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INTRODUOCION
El objetÍvÓ-princípal de este trabajo es contribuir aunque sea

na pequeña parte al estudio de esta temible parasitosis comO' 10
a cisticercosis ,cerebral (forma larvaria de la Teania solium, que
lugar a duda ocupa un lugar preponderante en nuestra patología
¡onal; a la cual se le ha prestado poco interés a ¡su e-studio y si

S ponemos a pensar de que ésta como todas las parasitosis son
resultado tanto de las ínfimas condiciones sanitarias de nuestro me-

como del bajo nivel edllcativo.

Sirva el presente trabajo como un llamado a nuestras auto-
~des sanitarias para prestarle la atención que merece y que tome
medidas que se juzguen necesarias y oportunas para el control
la cisticercosis porcina así como la teniasis, porque como podrá

tarse más adelante, la enfermedades sinónimo de invalidez y m11Crte.

Hago presente mi agradecimiento al Dr. Carlos de la Riva P.,
'en me facilitó el ma!terial necesario empleado en el estudio de los
os que presento, así como su valiosa orientación que conjunta a la
. los doctores Francisco J. A,guilar y Enrique Padilla B" hicieron

.sible la realización de este trabajo; quede para ellos el testimonio
mi gratitud; así también al Dr. Guillermo Morán, quien me fa-

itó las fotografías y observación del primer caso descrito en Gua-
mala.

y a vosotros miembros del Tribunal Examinador, os pre-
ntoel testimonio de mi más alta consideración y respeto.

He Dicho.

PRIMERA PARTE

HISTORIA

Conocida esta parasitosis desde la más remota antigüedad, el
rimero en hacer referencia sobre ella fue ARISTOF ANES. cinco si-
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glos antes de la era Cristiana; observando que los carsiceros antes d
destazar un cerdo, procedían al examen de la parte inferior de le
lengua tratando de localizar la enfermedad a la que llamaban "PIE

a

DRAS".
.

HIPOCRA TES (46 O) A. C., también la menciona; ARIS.
TOTBLES 'en e! (384) A. c., describe las generalidades de esta
enfermedad tanto en el ganado porcino como en el bovino' segú
NAJERA (en 1951) dice que MOISBS prohibió al puebl~ Judi~
el c~nsumo de carne de ardo porque en más de Una ocasión esta do.
lenGa fue confundida con la "LEPRA" ' d h

" '
. ,

conservan ose asta nues-
tros dlas esa medlda profrlactica.

PAR~NOLl en (1550) describe por primera vez el ha.
llaz.go ~e vC:lculas, llenas de líquido cn e! cuerpo calloso del hom.
b
,

re, oeno anos mas tarde GESNER y R UMBLER d
l' d

an a conocer
e.

d
Pnmer ca~oe. la ~nfermedad descubierta en un paciente que en

VI a presento EptlepsIa.

MALPIGHI investigando las vesículas encontradas en la
carne de lOoscerdos descubre la existencia de un verme en su interior.

WERNI?R Y.GOEZE en (1786) y (1789) respectivamente,
comprueban la ldentIdad de las vesículas encontradas en el hombre
y las halladas en el cerdo.

. ZEDERen (1899) crea el género "CYSTICERCUS" del
gne,g? KUISTIS vejiga y KORKOS cola, cellulosae por la predi-
lecclOn que presenta este parásito hacia el tejido conjuntiva.

,, 1
V -:'-N BENEDEN. (18~3) descubre la relación existente en-

tre as veslculas y la Taema solLUm.

1"
dKU

l
CHENMEISTER en (1855) logra completar el ciclo bio-

OglCO e. a Ta~n.ia solium infectando a un ser humano con la for-
ma larvana Cf/stlcercus cellUJlosae obteniendo tres meses desp ués el
verme adulto.

,,':¡

I
:1,1
'1r

'.11

1,1

. LEUCKART (1856) realiza los mismos estudios de Küch-
enmeIster. VIRCHOW (1860 ) d ' ' b

., , ..
"

h

"

escn e por pnmera vez la Cw
tH:ttCOSlS1\.~cemosa en el cerebro.

-20-

GESIENGER (1862), señala varios casos de Epilepsia pro-
ducida por la presencia de Cysticercus en e! cerebro.

ASKANOSI (189 O) describe el cuadro clínico correspon-
diente a la Cisticercosis Racemosa de la base del cerebro.

MOSES (1911) utilizando un extracto acuoso de Cysti-
cercus cellulosae practica la reacción de fijación de! complemento,
iniciándose de esta manera el diagnóstico de la enfermedad por me-
dios inderectos; posteriores a estos estudios hay gran cantidad de
autores que se han ocupado de ella en todas partes del mundo.

En Guatemala se tuvo conocimiento de la existencia de
Taenia solium desde el año de 1894 en que e! doctor VICTOR
CONT ANTINO HERiRBRA en su tesis de graduación "ENDE-
MIAS y ENFERMEDADES MAS FRECUENTES EN LA CIU-
DAD DE GUA TBMALA" hace referencia de ella, y no es sino has-
ta el 4 de octubre de 1940 en que se encontró el primer caso de Cisti-

'cercosiscerebral en autOopsia practicada por el doctor GUILLERMO
MORAN en la que fuera su paciente Zoila de L'eón, de 26 años de
edad el Tercer Servicio de Cirugía del Hospital General de Guatemala.,

.Figuras Nos. 1, 2, 3, 4 Y 5, en ocasión de hacer sus prácticas como
',:interno de dicho servicio este diagnóstico fue comprobado por el

(Doctor RAFAEL MORALES Y Doctor FRANCISCO J. AGUI-
'.LAR, el primero de los nombrados profesor de la cátedra de Para-
, J sitología de la F-acultad de Ciencias Médicas y el segundo preparador
,de dicha cátedra. En (1952) DE LA RIVA la menciona en su tra-

. bajo "Un Año de Neurocirugía en Guatemala".

11:,
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En (1953) AGUILAR y VIZCAINO presentaron 24 ca-
'¡' sos de Cisticercosis cerebral al Congreso Nacional de Medicina. En
,f (1957) DE LA RIV A y CHINCHILLA presentaron el trabajo Cis-
.
'ticerc0sis en Guatemala al Congreso Médico.

Al iniciarse la Neurocirugía en nuestro medio con el Doc-
tor CARLOS DE LA RIV A (1954), fuéencontrado el primer
caso Neuroquirúrgico al realizarse una exploración Optoquiasmática,
siendo el resultado Cisticercosis de la silla turca.

-21-



DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Prácticamente en todos los país'es donde el consumo de carne
es elevado, y las condiciones higiénicas. deficientes el porcentaje de
parasitados de Taenia solium tiene que ser también eIevado y paren.
de el de Cisticercosis cerebral humana.

En Europa se encuentra distribuida en Rusia, Alemania, Po.
lonia, Suecia, Italia, Francia, España, Bélgica yen' menor cantidad
en Inglaterra.

En Asia son la India y la China los países más afectados;
según T ANAKA en el Japón hay ausencia de Taenia Solium y por
consiguiente ausencia de Cisticercosis; en Afríca se halla muy difun.
dida así como también en América donde prácticamente todos los
países son afectados, encontrándose en mayor cantidad en Brasil,
México, Guatemala, y resto de Centro América; muy rara es en la
isla de Cuba, así como en los Estados Unidos de Norte América.

ETIOLOGIA

Esta entidad gnosológica producida por la forma larvaria de
la Taenia solium Cysticercus cellulosae adquiérese por la ingestión
de los huevos o de los proglótides de dichocestode. Se ha dicho
también que la forma larvaria de la Taenia saginata Cysticercus bovls
es capaz de producir Cisticercosis bovina humana, lo cual se pone en
duda, debido a que algunas veces el Cysticercus cellulosae pierde sus
ganchos confundiéndose entonces con el Cysticercus bovís.

El Cysticercus cellulosae adquiere dos formas: cellulosae y
mcemosus; la primera es idéntica a la forma encontrada en el cerdo,
siendo ésta una vesícula blanca opaca, en el lugar correspondiente al
escólex, midi'endo d~ cuatro a quince mm., de tamaño de forma eS'
férica u ovoide; l~ forma racemosa se presenta como una vesícula
pequeña o muy grande midiendo 5 a 90 mm., sin presentarescóleJC.

Siendo considerada como una variedad del Cysticercus celldo'
sae. Hay autores que opinan como el Dr. BIAGI de' México, que se
trata de formas larvarias pertenecientes a otra especie de Taenía.

'-22-

Se resumen aquí las diferencias a que hace mnción:

DIFERENCIA DE FORMA:

El Cystícercus cellulosae es redondo u ovoide, mide ?e .3 a

18 mm presenta una membrana delgada, cavidad llena de hqUldo,
tiene es~61exdoble corona de ganchos en número de 24 a 32, cada
uno mide 110 a 140 micras, los anteriores y de 100 a 180 los pos-
teriores.

El Cystícercus racemosus mide de ? a 9.0 mm. de tamaño, su

membrana es delgada circunscribiendo cavldad lrregular, carece de es-
colex y puede presentar lobulaciones.

DIFERENCIAS HISTOLOGICAS:

El Cystiícercus racemosus presenta irregularidades en el espesor
de su membrana en la que se aprecian cilíos constantemente, carac-
terísticas que no se observan el Cysticercus cellulosae.

DIFERENCIAS SEROLOGICAS:

No hay reacci6n de precipitación cruzada en ambas formas, es
positivo con el homólogo y negativo con el heterólogo.

DIFERENCIAS ANA TOMO PATOLOGICAS:

El Cyslícercus cellulosae se encuentra c,on mayor frecuencia en
el paránquima cerebral, mientras que el Cystlcercus rasemosus :e lo-

caliza en la mayor parte de las veces en las cavidades cerebrales \ V en-
trículos).

'También hace notar que en los cerdos afectados de Cisticer-
cosis cerebral nunca se ha encontrado la forma racemosa.

S ' 1 Doctor DE LA RIVA, opinión que comparto, ~legun e ,

,
J

.
edad del mismo Cystl-Cystícercus racemosus no es mas que una v 1'1 .' . .

cercus cellulosae, basando esta opinión en los SlgUlentes puntos.

1) Todos los casos por él operados han sido mixtos race-
mosus cellulosae.

I

i
11

1

:11

I'!I!!

!I,¡I:
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2) Se h¿¡:enconttado íntima telación entre Ufia variedad y la
otra, figura N° 6.

MECANISMOS DE INFECCION

n AUTO-INFECCION EXTERNA:

Como su nombre lo indica, en este mecanismo es necesario que
el individuo ingiera los huevos de su propia Taenia.

WEDENT cita el caso de un paciente alienadocoprófago
que albergaba Taenia solium en su intestino; dicho paciente padeció
una Cisticercosis generalizada.

Se <:onsideran tres mecanismos por los cuales el hombre con-
trae esta parasitosis:

1 Auto infección interna.
n Auto infecciÓn 'externa.

nI Hetero infección externa.

. ,III HETBRO-INPECCION:

Resulta este mecanismo por medios tales como beber aguas
contaminadas con huevos de Taenia solium o bien hortalizas que son
abonadas con heces humanas, consumiendo éstas crudas o mal coci-
das; este mecanismo también puede cumplirse con las propias manos

I ANTO INPBCCION INTERNA:

Existe la posibilidad de que en la luz intestinal sean pues-
tos en libertad los huevos de la Taenia, los cuales para convertirse
en infectantes deben ser atacados previamente por el ju,go gástrico.
SIL VERMAN (1954) demostró que para que se libere el embrión, ,

es necesario el concurso del jugo gástrico valiéndose para comprobar
lo dicho, de huevos de Taenia saginata, esto mismo tiene que suce~
der a los huevos de la Taenia solium.

Si tomamos en cuenta la produccion de movimientos anti-
peristálticos capaces de llevar el contenido intestinal, hasta el estó-
mago y aún llegar aexpulsarlo; eventualmente pueden ser arrastra~
dos los huevos o bien proglÓtidesenteros, los cuales ya en el estó-
mago son atacados por el jugo gástrico liberándose entonces el em-
brión de su cubierta para adquirir propiedades invasoras. Al llegar
de retorno ¿¡:lintestino el embrión utiliza enzimas citolíticas y mer-
ced a sus ganchos penetra hasta los capilares para alcanzar la circu-
lación y desde: allí ser llevados por el torrente ¡sanguíneo a las diver-
sas partes del organismo; comprobando este mecanismo STERN d-'
<ta el caso de una joven cf~~ vomitó proglótides de Taenia soliurn
padeciendo meses más tarde una cisticercosis masiva y generalizada.

Existe también malformaciones en las Taenias y entre ellas
una que se conoce como Taenia fenestrada, consistiendo en que los
proglótides presentan una abertura por donde liberan gran cantida
de huevos que pueden ser causa de la auto-infección interna.

CUADRO CLINICO
{ El cuadro clínico de esta enfermedad puede asumir diferen-

!Jes formas. He seguido la descripciÓn de BROTO (1947) por pare-
c:Cermemás sencilla, al estudiar nuestros casos, y sugiriendo agregar
una forma clínica más, así como 'también agregar a la forma tumo-
ral el adjetivo "PSEUI),O" ya que realmente es un pseudo-tumor
endocraneano.

a) Forma Convulsiva.
b) Forma Tumora!.
c) Forma Psíquica.
d) Formas menos frecuentes;

Espinal y Asintomática.
Meníngea, Hemiplégica,

Cuadro Original:

a) Forma Convulsiva.
b) Forma Pseudo- Tumora!.
c) Forma en Válvula.
d) Formas menos frecuentes.
e) Forma Psíquica.

!¡!

'
1

11"

,

l'! l'
1"
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La forma convu'¡siva de la enfermedad se presenta como su
nombre 10 indica simulando un cuadro de Epilepsia de tipo Jack. según
somano.

La forma Pseudo- Tumoral presenta los síntomas y signos
clásicos de la Hipertensión endocraneana; como cefálea intensa y
constante; vómitos de tipo cerebral. perturbaciones del equilibrio,
somnolencia y vértigo.

La forma Psíquica resulta de la compreSÍ"ón directa de 1011
cis,ticercos sobre el tejido cerebral con la consiguiente necrobiosis,
hipertensión y 'estado tóxico a distancia determinando psicopatías de
diversos tipos.

La forma en Válvula se presenta dando un cuadro de hiper.
tensión endocraneana aguda, con todos los síntomas y signos de un
bloqueo ventricular producido por Cisticercos, que se encuentran li.
bres en el tercer o cuarto ventrículos y que repentinamente obstru-
yen el libre paso del Iíquidocefalorraquídeo, ocasionando el cuadro
antes dicho y el cual desaparece en forma -brusca a veces con un simple
movimiento de cabeza, acción por la cual se quita el obstáculo para
presentar cuadros de ligera mejoría.

En el último grupo las formas pueden semejar una menino;
gitis, un tumor de columna vertebral o un accidente cerebro-vascu-

Ilar. La forma asintomática es Un haIlazgo accidental cuando se en-'
cuentra una vesícula sobre la piel o en un ojo al realizar un examen
general de un paciente.

SEOUNDA PARTE

ESTUDIO DE 20 CASO~ CLINICO-QUIRURGICOS
(/---

Para este estudio se tuvo a la vista las historias clínicas las
cuales fueron revisadas, estudiando en eIlas, edad, sexo, sintomatología
predominante, el diagnóstico clínico, los métodos de diagnÓstico, e1
procedimiento quirúrgico practicado, el diagnóstico patológico y la
condición del paciente a suegreso. (Ver Cuadro al final de la Tesis).
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En dicho estudio de los 20 casos aludidos podemos observar
la edad y sexo 10 siguiente:

Que la 'enfermedad puede presentarse en cualquier edad y
b sexos siendo más afectados los adultos y por sexo, elen am os ,

masculino.

y así tenemos en porcentajes los resultados siguientes:

ADULTOS. . . . . . . . . . . . . , . .
NIÑOS. . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Siendo la edad promedio 28 años.
y por sexo los resultados siguientes:

SEXO MASCULINO ,...
SEXO FEMENINO..........

18
2

.90%
1070

14
6 -

70~'é
30%

1" predo minante nos dio los resul-El estudio sintomato OglCO
tados enumerados a continuación:

20 - 1000/0CEFALEA. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
15 - 75 %VOMITOS ,
10 - 50%ATAXIA. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

8 40 %TRASTORNOS VISUALES 1
= 5%EPILBPSIA .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

1 - 51~TRASTORNOS PSIQUICOS
570TRASTORNOS DE ESFINTERES ,.. l-.

. '1 todos estos paáentes fue cefálea laEl síntoma pnnopa en . ., d le en su ordencual se .p resentóen la totalidad de los casos, slgUlen o,
1 mitad1 1 1 síntoma ataxia en a .los vómitos ocupando e tercer ugare .

de los caso~, siguiéndole los trastornos visuales los cuales vanar:
d d . d'da de la agudeza visual hasta la ceguera compl~ta y pes e per 1 .1 ' t tornos psíqUlcos tras-último menos frecuentes fueron epi epsia, ras ,

tornos de esfínteres, sumando entre los tres el 15 %.
Con respecto al diagnóstico clínico Ilam~ poderosan:ente la. ,

dIos 20 casos 14 fueron diagnosticados como tumo-atenclOn que e
. 3. b ales uno de la silla tur-res endocraneanos: 10 de cerebelo, .cere r y.

1 daca, los 6 restantes fueron diagnosticados acertadamente; o que
;

'en porcentaje, las s~guientes cifras:

-27-
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,11
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TUMOR DEL CEREBELO. . . . . . . . . . . . . . .
TUMOR DEL CEREBRO. . . . . . . . . . . . . . .. .
TUMOR DE SILLA TURCA. . . . . . . . . . . . .
CISTICERCOSISCEREBRAL.............

10
3
1
6

50%
15%
5%

30%

Al analizar los métodos de diagnóstico, estos fueron los si-
guientes:

a) Radiografía simple de cráneo.
b) Ventriculografía.
e) Angiografía.
d) Neumoencefalografía.

DESCRIPCION DE LAS TECNICAS:

Las radiografías simples de cráneo tomadas en las posiciones
anteroposterior y laterales, nos permitió ver en estos pacientes destruc-
ción y agrandamiento de la Silla Turca y digitaciones cerebriformes
acentuadas. signos radiológicos de hipertensión endocraneanacrónica.
Figuras Nos. 7. 8. 9 Y 10.

VENTRICULOGRAFIA:

Esta técnica radiológica fue la más empleada. previa trepana-
ción y punción ventriculal'. inyectando determinada cantidad de aire
en los ventrículos. al estar obstruido 'el agujero de MONRO o del
tercer ventrículo; la comunicación interventrkular estará comprome- .

tida. debiéndose entonces inyectar por separado el aire en cada ven-
tríwl0. después de hecho lo anterior se toman radiografías en las
siguientes posiciones: anteroposterior, posteroanterior. lateral izquier-
da. y derecha. tomando por últimy> u~a radiografía ~endular o s~a
con la cabeza completamente s1Tspendlda con el paClente en decu-
bito ventral y centrando el haz de radiación en la región mastoidea;
deben fijarse las orejas hacia adelante con esparadrapo para evitar
falsas imágenes sobre la sombra del cuarto ventrículo. Figs. Nos. 9.
10. 11. 12. 13 y 14.

Otro método ventriculográfico empleado es inyectando roe
dios radio opacos. como el (PANTOPAQUE) o (MIODYL)e

.-28-

cual se inyecta a través del trócar de punción ventricular controlando
el paso del medio de contraste a través de la pantalla flouroscópica
anotando las irregularidades del trayecto ventricular. sus deforma-
ciones y procediendo a la toma de las placas radiográficas. Figs Nos.
15 y 16.

ELECTROENCEFALOGRAMA:

Se practicó en un solo paciente. siendo el resultado negativo.
el paciente presentó Cisticercosis Cerebral. Figs Nos. 17. 18. y 19.

iEl estudio de las operaciones practicadas dio el resultado si-
guiente:

Craniectomía de fosa posterior con derivación de
Torkildsen ,..

. Craniectomía y exploración fosa posterior. . . . . .
Derivación ventrículo peritoneal . . . . . . . . . . . . . . .
Craneotomía frontal derecha................
Craneotomía parietal izquierda exploración del

Tercer Ven trícul o 1 5 %
Craneotomía frontoparietal derecha. . . . . . . . . . .. 1 5 %

. Craneotomíacon exploraciónOptoquiasmática . . ., 1 - 5%

. No se hizo ningún procedimiento. . . . . . . . . . ., 1 5 %

,El procedimiento de derivar el líquidocéfalorraquídeo hacia
cientes con bloqueo del tercero y cuarto ventrículos o del acueduc-

'to de Silvio.

El procedimiento de derivar el líquido céfalo raquídeo hacia
la cavidad abdominal se efectuó para disminuir la hipertensión en-
docraneana.

9
3
3
1

450/0
150/0
150/0

5%

Los otros procedimientos que se llevaron a cabo, fueron pa-.ra explorar tanto la fosa posterior como la anterior. merced a los

cuales se pudo ,eliminar los cisticercos accesibles.

El paciente al cual no se le practicó ninguno de los procedi-
'lb.ientos mencionados falleció. habiéndose comprobado cisticercosis en
aUtopsia.
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Del estudia histapatalógica, 18 de las pacientes fueran Cis-
ticercasis del cerebra, equivalente al 90 ro de las casas; el 10%
restante, 5 % de la silla turca y 5 % cerebelasa.

CONDICION DE EGRESO

De l0's 20 pacientes estudiadas, las condicianes de egreso
fueran las siguientes:

Pacientes curadas............
Pacientes mejarados

"""""Pacientes fallecidas... . . . . . . . . -

0%
75ro
25 ro

O
15

5

Cama padrá notarse, el parcentaje de curación es nu-
la, egresanda las pacientes en su mayaría mejaradas, can las se-
cuelas que deja la enfermedad sien da probable su retama al hospi-
tal en corta plaza, par un nueva síndrame de hipertensión endacra-
neana.

TERC,ERA PARTE

DIAGNOSTI'CO

Si alguna enfermedad realmente presenta dificultad para ha-
cer un diagnóstico de certeza es ésta, siempre será presuntiva y de ex-
clusión con las demás cuadras del sistema nerviasa debida a la va.
riedad de formas como puede presentarse. Data de importancia será
que el paciente haya padecida de teniasis a que la padezca algún
miembra de la familia a bien que al examen general se encuentre una
vesícula en la piel, a en el aja al practicarse el examen fondascópi-'
co. Figs. 20, 21 y 22. ,

~

j

También cuan da en l~s radiografías simples las cisticercos
calcificados nos den imágenes radia-opacas.

Se tendrá presente la enfermedad en aquellas cuadros de hi-
pertensión endocraneana en que se intercalen períadas de bienesta~
y perí0'das de gravedad. En tada cuadro de epilepsia debemos tenC
presente la cisticercasis, hacienda una investigación a ~canciencia qt1
nas la pueda descartar; el hallazga de huevas de taenia ,es de grat!

,;..30-

&~yuda para el diagnóstico cuanda concomitan las síntomas enume-
rados con este hallazga.

Aunque se citan alteracianes del líquida cefalarraquídea que
puedan ayudar al diagnóstico, escuriasa que en nuestra medio este
examen se ha encontrado dentro de límites narmales. La mayaría

&(deautores está de acuerda en que la ,eosinafilia encontrada en el he-
'/mograma es de gran ayuda para el diagnóstico, este examen tam-
"bién ha estada dentro de límites narmales en nuestras casas..!

El examen microscópico del líquido cefalorraquídeo puede ser
de gran ayuda para el diagnóstico al encontrar eventualmente gan-

"'chos que pudieran ser extraídos en una punción lumbar.
o'
ti El diagnóstico por medios indirectos tales como la ,fijación

del complemento, utilizando un extracto alcohólica total de cis-
. tÍ¡:ercos de puerco y titulad0' especialmente. Este examen se practica
, coma la reacción de Wassermann en el líquida cefalorraquídeo uti-

lizando dosis constantes de antígeno y variables del líquida cefala-
rraquídeo.

!
Se dice que esta reacción tiene valor específico siempre que

el Wassermann sea negativo. Este examen no se practica en nues-

':tro medio.

La precipitinorreacción de TRA WINSKI y ROTHFELD se
'ha practicad0'en Sanidad Pública en algunas ocasiones, habiendo si-
do esa reacción negativa, tanta en pacientes sospechosas coma en

.pacientes comprabados quirúrgicamente.

Empleanda la reacción intradérmica en la cual se usa un an-
tígeno de cisticercos con fines de investigación, la hicimas en 5 pa-
cientes comprobados quirúrgicamente yen su totalidad el resultada
Ue negativa. Al examen radi0'lógico se ha abservada agrandamien-

Fo de la silla turca, erosión de apófisis clinoides, separación de su-
turas y calcificaciones intrarraneanas.

Al examen ventriculo,gráfico puede abservarse d"ilatación si-
étrica del sistema ventricular, abliteración del acueducta de Silvia

lde1 cuarta. ventricula, pera con presencia de aireen este última

-31-



y la cisterna magna. ASElNJO dice que este signo radio lógico es
de gran valor en la cisticercosis de fosa posterior.

ii!1

I!I

!

PRONOSTICO

El pronóstico de esta enfermedad es en la mayoría de l~s
casos sinónimo de muerte, pues aunque una gran parte de los pa-
cientes se dan de alta "mejorados" después de la iMervención, la
cual no garantiza la eliminación de todos los cisticercos, pueden vol.
ver a pre,sentarse las mismas molestias.

Puede pensarse 'en un buen pronóstico en aquellos pacientes
que tuvieran la suerte de tener un único cisticerco y que al eliminado
terminarán sus problemas, pero casi siempre el pronóstico como se
'expresa anteriormente, es sinónimo de muerte o invalidez.

TRATAMIENTO

11

1i I

El tratamiento específico para esta temible dolencia hasta I
fecha no existe ya que las medidas neuroquirúrgicas son únicament
paliativas, quitando los cisticercos que se pueda o que sean accesrble
y recurriendo a las derivaciones del líquido cefalorraquídeo, para ali-
viar la hipertensión endocraneana creada por los parásitos pues es
tas infecciones en su gran mayoría son múltiples y de ahí la gran
dificultad de poder eliminarlas todas.

En Brasil han utilizado una forma tera~utica llamada pra'
ceso de V ANPREE en el cual se aplican dosis de extracto eter'
de helecho macho a dosis de ¡0.50 gramos por un período de da
meses con uno de reposo paf,(iniciar de nuevo el tratamiento.

V ANPREE, MONTEIRO SALES y PIRES DE CAMP'
reportan casos curados de cisticercosis cerebral con dicho trataroien'
en pacientes con manifestaciones epilépticas.

FIGUEIRA (1957) usando sulfadiazina a dosis de O.
gramos por kilogramo de peso, durante 20 días cádames, obt'
algún éxito en tratamientos largos que van de 4 a.6 meSes.

I
.lll
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MAZZOTTI y colaboradores ( 1953) aconsejaron el uso
. de Hetrazán a dosis de 60 miligramos diarios durante un lapso de

15 días, debiendo repetirse este tratamiento cuatro veces con inter-
valos de 15 días. Conversando posteriormente con el autor de este

. tratamiento, se obtuvo la' informaci6n de que al hacer una evalua-
ción de los tratamientos practicados no revelaron ninguna eficacia
contra la enfermedad.

PROFILAXIS

Tomando en cuenta el pronÓstico tan malo de esta enfer-
medad y que' el tratamiento rara vez puede ofrecer resultados f~-
vorables para el paciente, el campo sin lugar a duda debe ser emI-
nentemente preventivo, es decir, la forma de encontrar fórmulas que
tiendan a erradicarla por medio de campañas tales como la de erra-
dicación de Malaria. Desde luego y conociendo el hecho de que el
ganado porcino es el hospedero intermediario, los programas de con-
trol sanitario debieran ser intensivos en aquellos sectores donde la
producción pc~rcina es abundante.

Las medidas a tomarse pueden encaminarse de la manera
siguien te:

l.-Obligar a los que se dedican a la crianza de cerdos, a la
construcción de corrales 'especiales en los que no se permita que los
animales puedan deambular como se observan comúnmente en Gua-
temala.

lI.-Efectuar un programa de letrinizaciónen toda la Repú-
blica para interrumpir el ciclo del parásito en el punto que corres-
ponde a la transmisión del ser humano al cerdO'.

lIl.-Hacer una campaña nacional en todos los portadores de
T AENIA SOLIUM. El resultado sería la reducción de los porta-
dores, disminuyéndose la posibilidad de las autoinfecciones internas.

IV.-Se pueden tomar medidas con las carnes a las que se
les encuentre cisticercos en los centros estatales donde se' dest~cen cer-
dos, devolviendo a los dueños dicha carne previamente cocld~ para
que pueda consumirse ,sin mayores riesgos, ya que el decomIso de

~"'"':33-
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11

~

la carne infectada hace qri~J()9dueñosde los cerdos descubiel1tós por
eIIos, sean beneficiados clandestinamente y seexpendan en forma de
chorizos y longanizas parahurIar de esta manera la acción de Iaau-
,toridad. En cambio así 'cómo se. expresa antes, la carne devuelta
ya cocida, evitará la transmisión de' Taenia solium. (Esta medida
ha sido adoptada en México).11

,!

11

V.-Elaborar programas de educación sanitaria. por todos
los medios de divulgación al alcance de las autoridades de Salud PÚ-
blica.

-84-

FIGURAS 1 Y 2.-Cisticercosis

múlt;ple cerebral. (Primer caso

en Guatemala).
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FlGVRA 3.-N6tese las vesÍl:Jlas a mayor aumento.

~
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FlGURAS4Y S.-'Cortes his-
tológicos correspondientesal mis.
mo caso.
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FIGURA $.--HipertenSÍón endocraneGna aÓITÍca con digitaciones cerebri~
formes aumenkldas.

FIGURA 7.-,Hipertensión endocraneana cróniÍca
miento de la sil/a turca.

---38- -39-
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FIGURAS 9 Y 70 Bloqueodel

4" ventrículo con diluf.ación. d~
sistema yentriculor; n§teie ligera
disiwnetria de los ve/'lmclllosla~
terales.

FIGURA 77.-Bloqueo de fosa posteripr con di/a-
tacviSnenorme de los ventrícU[í)slaterales coo bloqueo
del 3"

y 49 ventricu[os.
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FIGURA 14'.-Bloqueo de/agujero de Mo'nro, c;on prWuc{ónde
hacio el ventrículo lateral.
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FIGURAS 15 Y 16.-Ventricu-
logralía: adem6s del Qlire se in-
yectó medio de contraste; nóteSe
bloqueo de fosa posterior y de.
limitQlCÑ5nde los. cisticercos por
dicho medio.
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-44- -45- FIGURA 1'8., Efllo piflza, el lecho que\~1#Í'tiil~k#,~cQI
eliminar/o.
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FIGURA 20.-Cistkercosís en el humor vítreo observado en
examen fondoscó,oíco.

22.-Escólex evaginado.
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Nombre Edad Sexo Síntomas Predominantes. Diagnóstico Clínico Mét. Diag. Op::ración Practicada Diág. Anatoma-patológico Condíciónde Egreso

38 M Cefólea, Trastornos de la' Tumor del cerebelo Rx Cr. Cra'niedomía fosa Iposteri,or, CisticercosiS' cerebelosa Falleció a 3 me'ses
visión, Ataxia Trep. Ao. T orkiid'S'eln, Liberación de

adherencias
S.G. 32 F Trastornos de la visión, Tumor s.j,J.laturta R x Cr. Exp-Ioracióríoptoquiasmática Cisti-cercosis silla turca Mejorada

Vómitos Trep. Vo
L.A.A. 10 F CefáIea, Vómitos, Tumor del cerebelo R x Cr; Derivación ventriculo 'peritoneal Cisticercosis cerebral Mejorada

Ataxia Trep. Vo
J.G. 30 M Cdá-Iea, Vómitos, Tumor del cerebelo R x Cr. Craniectomía fosa .posterior, Cisticercosis cerebral FaHedó a las 48 hrs.

Ataxia Trep. Vo Torkildsen

J.C. 28 M Cefálea, Ataxia, Tumor del cerebelo Rx Cr. Craniectomía fosa posterior, Cisticercosis cerebral Mejorado
Trastornos de la visión Trep. Vo Torkildsen

M.O. 38 F Cefálea, Ataxia Tumor del cerebelo R x Cr. Ex'plo.radón fosa .posterior, Deri- Cisticercosis cerebral Mejorado
Vómitos

I
Tumor del

Trep. Vo vación: ventrículo peritoneal
J.N.deL. 18 M Cefálea, Vómitos, Ataxia, cerebelo R x Cr. Craniectomía fosa .posterior, 'Cisticercosis cerebral Mejorado

Trep. Vo Torkildsen
J.G.G. 28 M Cefálea, Vómitos Tum-or del cerebelo R x Cr. Cral1eotomía fronto-pari,etal der. Cisticercosis cerebra" Mejorado

Trep. Vo
l.H. 19 M C'efálea Tumor del cerebelo R x Cr. Cra'niectomía fosa .poster.ior, Cisticercosis cerebral Mejorado

Trep. Vo Torkildsen
B.deC. 29 F Cefálea, Vómitos, Cisticercosis cerebral R x Cr. C:roneotomía tempoml izquierda Cisticercosis cerebral Mejorado

~icilea frontal,

Trep. Vo
J.V. 40 M Tumor foso anterior R x Cr. Craneotomía frontal derec'ha Cisticercosis cerebral Mejorado

Trastornos de la visión Trep. Vo
C'.H. 5 F Cetálea, Ataxia Tumor del cerebelo R x Cr. Cra,niectom.ío fosa posterior, Cisticercosis cerebro'l Falleció a .Jas 48 ,hrs~

Trep. Vo
FaHeció los 72 'hrs.R.H:E. 22 M .Cefáleo, Vómitos, Trastornos Cisticercosis cerebral Rx Cr. Croniectomía' fosa posterior, Cisticercosis ce rebra'l o

visuales, Ataxia, Trastornos Trep. Vo Torkildsen

,psíquicos, Incontinencia
vesico.J

H.Q.S. 42 M Cefálea, Vómitos, Cisticercosis cerebral Rx Cr.
,

Cra'niectQmía foso posterior, Cisti'cercosis cerebral Mejorado

Ataxia, Trasto rnos visuales Trep. Va Torkildsen
M.M.R. 24 F Cefálea, Vómitos Tumor cerebral Cisticercosis cerebro'l Falleció en servicio,

D.L.V. 20 M Cefá,lea, Vómitos, Cisticercosis cerebral R x Cr. Croniectomío fosa ,posterior, Cisticercosis C. Mejorado

Trastornos visuales Trep. Vo Torkildsen
J.M.L.Y. 39 M Cefálea, Vómitos Tumor cerebral R x Cr. Cra,niectomía fosa posterior C.isticercosis e. Mejorado

Trep. Vo Torkildsen
M.H. 33 M Cefálea, Vómitos, Atexia, Cisticercosiscerebra I R x Cr. Cra!niectom,ía fosa posterior C,isticercosis C. Mejorado

Trastamos visión Trep. Vo Deriv.: ventriculo peritoneol
J.G.l. 26 M Cefálea, Vómitos, Cisticercosis cerebral R x Cr. eran iectom,ío fosa posterior Cisti,cercosis C. Mejorado

J.A.Q. 41 M Cefáleo, Vómitos Trep. Vo

I

Ataxia Tumor del cer"belo R x Cr. Cran,iectomía fosa 'posterior
Cisticercosis C. Mejorado

Trep. Vo

Estudio de 20 Casos Clínico-Quirúrgicos



CONCLUSIONES

1~-La Cisticercosis cerebral ha sido desde la antigüedad un
e para el género humano.

2~~La Cisticercosis 'está ampliamente difundida en todo el
do y principalmente en los países en donde las condiciones sa-
ias son deficientes como en Guatemala.

3~-Debe investigarse hasta comprobar o destruir la teoría
¡ueel Cysticercus cellulosae sea diferente al Cysticercus racemosus.

4~- Todo paciente que alberga Taenia solium representa un
peligro para él mismo por la autoinfección interna y para el
de la sociedad. .

Víctor Daniel España Pinetta

,.';~
'...:.;~

':"~I
.¡)~

5~-En todo caso de epilepsia debe investigarse hasta descar-
,na posible cisticercosis.

6~-En todo caso de hipertensión endocraneana que presente
.dos de gravedad alternados con períodos de bienestar, debe te-

en cuenta la cisticercosis.

7~-Los métodos indirectos de diagnóstico no representan
ayuda.

8~-El tratamiento Neuroquirúrgico no es curativo sino úni-
nte paliativo.

9~~Debe resolverse el problema tomando en cuenta los prin-
de medicina preventiva.

\,~--
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