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INTRODUCCION:

La Cisticercosis del Sistema Nervioso Central,
es una enfermedad producida por la larva de la Tae-
nia Solium, denominada CISTICERCO CELLULOSAE.

Iista enfermedad, es poco diagnosticada en nues
tro pais; probablemente por la poca importancia que
se le ha dado hasta la fecha por médicos y practican
tes, y por los escasos recursos diagndsticos q u e
existen en nuestro medio.

La frecuencia de esta parasitosis en Guatemala
como consecuencia de lo anteriormente dicho,no se ha
podido determinar exactamente.

Sin embargo, constituye una de las causas més
frecuentes de masas intracraneales que ocupan espa-
(ehiifo 8



HISTORTA

1a historia de éste parfsito se remom?ao de;de
1oz tiempos de Aristéfanes 500 %ﬁos %;Ct, Hlpocra;is
L60 A.C. ¥ Moisés, prohibiendo este u%tlmo sl pueblo
judic comer carné de cerdo pordu¢ habia tendencia &
confundir esta enfermedad con la lepra.

Paranoli, 1550: gquien describe haber encontra-
farano. s o
do vesiculas 1llenas de 1iguido en el cuerpo calloso

del hombre.

Gesner y Rumbler; 1558-1588: quienes publica-
von el hallazgo de vesiculas en la Duramadre de un

Epiléptico.

Parecelsus: 1650, encontrd este parésito en un
paciente que padecia de convulgiones.

ighi : i iculas encontra-
Malpighi 1686: estudia las vesicu :
das en carne de cerdo ¥ descubre 1a exiatencia de un

verme en su interior.

Werner v Goezeg, 1786-1789: descubren vesiculas
similares en el hombre ¥ el cerdo.

Zeder, 1899:le 1lama CISTICERCUS ._CELLULQSAEZ
por. la predileccién gque tiene por el tejido conjuntl
VO

Van Beneden., 1853: descubre 1a relacibn dque
-_-—._-_—_ » L3
existe entre las vesiculas y la Taenia Solium.

Herber, Leukart y Kuchenmeister:estudiaron el
ciclo bioldgico de la Taenia Solium infectando un
ser humano con la forma lavarvaria de Cisticercus

Cellulosae, obteniendo 3 meses después un verme adul
to.

Virchow, 1860: describié por vez primera 1 =
Cisticercosis Racemosa en el cerebro sin identificar
1o

Griesinger, 1860%¢ publicd varios casos de epi-
lepsia producida por Cisticerco Cellulosae.

Zenker, 1882: estudid los trabajos de Virchow
v le da el nombre de CISTICERCUS RACEMOSUS, describe
cuatro variedades: a) FESTENEADA, b) PLURIVESICULAR,
c) ACTNOSA, d) ARRACIMADA.

Askanazy, 1890: describe el cuadro clinico co-
rrespondiente a la Cisticercosis Racemosa de la base
del créneo.

Moses, 1991: emplea por primera vez la  reac-
cidn de fijacibn de el complemento, utilizando un ex

tracto acuoso de Cisticercus Cellulosae.

Guccioni, 1919: practica la misma reaccidn con
éxito. .

En Guatemala, 1894: con la tesis de graduacién

de el Dr. Victor Constantino Herrera,titulada "ENDE-
MIAS ¥ ENFERMEDADES MAS FRECUENTES DE LA CIUDAD D E

GUATEMALA", se inicia el estudio de la TAENTIA
SOLIUM.




Fl Dr. Guillermo Morén, 1940: al Pra?ticar una
autopsia, encuentra el primer caso de Cmstlcercoili
Cerebral, Diagndéstico comprobado por el Dr.Rafael Mo

rales v el Dr. Francisco Aguilar.

Riva, hizo un tra
Tn 1952, el Dr. Carlos de la . )
bajo denominaéo nyN AfO DE NEURO CIRUGIA EN GUATEMA~

s . L or.
TA'", en el cual tainbien menciona el caso anterl

En 1953, el Dr. F. Aguilar y el D?, C.Vizcaino}
(., presentaron 2l casos de Cisticercosis Cerebral al

Congresc Nacional de Medicina.

In 1957 el Dr. C. de la Riva ¥ el Dr. M. Chin-
chilla, con motivo del Congreso Médico, presentaron
el trabajo '"CISTICERCOSIS EN GUATEMALAYM,

En 1954, el Dr. C. de la Riva al realizar una
exploracibn optoquiasmiiica, encontrd Cisticercosls
de la Silla Turca.

CLASTIFICACION:

1.Quiste solitario a.Instraventricular

A, QUISTES b.Corticomeningeo
2.Quiste mhltiple ¢, Parenguimatoso
1.Ventricular a.Ventriculo C?rebral

b, Cuarto Ventriculo

B.RACIMOSO

a.Supratentorial
b. Infratentorial

2.Cisterna

¢. FORMAS MIXTAS O CENERALIZADAS.

MECANTSMOS DE INFECCION:

Se consideran tres mecanismos por los cuales el
hombre contrae esta Parasitosis:

1. Auto Infeccidn Interna
2. Auto Infeccidn Externa
3. Eterc Infeccifn FExterna

1. Auto Infeccidn Interna:

Existe la posibilidad de
que en la luzm intestinal sean puestos enlibertad los
huevos de la Taenia, los cuales para convertirse en
infectanteg deben de ser atacados previamente por el
jugo Ghstrico. SILVERMAN (1954), demostrd que  para
gue se libere £l embridn, es necesario el conecurso
del jugo Gé&strico, valifndose para comprobar lo di-
cho, de huevos de Taenia saginata, esto mismo tiene
gue suceder a los huevos de la Taenia Seolium.

51 tomamos en cuenta la produccibn de movimien
tos antipersistélticos capaces de llevar el contenido
intestinal, haste el estdmago y aln llegar a expul-
sarlo; eventualmente pueden ser arrastrados los hie-
vos o bien progldétides enteros, les cuales ya en el
estbmago son atacados por el jugo ghstrico, liberén-
dose entonces el embridn de su cubierta para adgul-
rir propiedades invesoras. Al llegar de retorno ., al
intestino, el embridn utiliza enzimas citoliticas ¥
merced a sus ganchos penetra hasta los capilares pa-
ra alcanzar la circulacibén y desds alll ger llevados
por el torrente sanguineo a las diversas partes del
organismo; comprobando este mecanismo STERN cita el
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caso de una joven que vomitd progldtides de  Taenila
Solium, padeciendo meses nds tarde una Cisticercosis
masiva y generalizada.

Existe también malformaciones en las taenias ¥y
entre ellas una gue Se ¢conoce como TAENTA FENESTRADA
consistiendo en que los proglotides presentan una a-
bertura por donde liberan gran cantidad de huevos que
pueden ser causa de la Auto Infeccidn Interna.

5. Auto Infeccidn Ixterna:

Como su nombre lo indica,-
en oste mecanismo es necesario gque el individuo din-
giera los huevos de su propia Taenia. WEDENT cita el
caso de un paciente alienado copréfago que alberga
taenia Solium en su intestino; dicho paciente pade-
cid uns Cisticercosis Generalizada.

3, Etero Infeccidn Externas

Resulta este mecanismo

por medios tales como teber aguas contaminadas con
huevos de taenia solium o bien hortalizas que son
shonadas con heces humanas, consumiendo estas crudas
o mal cocinadas; este mecanismo también puede  cum-—
plirse con las proplas manos.

¥
3
¥

CUADRO CLINICO:

v .El cuadro clinice de esta enfermedad rrede asu
mir diferentes formas. He seguido la descripcién de
BBOTO (1947) por parecerme la mls sencilla. al estu-
dlgranuesfros casos y sugiriendo agregar uéa forma
clinica més, asi como también agregar a la forma tu
moral el adjetivo PSEUDC, ya que realmente e “
PSEUDO TUMOR ENDOCRANEANO, -

CUADRO ORIGINAL:

a. Forma convulsiva
b. Forma Tumorsal
c. Forma psiquica
d. Forma menos frecuente: Meni i
: ! Meningea,Hemiplegic
Espinel y Asintomitica. ’ preses

CUADRC MODIFICADO:

a. Yorma convulsiva

b. Forma pseudo tumoral

c. Forma en valvula

d. Formas menos frecuentes
e. Forma psicuica

La forma convulsiva de la enfermedad se preten

. - -
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La forma pseudo-tumoral., preéenta los sintomas
v signos clésicos de la hipertensidn endocraneana;co
mo cef@lea intensa y constante, vdmitos de tlp? cere
bral, perturbiEciones del equilibrio, somnolencia, ¥
vértigo.

la forma psiquica resulta de la compresibn di-
recta de los cisticercos sobre el_tejiq? cerebral con
1z consiguiente necrobiosis, hiperten51o? N es?ado
téxico a distancia determinando psicopatias de diver

sos tipos.

TLa forma en vélvula, se presenta dandoc un cua-
dro de hipertensién endocraneana agudg, con todos 195
sintomas y signos de un blogqueo ventrlc?lar produci-
do por cisticercos, gue se encuentran ll?res en e 1
tercer o cuarto ventriculos y que repentlnaTente obs
truyen el libre paso al liquide cefalorraguldeoc,oca-
sionando el cuadro antes dicho; y el cual dgsgpare»
ce en forma brusca a veces con un simple mov1m1?nto
de cabeza, accibn por la cual se qu%ta’el obstaculo
para presentar cuadros de ligera mejorila.

Fn el Gltimo grupo las fopmas pueden  semejar
una meningitis, un tumor de columna ver?ebra} .o un
accidente cerebro-vascular. La forma asintomatica es
un hallazgo accidental cuando se encueptra una vesil-
cula sobre la piel o en un ojo al realizar un  exa-
men general de un paciente.

CYSTICFRCUS CRLLULOSAE:

El hombre puede ser huésped definitivo e inter
mediario de T. Solium y per tanto, albergar al verme
adulto o al quiste. La fase larvaria de T.Solium se
denomina CYSTICFRCUS CELLULOSAE y la infeccidn  del
hombre se llama CISTICERCOSIS CELULOSA.

MORFOLOGIA:

E1l cisticerco maduro es un quiste trasiiicido
oval con un escbdlex iuvaginado opaco con cuatro ven-
tosas ¥y un circule de ganchos. Generalmente esti en—
cerradc en una capsula adventicia resistente,pero en
el humor vitreo, en la piamadre o en los ventriculos
puede no tener cépsula. Adguiere un tamafic miximo en
alrededor de 10 semanas. Los quistes son ovales, de
5 mm. de diametro aproximadamente, pero en el cere-

bro pueden crecer hasta varios centimetros de difme-
tro,.

CICLO VITATL:

L1 hombre ingiere huevecillos
del suelo o las heces

Los huevos o proglotides
del tuvo digestivo llegan:al
estémago por antipersistaltismo

fn el intestino,el huevo deja
saliruna larva {oncosferadque
atravieza la pared intestinal
¥ llega a los vasos
La corriente sanguinea lleva . .
las oncosferas a msculos y Quistes calcificados
otros tejidos en el coraZom.
Quistes calceificados
en los misculos.

Quistes en el cerebro

Las oncosferas se transforman
en cisticercos.




EPTDEMIOLOGIA:

El hombre puede adguirir el quiste a partir de
huevos en tres formas:

Ingestidén de alimentos o agua contaminados ¢ o n
hecesg de personss infectadas.

Transmisidn bucal por desaseo de las manos de los
portadores de la Taenia adulta.

Por autoinfestacidn interna, debida a reggrgltg—
cibn de huevos al estbémago, por peristaltlsmoulg
verso. Alrededor del 25 por ciento de los pacien
tes tienen antecedentes de teniasis.adulta-en al
gln momento. Probablemente, la cistlcercos%s del
hombre ez mbs comln de lo que indica la baja fre
cuencla comunicada debido a que muchos casos es-

to y mbs frecuentemente en el vardn que en la mu

Jjer. 8e relaciona con medio insalubres e higiene
personal deficiente.

ANATOMTA, PATOLOGICA Y SINTOMATOLOGIA:

los cisticercos, generalmente miltiples, l1le-
gando hasta muchos miles, pueden desar?ollgrse e n
cudlquier tejido del hembre, las ?ocallza01ones mas
frecuentes gon los  mhsculos estrladog y el cergbro,
pero también ocurren en tejido subcutaneq, el ojo,el
corazdn, el pulmbén y el per?toneo. El-qulste en cre-
cimiento, produce reacc%én 1nfl§mator1a, de .cueipo
extrafio que forma una chpsula fibrosa. Al morir a
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capan al diagnbstico. Es una enfermedad del adul

larva, que puede sobrevivir mis de cinco afios aumen-
ta el liquido del quiste, produciendo una respuesta

tisular intensa a las protefnas téxicas. El pardsito
degenerado generalmente se calcifica. La anatomia pa
toldgica depende del tejido invadido y del nfmero de
cisticercos. La invasidn del cerebro y del ojo oca-
sionan lesiones graves, en tanto gue la invasidn del
tejido subcutlneo y de los mfisculos estriados tienen
poca trascendencia.

Durante la fase de invasidn, puede no haber sin
tomas prodrdmicos o sélo dolor muscular ligero y fie
bre moderada. Los cisticercos sonl tolerados en e 1
misculo y en el tejido subcuténeo ¥ aun con infesta
cicnes masivas puede no haber sintomas. Puede haber
mialgias en la nuca, debilidad, fatiga, calambres,
pérdidas de peso ¥ nerviosidad. En el mfisculo, h a y
degeneracibn y atrofia, en la vecindad inmediata al
parésito. Suele haber cosinofilia més o menos inten-
S8,

Las manifestaciones graves de la enfermedad o-
curren en la cisticercosig cerebral, generalmente 1i
gada a una cisticercosis generalizada, no reccnoci-
da. Los cisticercos pueden encontrarse en la corteza
cerebral, las meninges, los ventriculos v con menos
frecuencia en la substancia cerebral. Generalmente,
g€ encuentran cerca de la superficie del cerebro,sq-
bre los lébulos frontal y parietal, siguiendo las ar
terias cerebrales medias Yy en ocasiones en la regibn
occipital y en el cerebelo. Ocasiona edema cerebral e
hipertensién, pero hay tolerancia relativa mientras-
el pardsito vive. La encapsulacidn, entre capas con-
centricas, resulta de la proliferacién de la neuro-
glia y del tejido de granulacibén celular,con trastor

11




nos vasculares inflamatorios. La neuroglia v las cé-
1ulae nerviosas muestran trastornos compresivos o
téxicos. Fn ocasiones, el pardsito puede absorverse
¥ substituirse con tejido fibroso que puede originar
manifestaciones tardias de epilepsia. A veces, hay
caleificacibn v absorcidn incompleta del pardsito.

Generalmente, no hay sintomas definidos duran-
te cinco a ocho afios, incluso 20 afios, hasta que la
muerte del pardsito provoca reacclones inflamatorias
téxicas. Pueden aparecer sintomas antes, por presidn
de los quistes y obstruccibn sl curso del liquido ce
falorraquidec. Sin embargo, el paciente puede presen
tar sintomas en plazo de un afic si los cisticercos
estédn localizados en zonas que goblernan funciones -

son atagues epilépticos ¥y regularmente recurrentes,-
de variedad Jacksoniana, ascciados con larvas calci-
ficadas o muertas y fibréticas. Lstos atagues varian
del pequefio mal, con pérdida de la comciencia o sin
ella hasta diversos estados de epilepsia mayor  con
aura. Periodos de inconciencia sin convulsiones pue-
den ser la fmica manifestacibén. los cisticercos, en
diferentes partes del cerebro producen diversos sin-
tomas mentales, sensoriales y.fotores. Puede  haber
sintomas de tumor cerebrel, de meningitis, de encefa
1itis, de hidroc&falo y de esclerosis diseminada.Los
sintomas predominantes pueden ser parédlisis transito
rias defecto visual, cefaleas bruscas ¥ trastornos
mentales. los sintomas mentales comc confusidn,irri-
tabilidad, insomnioc, ansiedad, cambios de personali-
dad, falta de concentracidn, alucinaclones y en oca-
siones, deterioroc mental. Ia afeccibn de la médula
espinal puede producir hiperestesia y alteracidn de
log reflejos. La hipertensidén intracraneana puede
ocasionar edema papilar ysatrofia Optica.Algunas ve-
ces, la variedad racemosa de larva, no encapsulada ¥y
ramificada, que puéde dar sintomas de enfermedad ce-
rebral generalizada, crece en los espacios subarac-
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motoras. Las manifestaciones tardias mis osténsibles:s

n01de?s ¥ en los plexos coroideos. Fl 1liquido cefalo
rrajguideo no presenta alteraciones caracteristicas.-
Puede haber hipertensidn, aumento de células princi=
palmentelde linfocitos y mononucleares grandés un
poercentaje variable de eosinéfilos y disminucién d

la glucosa. Alrededor del 10 al 100 de los paciente:

1 s s .l 3 - EAJ o i
3 = 2 pOI 1()0."'

" debgp ei ojo el gisticerco, generalmente fGnico,es
cbajo de la retina o en el humor vitreo.En &ste
el cisticerco griséceo, no encapsulado, cambia conti
?uamentg de forma., A menudo la lesidn,exceptuando la
incomedidad, es minima, pero sucede en ocasiones.gu
pgede desprenderse la retina, enturbiarse el h&i :
vitreo, (produciendo) producirse exudado inflamatgf
rio alrededor del parésito y ocasionar grave inflama
cion del Iris. En el paciente pueden manifestarse tam
bien dolor intraorbitario, relémpagos luminosos,for-
mas grotescas en el campo visual ¥y visién borroéa 0

ceguera. Lamuerte del Aai
uera. La parasito puede ocasi lri-
dociclitis. ? o

=&
vio & La‘afe§c10n del misculo cardiaco puede produ -
aquicardis disnea, sinco i 1
, pe ruidos
anormales. Y cendtaces
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DIAGNOSTICO:

El diagnbstico de cisticercosis cerebral se ha
ce por las convulsiones epileptiformes u otras mani-
festaciones nerviosas, en una persona que ha residi-
do en zona endémica, especialmente si hay antecedern-
tes de nodulos subcutfneos. La epilepsia idiopdatica
generalmente empieza en 1a nifiez, le epilepsia  por
vermes empieza tardiamente en la vida, Ls indispensa
ble hacer el diagnbstico diferencial con otras enfer
medades neuroldgicas. La biopsia de los quistes sub-
cuténeos palpables hace el diagndstico si los vermes
estin calcificados. A veces, la ventriculografia es
ftil. La localizacifn de posibles cisticercos  para
1a incisidn exploradora puede hacerse por encefalo -
grafia y estudio del campo vigual. En los ojos  las
larvas pueden investigarse por of talmoscopla.las re-
acciones de fijacidn de complemento,la hemaglutina-
cibn v la intracuténea son de valor limitado.

EXAMENES DE GABINEIE

RAY0OS ¥ DE CRANEO:

Tas alteraciones encontradas en las radiogra-

fias, pueden clasificarse como sigue:

1) Signos radioldgicos de Hipertensidn intracraneana
como son: agrandamiento, destruccidn de la silla
turca y desaparicién de sus apbfisis clinoides,in
presiones digitales de las circunvoluciones,en la
fabla interna de los huesos del crémec y agranda-
miento de los surcos vasculares.
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2) Calcificaciones miltiples, pequefias vy difisusas
que son caracteristicas y pueden estar distribui:
das en toda la cavidad craneal.

BLECTRO ENCEFALOGRAMA :

_El E.E.g. prede dar alteraciones focales cusn-
do existen gquistes de Cisticercos localizados aisla-
damente y cuando son finicos y no existe reacecibn in-
flamatoria secundaria gue produzca hipertensidn Y
por lo tanto el E.E.G, da alteraciones difusas.

VENTRICULOGRAFIAS:

Pueden hacerse con aire o con medios radio-
ipacos, gque permitian la perfecta visualizacidn d e
os conductos por donde pasa el L,C.R., normalmente,

En la mayoria de los casos hub i
, o obstruccibn al
del medio de contraste. . pase

PNEUMO ENCEFAL.OGRAMA:

Puede hacerse de 2 maneras: Total como el que
se hace en nuestro medio, por condiciones inadecua -

da§ para trabajar y fraccionado como se hace en los
paises mis avanzados. ’

ARTERTOGRAFIA CAROTIDEA:

No fue concluyente en la mayoria de los casos,
¥a que se.pensé en Hidrocefalea ymunca en una masa
gue estuviera ocupando espacio.

15




EXAMENES DE LABORATORIO

LIQUIDO CEFALO RAQUIDEO:

Su aspecto y apariencia general@ente ei norg;l
puede presentarse xantocrdmico o tur’tgj_o;1 ei co; o2
5 hi i e L.C.R.;
i egentd hipertension
sos, revisados se pr i .
au;énto de la presidn es consecuencia de unOdbloquZn
' i - noideco v
el espacio sub-arac  ven
al paso del L.C.R, en v
trigulosv ademés pueden haber defectos de abs?igigga
i esos 1
i Tgui r presencia de proc 2
del mismo licuido, po , e
torios del parenquima nerviosa y SuS envo%turisia -
buibles a las toxinas y o particulas propias :gn P )
risito, gque producen en los tejides una reaccli

cuerpe. extrailo.

Tos eosindfilos no fueron informados en ?1ngin
caso de examen de LCR solamente en las 01tol?glzs di
méticas en donde coincidieron con la presggcla ecom
tras clases de parésitos en las heces,habiéndose com
probado en un caso Taenia Solium.

Algunos autores dan a la Fosinofilia en L:C.R.
gran importancia para el diagndstico de la Cistlcer-
cosis en el sistema nervioso Central.

La presencia de eosindfilos en el L.C.R., fué

ya sefialada por SZECSIL en 1911. Segun numeggso;OEEZ%
res, entre ellos Cuadra (1949), Demme (1%? ,) der
v Rehm (1942), Kaczynski (1936) y Lange (1935, i
eosinofilia importante debe hacer.pensar enagnguadfg
cidn parasitaria del sistema nervioso central.
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opina incluso que una eosinofilia de més de 20% en el
L.C.R. es casi patognomonica de cisticercosis cere-
bral. Seghn Knittel y Schmidt (1956) 1a cisticerco-
sis cerebral se acompafia de una reaccidn celular del
tipo de la meningoencefalitis crébnica; en los 5 eca-
505 estudiados, la eosinofilia del liguido oscilaba
entre 2 y 29%. La intensidad de la respuesta de eosl
néfilos parece depender de Ta localizacidn de la le-
sidén parasitaria ¥ asentuarse cuando esta se encuen—
tra cerca de las leptomeninges.

En realidad la eosinofilia del L.C.R. es una
reaccidn particular del tejo perivascular de las lep
tomeninges, que wuede manifestarse por la accidn de
proteinas extraflas o degradadas.

Como el L.C.R. normal no contiene eosinéfilos,
la presencia de éstos indica siempre un estado pato-
1égico. Taintroduccidn de los eosindfilos en el L.
C.R. puede hacerse a partir de la sangre, a raiz de
accidentes hemorrégicos o de una puncién traumitica.
También pueden aparecer® en el curso de reacciches
alérgicas generalizadas, a condicidn de gue exista
una sencibilizacidn de las leptomeninges por un esta
do patoldgico (por ejemplo, inflamatorio o infeccio-
s0). Cualquier discordancia entre una eosinofilia ma
nifiesta del L.C.R. v una eosinofilia sanguinea nor-
mal o subnormal debe hacer pensar ante todo en una

causa "local” propia del sistema nervioso o de sus
cubiertas.

En el cuadro siguiente se resumen los conoci -
mientos sobre la eosinofilia del L.C.R. seglhn nues-
tra experiencia y la informacidn bibliogréfica dis-
ponible.
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DPresencia de Proporcidn

DIAGNOSTICO eogindfilos de gativo en los tres ¢ .
en el L.C,R. eosinofilos asos estudiados.

Para efectuar la prueba mencionada se

Meningitis eosinofilica Habitual 2=-95 L.C.E. de pacientes con cisticercosi toméd
Cisticercosis cerebral Frecuente 0-30 probada y se inyectd en los pacientZ: zzreb?al com-

dudaba_n’ siendo la via int - . gquienes se
Meningitis o intradérmica.
Meningoencefalitis no Fxiste ademfs 1 .

. : a reaccidn de fijacid
bacteriana Rara 0-2 - Dblemento con L.C.R., siendo de valor g:czggquI coan
garcoidosis del S.N.C. Ocasional 0-8 | do es positiva; sin embargo en nuestro iediolzg cqu

se
Mens coliti efectuado, a pesar de poder ser confirmativa de la ?

eylngoen§e alitis ' enfermedad. La precipitino reacciédn de Trawi

Criptococica o Ocasional 0-3 Rothfeld, se ha practicado en alguno nsky R
Polirradiculoneuritis Muy rara 0-1 . dad phblica sin llegar a ser Pﬁb?ﬁ?vi ;iSOS de Sail-
biendose comprobado quirfirgi noy has
Tumores Malignos del 8.N.C. HMuy rara 0-3 dad de la reaccibn sgn pggii::mzzti;sLies:sgzzlflci_
¥y no

Hemorrigias Meningeas Rara 0-3 de cada una de las clases de taenias

lLas proteinas elevadas constituyen otro puntoc
importante en el diagnbstico de la cisticercosis,por
1a frecuenciza con que se encuentra dicha alieracibn
en el exémen.

A opinibn de diversos autores, el aumenta  de
proteinas en el L.C.R., obedece a una respuesta natu
ral de los tejidos ante una inflamacibn, a consecuenl
cia de ello existe trasudacibn del plasma de los va-
sos y secundariamente debidd-a. inflamacidn de las me
ninges, hay una menor absorcidn del L,C.R.,como tam-
bien lo puede provocar una obstruccidn al paso d e 1
L.C.R. por el mismo proceso inflamatorio.

T Dr. Anibal Mendizfbal utilizd la intradermo
reaccién con antigeno de Cisticerco habiendo sido ne
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TRATAMIENTO

No existe tratamiento médico especifico,slendo
finicemente de tipo simtomatico, por ejemplo, el uso
de corticoestercides como antiinflamatorios; el uso
de Epamin para contrarestar la irritacibn cortical -
que provoca convulsiones, el uso de antibiéticos de
gran espectro debido a la contaminacidn post-operato
ria; el uso de diuréticos para disminuir el vollmen
circulante a nivel del L.C.R. Diuréticos Osmbticos;
Urea, Manitol, Sacarosa, Dextrosa, ¥ Glicerol.3aluré

ticos: Lassixz y Fdecrin.

Otro tipo de tratamiento es el Guirtrgice, que
puede dividirse en dos clases: PALIATIVO ¥ CURATIVO.

Ta forma Paleativa en la mayoriagde los casos,
es la forma Quirfirgica de eleccidn, en pocas oportu-
nidades dicho tratamiento es de tipo curativo.

Ta razbn es légica, casl nunca la localizacidn
de Cisticercos es finica, pocas Veces sccecible al o-
perador, si asi fuera el paciente quedaria curado de
dicha enfermedad.

Desafortunadamente, en la mayoria de los casos
ia Cisticercosis es mliltiple, siendo la cirugia d e
tipo Paliativo para aliviar la Hipertensibn Intracra
neans.

Se han utilizado con este £in  procedimientos
quirfirgicos como las siguientes derivaciones:

20

Torkildssen: Comunica el ventricu

la Cisterna Magna. lo lateral y

Holter: s
rfenlo lat2£a£Ven§rlculo Cardiaca) Comunica el ven

a la vena c¢ : -
derecha. ava superior o  auricula

Vv i . .
Peritonggtr%cu}?—Perltonlal: Ventriculo lateral 1
=L . abiéndose reportado un caso d 2
cibn ventriculo intestinal e deriva-
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INCISION POSTERICR:

Posicidn: Sentado.

ANESTESTA: General, cou intubacidn.

TECNICA: Incisidn media vertical de la protuberancia
externa occipital a la sexta. vertebra cervi

cal.

Taminectomia de la primera, segunda y tercera
vertebra cervical.

Crapniectomia tan extensa como sSea posible d e
fosa cerebral, Durante la incisién del segmento espi
nal tan leios posible de 1z Cisterna Magna,luego for
mando oblicuamente un poligono.

Abriendo la membrana aracnoidea,explorando am-
bos aspectos de la médula anterior y posterior; ex-
plorando ambos &ngulos, cerebro pontinos y el cuarto
ventriculo. La superficie anterior de la médula o -
blongada son irrigadas con solucidn salina bajo pre-
sifn para fluir fuera de cualquier quiste que pueda
estar presente. Remover el guiste, seccibn de adhe-
siones. Sutura por planos.
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INCISION ANTERICR:

De » I3 rd -
diez a guince dias después de la primera se

s5ién operatoria - .
. s exploracidn i .
tica. P de la cisterna quiasmé-

Quitar el colgaj i
jo bifrontal. Craniectomia bi

;Era%LfTQntal. Seccidbn de la dura. Ligacibén dei E;ig

Cigﬁlg:dzzil ei'gllnivel de la Crista Galli. Retrac
os 1lobulos frontales liberacid ; o -

e a 4 L3 n de -
i;gizs OEtoqulasmatlcas. Exploracidén de la Ci:giina

8. bn casos gerios de Aracnoiditi

ble abrir la tercera ot 1o teom o mol
verteb écni e

Steoner s Soarrec, ebra usando la téchnica d e
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REVISICON SALAS DE NEURO CIRUGIA ADULTOS 6. EK“MENSFISICO:B
1970 - 1975 lgnos vitales normales 14 27, 45%
CISTICERCOSIS CERERRAL ffemé de la papila 8  15.68%
1 CASOS caxia 6 11, 96%
Midriasis 5 9. 80%
R?mber positivo I 7.8?%
4. SEXO H}perreflexia 3 5, 88%
Masculino 5 35.71% porreflexia 2 3.92%
Femenino 9 6l. 29% Stravisimo divergente 1 1.96%
Par&lisis facial 1 1.96%
5. EDAD Babinsky positivo 1 1.,96%
11 - 20 5 35.71% §§rap1§31a 1 1.96%
21 - 30 o) 14, 28% ciSlalla 1 1.96%
31 - ko 4 28.57% Ny 1 1.96%
}1 adelante 3 21. kh% eHiiparesia 1 1.96%
Sensibilidad disminufida 1 1.96%
3. ORIGEN Masa Occipital 1 1.96%
Urb 21.43%
prbato 13 o8 7. DIAGNOSTICO PROVISIONAL:
Hlper?ensién Intracraneansa 8 30.76%
4, ANTECEDENTES g?si.lntrac?aneana &  30.76%
Convulsiones 2 33. 36% LStlcercosis cerebral 4 15.38%
I.R.S. 1 16.66% Adenoma, Gromofobo T 3.85¢
Parasi.Int. 1 16.66% : | genlngltls 1 3.85%
Otitis 1 16.66% o perculona T 3.85%
Trauma Occip. 1 16, 66% Lo 1 3.85%
Abceso cerebral . 1 3, 85%
5. MOTIVO DE CONSULTA Bloqueo Fosa Fostertor 1 3.85%
Cefalea 13 26.00%
Vémitos 10 20.00%
Dis., Ag.Visual 6 12.00%
Mareos 4 8-00%
Ceguera 3 6.00%
Sordera 3 6.00%
Convulsiones 3 5.00% 7
Anorexia 3 6.00% 25
NAuseas 3 6.00% |
Diplopia 1 2.00%
Tinitus 1 2.00%
24




8. EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

L.C.R. presidén y proteinas
Hematologia V.S y Eosinof
Hematologia V.S y Linfoc
Hematologia normal

Heces tricocefalos
Hematologia leucocitocis
L.C.R.patolbgico(Meningitis)

9. RAYOS X

Créneo: Hipert. Intrac.
Ventriculograma:Cbstruccibn
Arteriograma: Hidrocefalia
Centellograma: normal
Arteriograma: normal
Neumoencefalograma:Ventri.
Electroencefalograma Nl.
Créneo Fx Occipital

10, TRATAMTENTO QUIRURGICO:

Trepanaciones frontales
Craneotomia fosa posterior
Derivacién Ventriculo-cardiaca
Derivacidn Ventriculo-peritoneal
Craneotomia frontal

Craneotomia decompresiva

26
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22.58%
19, 35%
16.12%
16.12%
9.67%
6.45%
3.26%

33.37%
22.22%
18.51%
7.40%
7, 40%
3.70%
3070%
3.70%

28.57%

28.57%
21.44%

14, 28%
3.57%
3.57%

11. CCOMPLICACIONES POST OPERATORTAS:

Ninguna

Meningitis bacteriana
I?feccién herida operatoria
Fistula meningo cuténea
Ceguera

Trastornos cerebelosos
Aracnoiditis basal

12. TRATAMIENTO MEDICO:

Lassix

Ampicilina
Prednisona

Fpamin

Solucortef
Penicilina Cristalina
Cloranfenicol
Solumedrol
Penicilina procaina
Gentamicina
Gantrisin

Nauseol

Lanicor

13. CONDICION DE EGRESO:

Vivo
Muerto
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50.00%
16.66%
11, 14%
5.55%
5.55%
5.55%
5.55%

17.18%
17.18%
14, 06%
14, 06%
12.50%
4, 68%
L. 68%
L 68%
3. 15%
3.15%
1.56%
1.56%
1.56%

57.14%
ho,86%
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MEDICINA FISICA:

8 pacientes vivos se les refirié al departamen
to de fisioterapia.

DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS:

Cisticercosis cerebral 14
Hipertensidn intracraneana

secundaria 1%
Aracnoiditis basal 2
Meringitis 1

ANATOMIA PATOLOGICA:

Anatdmicamente los cisticercos fueron eviden-
ciados en orden de frecuencia:

Subaracncideos
Ventriculares
Parenquimatosos
Mixtos.
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PROFILAXTS:

Se basa en la higiene personal y la aplicacidn

de las medidas generales sanitarias, evitando con és

te

e

Ca

-

llegar a una enfermedad de descenlace fatal.

Tratamiento médico especifico a tode portador
del gusanc adulto.

Inspeccidn rigurosa de la carne de cerdo enlos
mataderos y prohibir el consumo de toda ague-
lla gue contenga cisticercus.

Desarrecllar programas de letrinizacidn en toda
la Repliblica.

Evitar utilizar aguas negras o heces humanas co
mo fertilizantes. '

Alejar al cerdo del hogar, construyendo corra-
les especiales.

Por medios de divulgacién hacer saber a 1 a s
personas poco informadas, programas de educa-
c¢ifn sanitaria.

Hacer saber a las personas que el consumo = de
carne cruda de cerdeo, puede exponerlos a una
cisticercosis.
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CONCLUSIONES:

La Cisticercosis a pesar de su distribucibnmun
dial, predomina en los paises subdesarro-
llados, como consecuencia de las malas con
diciones sanitarias y educativas.

Los casos de (isticercosis fueron mis frecuen-
tes en aguellas regiones de la  Replblica
de Guatemala donde las medidas sanitarias
son deficientes.

La autoinfestacidn la hetercinfestacibn, s o n
los dos mecanismos productores de la cisti
cercosis que se pueden evitar {ratando al
paciente portador de la taenia soliumy pro
curar la sistematizacidn de letrinas.

En nuestro medio las localizaciones anatdmicas
més frecuentes de los cisticercos fueron
los espacios subaracnoideos ¥ cavidades
ventriculares.

Los exfmenes de laboratorio y gabinete no se
aplican en forma sistematizada en nuestros
hospitales y se carece de muchos de ellos.

Para llegar al diagndstico se debe tomar e n
cuenta el antecedente de Taeniasis, examen
clinico y los ex&menes de laboratorio y ga
binete.

30
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Fl tratamiento médico no es efectivo y el tra-
tamiento quirfirgico es més paleativo g u e
curativo.

La profilaxis es la finica medida para resolver
este problema.

Se investiga poco, se tienen escasos interéses
y recurscs limitados para diagnéstico.

Dejar la inquietud en la Facultad de Medicina
para el estudio de una droga para un trata—
miento médico adecuado.

Ya que la crianza de coches es mayor en el drea
rural, que los Inspectores de Salud Piblica
1leven mayor control en el rastro de ganado
porcino y en su posterior distribvucién e n
los mercados.
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