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1. lJ\TRODIICClOl\

Este es un estudio retrospectivo-descriptivo realizado en el Hospital Pedro
de Bethancourtde la AntiguaGuatemalaen el periodode enero de 1993 a
septiembre de 1997. Para realizarlo se estudiaron los expedientes clínicos de
todos los pacientes con diagnóstico de neurocísticercosis que fueron atendidos
en la emergencia, encamamlento y consulta externa del área de pediatría y
adultos.

Los principales objetivos fueron determinar la frecuencia, las principales
características epídemiológicas, las principales manifestaciones clínicas, los
hallazgos neuroradiológicos y su tratamiento en todos los casos con diagnóstico
de neurocistjcercosis.

Los resultados finales del estudio revelan que la neurocisticercosis
representa el 17.5% de todos los pacientes que son estudiados inicialmente
como síndrome convulsivo; y que la población pediatrica representa el 40% del
total de casos. En la distribución por sexos; el sexo masculino representa el
68%.

La distribución geografica se limitó al area central del pais. Los
departamentos de Sacatepéquez y Chimaltenango en conjunto represenlan el
50% del total de la población estudiada. Esto en ningún momento sugiere la
ausencia de neurocisticercosis en otras áreas del país; ya que los dos
departamentos anteriormente citados circunscriben el área física donde se
encuentra ubicado el Hospital Pedro de Bethancourt.

Todos 105 pacientes con diagnóstico de neurocisticercosis presentados en
este estudio tienen instrucción académica baja, situación que condiciona el
desarrollo Ge ésta y otras enfermedades infecciosas.

Las principales manifestaciones clínicas corresponden en su orden a
crisis (con o sin convulsión), secundarias, simples o complejas que
generalizaron, acompañadas de otras manifestaciones clinicas principalmente
cefalea, vómitos, hemiparesias y alteraciones visuales. La hidrocefalia
secundaria neurocisticercosis se presentóen 7 casos.

El diagnóstico de neurocisticercosis de todos los pacientes del estudio se
hizo luego de realizar una adecuada evaluación neurológica (la que se efectuó
en su oportunidad), y con el apoyo de la tomografia axial computarizada.



Por todo lo an!er~or se puede concluir que la neurocisticercosis es un
problema de S~¡~d Publ!~ que no se le había prestado la atención requerida
hast~ a.hora, SI bIen, es cierto que en nuestro mediO no se cuenta con datos que
nos IndIquen que el Indlce de mortalidad por neuroclstlcercosis es alto' se puede
afIrmar. que el. grado de incapacidad que conlleva el padec;~iento de
neurocls~lcercoslS es alto. por lo que deben implementarse acciones salubristas
tan senCIllas c~m.o u~ ,buen plan educacional y hacer efectivo el control sanitario
para la comerclallzaclon de la carne de cerdo.
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11. DEFINICION DEL PROBLEMA

La cisticercosis es una enfermedad causada por la forma larval de la
Taenia solium. El hospedero intermediario más común de la 1. solium es el
cerdo pero el huésped definitivo es el hombre. (2)

La cisticercosis ha sido y continua siendo un problema endémico en
Guatemala (1,3,17,23), sobre todo en las áreas rurales del pais y marginales de
la ciudad capital, debido a la Crianza, comercialización y consumo de carne de
cerdo insuficientemente cocida que contiene cisticercos. (2,3,23)

La neurocisticercosis (NCC) es la forma más grave: se ha estimado que
cada 100,000 habitantes 100 sufren de neurocistlcercosis y posiblemente 30 de
cisticercosis ocular o periocular. (3) La sintomatologia de la NCC varia con el
número de cjsticercos, su estado de desarrollo (jóvenes, maduros, intactos,
degenerados), su variedad morfológica (vesiculosa o racemosa), con su
ubicación en el sistema nervioso central (SNC). (3,39)

El método diagnóstico de elección de la NCC es la Tomografia Axial
Computarizada (TAC). Es el método más preciso y apropiado para el
diagnóstico de la NCC. (22,33) La TAC permite establecer el numero,
localización y estadio de los cisticercos en el SNC. A la vez la TAC es utilizada
en el seguimiento de pacientes que han sido tratados con drogas
anticisticercosas. (22)

Se ha visto que en Antigua Guatemala existe una alta incidencia de NCC
por lo que en estudio se hara la revisión de los expedientes clínicos de pacientes
con diagnóstico de NCC para determinar las características epidemiológicas,
clínicas y radiológicas.
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111, JUSTIFICACION

La cisticercosis es una de las principales parasitosis que afecta al hombre
con el riesgo de causarle la muerte (3.4,17,23). La NCC es la forma más grave,
ocurre cuando la forma larvana de la T. solium (Cisticercus cellulosae), llega a
alojarse al SNC (1,3,23), La NCC repre,senta un problema de especial ,"terés en
Salud Publica basado en la alta incidencia, y el alto grado de incapacidad, un
alto porcentaje de morbl-mortalidad y las consecuencias social-económicas que
conlleva, (23) La NCC se ha observado en 17 paises latinoamericanos. La
prevalencia de la NCC parece ser sobre todo alta en México y América Central.

En Guatemala sabemos que ia prevalencia de la NCC es alta sin
embargo, a nivel nacional no se cuenta con una casuistica del todo conoc¡d~ A
través del p~e.sente estud¡~ se det~~.mjnarán las características epidemjOlógi~s y
a~pec~o~ cllnlcOS que seran de utilidad para proponer acciones preventrvas, de
diagnostico y tratamiento que contribuyan a combatir esta seria enfermedad.
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IV, OBJETIVOS

A. GENERAL:

Determinar las características epidemiológicas, clínicas y radio lógicas de

la neurocisticercosis en el Hospital Pedro de Bethancourt de Antigua Guatemala
en el periodo comprendido de enro de 1993 a septiembre de 1997,

B, ESPECIFICaS:

Respecto a la neurocisticercosis:

1. Determinar la frecuencia de casos diagnosticados.

2. Determinar la edad, sexo Y lugar de procedencia de los

pacientes.

3. Describir las manifestaciones clínicas.

4, Describir los principales hallazgos neuroradiológicos.

5. Describir la conducta terapéutica.

"
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V. REVISION BIBLlOGRAFICA

Los céstodos son parásitos conocidos por el hombre desde tiempos muy
remotos, posiblemente por la facilidad de su observación después de la
expulsión de los proglótides en las heces, y se les llamaba "vermes cucurbitani"
(5). No existe algún documento en que ~e ponga en duda la naturaleza anima!

de los mismos, Pero no ocurrió lo mismo con las formas larva les, las que aún en
épocas relativamente recientes se le consideraban como "tumores hidáticos" (5).
Esta opinión prevaleció durante varios siglos hasta que Red; en 1686 en Italia y
muy poco después Hartmann y Weffer en Alemania, estudiaron la anatomía y elcomportamiento, demostrando que realmente se trataba de animales. Sín
embargo no fue sino hasta mediados de! siglo pasado que se aclaró la relación
existente entre las formas larva les y los céstodos adultos.

POSICION TAXONOMICA:

El Phyllum Platyhelminthes está constituido por metazoarios
pertenecientes a tres clases: Turbellaria, Tremátoda y Cestoidea. El primer
grupo está constituido por animales de vida libre, mientras que todas las
especies de las otras dos clases están adaptadas a la vida parasitaria. Los
Cestoidea están constituidos por dos subclases: los Céstoda, que algunos
consideran como los verdaderos céstodos y que se caracterizan por tener un
cuerpo formado por un éscolex y un estrobilo formado por segmentos
denominados progl6tides, y los Cestodaria en los que el cuerpo no está
segmentado y tienen características tanto de los céstodos como de los
tremátodos. Sin embargo la falta completa de un aparato digestivo, la presencia
de músculos bien desarrollados en el parénquima y la presencia de larvales
similares a aquellas de los céstodos, justifican su clasificación dentro de los
Cestoidea.

La subclase Céstoda está formada por un enorme e importante grupo de
Platyhelmienthes y son el grupo de metazoarios parásitos más altamente
especializados. Todos los adultos de este grupo son parásitos del tubo digestivo
o de estructuras anexas de vertebrados, y durante su ciclo de vida requieren de
uno o más huéspedes intermediarios.
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La subclase está dividida en 10 órdenes, pero solamente en 2
f
de ello

d
s

I~e
d asitar al hombre (5). sea en la ase a u a,encuentran espec;es Eq~e:~eór~~~:~ son: Orden Pseudophy!lidea en la que loso en la fase larva. s a . . El cuerpo varia de unos pocosaduHos son pnn~ipalemente par~slt~s d~~ece~;

éscolex tiene tioicamente dosmilímetros a mas ~ela40a~~S~en~ra~~g~tra' en la parte dorsal. Los hue~ecillos

:~~o~:~~~~~~~~~e ~perc~lados: la larva procercopide evoluciona en crustaceos
y

la plerocercoide (sparganamun). en vertebrados.

La orden Cyclophyllidea en la que los adultos son parásitos de anf~blo~,
. ,

' mamiferos Su tamaño varía de unos pocos mlhmetros as areptiles, pajaros y, .
t

. .
sto de 4 grandes ventosas. Las formasO t más El escolex es a proVI3 m s. o . .

oenurus e hidatide, utilizan un vertebrado para su
~e~:~~~iI0~y~~I~~~:c~sticercoide (cuando es necesario), utiliza un Invertebrado

como huésped intermediario.
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A. CISTICERCOSIS

1. HISTORIA: Cuando el pueblo de Israel fue tomado prisionero por Egipto,
adoptó hábitos alimenticios propios de los egipcios como fue el consumo de
carne y por tanto de la carne de cerdo. Posteriormente se emitió un listado que

contenía los alimentos, todos estos de origen animal, que debían de ser o no
tomados; y respecto al cerdo se cita~ "porque tiene pezuñas y es de pezuñas
hendidas pero no rumia, lo tendréis por inmundo..." (17).

Aristófanes (500 años AC.) relata que en aquella época los carniceros
examinaban la cara inferior de la lengua en busca de lesiones llamadas
"piedras", comparando el aspecto de los cisticercos con pequeños granízos
(6.17). Hipócrates (460 AC.) menciona la infección, y posteriormente Anstóteles
(384 AC.) la encuentra en el ganado bovino y porcino.

En 1550 Pranolli encontró cjstícercos en el cuerpo calloso del hombre.
Ocho años más tarde, Gessner y Ramler en sus estudios reportan el hallazgo de
cisticercos en la duramadre de un epiléptico. Redi en 1686 en Italia y poco
después Hartmann y Wefferen en Alemania demostraron que los antiguamente
llamados tumores hidáticos, eran realmente la forma larvaria de los céstados.
Es ei año de 1803 cuando leder le da el nombre de "Cysticercus"; del griego
"Cystis": vejiga, y "Cercus": cola. Rudolphi en 1809 agrega el término
"Cellulosae" por su predilección por el tejido colectivo. Virchow en 1860
describió la forma racemosa (Cysticercus racemosus), en el cerebro que fue
clasificada posteriormente por lenker en 1862. (5,6,17)

En 1911, Mases obtiene un extracto acuoso de Cisticercus cellulosae con
el que hace un diagnóstico indirecto de cisticercosis por medio de una reacción
de fijación del complemento; sobre este mismo aspecto trabajaron Guccioni y
Mansoni aunque sin obtener mayores avances. Es hasta 1939 que por medio de
los rayos X, Evans hace el primer diagnóstico de cisticercosis al describir
calcificaciones en una toma de cráneo. (8,17)
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En nuestro medio los estudios sobre cisticercosis se inician en el año de
1877, registrado en el trabajo de tesis de! doctor Pedro Molina Flores haciendo
mención de la infestación masIva por taenia. Casi siete décadas después se
describe el pnmer caso de cIsticercosis cerebral. diagnóstico realizado a través
de una autopsia realizada por el doctor GuiHermo Morán en el Hospital General
San Juan de Dios, posteriormente corroborado por el doctor Francisco Aguilar y
el doctor Rafael Morales.

En 1978, se presentan en Guatemaia dos estudios, el primero de ellos es
sobre cisticercosis en Guatemala: "Cáncer Sanitario", del doctor F. Aguilar con
colaboración de ios doctores De la Riva y Hernández. (6,10,17) El otro estudio
trata sobre la revisión de 37 casos de cisticercosis donde se determinó que el
80.4% correspondían a neurocisticercosis y el resto correspondían a cisticercosis
muscular y subcutánea; esto fue descrito por los doctores F. Aguilar y De la Rlva.

2. Distribución GeoQráfica:

La infección por T: solium es endémica en América Latina, Africa
Meridional y en los paises no islámicos de Asia Sur-Oriental (3,25,26). Es
escasa la información sobre la prevalencia de las Teniasis en las amé ricas.
Algunos estudios realizados demuestran que las tasas más altas de morbilidad
se encuentran en Brasil, Chile, Perú, El Salvador, Guatemala y México, esto de
acuerdo a datos de la Organización Mundial de la Salud, 1979. La prevalencia
de neurocisticercosis parece resultar todo sobre alta en México y América
Central.

En cambio, la cisticercosis humana ha desaparecido de Europa
Occidental y Central: además esta en vias de desaparición de Europa Oriental y
Meridional. (3,17,25,26)

Especifícamente en Guatemala existen algunos datos sobre la frecuencia
de la enfermedad, y su distribución en toda la república. Algunas de la áreas
que han presentado mayor frecuencia son los departamentos de El Progreso, ,

lacapa, Jaiapa y Chiquimula. (8,17)

(
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3 Morbimortalidad:

En Guatemala los estudios sobre morbilidad son pocos El primer caso
de neurocisticercosís humana fue descrito en 1940. En las posteriores cuatro
décadas fu~r?n reportados casos aislados en los principales hospitales de país,
pero al parasJto no se le prestó la atención requerida. Con.Ja-introducción de la
tomog@fi?-<,!'i¡¡1 computarLzada ai pais en 1980; se reporta que~la
'1eu[o~!st¡~rcosis repre§:entó el ~% de las admtsiones al área de cuidados

-
neurológicos. (24) En Mé¡¡i~ unó ¡¡e'los-paises que más ha estudiado
cisticercosis presenta en susestadísticasde salud que aproximadamente el 75%
de los pacientes con neurocisticercosis se encuentran en edad productiva; conel
aparecimiento al rededor de 2700 nuevos casos por año (3,17,28). Se estimó
que el 1% de todas la defunciones ocurridas en los hospitales generales de la
ciudad de México se deben a cisticercosis y que el 25% de las tumoraciones
intracraniales corresponde a la misma causa. Se ha llegado a la conclusión que
cerca del 3% de la población general está afectada por la parasitosis, ya sea con
manifestaciones clínicas o sin ellas (3).

En una región minera de Brasil, en 2036 autopsias se encontró 2.4% de
casos de cisticercosis y de éstos 66% eran neurocisticercosis, 26.8% con
localización cardíaca, 25% muscular esquelética y 7.1 % cutánea (3).

En la India la císticencosis cerebral es la segunda causa en importancia
después de la tuberculosis en la afeccíones expansivas del cráneo y una de las
principales causas de epilepsía.

En nuestro medio en estudios de tesis de graduación en 1970 y 1975
fueron reportad.os 14 casos de neurocisticercosis en los hospitales Roosevelt y
San Juan de DIos (14). De 1940 a 1969 el doctor L. Hernández presenta 1454
casos, de éstos, 1184 (81.4%), corresponden a neurocisticercosis; teniendo un
promedio de 39 nuevos casos al año (15). La mortalidad presentada es alta con
porcentajes ~e 76.3% en pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico y de 60%
para íos pacientes que fueron tratados con medicamentos antlparasitarios (8).

Finalmente la neurocisticercosis afecta por igual a hombres y mujeres y
no presenta predilección por algún grupo etareo. (1,2,3,6,7)

4. Morfolooía:

El cisticerco es la forma larvaria de la T. soílum (3.5,6,7,9,16) La
descripción macroscópíca del cistícerco corresponde a una vesícula rodeada de
una cápsula adventicia, resistente, semltransparente, y en su interior posee un
líquido viscoso y translúcído. Está dotado de un órgano de fijación, éscolex que
se observa como una pequeña esfera opaca y blanquecina que está ubicada en
e! centro de la vesícuJa. Con la ayuda de la mlcroscopía el éscolex advierte
un aparato de adhesión que consiste en una doble corona de ganchos y 4
ventosas. (3,6,17,31)

Las dimensiones,formasy características internas varían según el tipo de
cisticerco. Se conocenprincipalmente dos tipos:

a. Cisticercus cellulosae: presenta distintas formas, al estar presente en el
tejido nervioso es esférico pero tiende a ser ovalado fuera del mismo, tejido
muscular, subcutáneo, etc. Mide entre 2 a 5 milímetros pero puede alcanzar
grandes dimensiones. Al encontrarse en el SNC específicamente en los
ventrícuJos

°
en la piamadre, pierde su capa adventicia transformándose en

oncósfera. Puede alojarse en cualquier tejido humano y del cerdo, pero en el
humano presenta gran predilecciónpor el SNC. (2,3,5,6,)

b. Cisticercus racemusus: multiJobulado e irregular y se presenta con
grandes vesículas agrupadas. Microscópicamente no presenta éscoJex y órgano
de fijación. El Cisticercus racemosus alcanza grandes dimensiones en su
crecimiento; únicamente se han encontrado en el SNC sobre todo en la base y
superficie del cerebro, plexos comideos, espacio subaracnoideo y espacios
ventriculares y también la cámara posterior del globo ocular. Slals en su estudio
de morfogénesis y morfología de cisticercos considera que el C.racemosus es el
resultado de un proceso de adaptación temprana de la oncósfera, cuando aún no
han diferenciado ventosas, ganchos y canai espiral. (3,6,17)

CICLO VITAL: Ciclo evolutivo de forma adulta:

a: El hombre ingiere cisticercos viables de la carne de cerdo
contaminada o en alimentos y manos contaminadas con
heces humanas.

b: El ph ácido del estomago provoca la evaginación del
éscolex, fijándose en la pared Intestinal (en el yeyuno).



e: A partir del éscolex adherido, se forma la estrobila (cadena
de segmentos), dando origen a los proglótídes, llegando al
estado adulto en 12 semanas.

d: Como verme o parásito adulto expulso progJótides enteras
o fragmentadasdejando libres las larvas en un períodode
62 a 72 dias.

e: Estas son ingeridas por los cerdos a los cuales infestan de
cisticercos, no llegando a desarrollarse en él la forma adulta
ya que solo es un hospedero Intermediario; las larvas llegan
a todos sus tejidos. (1,3,5,6,17)

La cisticercosis humana se produce cuando el hombre actúa como
hospedero intermediario. Para que pueda diseminarse en el hombre el cisticerco
deberá perder su capa adventicia, ésto por la intervención del jugo gástrico y
jugos Intestinales (1,3, 7). Esta acción de los jugos gastrolntestlnales es el Inicio
del mecanismo denominado "autoinfecci6n interna", es lo que explica que las
larvas llegan al estómago a través de movimientos antiperlstálticos, luego
pierden su cubierta y al llegar de nuevo al intestino convertidas en onoósferas o
embriones (24 a 72 hrs. después), penetran las vénulas mesentéricas y los

- línfáticos haciendo uso de sus enzimas liticas y de sus ganchos; llegando por via
hematógena a órganos y sistemas del cuerpo. (1,3,4,6,17,21)

Al eisticerco le toma de 60 a 70 dias para alcanzar su tamaño maduro
permaneciendo vivo por muchos años en el cuerpo, en el cerebro hasta por 35
años, donde atraviesa por 3 estadios:

a: Larva viva: de duración variable, no causa reacción en
tejidos adyacentes.

b: Granulomatoso: se inicia con la muerte del parásito (por
tratamiento o espontáneamente por causas desconocidas),
se desarrolla en lesión granuJomatosa local que puede
extenderse.

e: Calcificado: cuando el granuloma involuciona, es el estado
final. Puedenexistirdos o más formasjuntasen una misma
persona. (17)

12

-

-\ :

~

B. NEUROCISTlCERCOSIS

1. CONCEPTO:

Se denomina neurocisticercosis a la presencia de las larvas de T .solium
en el tejido nervioso, en los ventrículos o en las meninges. La neurocisti~rcosis
es una importante causa de morbilidad y mortalidad en muchos paises de
América Latina, Asia y Africa. (20,22,31). La neuroeistieercosls tiene una gran
importancia socioeconómica debido a que el 75% de los pacientes con este mal
pertenecen a la población económicamente activa y frecuente.mente p~esentan
incapacidad laboral tan solo después de la aparición de los pnmeros slntomas.
Por estas razones la neurocisticercosis se conoce como uno de los mayores
problemas públicos en salud en los paises afectados por esta enfermedad.
(18,20,31)

\

2, TRANSMISION:

Se adquiere al ingeriragua o alimentos contaminados con la f~rma
larvaria del cisticerco, y la contaminación con heces humanas es el mecanismo
más frecuente. (26,32)

3. LOCALlZACION:

La neurocisticercosis muestra una variada multiplicidadde formas, ya que
los parásitos pueden alojarse en las meninge~, es~cíficamente ;~ el espacio
subaracnoideo en los ventrículos y en e! parenqUlma; en este ultImo pueden
afectar los he~isferios cerebrales, tronco cerebral, cerebelo y médula espina!.
(7,20,25)
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a. CISTICERCOSIS CEREBRAL:

El cerebro es la localización más importante en la neurocisticercosis
debido a su frecuencia y a su deterioro clínico que a menudo causa la muerte del
paciente (20,23). El parásito tiene una fuerte preferencia para su desarrollo en la
sustancia gris y núcleos subcorticales, la frecuencia disminuye progresivamente
en el tronco cerebral, cerebelo y médula espina l.

b. CISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA:

En esta forma de neurocisticercosis el parásito se desarrolla en las
cisternas basBares y en la fosa posterior, en, especial la forma racemosa. El
c~rso clínico de la enfermeda.~ s.e manifiesta principalmente por signos y
slntomas de aumento de la preslon mtracraneana, cefaleas, a menudo intensas
nauseas y vómitos. Los signos de irrítación meníngea son rarament~
reportados. (16,20,23,33). Con frecuencia se observan formas mixtas de
localización, la combinación más frecuente es la meníngea con la ventricular
~~~

.

c. CISTICERCOSIS INTRAVENTRICULAR.

Lacisticercosis intraventricular representa un poco más del 15% de todos
los casos de neurocisticercosis (16), Ymás del 50% de éstos casos involucra al
cuarto ventriculo (20,22,23). la oresencia concomitante de parásitos en el
parenqUlma puede estar presente en el 20% de los casos(16). la hidrocefalia
resulta por la obst;ucción de la circulación del liquido cefalorraquideo por
localJzac~6nde parasltos dentro del espacio intraventricular o por ependimitis.
Los ~aclentes ~n .presenc!a ~e par~si~os en el cuarto ventrículo pueden
exp~nr:'entar episodIos transitoriOSde perdida de la conciencia relacionados con
mOVimIentosde la cabeza, alteración clínica conocida como Síndrome de
Brun. (16)

d. CISTICERCOSIS ESPINAl:

Esta presentación de neurocisticercosis es poco frecuente y común y
ocu:n~ apróxi~ada'.'"ente del 1% al 3% del total de los casos. La presencia 'de
p~raslto~ a nrvel Intramedular especialmente en el área toráxica debe ser
dlferenCI~.da de !umores. Pueden presentarse como un síndrome de
compres Ion, un smdrome radicular y otros sfndromes no específicos entre
(Zenteno-Alanis, 1982).

14
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En un estudio realizado por Rabiela y col. 1982, en México, se evaluaron
135 casos de neurocistlcercosls y reporta que el espacio subaracnoideo de las

meninges blandas, fue el sitio más parasitado, 79%, el 70% correspond~ a las
dorsolaterales de los hemisferios laterales, de las cerebelosas y a las espmales;

las meninges cistemales fueron afectadas en un 9°~e. La '.'"enmge ~ura
excepcionalmente se encontró parasitada. El parénqulr:na ne~toso oc~po el
segundo lugar representado por un 35% y el sistema ventncular solo un 16 Ve

y el

cuarto ventriculo fue la cavidad más afectada. (20,22,23)

4. PATOlOGIA:

/'

Cuando el cisticerco alcanza el SNC, se producen cambios en el mismo,
a medida que el parásito evoluciona por sus tres estadios (larva viva,
granulomatoso y calcificado). los primeros cambios son edema cerebral e
hipertensión intracraneana, los que so~ tOler~d?s relatlvar:'e~te por el pacl~nte,
ésto cuando el parásito vive. Al monr el clstlcerco, el liqUIdo de su veslcula
aumenta y se vuelve impermeable a los fluidos circu.ndant.~s provocando una
reacción tisular intensa. En un principio existe una prollferaclon Intensa, con una
distribución concéntrica, de la neuroglia alrededor del parásito, el cual se ha
degenerado tornándose caseoso. Seguidamente es rodeado por grandes
células epiteloides en capas, las más penfencas son reabsorbldas y sustitUidas

pcr tejido fibroso cicatrizal constituyéndose en un granuloma que suele
acompañarse de edema circundante. (17,20,26,33)

la diseminación de las oncósferas (embriones), se hace por la red
vascular, comprendjéndose el porqué de la variada localización, la sustanci~ gris
está más vascularizada que la blanca y esto explicaría la mayor abundancia de
parásitos en la corteza y ganglios basa les (16); a los ventriculos llegan por la
densa trama vascular. Si el císticerco llega a desarrollarse en el Intenor de los
ventriculos el parásito permanece en el interior de éstos, sobre todo en el cuarto
ventriculo, 'aunque puede localizarse en las leptomeninges si logra pasar el
espacio subracnoideo. (20,33)
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5. CLAslFICACION DE LA
NEUROClsTlCERCOsls

, ~a neurocisticercosis ha sido clasificada de diferentes maneras en base a
~u el.mlca, aspectos patológicos, topogra,ficos, presencia de formas activas o
,"activas. (17,23) La siguiente es la propuesta por los doctores Agullar y
Hernandez, basada en la hrstona natural del parásito y de la enfermedaden la
imagen de la TAC:

Aguda:
Parenquimatosa/Medular

Crónica:

Del LCRNentricular
Aguda:

Crónica:

Mixta

Inflamatoria
Quistica

Quística
Granulomatosa
Calcificada

Inftamatoria

Ouística

Quística
Granuíomatosa
Calcificada

Las tres formas pueden ser simples o múltiples.

@)

--' ~

5.1. CLAslFICACIONDE LANEUROClsTICERCOsls
BASADA EN FORMA ACTIVA E INACTIVA

a: FORMAS ACTIVAS DE LA NCC:

La aracnoiditis se manifiesta por incremento de células mononucleares y
las proteínas y la prueba inmunológicapositiva para cisticereesis en LCR Cerca
de la mitad de los pacientes tienen hidrocefalia obstructiva secundaria a la
obstrucción inftamatoria de los agujeros de Luschka y Magendie. En la
cisticercosis intraparenquimatosa, los parasitos tienden a dispersarse en el
parénquima cerebral y su número varía de unos 40 o más. Muchos pacientes
con cisticercosis parenquimatosa no muestran alteraciones en el LCR, excepto
cuando los parásitos están en contacto físico con el espacio subaracnoideo o en
formas combinadas de NCC. En ocaciones la cisticercosis parenquimatosa
induce edema cerebral.

La vasculiljs puede estar presente en muchas variedades de NCC activa.
El infarto secundario o vasculitís causado por NCC comúnmente ocurre en
pequeñas ramas arteriales. Ocasionalmente algunos cistícercos
parenquimatosos alcanzan un gran tamaño, y preceden un síndrome turnoral y
desplazamiento de las estructuras vecinas. En muchos casos no hay datos
positivos en LCR y el diagnóstico diferencial een tumores se hace con TAC o

cirugia. (23,39)

b. FORMAS INACTIVAS DE NCC:

Los granulomas calcificados parenquimatosos son el hallazgo más común
en NCC. Su presencia indica la destrucción de cisticercos; por lo tanto los
pacientes con calcificacjones no tienen parásitos vivos, sino sus secuelas. En
este grupo la epilepsia es un hallazgo muy frecuente. Muchas veces los
granulomas calcificados son hallazgos incidentales de la TAC practicada a
epilépticos.

La hidrocefalia debida a NCC sin evidencia de inftamación en LCR
permanece en pocos casos como una secuela de fibrosis meningea después de
que la respuesta inflamatoria contra los cisticercos termina. En este grupo son
comunes las lesiones de nervíos craneales debido a fibrosis. Cerca de un 50%
todos los pacientes sufren de dos o mas formas combinadas de NCC. (17,39)
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6. MANIFESTACIONES CLlNICAS y SINTOMATOLOGIA:

La cisticercosis del sistema nervioso central presenta un cuadro clínico
va~able de~ido a la co~b~nación de la respuesta inflamatoria, topografía de
lesIones, numero de parasltos y de secuelas ocasionadas por ¡nfestaciones
previas. La sintomatología puede variar desde una alteración neurológica
discrela hasta la más dramática enfermed:,d cerebral. (13,39)

Tanto en las fonnas activas como inactivas, con lesiones localizadas en
el parénquima,.I~ epil.epsia es la manifestación clínica más ~mún y puede
representar el unlCOslntoma de la enfermedad (9,15). Las crisis convulsivas
pueden ser generalizadas o parciales y pueden o no asociarse a otras
manife.s~ciones clínicas, tales como cefalea, alteranciones mentales o signos
neurologlces focales. (15)

Oive':5°s estu~i.os han demostrado que del 50% al 70% de los pacientes
~n NCC tienen criSIS convulsivas las cuales pueden variar en frecuencia
Intensidad y semiología dependiendo de el número y de la localización de la~
lesiones en el SNC, así cemo del grado de respuesta inflamatoria. (13,15,38)

Así mismo la literatura reporta hasta un 39% de casos asintomáticos
comprobados por necropsia. (9,1723) ,/

, De t~das ,las formas anatomo-patológicas la que con mayor frecuencia se
aSOCIa a epilepsia es la p~renquimatosa, La presencia de quistes viables que se
Bncuen~ran B.n fase coloidal, granular o calcificada, pueden cursar con crisis
convulsrvas SI es que se localizan en regiones corticales y condicionan irritación
neuronal. (13,15,38) .

. ~as cris,is generalizadas suelen ser de tipo tónico-clónico, mientras que
la~ ,CriSIS parclal~s usualmente presentan sintomatología motora o sensorial,
CriSIS pa~clales simples, y rara vez se acompañan de alteración del estado de
cenClenCla y. de. crisis parciales cemplejas. Además, se han reportado
smdromes eprleptlcos especIficas, tal como el síndrome de Landau-Kleffner en
paclenles con NCC (15,19). En algunas series de pacientes cen epilepsia
secun,d~na. a. NCC h,an predomr~ado las crisis parciales, mientras que en otras,
las cnsls tomco.cJ6mcas generalizadas han sido las más frecuentes, Debido a
es~o se planteó, que s:r~a lógico asumir que las crisis parciales predominan en
sUjetos con qUistes unrcos, mientras que las crisis generalizadas son más
frecuentes en enfermos con múltiples quistes o con formas mixtas de la
enfermedad. (14,15)
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Las crisis convulsivas secundarías a NCC suelen presentarse en adultos
jóvenes previamente sanos Y rara vez se acompañan de otra sintomatologia
neurológica. Aproximadamente el 20% de estos pacientes presentan
alteraciones en el examen neurológico, especialmente deficit motores y
sensitivos. Ocasionalmente las convulsiones se acompañan de cefalea, vómitos
y edema de papila, cuando ocurren en pacientes con hidrocefalia o con
encefalitis cisticercesa. (25,41,42)

Alteraciones Mentales:

Las alteraciones mentales han sido descritas en cisticercosis cerebral
pero siempre asociadas a otras manifestaciones clínicas, Las alteraciones
psiqufatricas como única presentación no son frecuentes, En Africa del Sur,
Powel estudió 24 pacientes con alteraciones mentales y encontró evidencias
serológicas de NCC en 10 de ellos, de los cuales 5 fueron asoCIados cen
epilepsia (powel et al., 1966).

La psicosis y alteración mental también han sido descritas en niños, en
una proporción relativamente alta en pacientes con NCC. En Méxice (López-
Hernández, 1982) Y en Africa del Sur (Thompson et al., 1984).

En México, en 1989 en una serie de 89 casos, 12% sufrieron psicosis y
16% alteración menlal. En Africa del Sur, en 1988 estudiaron un grupo de 61
pacientes, 13% presentó deterioro menlal. (23)

Se censidera que las alteraciones menlales (desórdenes psiquialrices O

deterioro), no son debidos al efecto directo del parásito sino a las alteraciones
mecánicas en la presión del LCR (Zenteno-Alanis, 1982), o a la epilepsia (powel
et al., 1966).

La frecuencia de la NCC infantilen la población general no es del todo
conocida. En Méxice(López-Hernández,1982), en su estudiode 89 casos no
reporta haber predominio estadístico de ningún sexo.

El cuadro cHnice puede dividirse en dos grupos: asintomáticos
y

sintomátices. El primer grupo se define por si mismo. La NCC sintomética
puede ser leve o moderada, y grave. En general las formas leve o moderada
corresponden a la cisticercosis intraparenquimatosa Y la grave a la cisticercosis
Que desarrolla hidrocefalia hipertensa endocranial por cisticercosis
intraventricular, o por bloqueo basal cisternal (27).
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Otra forma de NCC grave en niños es la encefalitis cisticercosa que se
caracteriza por alteraciones de la conciencia, crisis visuales y signos y sintomas
de hipertensión intracraneana, y se debe a una respuesta hiperinmune del
huésped frente al parásito. (13)

En la serie de casos de cisticercosis cerebral sintomática realizada en
México en 1989 el síntoma más frecuente fue la epilepsia o crisis convulsjva
seguido de hipertensión ¡ntracraneana, deterioro visual, alteración de pare~
craneales, transtornos de la coordinación, deterioro mental, de la conciencia
reacciones psicóticas, paralisis somátíca, signos meníng€os; la hidrocefalea fu~
muy alta representada por 13 de un total de 74 casos. (23,27)

El tipo de crisis convulsivas fueron en su orden: generalizadas tónico-
clónicas 55%, parciales con sintomatoJogia elemental 28%, parciales con
sintomatologia compleja 5%, ausencia simple 1.4% Y crisis mixtas 17.6%. (27)

7. METODOS DIAGNOSTICOS:

Durante años ios casos de cisticercosis reportados, han sido gracias a
~ hallazgos incidentaies durante la práctica de neurocinugia, más que el resultado

de un diagnóstico clínico cuidadoso.

C~n el perfeccionamiento de los métodos de Inmunodiagnóstico y
tomografla computanzada-Scan, han cambiado dramáticamente las
posibilidades del diagnóstico clinico y epidemiológico. (23)

a. Evaluación del Líauido Cefaloraauideo:

Los hallazgos de LCR aunque no son especificos, pueden ser utilizados
en algunos casos como apoyo diagnóstico. Muchas veces el LCR suele ser
norm~1. . Si~ embargo e.n casos activos se describen proteínas elevadas,
pleocltoSls, hlpoglucorraqula y eosinofilia. (9,23,34)

El cuadro diagnóst.ico es más especifico en cisticercosis meningea

\ comparada con la parenqUlmatosa. .La detección de antígeno en LCR aún está
en estudio.
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Par otra parte en estudios realizados por López-Hemández en 1982 Y
Thompson et al. en 1984, en México, respectivamente pronunciaron que el
método de selección de pacientes modifica el resultado,

y que los ~mblos son

más constantemente encontrados en las formas meníngeas
y mixtas; que la

eosinofilia en el LCR en un paciente de un área endémica apoya mayormente el
diagnóstico. (23)

b. Inmunodiaanostico:

Aunque los tests serológicos para la detección de anticuerpos en
infecciones parasitarias han sido usados por años y a.unque han. habido
Importantes avances tecnológicos, algunos problemas persisten especialmente
aquellos relacionados con la interpretación de nesultados

y la necesidad de tener

equipo especializado de alto cost~. Esto toma mayor nelevancla en paises C(j!'
niVé¡é$~econóri1ico-sociales bajos. (23,34)

Sin embargo, el impacto de estas técnicas no han sido equivalentes a los
nuevos procedimientos diagnósticos radiológicos; los estudlo~ de laboratorro son
utilizados en conjunto, y no en lugar de los estudios radlologlcoS, Tomografla
Axial Computarizada, Resonancia Magnética, los tests serológlcos Juegan un rol

~ importante en el diagnóstico cuando los hallazgos de la TAC o resonancia
\ magnética no son concluyentes. (34)

Los métodos más frecuente usados son: el test de fijación del
complemento (CF), inmunoelectroforesls (IEF), hemoaglutinación pasiva,
inmunofiuorescencia (IF), inmunodifusión doble, y neslentemente la enzima
ligada inmunoensayo (ELlSA), (Aluja et al., 1985).

Cada método tiene su propio rango de sensibilidad
y especificidad y uso

preferencial para propósrtos particulares. (23)

0asta ahora el método de ELISA ha sido el procedimiento dlagnó~tico
más frecuentemente usado para detectar anticuerpos de cisticercos, tanto. ~erlco
como en LClfj La sensibilidad de estos tests depende de .Ia.

preparaclon del

antígeno y del1ipo de enfermedad. Frecuentemente la sensibilidad es tan bala
como 44%, especialemente en aquellos pacie~tes que. presentan pocos, o
cisticercos parenquimatosos calcificados. En comparaclon la enzima. II.gada
Inmunoeléctro transfer blot (Westem Blot), en NCC ha mostrado una sensibilidad
cercana al 100% en tanto el método ELlSA tiene 74% de sensibilidad. En la
NCC la sensibilld'ad de Inmuno blot declina cuando el individuo tiene menos de
dos cisticercos. Curiosamente los anticuerpos son encontrados más a menudo
a nivel sérico que en el LCR. (9,34)
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~c Método radiolóaico:

.
El método más convenc.ional es la radiografía de cráneo, la que

O~SlonaJmente muestra zonas hlperdensas, imágenes de 3 a 6 milimetros de
dlametro lo cual puede sugerir parásitos calcificados. Sin embargo, estas
Imagenesd~ben ser dlstmgUlda~. de las calcificaciones fisiológicas de la pineal y
plexos corOldeos, como tambren de un granulomatoma crónico y algunos
tumores. (23,34)

Algunos parásitos calcificados encontrados en necropsias no han sido
detectados a través de los rayos X (Aluja et al., 1985).

~ado que las calcificaciones son encontradas en casos crónicos su
presenCIapuede ser más rara en niños que en adultos.

La TAC es la técnica más segura y confiable a utilizar en el diagnóstico de
la NCC. (9.17,23,34)

8. TRATAMIENTO:

Los pacientes pueden requerir hospitalización durante la fase inicial del
tratamiento. El tratamiento de la NCC varia de acuerdo al estadio de la
e~f~rmedad, el numero y la localización de cisticercos y las manifestaciones
chnlcas: Cuando la locahzación del parásllo se sitúa en el parénquima cerebral,
la terapia mdlcada es el Albendazole. Aunque continua el uso del Prazicuantel,
ha sido relegado a un segundo plano ya que resientes investigaciones han
demostrado que el albendazole es tan bueno o mejor que el prazicuantel. (9) La
dosIs diana de albendazole es de 15 mglKg (usualmente 80 mgldia) dividido en
dosIs. La duración del tratamiento vana; usualmente la terapia dura de 14 a 28
dla:" SIn embargo algunos investigadores mexicanos han recomendado
perradas tan cortos como 8 dias, debido a que sus re~ultados fueron similares a
qUienes recibieron el régimen durante 1 mes. (Bottero, submitted for publication)

'.

Cuando las imágenes de la TAC demuestran la presencia de sólo
CJStlce~COSSin p!esenCla de reacción inflamatoria la instauración de un
trat~~lento e~peclfi?? se ~ace necesario para acelerar la destrucción de dichos
paras!tos y as! tamblen eVitar la calcificación.

.
En este momento, muchas autoridades sanitarias creen que todos los

~aclentes c:>n presencIa de reacción inflamatoria, a sin ésta, y parásitos con
eS~I~x o Sin escolex deben ser tratados, aún con la presencia de un quiste
solltano.
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Otros, sin embargo, creen que el parásito intraparenquimatoso solitario no
requiere tratamiento porque el curso es frecuentemente benigno. Por otra parte
la presencia de calcificaciones no justifica su tratamiento.

Los corticoesteroides son usualmente administrados durante algunos
días previo a la iniciación de la terapia especifica, ésto para minimizar los
efectos colaterales. Está reportado que niveles plasmáticos de prazicuantel
disminuyen cuando dexametasona o anticonvulsivantes son dados
simultáneamente; por otra parte la dexametasona puede incrementar los niveles
en el plasma de albendazole. Para obtener niveles altos en plasma de
albendazole, pueden administrarse 400mg de cimetidina dos veces por día
conjuntamente con el albendazole.

Los pacientes con cisticercosis encefalítica deben ser primeramente
tratados con esteorides y diuréticos osmóticos y posteriormente tratados con una
droga específica.

Así mismo los pacientes con epilepsia secundaria a NCC deben recibir
tratamiento con drogas anticonvulsivantes en froma similar a lo que se
recomienda para pacientes con epilepsia idiopática. Lo más indicado es, en
estos casos una droga de primeralínea como la fenitoína o la carbamazepina.
Este tratamiento es suficiente para controlar adecuadamente la crisis
convulsivas en aquellos pacientes con epilepsia secundaria a NCC calcificada.
Sin embargo en pacientes con quistes variables o en aquellos con cisticercosis
en vías de degeneración, la asociación de un tratamiento anticisticercoso es de
fundamental importancia para lograr un adecuado control de las crisis
convulsivas.

Vásquez y 50telo demostraronun buen control de crisis convulsivas en
pacientes con epilepsia secundaria a NCC luego de recibir tratamiento
antidsticercoso específico. En dicho estudio los pacientes que recibieron
albendazole o prazicuantel, permanecieron libres de crisis gracias al tratamiento
antiepiléptico, mientras que ninguno de los enfermos que no recibió drogas
anticisticercosas permaneció libre de crisis a pesar de recibir una medicación
antiepiléptica similar. Estos hallazgos sugieren que el tratamiento
anticisticercoso específico no solamente es de utilidad para condicionar
resoiución de las lesiones en la TAC sino para mejorar el control clinico de los
enfermos.
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El tratamiento quirúrgico está indicada cuando hay quistes en lugares
accesibles. En la NCC parenquimatosa está limitada a los parásitos solitarios
que pueden ser aspirados con stereotaxia-TAC. En la NCC espinalla mayoría
de los casos son tratados por cirugía, aunque el uso de tratamiento médico
puede tener un beneficio parcial. En las formas mixtas, la combinación del
tratamiento médico y el tratamiento quirúrgico.

. La. presencia de parásitos intraventriculares requiere resección quirúrgica;
esto debido a que I~ forma. racemosa pueda estar presente y no siempre
responde en forma satlsfactona al uso de drogas anticisticercosas.

/
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C. TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA
(TAC)

1. Historia:

La computación se introduce en la radiología a partir de 1955, cuando
Tsién la utilizó en la medición de la dosis de radiación en pacientes con cáncer.
En 1967 la TAC surge como técnica diagnóstica de la cabeza, gracias al fisico

"
inglés Godfrey Hounsfield. Cua1roaños más tarde el primer tomógrafo

" computarizado se instaló en el hospital Atkinson Moriey, y el tiempo para el
procesamiento de cada imagen era de 20 minutos. En 1973 se utiliza el primer
Scaner cerebral en la clínica mayo y en 1974 se introduce a los E.E.U.U. las
tomografias de cuerpo entero. (17)

02. Técnica:

La TAC es una modalidad de digitalización de imágenes que usa la
tecnología digital tanto para la reconstrucción de imágenes (computador), como
para el despliegue (pantalla).

Mediante múltiples proyecciones de rayos X a través de una pieza
rotatoria en una parte del cuerpo, se introduce a la computadora diferentes
densidades radiológicas de las diferentes estructuras

y dibuja después "cortes

tomográficos" según su estructura, en diferentes densidades.

Esta pieza rotatoria gira 360 grados emitiendo rayos que pasan a través
del corte definido. Este rayo es recibido por unos detectores de cristal que
forman parte del sistema de detección. Esta energia es luego convertida a
forma digital.

La información se procesa por una computadora que utiliza técnicas
matemáticas para generar una imagen de las estructuras internas de! corte
transversal por el que pasaron los rayos. Con esta técnica se recogen datos de
una región del cuerpo desde varias direcciones hasta que el arreglo espacial de
las estructuras absorbidas quede determinado, es decir, hasta que se tenga la
información suficiente para generar la imagen. Los valores procesados se
colocan en una matriz que se encuentra en la memoria del computador y que
representa la imagen reconstruida. Cuando la matriz tiene los valores
correspondientes se procede a desplegar la imagen en forma reducida al tamaño
del monitor. (17)
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Agua: O
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3. Escala de Hounsfield:

Se refiere en TAC a un rango de numeros que identifican distintos tipos
de tejido y establecen diferencias entre los mismos. La radiación emitida será
absorbida completamente por el hueso y pasará libremente por el aire.

Los valores de la escala de Hounsfield son los siguientes:

. Cada valor de absorción se traduce en una tonalidad de gris para el
despliegue de la Imagen; existen 256 tonos distinguibles. (17)

. La aplica~ón de un medio de contraste yodado provee de una mayor
exactitud a la tecnlca y mejora la visualización de estructuras normales o
anormales. La carga por la exposición es menor de 2 Rads, que es
aproximadamentela misma radiación que se recibeen una radiografía de cráneo
simple. (17,24)

La TAC posee limitaciones que aunque pocas, deben tomarse en cuenta:
las anormalidades deben medir más de 5 mm para ser detectadas, además a
veces no son vi5ualizadas áreas como el tronco encefálico y' la fosa posterior.
(17)

~ .
La TAC es el más preciso y apropiado métoco diagnóstico en la NCC.

Las siguientes Imagenes pueden ser identificadas (Aluja et al., 1985):

\a: Quiste: imágenes hipodensas en el parénquima y meninges.

Imágenes moderadamente hiperdensas las cuales puéden
ser intensificadas oon medios de contraste, y están
rodeadas por un área hipodensa. Estas imágenes son

interpretadas como una fase inflamatoria intensa y de
edema tisular llamada "fase encefalitica" de la NCC.

,b:

,\c. Nódulos hiperdensos (calcificaciones) en el cerebro.
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') d Hiperdensidad difusa que solamente aparece al utilizar
medio de contraste en la cisterna subaracnoidea basal, que
corresponde alleptomeningitis basal.

1

~e Dilatación ventricular (hidrocefalia), con o sin imágenes
sugestivas de parásitos, edema intersticial o
hipodensidadperiventricular.

~ Estos patrones son reportadosen varios estudios pero no es siempre
posible conocer cuál es la prevalencia de los hallazgos en cada serie

(Vanijanonta & Bunnag, 1985; Thompson et al., 1984).

'-
Hay tres factores que determinan los hallazgos en la TAC en el estudio de

la NCC:

1.
2.
3.

El número de lesiones
La localización
El estadio de las mismas (11,12,17,24).

a. Número:

Las lesiones solitarias son características de los ventrículos, más
comúnmente del cuarto ventriculo; según la gravedad del cuadro también
pueden observarse en el parénquima. Las lesiones simples también son
frecuentes en la NCC espinal. (17,19,24)

b. Localización:

La localización más frecuente es la intraparenquimatosa. (17,33,35) Los
quistes bilaterales no producen deslizamiento, el cual es pronunciado cuando
hay lesiones grandes o múltiples que puedan comprimir los espacios
subaracnoideos. (17,36) Una nueva forma de NCC intraparenquimatosa
llamada "encefalitica", ha sido descrita sobre todo en niños (17,40), ésta puede
ser localizada o generalizada. Los hallazgos de la TAC en esta forma de
cisticercosis se caracterizan por cambios inflamatorios infiltrativos importantes,
más pronunciados en las estructuras perivasculares y rodeando los cisticercos
jóvenes y pequeños. Cuando las lesiones son difusas y bilaterales, producen
edema, compresión simétrica de los ventriculos, hipertensión intracraneana
grave. La cisticercosis encefaHtica es la responsable del cuadro descrito como
"Pseudomotor cerebri"y es más común en niños y adultos jóvenes.
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Los hallazgos tomográficos de esta forma de cisticercosis demuestran un
edema difuso importante (el que se observa con áreas de baja densidad), con
co~t?mos Irr~gulares de dichas áreas, principalmente en la sustancia blanca y
multlples lesiones en forma de "anillos" irregulares, pero con bordes bien
definidos con el medio de contraste. Generalmente existe afección ventricular
en la fase aguda. (17,35,36,40)

Las lesiones de las meninges, son las que siguen en frecuencia a las
parenquimatosas. La forma meníngea es la causa más frecuente de
hidrocefalia. (17,23,36,40) La hidrocefalia es causada por la invasión a los
espacios subaracnoideos por los cistícercos y por la reacción inflamatoria
séptica, irritante o. tóxica del líquido de las vesículas en las meninges que
bloquea la circulación del LCR. La extensión de la lesión puede alcanzar las
arterias del pollgono de Willis produciendo vasculitis e infarto del área ambos
visibles en la TAC. El medio de contraste es bien captado por las ";eninges
especialmente en la base del cerebro. Las lesiones pueden evolucionar a
calcificaciones meningeas. (17,23,35,36,40)

La cisticercosis ventricular-cistemal ocupa el tercer lugar en frecuencia.
(17,23,33,35) El cisticerco intraventricular puede cambiar de forma y tamaño
con sólo que el paciente mueva la cabeza o al realizar maniobras diagnósticas.
La cisticercosIs ventncular es potencialmente letal. La más frecuente es la del
cuarto ventriculo. (17,23,33) Los quistes intraventriculares generalmente
necesitan de TAC con medio de contraste para su diagnóstico. (42,43)

La cisticercosis espinal, la menos frecuente de todas presenta mayor
frecuencia ~n la región lumbar (17,33,39), son más afectadas las leptomeninges
que la medula. Se presume que la forma intramedular es de origen
hematógeno. (2,41,42,43)

c. Estadio:

Los tres estadios que se conocen son: el primero es una lesión definida
como un quiste intacto (en fase invasiva), que como tal no causa infiamación del
tejido adyacente. (8) Como el quiste es de la misma densidad del LCR, el medio
~e contra~teno 10 realza. El segundo, cuando muere, provoca una reacción
mfi~matona adyacente, captada por el medio de contraste como un "anillo". (35)
El ultimo estadio o granuloma, por ser una lesión calcificada y densa se realza
con el medio de contraste. (41)

I
La Resonancia Magnética (MRI), es otro método diagnóstico radiológico

de gran utilidad parael estudio de la NCC; aunque ofrece ventajas respecto a la
TAC, su uso es limitado dado su alto costo. (9,34)
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VI. METO DO LOGIA

~

I

1. TIPO DE ESTUDIO:
Estudio retrospectivo descriptivo.

2. SUJETO DE ESTUDIO:
Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de
neurocisticercosis a quienes se les haya realizado TAC.

3. POBLACION ESTUDIO:
Todos los expedientes de pacientes con diagnóstico de
neurocisticercosis confirmada por tomografia a partir de enerode 1993 a
septiembre de 1997.

4. CRITERIOS DE INCLUSION:
Expedientes clínicos de pacientes de cualquier edad y sexo, con
diagnóstico clínico-tomográfico de neurocisticercosis atendidos en la
emergencia, consulta extema y servicios de encamamientodel
Hospital Pedro de Bethancourt.

5. CRITERIOS DE EXCLUSION:

a. Expedientes cHnicos de pacientes con sospecha de
neurocisticercosis que no tengan estudio tomográfico.

b. Expedientes cHnicosde pacientes con estudio tomográfico
altamente sugestivo de otras patologias diferentes a
neurocisticercosis.
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Variable Definición Definición Tipo de Unidad de
Conceptual Ooeracional Variable Medición

Edad Tiempo Personas de Ordinal 0-10 años
Transcurrido cualquier 11-20 años
desde el edad 21-30 años
nacimientoa 31-40 años
la fecha 41-50 años

más de 50
años

Sexo Diferencia Dato Nominal masculino y
Flsica y obtenido femenino
constitutiva del en el
hombre y la expediente
mujer clínico

,

Ocupación Esfuerzo Dato obtenido Nominal Agriculor,
humano en el oficinista,
aplicado a la expediente empleada
producción de clínico doméstica,
bienes estudiante y

otros

Procedencia Patria, cuna o Dato obtenido Nominal Norte, sur,
región donde en el centro,oriente y
uno ha nacido expediente occidente del

clínico país \

Variable Definición Definición Tipo de Unidad de "!
Conceptual Operacional Variable Medición

"1

"Lesión Presencia del Datos Nominal Solitaria o 1I
'1cisticerco en obtenidos del múltiple ii

el sistema informe
nervioso radiológico de
central laTAC

'¡

!!,

I
1:

"
Localización Región Datos Nominal Parenquimatosa,

de las anatómica obtenidos del meningea, '
lesiones afectada por informe ventricular, ,,

la presencia radiológico de espinal y i!

de cisticercos laTAC mixta
:;
ii
il
!!
1:

--

6. DEFINICION DE VARIABLES:
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Variable Definición DefirJición Tipo de Unidad de
Conceptual Operacional Variable Medición

Manifesta- Signos y Signos y Nominal Cefalea,
ciones sintomas de sintomas vómitos,
clínicas una anotados y crisis convulsiva

enfenmedad detallados generalizada,
en el crisis convulsiva
expediente parcial simple o
clínico compleja,

hidrocefalia,
déficit visual,
ataxia cerebelar,
alteraciones
mentales y
otras

Tratamiento Uso de Datos Nominal Drogas
medicamentos obtenidos anticonvulsi~
y técnicas de vantes,
quirúrgicas expedientes drogras
destinadas al clínicos anticisticercosas
reestable- y tratamiento

cimiento de la quirúrgico
salud de una
persona

~
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7. PLAN DE RECOLECCION DE DATOS:

l
I

a. La forma de recolección de datos se hizo utilizando una
boieta.

b. Se acudió al departamento de archivo del Hospital Pedro de
Bethancourt para la obtención de los expedientes clinicos
de pacientes con diagnóstico de neurocisticercosis.

I

c. El instrumento, la boleta de recolección de datos, describe
los datos generales de los pacientes, manifestaciones clínicas,
hallazgos neuroradiológicos y tratamiento de la neurocisticercosis.

8. PLAN DE ANALISIS:

a. Se tomaron para el estudio todos los casos de
neurocisticercosis atendidos en el hospital Pedro de
Bethancourt de enero de 1993 a septiembre de 1997, para
detenminar las caracteristicas epidemiológicas, clinicas y
radiológicas de la neurocisticercosis.

b. El tratamiento estadistico dado a los datos obtenidos fue en
frecuencia y porcentajes.
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9. RECURSOS:

1. MATERIALES:

a: Hospital Pedro de Bethancourt de Antigua Guatemala.
b: Archivo del Hospital Pedro de Bethancourt.
c: Expedientes clinicos de pacientes.
d: Boieta de recolección de datos.
e: Bibliotecas: USAC, INCAP, HOSPITAL PEDRO DE

BETHANCOURT.
f: Bibliográficos: libros, revistas, articulas y documentos.
g: Computadora e impresora.

2. HUMANOS:

a: Médico asesor.
b: Médico revisor.
c: Personal Encargado del Archivo del Hospital Pedro de

Bethancourt.
d: Estudiar'e de medicina (investigador)

34

-1

I
I

I
1

r

VII. PRESENTACION DE RESULTADOS

-- --

En el presente estudio se realizó la revisión de los expedientes clínicos de
ciento seis (106) pacientes con diagnóstico de neurocisticercosis atendidos en el
Hospital Pedro de Bethancourt de la Antigua Guatemala en el periodo de enero
1993 a septiembre 1997, obteniéndose los siguientes resultados:
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SEXO FRECUENCIA PORCENTAJES

FEMENINO 33 32%

MASCULINO 73 68%

TOTAL 106 100%

RANGO DE EDADES FRECUENCIA PORCENTAJES

0-10 años 24 22.6%

11-20 años 30 28.3%

21-30 años 17 16.0%

31-40 años 15 14.1%

41-50 años 8 7.5%

51 60 años 4 3.7%

más de 60 años 8 7.5%

TOTAL 106 100%

~ ..-- - \J

'-

I
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CUADRO 1

DISTRIBUCION POR SEXO EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO

DE NEUROCISTICERCOSIS

EN EL HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT

DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.

CUADRO 2

DISTRIBUCION POR RANGO DE EDADES EN PACIENTES CON

DIAGNOSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS

EN EL HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT

DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.
,
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PROCEDENCIA FRECUENCIA PORCENTAJES

Antiaua Guatemala 29 27.3%

Chimaltenanao 23 21.6%

Jocotenanao 19 17.9%

San Miauel Dueñas 5 4.7%

Pastores 5 4.7%

San Juan Alotenanao 5 4.7%

Otros 20 18.8%

TOTAL 106 100%

OCUPACION FRECUENCIA PORCENTAJES

Aaricultor 67 63.0%

Estudiante 15 14.3%

Ama de Casa 7 6.5%

Otros 17 16.2%

TOTAL 106 100%
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CUADRO3
PRINCIPALES PROCEDENCIAS DE PACIENTES CON

DIAGNOSTICODE NEUROCISTICERCOSIS
EN El HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT
DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.

1~

CUADRO 4

PRINCIPALES OCUPACIONES DE PACIENTES CON
DIAGNOSTICODE NEUROCISTICERCOSIS

EN El HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT
DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.



OCUPACION FRECUENCIA PORCENTAJES

CRISIS CONVULSIVA 68 65.4%

TONICO-CLONICA

GENERALIZADA

CEFALEA 40 38.5%

CRISIS CONVULSIVA 30 28.8%

PARCIAL SIMPLE

VOMITOS 24 23.0%

HEMIPARESIA 20 19.2%

ALTERACIONES VISUALES 12 11.5%

VERTIGO 11 10.6%

HIDROCEPALlA 7 6.7%

CRISIS CONVULSIVA 6 5.8%

PARCIAL COMPLEJA

AFASIA 6 5.8%

OTROS 40 38.5%

LOCALIZACION FRECUENCIA PORCENTAJES

PARENQUIMATOSA 91 85.4%

MENINGEA 6 5.6%

MIXTA 4 3.7%

VENTRICULAR 3 2.8%

ESPINAL 2 1.8%

TOTAL 106 100.0%

1..

CUADRO 5

PRINCIPALES MANIFESTACIONES CLINICAS DE PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS

EN EL HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT

DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.

\
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CUADRO 6

PRINCIPALES HALLAZGOS TOMOGRAFICOS EN PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS

EN EL HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT
DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.

40

I...... - -- - --



HALLAZGOS FRECUENCIA PORCENTAJES

ENCEFALITIS 40 38.5%

EDEMA CEREBRAL 14 13.5%

HIDROCEFALIA

OBSTRUCTIVA 3 2.83%
COMUNICANTE

HIDROCEFALIA

OBSTRUCTIVA 4 3.77%
NO COMUNICANTE

QUISTES CON ESCOLEX 42 39.60%

QUISTES SIN ESCOLEX 3 2.83%
GRANULOMAS CALCIFICADOS 96 90.56%

QUISTES GIGANTES 2 1.88%
ARACNOIDITIS 1 0.94%

VASCULlTIS 1 0.94%
HERNIA SUBFAXIAL 1 0.94%

AREA DE
HIPERINTENSIDAD QUE

CIRCUNSCRIBE LA 4 3.77%
ARTERIA CEREBRAL

MEDIA

MEDICAMENTO FRECUENCIA PORCENTAJES

DIFENILHIDANTOINA 85 81.70%

ACIDO VALPROICO 7 6.70%

CARBAMAZEPINA 6 5.76%

ALBENDAZOLE 45 43.30%

QUIRURGICO 7 6.70%

CUADRO 6A
OTROS HALLAZGOS TOMOGRAFICOS EN PACIENTES CON

DIAGNOSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS
EN EL HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT
DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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CUADRO 7
PRINCIPALES MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN PACIENTES CON

DIAGNOSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS
EN EL HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT
DE ENERO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1997

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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VIII. ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

Cuadro 1

Según lo reportado por la literatura. no existe predominio estadistico por
ningún sexo. Varios estudios realizados en México demuestran que el sexo
femenino es el más afectado. En esta oportunidad ei sexo masculino representa
un 68%; dejando claro que la neurocisticercosis afecta tanto a hombres como a
mujeres.

Cuadro 2

La neurocisticercosls de igual fonma que afecta a hombres y a mujeres
puede estar presente con o sin manifestaciones clinicas en cualquier etapa de la
vida aunque se reporta que afecta más frecuentemente a la población
económicamente activa. es decir de 15 a 50 años. Los resultados demuestran
precisamente, que los grupos etáreos más afectados son aquellos que se ubican
en las dos primeras décadas de la vida. Pero ei dato más relevante es el hecho
de que la población pediátrica representa el 40% del total de casos de
neurocisticercosis estudiados en el periodo de 5 años. Esto nos sugiere que
todo paciente pedlátrico con presentación de crisis parciales simples o
complejas que generalizan debe ser estudiado como caso sospechoso de
neurocisticercosis hasta que sea diagnosticado o destacarlo como tal.

Cuadro 3

~.

La neurocisticercosis es un problema de Salud Púbiica en la mayorla de
países de América Latina, Asia y Africa. Guatemala no es la excepción, pero no
se cuenta con datos estadísticos por área o región para comprender mejor su
distribución geográfica, étnica y cultural. Sin embargo, es bien sabido que ia
neur~C[~tlcercosls afecta a aquellas poblaciones con bajos niveles social,
economlCO y cultural.
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Los departamentos de Sacatepéquez y Chimaltenango reunen las
anteriores características propicias para el desarrollo de la neurocisticercosis.
En el presente estudio solamente la cabecera departamental de Sacatepéquez y
cuatro municipios de Chimaltenango (Zaragoza, San Andrés Itzapa, Patzún y
Parramos), representan el 50% del total de casos de NCC atendidos en el
Hospital Pedro de Bethancourt en el periodo de 5 años de estudio.

--1
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Cuadro 4

La neurocisticercosis se presenta en toda persona indistintamente de la
actividad laboral que ésta desempeñe. Claro esta que a menor instrucción
académica mayor es el riesgo de padecer enfermedades infecciosas. Al revisar
los datos registrados en este cuadro es fácil deducir que el grado académico de
la población en estudio es bajo, con un máximo grado académico alcanzado de
sexto phmaria y otros con primaria incompleta. La lonma de ganarse la vida
depende del esfuerzo fisico realizado en actividades de agricultura y albañilería
como principales ejempios, con un estatus de vida pobre o a veces paupérrimo.
Por lo tanto no existe en estas personas un nivel de educación adecuado para la
práctica de acciones higiénicas mínimas para la prevención de la
neurocisticercosis.

Cuadro 5

La cisticercosis del sistema nervioso central presenta un cuadro clínico
variable debido a la combinación de la respuesta inflamatoria, topografia de las
lesiones y números de parásitos. En las formas activas como inactivas con
lesiones iocalizadas en el parénquima cerebral, la epilepsia es la manifestación
clínica más común, 40.50%, y puede presentar el único sintoma de la
enfermedad.

Las crisis convulsivas del presente estudio representan el 96% de las
manifestaciortes clínicas en los pacientes con diagnóstico de neurocisticercosis.
Las crisis(con o sin convulsión), secundarias, simples o complejas que
generalizan representan 54%. Las crisis convulsivas tónico-clónicas
propiamente dichas repres~ntan 11.4%, las crisis convulsivas parciales simples
28.8% y las crisis parciales complejas el 5.8%. Este comportamiento concuerda
con la revisión bibliográfica realizada previo al desarrollo de este estudio. De
igual forma en estos pacientes se presentaron otras manifestaciones clínicas
solas o conjuntamente, como cefalea, vómitos, hemiparesia, vértigo e
hidrocefalia entre las mas frecuentes.
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Cuadro 6 v 6A

Los hallazgos tomográficos en los estudios de nuerocisticercosis pueden
ser variados de acuerdo al número de lesiones, localización y estadio de las
mismas. El parásito tiene una fuerte preferencia para su desarrollo en la
sustancia gris y núcleos corticales, esto 'Se debe a que son áreas que presentan
gran irrigación sanguínea. Sin embargo, es posible hallar parásitos en el resto
del SNC, en los ventriculos, meninges y médula espina!. Además pueden
encontrarse formas mixtas, siendo la más común la combinación meníngea~
ventricular.

Este estudio demuestra que el área mayormente afectada es el
parénquima cerebral (87.5%), razonado por lo anteriormente expuesto. En el
98% de los casos las lesiones encontradas fueron múltipies. El estadio que más
frecuentemente es reportado es el granuloma, presente en el 96%, con registro
de dos casos con presencia de granulomas gigantes, es decir, mayores de 5
mm.

Se registran cuatro casos de variedad mixta. En estos casos la
localización del parásito estaba distribuida en el parénquima cerebral, meninges
y a nivel intraventricular; con uncaso de localización en el quiasma óptico, otro
en el tallo cerebral y dos en la médula espinal a nivel intramedular.

El 38.5% corresponde a la fase encefalítica de la neurocisticercosis.

Los casos de hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis son siete, tres
de ellos de hidrocefalia obstructiva comunicante por afección meníngea y cuatro
casos de hidrocefalia obstructiva no comunicante por ependimitis. Las áreas
descritas como hiperintensidad circunscritas a la arteria cerebral media
(hemisferio cerebral izquierdo), corresponden a eventos isquémicos, enfermedad
cerebro vascular. Son cuatro casos en los que como hallazgo incidental se
reportan quistes y granulomas calcificados.

El edema cerebral se refiere al hallazgo tomográfico de dos o más de los
siguientes criterios: disminución del tamaño del sistema ventricular, disminución
del sistema de cisternas, aplanamiento de circunvoluciones y pérdida de la
relación entre la sustancia blanca y gris. Están presentes en catorce casos.
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Cuadro 7

El tratamiento de la neurocisticercosís varía de acuerdo al estadio de la
enfermedad, el número y la localización de cisticercos y las manifestaciones
clínicas. Para los pacientes con epilepsia secundaria a neurocisticercosís lo más
indicado es una droga antiepiléptica de primera línea como la difenilhidantoína o
la carbamazetina. Estas dos drogas fueron en su mayoria utilizadas en aquellos
pacientes que presentaron crisis convulsivas secundarias a neurocisticercosis y
se decidió el uso de una u otra luego de ia evaluación clínica y el estudio
tomográfico correspondiente.

El uso de antiparasitarios fue exclusivo para aquellos pacientes cuya
evaluación tomográfica reveló la presencia de quistes, con presencia de éscolex
y/o reacción inflamatoria. Específicamente se administro Albendazole en dosis
de 15 mg/Kg durante 15 dlas. El Albendazole demuestra ser una droga
antícisticercosa eficaz. En ios estudios tomográficos de control, los quistes
intactos desaparecieron y unos pocos se calcificaron; sin registrarse
manifestaciones secundarias. El tratamiento quirúrgico fue indicado en aquellos
pacientes con hidrocefalia.
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1. La neurocisticercosis representa al 17.5% de todos los pacientes con
diagnóstico de crisis parciales simples o complejas que generalizan.

1.

C3 La localización anatómica más afectada en la neuroclsticercosls fue el
parénqulma cerebral.

Ci) El grupo etáreo más afectado por la neurocisticercosis es el 2.
correspondiente a las primeras dos décadas de la vida.

4. La población pediátrlca representa el 40% del total de casos de
neurocisticercosis en el período de estudio de 5 años.

3.
5. El sexo más afectado es el masculino con 68% de representatividad.

6. La cabecera departamental de Sacatépéquez y el departamento de
Chlmaltenango representan el 50% del total de casos de 4.
neurocisticercosis atendidos en el Hospital Pedro de Bethancourt en el
período de estudio de 5 años.

7. La fase encefalítica de la neuroclsticercosis está presente en el 5.
38.5% del total de los casos.

(¡lo El principal estadio de la fonmalarvaria de T.solium en los pacientes con 6.
diagnóstico de neurocistlcercosis fue el granuloma.

() La Tomografia Axial Computarlzada continua siendo el método más
efectivo en el diagnóstico de la neurocisticercosis. 7.

\.
IX. CONCLUSIONES
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X. RECOMENDACIONES

Promover pláticas con contenido educacional respecto a la
manipulación adecuada de alimentos (cames, verduras y frutas), y

respecto a una adecuada crianza de animales de corral.

Estimular a la población para que practique acciones básicas de
higiene personal como la utilización de la letrina, lavado de manos
después de utilizar la letrina y lavado de manos antes de manipular
alimentos.

Estudiar a todo paciente con historia de crisis convulsivas simples o
complejas que generalizan, como neurocisticercosls, hasta que ésta sea
confinmada o descartada.

Promover la investigación sobre neurocisticercosis en diferentes
regiones de nuestro país para obtener datos nacionales y no solamente

hacer conjeturas con infonmación que proviene del extranjero.

Hacer efectiva la ley de no penmitir la comercialización de productos
alimenticios que carezcan de control sanitario.

Promover la docencia de radiología, ya que hasta este momento no
existe en la carrera de Medicina un programa dedicado a esta
Importante rama de la Medicina.

Hacer efectivo el funcionamiento de un archivo de estudios radiológicos
(rayos X convencionales, ultrasonido, tomografia axlal computarizada,
resonancia magnética y otros), para facilitar su consulta durante la
realización de futuros trabajos de investigación.
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X. RESUMEN

.
Se deno~jna neuroc~st¡cercosis a la presencia de las larvas (en sus

diferentes estadios). de T.soltum en el tejido nervioso, en los ventriculos o en las
meninges. . La NCC es. una importante causa de morbilidad y mortalidad en \;
muchos paises de. Amenca Latina. ASia y Afnca. Se adquiere al ingerir agua o
alimentos contaminados con la forma larvaria del cisticerco. La vía de
contaminación más frecuente ella fecal-oral.

En el presente estudio se hizo una revisión de 106 casos de NCC
atendidos en el Hospital Pedro de Bethancourt de enero de 1993 a septiembre
1997 en los servIcIosde emergencia,encamamientoy consulta externade
pediatria y adultos. Los resultados finales del estudio revelan que la NCC
representa el 17.5% de todos los pacientes que son estudiados inicialmente
como sindrome convulsivo;y que la población pediátrica representa el 40% del
total de casos de NCC estudiados en el periodo de 5 años. En la distribución
porsex~s, el sex~.mas~ulinorepresentael 68%de casos de NCC.1!as crisis
(con o Sinconvulslon),simples o complejas que generalizan fue la man~estación V
clínica másfrecuenteseguidopor cefalea, vómitos, hem¡paresias e hidrocefalia.
Los hallazgos tomográficos revelan que el paránquima cerebral fue el área más
afectada (85.4%), el estadio larvario más frecuente fue el granuloma calcificado
(90.5%~.. Los quistes con éscolex se registraron en 42 casos (39.6%), la fase
encefahlica de la NCC se reporta en un 38~

Se recomienda que todos aquellos pacientes con historia de crisis. /
convulsivas simples o complejasque generalizansean estudiados como caso y
sospechosode neurocisticercosis hasta que se demuestre lo contrario.
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CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS,

CLINICAS y RADIOLOGICAS DE LA NEUROCISTICERCOSIS

EN EL HOSPITAL DE ANTIGUA GUATEMALA

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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Crisis convulsiva generalizada

Crisis convulsiva parcial

Déficit motor

Déficit sensitivo

Déficit visual

Edema papilar

Signos de irritación meningea

Alteraciones mentales
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Hidrocefalia

Hemiparesia

Alteración pares craneales

Alteración tracto piramidal

Hiporeflexia

Ataxia cerebelar

Otros

POS

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

SOL MUl ANT DER IZa
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PAR

TEM
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