti-cisticerco;s en este estudio se empled
la inmunoelectroforesis, que es una técnica de alta
especificidad, pero baja sensibilidad.”

En vista de que el ELISA no ha sido evaluado en
la poblacion abierta, el objetivo del presente traba-
Jo fue definir el valor umbral de positividad del
ELISA en muestras obtenidas en encuestas seroepi-
demiologicas. Para esto se analizaron 1545 mues-
tras de sueros obtenidas de las encuestas realizadas
en el Centro Médico Universitario, UNAM, por los
doctores Absalon Abascal y Aline Aluja; en San
Pedro Martir, D.F. por los doctores Elsa Sarti y Fe-
lipe Garcia Pedroza, y en Los Sauces, Guerrero,
por las doctoras Aline Aluja vy Elsa Sarti,

Los valores de absorbancia se utilizaron para
construir graficas de distribucion de las que se obtu-
vo la media y la desviacion estandar. En las 1545
muestras de sueros obtenidos en las encuestas de es-
tudiantes universitarios, de Los Sauces y de San
Pedro Martir, la media fue de 0.026 y la desviacion
estandar de 0.059. Con el fin de tener un alto grado
de certidumbre (99.7 por ciento), se considerd como
punto de corte, la media méis tres veces la des-
viacibn estandar, este valor fue de 0.202. Este punto
de corte proporciond porcentajes de positividad de
6.2 para los estudiantes de la UNAM; 3.4 para Los
Sauces y 0% para San Pedro Martir, (Cuadro 1) por
ciento.

El porcentaje de muestras con anticuerpos anti-
cisticerco se relaciond con otros datos asociados al
ciclo vital de la 7genia sofium. En San Pedro Martir
no hubo casos de taeniasis huimana ni de cisticerco-
sis porciona, lo cual concuerda con la negatividad
del ELISA; en cambio en los otros estudios habia
casos de teniasis, ademas de haber en las comunida-
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Cuadro 1

Aplicacion del ELISA a encuestas
seroepidemioldgicas de cisticercosis

Analisis estadistico

n = 1545
X = 0.026
& = 0.059
punto de corte = 0.202
Comunidad No. de Porcentaje
Muestras positivos
San Pedro MArtir 176 0.0
Los Sauces, Gro. 445 3.4
Estudiantes, UNAM 924 6.2

des cerdos con cisticercosis.(Cuadro 2) Los doctores
Peter Schantz y Elsa Sarti proporcionaron la infor-
macién de El S6tanc® y la M. en C. Silvia Diaz Ca-
macho y la doctora Kaethe Willms, la de El Salado?

El analisis estadistico de los valores de absorben-
cia en muestras de suero obtenidas en encuestas se-
roepidemiologicas de comunidades en las que las
personas no tienen sintomas de neurocisticercosis o
no tienen estudios clinicos, indica que ¢l punto de
corte, tomado como la media mas tres veces la des-
viaciom estandar, es adecuado ya que corresponde
con la presencia o la ausencia de taeniasis y de cisti-
cercosis porcina.

Es importante sefialar que un resultado positive
en estudios seroepidemiologicos no necesariamente

Cuadro 2

Relacion entre teniasis humana y cisticercosis
porcina con la presencia de anticuerpos anti-
cisticerco en ELISA

Muesiras  Porcentaje Cerdoy Porcentaje
teniasis  cisticercosos  positivos

Comunidad

San Pedro Martir
D.F. 930 0.0 no 0.0

Los Sauces Guerrero 445 si si 14

Estudiaites de la

UNAM 924 0.2 — 6.2
El S4tano Hidalgo 124 4.4 24% 6.4
El Salado Sinaloa 412 11 si 12.0

significa que el individuo tiene cisticercosis, 1o que
indica es que tuvo contacto con el parasito, en cual-
quier estadio de su desarrollo, cuya consecuencia
puede ser enfermedad o inmunidad. Por otro fado,
estudios anteriores han demostrado gue el extracto
de cisticercos de Taenia solium tiene reaccibn cruza-
da con sueros de individuos con otras parasitosist!0
principalmente con hidatidosis; este problema se
minimiza en México ya que no existen reportes de
esta enfermedad en la poblacion; sin embargo vale
la pena descartar reacciones con otras parasitosis
que no han sido evaluadas en ELISA como, por
ejemplo, himenolepiasis.
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III. ASPECTOS CLINICOS DE LA
NEUROCISTICERCOSIS

FRANCISCO RUBIO-DONNADIEU*

En la practica diarta de la neurologia v la
neurocirugia nos referimos a la cisticercosis como la
gran simuladora, en virted de que la invasién del sis-
tema nervioso central, por los cisticercos, de acuerdo
con su localizacion anatdmica v la reaccion inmuno-
logica del huésped, puede provocar cuadros clinicos
diversos, desde el més grave, como es el sindrome de
hipertension intracraneal, secundario al proceso
inflamatorio, localizado en el espacio sub-
aracnoideo, particularmente en las cisternas basales,
hasta las manifestaciones de lesion activa o inactiva,
que generalmente se expresan por trastornos
paroxisticos con diferentes formas de crisis epilépti-
cas ¥ en algunos casos, que de manera accidental, se
encuentran granulomas cisticercosos calcificados, sin
ninguna manifestacion clinica.

Las diversas manifestaciones clinicas de neurocis-
ticercosis dependen de la localizacién y extensién de
los quistes, el volumen de los mismos, ¢l edema peri-
lesional, la actividad inflamatoria parenquimatosa y
vascular, la cicatriz glial, la obstruccion del sistema
ventricular y la aracnoiditis basal con trastornos en la
libre circulacion del LCR . 2487510111518 Dye acuerdo a
la experiencia en el Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia en 753 casos,'¢ las caracteristicas
clinicas pueden agruparse en formas activas e inacti-
vas.{Cuadros 1 y 2)

En el grupo estudiado, pudimos integrar los si-
guientes cuadros clinicos.

I. Trastornos mentales

Se incluyen aqui trastornos de caracter, (irritabili-
dad, insomnio), sindromes demenciales cuya
etiologia es diversa, (hidrocefalia, quiste subcortical,
atrofia cerebral, infartos multiples), brotes psicoti-
cos, estados depresivos, que generalmente se asocian
a otros trastornos neuroldgicos. Frecuentemente los
sindromes demenciales por hidrocefalia pueden ser
reversibles al colocar una valvula de derivacion del
Lquido cefalorraquideo; en el resto de los casos la de-
mencia rara vez modifica su curso clinico progresivo.

II. Nervios Craneales

A.- La via Optica puede afectarse tanto en el giobo
ocular,’ como en el trayecto del nervio dptico, en el

*Académico numerario.

Cuadro 1
1 Formas activas Porcentaje
a Aracnoiditis 43.2
b Hidrocefalia por inflamacion
meningea 2
¢ Quistes parenquimatosos 1

d Infarto Cerebral por Vasculitis
¢ Efecto de masa por quiste (s)
f Quistes intraventriculares

_O'—‘NUJU‘I
et Q=T PSS |

II Formas Inactivas

a Calcificaciones Parenquimatosas 57.6
b Hidrocefalia secundaria o fibrosis
subaracnoidea 3.8

Nota: Aproximadamente el 50% de los casos tienen formas mix-
tas de Neuracisticercosis.

Cuadro 2
Signos y Sintomas Porcentaje
Epilepsia 52.4
Cefalea 43.4
Fapiledema 28.0
vomito 27.2
Signos Piramidales 21.5
Marcha Ataxica 10.0
Disminucion agudeza visual 10.0
Atrofia Optica 6.5
Brotes Psicoticos 4.7
Diplopia 4.5
Vértigo 4.1
Dismetria o temblor de accidn 3.9
Afeccidn nervios craneales VII al XII 34
Trastornos conductuales 2.7
Hipoestesia 1.8
Compresidon médula espinal 1.4
Signos de irritacion meningea 1.3
Sindrome de radicular 1.0
Sindrome de Parinaud 1.0

NOTA: El26.2 por ciento (198 casos) tuvieron examen neurolo-
gico normal.

quiasma O en sus porciones retroquiasméaticas, Las
lesiones mas frecuentes se localizan en el nervio y el
quiasma, reproduciendo asi sindromes clinicos de
atrofia primaria por aracnoiditis basal, asi como
sindromes quiasmaticos diversos, La atrofia éptica
puede ser secundaria al sindrome de craneo hiper-
tensivo cronico con atrofia secundaria a desmielini-
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zacibn e isquemia por hipertensidbn intracraneal
prolongada. La afeccidn retroquiasmatica rara vez
produce hermianopsias homénimas o ceguera corti-
cal, sindrome de Anton.?

B.- Los movimientos oculares (pares craneales
I11, IV vy VI) se pueden afectar en la NC por altera-
ciones supranucleares, nucleares y més frecuente-
mente por lesiones periféricas o intranucleares. Asi,
la aracnoiditis fibroadhesiva, puede lesionar el ner-
vio oculomotor en forma parcial o total, este nervio
también puede afectarse por hernia de uncus en la
hipertensibn intracraneana descompensada. La pa-
resia del VI par puede producir signos falsos de lo-
calizacién en la hipertensibn intracraneana. Las le-
siones parenquimatosas del tronco cerebral pueden
producir diferentes tipos de problemas en la movili-
dad ocular como el sindrome de Parinaud y diferen-
tes tipos de nistgmus y paresia de miisculos extra-
oculares diversos. El nivel supranuclear depende de
que la via fronto-mesencefélica u occipito mesence-
falica esten afectadas.

C.- Los nervios trigeminos, facial y acustico-
vestibular, resultan afectados periféricamente ya sea
en forma aislada o multiple produciendo el sindrome
de angulo pontocerebelose; Bustamante? en 20 casos
de este sindrome (excluyendo neurinomas del aciisti-
¢o) encontrd que tres casos eran debidos a cisticerco-
sis. El vértigo verdadero puede deberse a diferentes
causas: aracnoiditis, quistes intraventriculares o vas-
culitis del sistema vertebrobasilar. También, Ia
neuralgia trigeminal puede obedecer a inflamacion
meningea cercana al ganglio de Gasser. La paralisis
facial periférica aislada, es poco frecuente, al igual
que las lesiones de los nervios IX al XII y cuando asi
sucede la aracnoiditis es la responsable,

. Hidrocefalia

La hidrocefalia secundaria a cisticercosis €5 un
problema frecuente, 30 por ciente en nuestra
casuistica’ y se puede presentar en tres formas;

A. Asociada a hipertension intracraneana debida
a formas activas de aracnoiditis, que producen tras-
tornos en la absorcidn de LCR.

B. Hidrocefalia sin hipertensidn intracraneana o
sindrome de Hakim-Adams (potencialmente rever-
sible) y que suele presentarse en las formas inactivas
de NC por fibrosis meningea y manifestarse como
demencia de grado variable, trastornoes de la mar-
cha e incontinencia urinaria.

C. Hidrocefalia asociada a cisticercos intraventri-
culares que acthan como mecanismo de oclusion
valvular intermitente, donde se interrumpe en for-
ma brusca y temporal, la circulacion del LCR pro-
duciendo cefalea severa, vértigo, vomito, trastormnos
oculares y depresidn del nivel de la conciencia. Es-
tos episodios pueden ser precipitados (y aliviados)
por ciertos movimientos o posturas cefalicas. Esie

fenbmeno fue descrito por Bruns en 1902 y en esa
misma publicaciér® ya se hace mencién de que la
cisticercosis ademas de los quistes coloides y otras
lesiones intraventriculares pueden producir dicho
sindrome,

Uno de los dilemas medicos es decidir si un IV
ventriculo dilatado se debe a quiste parasitario
intraventricular o bien a ventriculitis granular, si-
tuacitn que, en ocasiones, la tomografia craneal o
ventriculografia son incapaces de aclarar,

En 16 casos de NC con dilatacién del IV ventri-
culo'? con estudios tomograficos se demostrd hidro-
cefalia. A estos enfermos se les practico derivacion
ventriculo atrial, previa a cirugia de fosa posterior.
Ademas se les hizo iodoventriculografia, post deri-
vacion ventricular, por persistencia de dilatacibn
del 1V ventriculo y se efectud estudio de LCR. En
este grupo se encontrd, que § pacientes sblo tenjan
ventriculitis y los otros 8 casos resultaron con cisti-
cerco dentro del IV ventriculo, (Cuadro 3)

NOTA: El LCR mostrd positividad en la prueba
de fijacion por complementoen los 8 casos de ventri-
culitis y en 5610 2 de los casos de quistes intraventri-
cular. Asimismo la reaccién inflamatoria (pleoci-
tosis e hiperproteinorraquia) fue mas intensa en el
grupo de ventriculitis,

Cuadro 3

Signos y Sintomas  Quiste Intraven- Ventriculits
tricular IV (8 IV (8 casos)

CASOS)
Sindrome de Parinaud 0 7
Sindrome de Bruns 6 0
Cefalea 8 6
Papiledema 7 8
Vomito 6 6
Adtaxia troncal 3 5
Paralisis VI nervio 4 G
Epilepsia 2 3
Signos Piramidades 0 4
Dismetria 0 4
Apraxia de la marcha 0 3
Deterioro intelectual 0 2
Rigidez nucal 0 3

IV. Crisis epilépticas

Las crisis epilépticas pueden presentarse tanto en las
formas activas como en las inactivas de laNC. En la
clinica de epilepsia del Instituto Nacional de Neuro-
logia y Neurocirugia revisamos 533 casos con diag-
nostico de epilepsia de inicio tardio (Edad mayor de
21 afios) y se logrod hacer el diagndstico etioldgico en
192 casos en base al estudio del ILCR, tomografia
craneal, biopsia y/0 autopsia. (Cuadro 4).

CISTICERCOS15 HUMANA
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Cuadro 4

Epilepsia tardia 553 casos

Tipo de crisis epilépticas

Parcial Parcial Toénico-clonicas

Motora Compleja Generalizadas No. Porcentaje

Simple
Clisticercosis 30 13 27 70 36
Atrofia 17 B 17 42 22
Infarto 25 1 6 32 17
Neoplasia 14 2 5 21 11
Hematoma 6 1 1 8 4
Malformaciétn
arterio-venosa 3 0 0 3 1.5
Miscelaneas 6 4 6 16 8.3
TOTALES 101 29 62 192 100.0

Diagnbstico etioldgico 192,

En base a estos hallazgos y a la experiencia del
Instituto Nacional de Neurologia v Neurocirugia se
pueden hacer algunas consideraciones sobre la NC y
la epilepsia:

A. La frecuencia relativa {casuistica del Hospital)
demuestra que la NC es la causa més coman de epi-
lepsia tardia (36 por ciento de 192 casos) y es mayor
que la reportada por Alarcbn y Macias.'10

B. Las formas m4s comunes de crisis epilépticas
en NC son las parciales motoras simples, 43 por
ciento de 70 casos; tbnico clonicas 39 por ciento y
parciales con sintomatologia compleja 18 por cien-
to,

C. Los examenes m4s titiles para hacer el diag-
nbstico de NC, como etiologia de epilepsia fueron,
la tomografia craneal computada y el estudic de
LCR con reacciones inmunolbgicas.

D. Las crisis epilépticas secundarias a N.C., en
general, responden bien a medicacion antiepiléptica
cuando se obtienen niveles terapeaticos adecuados.
La falta de control de crisis debe hacer sospechar
progresién de las lesiones parasitarias.

E. No hemos encontrado ningan caso de crisis ge-
neralizadas tipo ‘‘ausencia’’, mioclonias masiva o
crisis atOnicas, atribuibles a N.C.

F. S6lo en los casos en que el control de la crisis
sea muy deficiente o cuando se hayan agotado to-
dos los recursos médicos, que la lesidén sea ainica y/o

accesible quirGrgicamente, con correlaciones
electrofisiologicas, podra considerarse la extirpa-
cidn quirargica del quiste y/o cicatrizacién glial,

V. Alteraciones vasculares

El dafio vascular inflamatorio agudo por la NC ha
sido confirmado por estudios histologicos.8.10.14 Estg,
arteritis puede ser responsable de isquemia (infarto
cerebral) focal.

El cuadro clinico de infarto por atero trombosis o
embolico es indispensable de la arteritis cisticerco-
sa, excepto por la ausencia de factores de riesgo: hi-
pertension arterial, trastornos de lipidos, diabetes
mellitus, cardiopatia emboligena, trastorno del rit-
mo cardiaco, etc. La sospecha de arteritis respon-
sable del infarto cerebral, se demuestra por
tomografia: lesiones quisticas, en fase *‘encefa-
litica>’ o bien actividad inflamatoria en el LCR. En
el diagnostico diferencial deben incluirse otras
causas de arteritis: lupus eritematoso meningitis
fimica, hongos, sifilis, arteritis granulomatosa del
sisterna nervioso.

Otras manifestaciones clinicas pueden ser las de
infartos miltiples que semejan eventos embélicos o
trombosis repetidas, que ilevan al paciente a la lla-
mada demencia multi-infarto, con trastornos de
marcha, incontinencia urinaria, y sindrome pselido-
bulbar.i.16
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Cuadre 5
Sintomas y Signos Criptococosis Tuberculosis Neurocisticercosis
26 casos 16 CASOS 753 casos
No. porcentaje No. porcentaje No. porcentaje
Cefalea 19 73 9 56 313 434
Fiebre 13 50 11 69 NI 0.0
Epilepsia NI 0 NI 0 381 52.4
Rigidez de nuca 8 31 12 75 10 1.3
Papiledema 4 15 2 13 210 28.0
Ataxia 2 8 2 i3 75 10.0
Cambios mentales 12 46 14 87 120 16.0
Vomito 10 38 7 44 203 27.0

NI: No Informado.

CISTICERCOS1S HUMANA,



1V. DIAGNOSTICO
NEURORRADIOLOGICO

JESUS RODRIGUEZ CARBAJAL

La cisticercosis ataca preferentemente al sisterna
nervioso central (SNC), por lo que la neu-
rorradiologia juega un papel muy importante en su
diagnéstico y tratamiento médico o quirtrgico. Ac-
tualmente la tomografia computada es el método
mas sensible de todos los procedimientos neurorra-
diclégicos para el diagnostico de la cisticercosis.

En el Instituto Nacional de Neurologia y Neuro-
cirugia, en un periodo comprendido de junio de
1976 a diciembre de 1981, se realizaron un total de
10,985 exploraciones de tomografia computada; de
este grupo 1,107 casos fueron de cisticercosis intra-
craneana.

En esta serie, el 51 por ciento fueron mujeres y el
49 correspondieron a hombres, no habiendo en-
contrado datos que difieran de los descritos antes de
la tomografia computada. El paciente méas joven
tenia 4 afios y el de mas avanzada edad de 84. Hubo
una fuerte prevalencia entre la segunda y la quinta
década de la vida. (Cuadro 1)

Cuadro 1.

Cisticercos del SNC., 1983

Nim. de
Institucion Enfermos 20 y 50 afios
Instituto Nacional 4 a 84 anos
de neurologia y 1,107 70% entre
Neurocirugia 20 a 50 afios

La distribucién anatomica de las lesiones produ-
cidas por la cisticercosis, ha cambiado en relacidn
con otras publicaciones, predominando actualmen-
te la localizacion en el parénquima cerebral, en vista
de que la tomografia computada es mucho més sen-
sible en registrar la cisticercosis con mayor precisiébn
que en el pasado, cuando se disponia de la neumo-
grafia y angiografia cerebral. (Cuadro 2)

La tomografia computada es el medio ideal y mas
confiable para explorar a los enfermos con sospecha
clinica de una neurocisticercosis. En nuestra expe-
riencia tenemos una certeza diagnostica de un 97 por
ciento de la enfermedad, una experiencia similar ha
sido demostrada por otros autores.

En virtud de que Ia TC se trata de un método no in-
vasivo, un nimero significativo de enfermos han si-
do estudiados a través de la consulta externa, resul-

Cuadro 2

Clisticercosis del SNC., 1983

Institucion Localizacién Nim, Porcen-
Anatoémica de taje
Enfer- centa-
—mos
Instituto Nacional Parenquimatosa 631 57.0
de Neurologia y Meningea 197 17.8
Neurologia Mixta, incluyendo

Raquimedular 156 13.6
Intraventricular 123 11.6

tando a su vez ser el método mas recomendable para
el seguimiento de la evolucion del padecimiento.

La localizacién intraparenquimatosa, la mas fre-
cuente, se manifiesta como quistes que pueden ser
inicos o miltiples de tamafio variable, predominan-
do a su vez la localizacibn en el compartimiento
supratentorial.'2, Cuando el quiste es grande y mal-
tiple cominmente produce compresion y desplaza-
miento de las estructuras cerebrales, como los ventri-
culos tercero y laterales y de los espacios subarac-
noideos. Algunas veces estos quistes van asociados
con calcificaciones o lesiones granulomatosas que se
refuerzan con el material de contraste inyectado en-
dovenosamente, indicando los diferentes estadios
evolutivos de la enfermedad. (Fig. 1

Los quistes bilaterales generalmente no producen
desplazamiento y cominmente no existe reforza-
miento por el medio de contraste. Ocasionalmente
las lesiones solitarias deben diferenciarse de otras
quisticas como los astrocitomas, abscesos ¥ quistes
hidatidicos.

Recientemente hemos descrito una nueva forma de
cisticercosis intraparenquimatosa,*® llamada cisticer-
cosis en fase de encefalitis, la que puede manifestarse
bajo dos formas bien definidas, localizada, lo mas
frecuentemente y, generalizada, con mayor gravedad
como lo veremos mis adelante. Los hallazgos de la
TC en esta forma de cisticercosis se caracterizan por
cambios inflamatorios infiltrativos importantes, mas
pronunciados en las estructuras perivasculares, rode-
ando a los cisticercos jovenes y pequefios. (Fig. 2)
Cuando las lesiones son difusas y bilaterales, general-
mente se acompafian de edema marcado, producien-
do compresibn simétrica de los ventriculos supraten-
toriales, asociado de un sindrome de craneo hiper-
tensivo, generalmente grave. La cisticercosis cerebral
de este tipo es la responsable del cuadro descrito co-
mo pseudotumor cerebral, tan conocido en el pasa-
do. Antes de la era de Ia tomografia computada, esta
variedad de cisticercosis de localizacion parenguima-
tosa, fue inicamente demostrada indirectamente por
las radiografias simples de craneo, ventriculografia y
la angiografia cerebral,
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Actualmente se identifica mas cominmente en ni-
fios y en adultos jovenes, En esta forma de cisticerco-
sis, el estudio sin medio de contraste demuestra ede-
ma difuso importante, manifestado como areas de
densidad baja, de contornos irregulares, principal-
mente ¢n la sustancia blanca periventricular y en los
centros semiovales,

En los examenes contrastados, se¢ demuestran le-
siones multiples como imégenes nodulares o en for-
ma de anillos pequefios, irregularmente y distri-
buidos predominantemente en los hemisferios ce-
rebrales, aunque también se pueden encontrar en el
puente ¥ en el cerebelo, como se observan en la figu-
ra 3. La tomografia computada se ha empleado
para el segnimiento de los enfermos que se han so-
metido a tratamiento médico y quirargico. Se ha
observado una mejoria notable en los enfermos tra-
tados médicamente al cabo de 4 a 6 semanas, mejo-
rando también el sindrome craneo-hipertensive. Asi
en las TC se nota disminucidén importante del ede-
ma, observandose que ¢l tamafio de los ventriculos
cerebrales retoma a su estado normal en la mayoria
de los casos. En otros casos menos frecuentes, los
ventriculos laterales y el II] ventriculo se pueden en-
contrar ligeramente agrandados. Posteriormente si
los enfermos sobreviven al cuadro agudo y grave,
existe desaparicion del edema y el reforzamiento de
los grantlomas parenquimatosos, Los hallazgos fi-
nales mas comunes de la encefalitis aguda cisticer-
cosa, corresponden, en la gran mayoria de los ca-
sos, a la reabsorcidn de un gran niimero de las le-
siones sin evidencia de secuelas radiologicas de-
mostrables. En un grupo pegueiio de pacientes se
desarrollan calcificaciones tardias, donde existian
los granulomas antes referidos, sin poder precisar
ain el porcentaje adecuado. Estas calcificaciones
pueden ser inicas o miltiples, y varian en tamano y
morfologia. Las calcificaciones son mas facilmente
demostrables en la TC que con las placas simples de
craneo.

La forma meningea de cisticercosis, es la causa
méas comiin de hidrocefalia, como resultado de la in-
vasidn de los espacios subaracnoideos por los cisti-
cercos y la reaccion inflamatoria, aséptica, de origen
irritante o tdxica del liquido de las vesiculas cisticer-
cosas, sobre las meningeas, ocasionando un bloqueo
en la circulacion del liquido cefalo-raquideo (LLCR),
o bien de la reabsorcion del mismo, También el blo-
queo de los agujeros del I'V ventriculo en el proceso
inflamatorio, resulta, con frecuncia, el desarrollo de
hidrocefalia, (Fig. 4)

Esta localizacion de la cisticercosis puede partici-
par por extensidn directa o por contigiiedad, atacan-
do las paredes arteriales de los vasos que forman el
poligono de Willis, produciendo una vasculitis con
oclusion de las arterias y formacion de un infarto;
aungue la angiografia cerebral es un procedimiento
superior a la TC en el diagnostico de las alteraciones

L LT ) A VEMITE LY B
oD . 17 L R A R
A DL TR PR O BN
(K}

+

Figura |. Corte tomografico mostrando varios quistes con algu-
nas calcificaciones, indicand ¢ diferentes estadios evolutivos de la
cisticercosis,

Figura 2. Tomogramas seriados mostrando infiltrados inflama-
torios, manifestados por edermna difuso en los centros semiovales,

de las arterias, en cambio, el resultado final de la for-
macton del infarto, lo detecta mas facilmente la TC.

E! examen como medio de contraste demuestra
Arcas de captacion del radiopaco en las meninges,
principalmente en la base del cerebro, en las cisuras
de Silvio y en las cisternas perimesencefalicas. (Fig.
$) Estas lesiones pueden evolucionar hacia la forma-
cion de calcificaciones meningeas, como las observa-
das en otras formas de meningoencefalitis, en espe-
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Figura 3. Tomogramas seriados con medio de contraste gue
muestran multiples cisticercos en fase de encefalitis aguda.

cial la tuberculosa v algunas ocasionadas por mico-
sis. Cuando los quistes son grandes y localizados en
ciertos sitios, como es la region supraselar o en los
angulos pontocerebelosos, pueden ocasionar cam.-
bios similares a lesiones neoplasicas quisticas como
son: los adenomas de hipofisis y lesiones del 4ngulo
pontocerebeloso, Cuando estas lesiones son unicas,
pueden confundirse con quistes aracnoideos o epi-
dermoides.s?

La localizacion intraventricular de la cisticercosis,
demostrada por la TC, cuando obstruye la via de cir..
culacién de LCR ocasiona una hidrocefalia obstruc-
tiva, producida por el quiste propiamente, y el mis-
mo fenbmeno ocurre pero menos comitnmente cuan-
do existen ependimitis que bloquean los agujeros de
Monro y los del 1II v IV ventriculos, (Fig. 6)

En los quistes cisticercosos por tener una pared con
una densidad muy similar a la del LCR, tal vez no se
logre visualizar sus contornos, &sto sucede muy excep-
cionalmente, pero cabe tenerse en mente para pensar
siempre en esta posibilidad, En estos casos, se puede
hacer el diagnostico con la TC asistida con la inyec-
cion de un radiopaco hidrosoluble, como sucede con
la ventriculografia con metrizamida o cualquier otro
producto de contraste, donde el quiste se encuentra
rodeado por el radiopace, con una imagen lucente de
tamafo variable, que resulta inconfundible con cual-
quier otra lesibn intraventricular.

El cisticerco intraventricular es factible de cam-
biar de tamafio y forma con los movimientos de Ia

cabeza del enfermo, en las maniobras durante la
ventriculografia. También se puede observar el pa-
so del radiopaco hacia el interior del quiste cisticer-
€0s0, en estudios seriados a diferentes intervalos co-
mo ha sido descrito por otros autores.10.11

Los otros procedimientos radiologicos: las placas
de craneo; la neumografia con sus diferentes moda-
lidades; la angiografia cerebral y la mielografia,
han descendido en forma muy importante en el
diagnostico de la neurocisticercosis, después de la
introduccién de la TC, en virtud de ser éste un mé-
todo mas sensible, especifico, no invasivo y de una
mayor eficacia.

En cuanto al empleo de los métodos antes men-
cionados, inicamente me referiré a la angiografia ce-
rebral y a la mielografia, por tener su lugar para es-
tablecer el diagnéstico neurorradiologico de la cisti-
cercosis del sistema nervioso, La angiografia la usa-
mos en casos en que hay lesiones parenquimatosas
quisticas grandes, asi como para establecer el diag-
nostico diferencial con tumores quisticos del tipo del
astrocitoma. En otros casos especificos, cuando exis-
te la sospecha de metastasis, sobre todo en las le-
siones maltiples parenquimatosas que se presentan
en enfermos de edad avanzada. En la forma menin.
gea, para visualizar con detalle la morfologia de las
arterias basales, o bien, cuando existe hidrocefalia
pues resaltan los signos indirectos del agrandamiento
ventricular. Sin embargo, esto se resucive mejor con
la TC. También en aquellos casos que cursan con sig-
nos de vasculitis aunque solo en un niimero muy re-
ducido de casos.

Figura 4. Corte tomografico coronal con quistes meningeos en lg
cisura de Silvio izquierda con hidrocefalia importante,
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Figura 5. Cortes tomograficos seriados de la base del cerebro con
miiltiples quistes y calcificaciones en las cisternas basales ¢ hidro-
cefalia supratentorial.

Si se considera de alta frecuencia de la neurocisti-
cercosis intracraneana, en la localizacibn raquimedu-
lar, s6lo representa el 1 por ciento o menos; hasta la
fecha no existe una explicacidn satisfactoria del por-
qué,1? probablemente pueda haber una relaciéon por
la menor cantidad de tejido nervioso en la médula es-
pinal. La cisticercosis intrarraquidea se demauestra
claramente con la mielografia, sobre todo con los
nuevos productos yodados hidrosolubles no ioniza-
dos.

Qcasionalmente se requiere del empleo de la TC,
después de haber practicado una mielografia, donde
se demuestran con precision los quistes cisticercosos,
localizados en el espacic subaracnoideo, como le-
siones quisticas maltiples. Es frecuente que la imagen
se manifieste como una aracnoiditis con bloqueos a
diferentes niveles, con imagenes similares a las cbser-
vadas en los otros procesos inflamataorios cuando se
preseuta con localizacibn Gnica, también s¢ men-
ciona como lesibn neoplasica intradural extramedu-
lar acompafiandose de bloqueo. {Fig. 7) La localiza-
cién intramedular es demasiado rara v en nuesira ¢x-
periencia no contamos con ningan caso hasta la
fecha.

Finalmente la imagen por resonancia magnética
es la (ltima modalidad de los procedimientos de
imagen empleados en el diagnbdstico de la neurocis-
ticercosis. Tenemos en la actualidad solamente dos
casos explorados con esta novedosa técnica, Pensa-

Figura 6. Tomogramas de la fosa posterior con la presencia de
un cisticerco en el 1V ventriculo ¢ hidrocefalia.
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Figura 7. Mielografia lumbar que muestra varios gquistes intradu-
rales con bloqueos incompletos,
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mos que este procedimiento viene a completar ini-
camente ¢asos iniciales como los observados con la
TC en la localizacidn parenquimatosa de la encefa-
litis aguda multiple, que en un futuro cercano, mar-
cara otra nueva etapa de los avances en el diagnésti-
¢o neurorradiologico de la cisticercosis del SNC.
(Fig. 8)

Figura 8. Imagen con resonancia magnética en un caso de cisti-
cercosis en fase de encefalitis temparo-occipital.

Conclusiones

El advenimiento de la TC ha cambiado la
metodologia en la exploracién del enfermo con
neurocisticercosis, permitiendo establecer el diagnés-
tico con mayor certeza en cuanto a localizacién to-
pografica y evolucion, para reducir en forma notoria
el empleo de los otros examenes neurorradiol6gicos
convencionales, como la angtografia cerebral, Ade-
mAs, permite un seguimiento més eficaz de los enfer-
mos c¢on exAmenes subsecuentes, a intervalos ade-
cuados a la evoluciéon de las lesiones modificadas por
el efecto de los medicamentos especificos contra la
cisticercosis,

Por otro lade la TC, a su vez, determina el mo-
mento oportuno para indicar qué paciente requiere
de tratamiento quirtirgico, cuando las indicaciones
asi lo sugieren. La imagen por resonancia magnética
ser4 el siguiente método m4s sensible y especifico en
algunos casos de cisticercosis cerebral, Ambos méto-
dos se complementan para obtener una mejor infor-
macion. Asimismo, los métodos de imagen actuales
han abatido el costo, reduciende el nimero de los
otros exdmenes de exploracidn radiologica costosos e
nvasivos, con grandes repercusiones econdmicas pa-
ra el Estado y para los enfermos, en lo particular,
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V. LA PATOLOGIA DE LA
NEUROCISTICERCOSIS

ALFONSO ESCOBAR-IZQUIERDO*

En el hombre la cisticercosis es producida por el cis-
ticerco celuloso. Este, de desarrollo habitual en el
puerco, representa la forma larvaria de Ia Taenia
soliumn, El cisticerco bovino, larva de la T. saginata,

*Académico titular.
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es ocasionalmente parasito en el hombre. La larva
de la 7. echinococcus que forma el quiste hidatidico
y la larva de la 7. coenurus que produce la cenurosis
cerebral pueden también desarrollarse en el sistema
nervioso central humano,

Se denomina neurocisticercosis a la presencia de
las larvas de 7. solium en el tejido nervioso, en los
ventriculos o en las meninges. La cisticercosis cons-
tituye la parasitosis méas comun en el cerebro ¥,
desgraciadamente, uno de los problemas neuropa-
tologicos mas frecuentes entre la poblacion de Mé-
xico y otros pajses de habla hispana. Por ésto, el co-
nocimiento de los mecanismos de infeccidén, moda-
lidades clinicas y patoldgicas de este padecimiento
son de extraordinario interés,

La presencia de parasitos en los tejidos humanos,
en este caso de la larva de la 7. solium en el tejido
nervioso, desencadena en el individuo afectado una
patologia con las caracteristicas comunes a toda
reaccion inflamatoria cuya intensidad varia con-
cordantemente con la respuesta inmunolégica en
cada individuo, Otra variable, que también debe
tenerse en cuenta, la constituye [a evolucion natural
del parasito una vez depositado en el seno de 1os te-
jidos. La disposicidn funcional del sistema nervioso
humano introduce a su vez otra variable importan-
te, ya que un solo parasito es capaz de causar consi-
derable patologia cuando ocluye los conductos de
circulaciéon del liquido cefalorraquideo y ningan
cambio importante cuando se localiza sobre la su-
perficie de un 4rea cortical cuya significacion fun-
cional se *“diluye” en el conjunto de funciones que
determinan la conducta del individuo. Es de conoci-
miento comitn que muchos parasitos en el encéfalo
de un individuo han pasado inadvertidos o *‘silen-
ciosos” durante toda la vida de un individuo y solo
constituyen un hallazgo de autopsia. Se acepta que
globalmente el 50 por ciento de individuos parasita-
dos por neurocisticercosis cursan asintomaticos.

Identificacion
del parasito

La identificacibn de los cisticercos es importante
sobre todo en las biopsias cerebrales. Si la muestra
consiste de una forma vesicular o de un conjunto de
membranas desgarradas de un cisticerco racemoso
el estudio microscopico de la membrana permite es-
tablecer el diagnoéstico correcto. Esta consiste de
una estructura sincicial que corresponde a la capa
externa, la cual, si estd bien conservada, aparece
festoneada y cubierta con finos microtricos facil-
mente visibles; inmediatamente por debajo se ve un
conjunto de elementos semejantes a linfocitos que
constituyen una capa de espesor variable formada
por hileras dobles triples 0 multiples de estos ele-
mentos, y finalmente en la parte profunda de la

membrana una capa de mayor espesor de aspecto
trabeculado con formacion de canaliculos multiples
y abundantes espacios claros vesiculares que pueden
entremezclarse con la segunda capa. Si se trata de
identificar el escolex, en cortes histologicos, es nece-
sario hacer cortes seriados. A veces en éstos se
puede ver el canal espiral que lleva hasta el interior
del escOlex. En este filtimo es dable ver las ventosas
con estructura similar a la membrana vesicular pero
con estructura més homogénea que contiene debajo
de la cuticula finos haces musculares asi como
estructuras ovoides baséfilas que algunos autores
denominan corpiisculos calcareos. Si aparecen los
ganchos en los cortes, &stos muestran estruciura cor-
nea anhista semitransparente. Una manera facil y
rapida de identificar el parasito consiste en abrir la
vesicula y extraer la larva, la cual colocada entre
dos portaobjetos se aplana por medio de presion
sostentida; el examen con la lupa del microscopio
permite identificar el estrobilo y el escoblex con sus
ganchos y ventosas,

Localizacion

La neurocisticercosis muestra una variada multipli-
cidad de formas, ya que los parésitos pueden alojar-
se en las meninges, especificamente en el espacio
subaracnoideo, en los ventriculos y en el parén-
quima; en este Gltimo pueden afectar a los hemisfe-
rios cerebrales, tronco cerebral, cerebelo y médula
espinal. La forma y dimensiones del parasito se ven
afectadas por su localizacibn: los ventriculares y
subaracnoideos tienden a ser mas grandes y fre-
cuenternente multilobulados, forma racemosa,
mientras que los parenquimatosos tienden a ser
vesiculas tinicas mas o menos homogéneas cuyas di-
mensiones no sobrepasan de un centimetro de
didmetro, principalmente se hailan en la substancia
gris cortical y niicelos subcorticales. La localizacién
disminuye progresivamente en el tronco cerebral,
cerebelo y méduia espinal. El cuarto ventriculo es
mas frecuentemente parasitado que los ventriculos
laterales y el tercer ventriculo. La localizacion
meningea es mayor en las de la convexidad sobre to-
do con vesiculas aisladas, en cambio, las cisternas
subaracnoideas basales y la opercular son las mas
afectadas cuande de formas racemosas se trata; le
siguen en frecuencia las cisternas cerebelosa magna,
la ambiens v el receso pineal. Con frecuencia se ob-
servau formas mixtas de localizacion, la combina-
CHON més comun es la meningea con la ventricular.
Dado que la diseminacién de las oncosferas se hace
por la red vascular es facil comprender el por qué de
la variada localizacion y explica la mayor abundan-
cia de parésitos en corteza y ganglios basales; a los
ventriculos llegan por la densa trama vascular del
glomus de los plexos coroideos y pasan al liquido
cefalorraquideo ventricular en donde son llevados
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por la corriente. Si la vesicula llega a desarrollarse
en el interior de los ventriculos, el parasito perma-
nece en el interior de éstos, sobre todo en el cuarto
ventriculo, pero si logra pasar al espacio subarac-
noideo entonces se localiza en las leptomeninges. Es
posible que algunos parisitos de localizacién me-
ningea puedan haber llegado directamente por la ri-
ca red vascular pero no hay evidencia precisa hasta
ahora que lo confirme. De hecho se desconoce el pe-
riodo requerido para la formaciébn de la vesicula
una vez que las oncosferas han llegado al tejido ner.
vioso 0 al espacio subaracnoideo o ventricular.

Evolucion Natural de los Cisticercos

Lo que se considera el cisticerco, viable en su forma
mas temprana reconocible en el examen neuropato-
logico, es la forma vesicular con membrana trans-
parente, contenido liquido y la larva invaginada en
su interior. Este tipo de forma vesicular se despren-
de facilmente del lecho en que se halla y los tejidos
que la alojan no muestran cambios importantes, Es-
ta etapa vesicular sufre un cambio que hemos denc-
minado etapa vesicular coloidal en la cual la vesicu-
la aparece engrosada y con liquido turbio o franca-
mente gelatinoso blangquecino y la larva deleznable.
Estos cambios degenerativos probablemente debi-
dos a envejecimiento y/o accién concomitante in-
munolbgica, van asociados con desarrollo de capsu-
la conectiva secundaria a su alrededor a expensas
del tejido que aloja al parasito. En una etapa ulte-
rior la vesicula tiende a reducir su tamatio y el con-
tenido se hace semis6lido granujiento lo que incluye
la larva; se forman, ademas, fuertes bridas conecti-
vas entre la superficie externa de la capsula y el teji-
do conectivo de alrededor; a esta tercera fase en la
evolucion del parasito se la denomina etapa granu-
lar nodular. La etapa final constituye solamente un
nbdulo sblido, casi por completo mineralizado, ro-
deado totalmente por cdpsula de tejido conectivo
denso; se la denomina la etapa nodular calcificada.
Dado que no existe hasta ahora, evidencia experi-
mental que reproduzca estas etapas, no es posibie
aseverar que la secuencia sea precisa; tampoco se
conoce el periodo que cada etapa abarca y por ende
no se sabe cuanto tiempo es viable un cisticerco.

Reaccion inflamatoria y cambios microscopicos
del cisticerco

La reaccion inflamatoria es variable concordante
con la etapa evolutiva del cisticerco. El parasito se
halla intimamente adherido al tejido que le rodea
por medio de su membrana vesicular; en un princi-
pio se observan actimulos multifocales de linfoci-
tos, plasmocitos y eosindfilos que se localizan en el
espesor de la cApsula conectiva sobre todo hacia su
parte exterior. En el tejido nervioso adyacente se

ven infilirados linfocitarios perivasculares junto
con gliosis moderada y signos de edema tisular,

En las etapas subsecuentes tanto el parasito como
la reaccion inflamatoria sufren modificaciones. A
medida que Ja membrana vasicular muestra seg-
mentos hialinizados e-infiltrado temprano de sales
de calcio, la capsula conectiva secundaria tiende a
aumentar junto con el infiltrado inflamatorio que
se extiende al interior del parasito penetrando por la
zona de la apertura donde se inicia el canal espiral.
La hialinizacion de la membrana vesicular aparece
como fendmeno inicial que progresivamente se ex-
tiende a la larva; en cambio, la infiltracién con sales
de calcio parece afectar a ambas estructuras simul-
taneamente. El infiltrado inflamatorio, al mismo
tiempo que penetra al interior del parasito forma
acumulos entre la capsula conectiva y la membrana
vesicular que al irse extendiendo, practicamente des-
pegan al parasito del tejido y lo aislan. Este aisla-
miento posiblemente condiciona la rapida evolu-
cion del parasito a la desintegracion total. El de-
sarrollo de estos eventos se acompaiia de aparicibn
de macrofagos y formacion de células gigantes mul-
tinucleadas de cuerpo extrafio. Con la desintegra-
cion del parésito la reaccion inflamatoria tiende a
reducirse y solo persisten las células gigantes. Esta
etapa final consiste del nédulo semicalcificado ro-
deado de células gigantes multinucleadas, engloba-
do en la capsula fibrosa, con gliosis local si existe
paréngquima nervioso adyacente,

Reaccibn vascular

Aligual que en cualquier reaccién inflamatoria existe
hipervascularizacién en el parénquima adyacente,
Sin embargo, en la neurocisticersosis hay, ademas,
otros cambios vasculares. Las arterias y arteriolas
cercanas a quistes meningeos muestran engrosamien-
to de sus paredes con proliferacion de la adventicia ¥
signos de angeitis de intensidad variable; la inflama-
cibn que empieza por la adventicia invade progresi-
vamente la muscular y termina en endarteritis ¥
disrupcion de la elastica, con fibrosis total del vaso.
En las arterias del poligono de Willis es frecuente ob-
servar formaciones ateromatoides que reducen la luz
del vaso. En las arterias de calibre pequefio y las arte-
riolas puede llegar a ocluirse la luz del vaso totalmen-
te. Esto ultimo es muy comin en la forma
meningitica basal que da origen a su vez, a necrosis
isquémica a distancia. Los cambios vasculares a que
nos hemos referido son observables en los vasos veci-
nos a las vesiculas parasitarias.

Alteraciones tisulares locales
Ya hemos mencionado que las vesiculas de localiza-

cibn parenquimatosa inducen en el tejido nervioso
adyacente gliosis astrocitaria y signos de edema fo-
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cal junto con infiltrados perivasculares. Hay, ade-
més, movilizaciébn microgial y las neuronas en las
4reas afectadas muestran signos de necrobiosis y, a
veces, impregnacion ferruginosa,

Las vesiculas de localizacion ventricular produ-
cen ependimitis granular mis intensa en la zona
donde se halla el parasito sobre todo si este esta
adherido al epéndimo, como ocurre en los casos de
cisticercos en el cuarto ventriculo; en esos casos se
produce una intensa proliferacién de la glia sube-
pendimaria que sepulta ¥y destruye la continuidad
del revestimiento ependimario con la consiguiente
formacion de rosetas y tubulillos ependimarios
atrapados en el espesor de la intensa gliosis, entre-
mezclada con proliferacion de haces de fibras cola-
genas que engloban al paréasito.

En las vesiculas de localizacidon meningea casi
siempre hay engrosamiento de las leptomeninges
alrededor del parasito junto con el infiltrado infla-
matorio antes descrito,

Las vesiculgs racemosas desencadenan una reac-
cibn inflamatoria que no es facil predecir en lo que
concierne a intensidad. Cuando se localizan en la fi-
sura de Silvio el crecimiento de la vesicula ejerce un
efecto de masa ocupativa que desplaza al tejido ner-
vioso asi como generan reaccion inflamatoria inten-
sa con las alteraciones consiguientes. En cambio las
vesiculas racemosas de la base tienden a extenderse
y provocan menos reaccion inflamatoria y menores
cambios en los tejidos adyacentes.

La forma meningitica basal produce una reaccion
inflamatoria y cambios tisulares asociados muy sui
generis que merecen descripcion detallada. En este
caso, las vesiculas parasitarias, localizadas en la ba-
se del cerebro desde la regién optoquiasmética has-
ta la cara ventral del tallo cerebral (;en forma race-
mosa al pringipio?) generan una reaccion inflama-
toria muy intensa con proliferacidbn colagena y
engrosamiento subsecuente de las leptomeninges
que engloba a los parasitos y a las estructuras ana-
tobmicas de la region —arterias del poligono de
Willis, nervios craneanos y la superficie del parén-
quima afectado. Los paréasitos pierden su forma
quistica, se deforman y sufren fendbmenos de hiali-
nizacion rapidamente asi como la impregnacibn con
sales de calcio. Macroscopicamente la leptomeninge

“basal aparece como un plastron fibroso en el que no

se detectan parasitos en forma vesicular y, de
hecho, es dificil diferenciar este cuadro patologico
del que se observa en la meningoencefalitis tubercu-
losa. Dado que la circulacion del liquido cefalorra-
quideo se ve bloqueada se produce hidrocefalia co-
municante; ademas, hay fendmenos isquémicos se-
cundarios a la angeitis oclusiva.

QOcasionalmente se ha observado, tanto por el exa-
men neuropatolégico como por el estudio con
tomografia axial computada, una forma temprana
de infeccibn cisticercosa que se caracteriza por abun-

dante infiltrado inflamatorio y edema tisular conco-
mitante alrededor de vesiculas recién desarrolladas.
Esta forma ha sido denominada la fase encefulitica
de la neurocisticercosis que ocurre en localizacibn pa-
renquimatosa y es transitoria. Puede presentarse aun
con namero reducido de vesiculas pero lo comiin es
que aparezca en infecciones multiples.
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VI. TRATAMIENTO MEDICO Y
QUIRURGICO DE LA CISTICERCOSIS

FRANCISCO ESCOBEDO*

El enfoque terapéutico esta condicionado al diag-
nbstico preciso del tipo de cisticercosis tomando en
cuenta los siguientes aspectos: a) la variabilidad que
presenta el cuadro clinico de la neurocisticercosis:
b) las diferentes etapas biolégicas en la historia na-
tural de la enfermedad (encefalitis, quistes, raci-
mos, calcificacion y otros), ¢) los cuadros patologi-
cos secundarios (meningitis, aracnoiditis, hidroce-
falia, vasculitis y otros).!#

Tratamiento de la Neurocisticercosis

El tratamiento puede ser sintomatico, quirtirgico, o
farmacolbgico antiparasitario.

*Académico titular

Tratamiento sintomdgtico. Enfocado al control
de: a. Crisis convulsivas: antiepilépticos; b. Cefa-
lea: Analgésicos; c. Hipertensibn intracraneana: es-
teroides, diuréticos, d. Alteraciones de conducta:
psicodrogas.?

Tratamiento quirtrgico, El enfoque del trata-
miento quirtirgico varia segin la localizacién y las
caracteristicas anatomopatoldgicas de la cisticerco-
sis del sistema nervioso. Asi pues, la cirugia de la
cisticercosis es diferente si la patologia es cortical,
parenquimatosa, intraventricular subaracnoidea o
mixta; si se trata de un cisticerco unico, si de cisti-
cercos mmltiples o racemosos, del tamaiio de los
quistes, de su responsabilidad en los sintomas, ¢ de
si existe hidrocefalia secundaria. Como regla gene-
ral un paciente con neurocisticercosis sera candida-
to a tratamiento quirQirgico en caso de que presente:
a) quistes mayores de 2 cm. de diametro producien-
do sintomas neurologicos focales y/o efecto de ma-
sa; b) quistes produciendo obstruccibn en canales
ventriculares; c) hidrocefalia; d) compresién de mé-
dula espinal. Por ello, los procedimientos quirargi-
cos en la neurocisticercosis pueden ser diversos: a)
extirpacibn de cisticercos corticales, racemosos o
quistes gigantes de cisticercos que actian como ma-
sa tumoral; b) extirpacion de cisticercos que bloque-
en el sistema ventricular, particularmente el IV
ventriculo; c) extirpacion de cisticerco y/o libera-
cion de adherencias aracnoideas en la region de los
nervios Opticos; d) derivacion del LCR en casos de
hidrocefalia, ya sea con hipertensién intracraneal o
con presioén normal intracraneana; €) craniectomias
descompresivas en la regibn temporal en casos de
cisticercosis parenquimatosa difusa con hiperten-
sibn intracraneana; f) extirpacibn de cisticercos es-
pinales, con liberacion de médula y raices, dado el
caso; g) extirpacién o vaciamiento de quistes pro-
fundos a través de canulas estereotaxicas.

La cirugia para la neurocisticercosis no siempre
es la solucibn del problema, Si la cirugia soluciona a
veces los aspectos mecanicos de la neurocisticercosis
aliviando parcial o temporalmente la hipertension
intracraneana, y otras veces puede mejorar
sintomas focales o epilepsia focal causada por un
cisticerco cortical, extirpandolo, no soluciona otros .
problemas como el de los cisticercos inaccesibles o
multiples, el de la reaccion inflamatoria o cicatricial
en las &reas pericisticercobticas con aracnoiditis
adherenciales, el de la arteritis v hasta el de oclu-
siones vasculares, que complican el cuadro neurol6-
gico como sintomas secundarios. En el caso de la
derivacion del liquido cefalorraquideo que, actual-
mente, es el procedimiento mas empleado y con
aparentes buenos resultados iniciales, la experiencia
indica que en la mayoria de los casos, tarde o
temprano, el tubo de derivacion deja de estar per-
meable, llega a ocluirse, parcial o totalmente, y es
necesaria una nueva intervencion 3
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Tratamiento farmacolégico. Actualmente se
cuenta con una serie de tratamientos farmacologi-
cos especificos anticisticerco que han logrado
buenos resultados, pero la experiencia indica que la
pertinencia de estos datos se halla en relacion direc-
ta con la seleccion adecuada de los enfermos, que se
basa en un confiable y preciso diagnoéstico de todos
los aspectos de la enfermedad, por lo cual, a la
fecha, el empleo de estos farmacos debe quedar li-
mitado a centros y grupos médicos especializados.4

El tratamiento farmacoldgico especifico a base de
parasiticidas debe emplearse en casos de cisticerco-
sis y de neurocisticercosis en los cuales se suponga
que existen par4sitos vivos y el medicamento pueda
actuar en consecuencia. Tomando en cuenta los re-
sultados que tenemos en cuanto al empleo racional
de parasiticidas, éstos deben excluirse en enfermos
con neurocisticercosis en etapa de calcificacibn, con
secuelas de vasculitis cerebral o con aracnoiditis.
LLos enfermos con hipertensién intracraneal suscep-
tibles a tratamiento quirurgico (efecto de masa o
hidrocefalia) seran motivo de estudio especializado
y decisidn particular.

En los casos de neurocisticercosis asintomatica y
sin déficit neuroldgico y en los que el diagnostico se
hace por hallazgo en la TC con imagen quistica su-
puestamente de cisticerco vivo, el empleo del medi-
camento estara sujeto a indicacién particular previa
valoracibn especializada.

A la fecha hemos empleado dos medicamentos, el
Praziquantel en cerca de 200 casos y ¢l Albendazole
en cerca de 50 casos con resultados favorables, que
alcanzan el 75 por ciento en los enfermos selec-
cionados.

Praziquantel

Indicaciones. Esti indicado en el tratamiento de
multiples parasitosis, en particular esquistosomiasis
vy teniasis por 7. solium, en el de cisticercosis por 7.
sofium en humanos, vy por T. saginatay T. ovis, en
animales.

Accién. El Praziquantel (PZQ) se absorbe por via
gastrointestinal, se distribuye por todos los tejidos
del organismo, pero las concentraciones que llegan
al cerebro son bajas: 1:8 en comparacion con el 1:3
que se encuentra en plasma, y en el LCR 1:30 - 1:60.
Se ha encontrado que PZQ C14 llega al cisticerco,
aunque con mas lentitud que en los parasitos sin
membrana. El principio antihelmintico activo es el
propio PZQ y no sus metabolitos. Se elimina predo-
minantemente por el rifton.

A niveles terapéuticos, en suero, produce, en cues-
tibn de segundos, contraccion de la musculatura de
los parasitos y vacuolizacion de sus tegumentos, de-
bido a modificaciones en la permeabilidad de las
membranas celulares por los cationes divalentes.
Ademés, se presenta una despolarizacion del poten-

cial de reposo del tegumento e interfiere con el meta-
bolismo de carbohidratos del parasito.

Los resultados, a la fecha, indican que el PZQ es
eficaz para lograr la desaparicidn o reduccion de la
imagen en la tomografia computarizada de un alto
porcentaje de quistes parenquimatosos y subarac-
noideos corticales del cerebro,

Toxicidad. Amplios estudios en animales no han
reportado efectos nocivos ni clinicos relevantes sobre
los sistemas cardiovascular; renal; nervioso central;
sobre la coagulacibn de la sangre; ni sobre las con-
centraciones de azicar y colesterol. Estudios con vo-
luntarios demuestran que la droga parece no tener
contraindicaciones en personas sanas; no existen es-
tudios a largo plazo ni en la progenie.

Dosis y modo de empleo, En los reportes con re-
sultados favorables se ha administrado el PZQ, por
via oral, a las dosis de 50 mg por kg. de peso,
diariamente durante 14 dias.’

Efectos colaterales. En algunos casos se han re-
gistrado molestias gastrointestinales no severas. Es
importante sefialar gue la accidén del medicamento
sobre el parasito desencadena una reaccibn en el
huésped, que en general exacerba transitoriamente
los sintomas neuroldgicos, supuestamente como con-
secuencia del aumento de la reaccidén inflamatoria,
que amerita tratamiento complementario con este-
roides, antihipertensivos intracraneales o tratamien-
to sintomitico para crisis comvulsivas, segin el
¢asoss

Albendazol

Accién. El Albendazol es un derivado del benzimida-
zol que se absorbe por via oral, se distribuye por to-
do el organismo y cuya presencia se ha registrado
aon en el liquido de quistes hidatidicos. Es un
antilhelmitico de amplio espectro que tiene accidén
sobre las larvas y las formas adultas de los céstodos y
los trematodos. Tiene también efecto letal sobre los
huevecilios de gusanos redondos (Ascaris), gusanos
ganchudos (anquilostomas) y en T. friguiuris. Se
supone que la droga ejerce su efecto antihelmintico,
bloqueando la captacion de glucosa. Por lo tanto,
abate los niveles energéticos hasta que estos llegan a
ser insuficientes para la supervivencia. El1 Albendazol
inicialmente inmoviliza y después mata a los helmin-
tos susceptibles. El Albendazol es de los
antihelminticos més potentes y menos tbxicos que
existen en la actualidad.!o!

Indicaciones, Esta indicado en el tratamiento de
multiples parasitosis dentro de las que se encuentran
la teniais por 7. saginata y T. solium. Se ha emple-
ado con eficacia para prevenir y ain destruir el quiste
en la cisticercosis experimental hepético-peritoneal
del consejo, (causada por el cisticerco de la T pisi-
Formis}, También se ha reportado eficacia contra la
cisticercosis bovina y porcina, Recientemente lo he-
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mos usado en neurocisticercosis quistica humana,
logrando la desaparicion o reduccion de la imagen
tomografica de los quistes hasta en un porcentaje
cercano al 80 por ciento.?

Contraindicaciones. No debe usarse en nifios me-
nores de dos afios, durante el embarazo debido a los
efectos embriotOxicos y teratogénicos que se han ob-
servado experimentalmente en animales.

Dosis y modo de empleo, En neurocisticercosis hu-
mana ha sido de 14 mg. por kg, de peso durante 30
dias.

En esta fecha, considerando que la eficacia de es-
tos dos medicamentos es sensiblemente igual, cree-
mos que el Albendazol es la droga de eleccién por su
accesibilidad en el mercado y su bajo costo.
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