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1. INTRODUCCION

El hombre es el {inico huBsped definitivo del cisticerco y
£ste es el parfsito mis frecuente del aistema nervioso central (SNC),.

Considerfndose que en los individucs que padecen ciaticer
cosis, el cerebro puedec ser infestado entre el 60 al 90 por ciento
(16, 21),

La cisticercosis es un padecimiento Frecuente y end@mico
en Mixico, desconocifndose la verdadera epidemiologfa. Cuando 8¢ 1o
caliza en el SNC., las alteraciones qQue produce son mlltiples y pra-
ves, asl como responsables do invalidez o de la muerte de gran niime-
ro de onfermos (6, 21, 22).

pasadoa en las series de autopsias do adultosa, aec ha pu-
blicado que tres de cada cien individuos de una poblacidn peneral, -
tienen cisticercosis cercbral, ¥, cn uno de cicn los parasitos son
la causa de la muerte (12, 14, 23). (Cuadro 1).

En nuesitro pais la cisticercosis cerebral en nifios se ha
reportads con menor frecuencia que en los adultes, Macfas, S. y -~
cols., en una revisidn de 186 casos de pacientes con diagnBstico de
cisticercosia cercbral, encontrd que el 4.3 por ciento eran nifios -
mientras que, por autopsia la frecuencia se ha reportado entre el -
0,13 al 0,308 por ciento (7, 10, 17, 29). {Cuadro 2).

Aunque oxisten pocas publicaciones de la cisticercosis ce
rebral en nifiosy sc ha tratado de establecer diferencias en el cua-
dro clinico de ellos y el adulto (7, 10, 34), predominando en los ni
fios la forma propueata por L&pez y col,, llamada "encefalitis cisti-



' CUADRO 1

FRECUENCIA DE CISTICERCOSIS EN MATERIAL DE AUTOPSIAS

= NUMERO DE NUMERD DE  FRECYENCIA
ATO AUTOR Pl HOSPLTAL s Y
1946 Costerg, I 3 000 Hoppicnl General, SS5A. 108 3.6
1958 Macias, V. - B84 loapital de Enfermedades 25 2.8
Maqueo, M. de la Nutrieifn
1961 Bricefia, C, 2 657 Hospital General, SSA. a7 3.5
Biagi, F.
Martinez, B.
1969 Mirquez, M. 7 206 Hospital General, SSA. 155 2.4
Austria, B. }
1971 Flores, B. 1 000 Hospital General, CHN, 26 2.6
Velasco, A. IHSS.
1972 Rabiela, M. 2 600 Hoapital Genecral, CHN. 68 2.6
Lombardo, L. IMSS.
Flores, B.
1979 Rabiela, M. 4 250 lospital General, CMH, 1315 3.2
Rivas, H. IMSS.

Rode¥guez, I.

TOTAL 21 597 ) o 614 2,95




CuADRO 2

v

FRECUENCIA DE CISTICERCOSIS CEREBRAL EN HINOS

X NUMERG DE  FREC 1A
A0 AUTOR HOSPITAL R Y
1970 Macias é. Hospital General Centro 186 4,3

Hidico La Raza. Pacientes

1971 Salas M. liospital Infantil 2 900 0.13
Autopsias

1976 LEpez H. I.M.AN. 131 768 0.03
Tacientes

1976 Lapez W. I.M.AN. 1 563 0,308

Autopsoias
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cercosa, la cual denota el cuadro clinico de edema coerebral, hiper
tensifn intracraneana y sintomas encefaliticos miiltiples (11).

Por medio de la tomografia computada de crineo (TCC), -
tambifn se ha tratado de cstablecer diferencias en las imfgenes y -
su frecuencia cntre los nifios y los adultos (4, 11, 21). Se ha des
erito que la forma de presentacifn mids frecuente en loa nifos y los
adultos jOvenecs, es la llamada “fasc encefalitica aguda® qda mucstra
en la TCC imBgenes hipodensas focales o mfiltiples, correspondientes
a edema cercbral con o sin compresifn ventricular, observindoge con
la sdministracidn del medio de contraste una lesifn de cinco a quin
ce milimetros, bicn definida, en forms de anillo adyacente al Area
de ecdemn o legiones miltiples, difusamente distribuldas, anularves,
con caracteristicas similares (21, 27, 28). Estas imiigenes pueden
desaparecer o cvolucionar a cnlecificaciones niltiples parenquimato-—
sas, constituyendo la forma “miliar" descrita por patologia, esta
forma representa una invagifn masiva de pardsitos pequefios que no —
han lograde llegar a un estado adulto de desarrollo (4, 22},

11, HIPOTESIS

La cisticercosis cerebral en loa nifios tienc manifeata-
ciones clinicas similares a los adultos, con una evolucibn clfnica
mfis benigna, siendo el proceso patolBgico distinto. Frecuentemente
en los nifios las imigenes por TCC don datoe de un proceso inflamato
rlo (encefalitis ecisticercosa}.

I11. ~ PACIENTES Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo de 31 pacientes, en-
tre loa 0 y 16 afios de edad, que habian ingresado con el diagnSstico
tomogrifico de cisticercosis cerebral en el Servicio de Neurologia
y Neurocirugia del Hospital de Pedintrfa del Centro Médico Haeional,
1,M.5.5., de enero de 1983 a septicmbre de 1985. A todos elloe se



les habia realizado historia clinica completa, estudios de gabincte:

radiografia simple de crineo, electroencefalograma, TCC simple y con

trastada, en dos pacientes con hidrocefslia, cisternognmagraffa; ade

mis sa realizaron los siguientes estudics de laboratorio: biometrfa

hemitica completa, quimica sanguinea, electrolitos s@ricos, examen =

general de orina y catudios de 1¥Iquido cofalorragqufdes (LCR).

En todop log pacientes se realizd TCC a ay ingreso gl =

hospital y en algunos casos durante la evolucifn de la enfermedad.

Dichos estudlios tomogrfificos fueron revisados por el misme cquipe de

neurdlogos ¥ el neurcrradiSleogo de la unidad, realjzdndose lo ni- =

guiente clagificacidn:

II.

I1I.

v,

Calcificaciones: A - Unica
B - Miltiple

Encefalitis: A = Focal
B = Multifocal

Quistes parenquimatosos y/fo subaracnoideos

Hidrocefalia: A - Por bloqueo basal
B - Por prescncia de quistes in-

traventriculares

Forman mixtas: A -~ Colcificaciones y encefalitia
B - Calcificaciones e hidrocefa-
lia.,

Dicha clasificaciBn se basb cn las imfipencs compatibles

con cisticercosis

cerebral, publicadas por Byrd y cols. (2) y Marti

nez LSpez y cols, (21).

También se analizaron los difercntes tratamientos admi-

nistrades a los pacicntes y el sepuimiento de la respuesta a ellos,



IV RESULTADOS

De los 3l pacientes, 14 (45,16%) fueron del sexo mascu-~
lino y 17 (54.842) dol sexo femenino{Cuadre 3.). La frecuencia de
la neurocisticercosis en la presente revisidn se encontrd que aumen
taba de scuerdo con la edad del paciente, siendo mia comiin entre
los 11 y 16 afios de edad (48.35%). El paciente de menor edad ful
de dog afies y el de mayor de 15 afios (Cuadro 4).

El tiempo de evolueidn desde el inicio de los sintomas g
su ingreso al hospital varif deade un dfa hasta cuatro anos, mis
frocuentesente de cero a 30 dfas, teniendo relacidn el tipo de la -
cistficercosis ¥y de sus manifestaciones clinicas (Cuadro 5).

El cuadroe clinico de presentacién de la neurociaticerco-
816 en los nifioa tambin varid de acuerdo con el tipo de la enferme
dad. La manifestacidn mide frecuente fueron las eriasils (77,42%), La
cefalea tambi&n fud un sintoma comlnt (54.81%), teniendo relacifn -
con el tipo de cisticercosis. Los ocho pacientes que tuvieron hi-
pertensidn Intracrancana refirieron cefalea. En el cuadro seis se
anotan loe signos y sintomas que se encontraron en los pacientes es

tudindos.,

El andilisis de 1liquide cefalorraquideo se realizd en 22
pacientes. El citoquimico fuf normal en once casos {50X), en diez
(45,45%) las proteinas sc encontraron por arriba de 50mg por ciento,
en un solo caso sa encontrdé 100 mg por ciento como valor midximo.

La pleocitosis {por arriba de diez ¢&lulag por campo) se cncontr®

en once casos {30,00%), siendo la celularidad mAxima de 120 c&lulas
por campo, con un promedio de 34 células por campo, en todos los ca
sos predominaren los mononucleares por arriba del 80 por eiento, en
contrfindose estos cambios en los dos casos de hidroccfalia y en los
de encefalitis cisticorcosa. No se reportS ningln caso de cosinofi
lia ni alteraciones en la glucesa, En todos los casos los cultivos
para bacterias fueron negativas. Cuando existif dude en el diasgnds



cuaDro 3
DISTRIBUCION POR SEXD

No, DE
SEXD CASOS POR CIENTO
Masculino 14 45,16
Femenino 17 54,84
TOTAL 31 100




cuaprRe 4
DISTRIBUCION POR EDAD

No, DE
EDAD et POR CIENTO

0 a 5 afios 6 19,35

6 a 10 afics 10 32,40

11 a 16 afos 15 48,35

Rango de edad: 215 afios



CUADRO 5
TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

V0] ol0t NesDE | pom clEnTo
0 a 30 dias 14 45.16
> 1 mes a 12 meses 9 29,04
> 1 afio 4 12,90
Se desconoce 4 12,90
TOTAL k) 3 100




cuabro 6

MANIFESTACIONES CLINICAS

SIENOS ¥ SINTOIS ML | POR CIENTO
Crasis 24 77.42
Cefalea 17 54.84
Vémitos 10 32.26
Pap11Edemnq___ 7 22.58
Niusea 6 19,35
Hemipareain 6 19.35
Alteraciones de la conciconeia 3 9.67
Alteraciones de 1la conducta 3 9.67
Vigién borrosa 2 6.45
Alteraciones de la sensibilidad 2 6.45
Afasia wotaera 1 3.22
Ataxia 1 3.22
VBrtigo 1 3.22
Diplepia 1 3.22

La hipertensifn intracraneana sea encontrd en un 25.8 por

ciento de loc casoo.




tico se realizaron: ELISA pars H. tubewrculosis y toxoplasma, tincién
pora BAAR, cultivo para hongos y tinta china, Papanicolau, reportin
dose como negatives. Estos cultivos también se realizaron de manera
repetida en los casos de hidrocefalia. {Cuadro 7).

La reaccidn de Nieto en liquido cefalorraqufdeo se reali
25 en 17 cases: on la encefalicis cisticercosa cinco fueron positi-
vos ¥y sicte negativos; en los cuatro cascs con calcificaciones la
reaccifin fue negativa; cn el paciente con hidrocefalia con sospecha
de cisticerco intraventricular y que ademis tenia calcificaciones en

la convexidad se report§ negativa (Cuadro 8).

A veintinueve pacientes se les tomaron radiograffas sim—
ples de crineo: veintidos fueron normales, cuatre tenfan evidencia
de calcificaciones y tren datos sugeativos de hipertensiGn intracca
neana,veprosentando un 37.5 por ciento de leos pacientes que clinicg
mente tuvieron hipertensidn intracraneana.(Cuadro 9).

Loa hallazgos en la TCC de los 31 pacientes que se revi-
saron fueron los siguientes: diez y siete pacientes presentaron cal
cificaciones de los cuales ocho ten¥an calcificecidn Gnica y nueve
mltiples (corticales y parenquimatosas),representando un 54,83 por
ciento de todos los pacientes. De &stos, un caso de calcificacidn
{nica coincidfa con encefalitie focal y un pacicente con hidroccfalia
presentaba calcificaciones miltiples. Se cncontrd que 17 pacientes
{54.83%) presentaron encefalitis ciscicercosa de los cuales ¢nce tu-
vieron cneefalitis focal (Fig. 1), ¥ seinm encefalitis multifocal
(19.35X) (Fig. 2). ©Solamente presentaron hidrocefalin dos pacientcs
{6.44%), uno por bloquec basal y otro con sospecha de cisticerce in
traventricular. (Cuadro 10). En ningin paciente se encontraron
quistes parenquimatosos ni subaracnoideos. AdemAs de los 31 pacien
tes mencionados en el presente trabajo, se revisaron otroa 28 qu_e-:--
s8¢ excluyeron por no llimar los requisitos suficientes, pero con el
diagn8stico tomoprfifico de neurocimticercosis, no habiendo ninguna

forma quistica de la cisticercosis cercbral.



cuapro 7

HALLAZGOS DE LCR, EN 22 PACIENTES CON CISTICERCOSIS

- (FS ANNBMAT ES
LCR| N ] DE 7 N ] DE ?
CASDS ° CASDS 2
Proteinas 12 34,54 10 45.45
Celulas 11 50.00 11 . 50,00
Glucoaa 22 100 - -




cuapro 8

SEROLOGIA
RECCION DE NIETO LCR No, DE POR CIENTO
' CASOS
Positivo 1 64,70
Negativo 6 35.30
TOTAL 17 100.00




cuADRe 9

HALLAZG0S RADIOLDGICOS €N 20 PACIENTES CON CISTL

CERCOS15 CEREBRAL

R SIMPLE DE CRANEO Mot DE | pOR CIENTO
MNeormales 22 715.86
Calcificaciones &4 13.7
Hipertenaldn intracraneana 3 10.34




ctapro 10

HALLAZGOS EN LA TCC. DE N:f0S CON DIAG.O3/iC: DE

CISTICERCOSIS CEREBRAL

| BN DE l‘u.!
CAsah S1Eng
T. Cnlcificaciones
A = Unica La 25,111
B - MGltiple 9 29.U3
ITI. Encefalitis .
A - PFocal 11 33.4B
B - MHultifocal o 19,35
III. Quistes parenquimatosss y
pubaracnoidecs - -
IV, Hidrocefalia
A = Bloquec bagal 1 3.22
B = DPresencia de cisticer-
co intraventricular 1 3.22
V. Formns mixtas
A = Caolcificaciones y
encefalitis 2 3,22
B ~ Colcificacioncs a
hidrocefalia 1 6.44




Fig. 1. Encefalitis focal. A) Tomoprafia craneal com
putada que muestrs imagen anular, Gnica, subaracneidea,
con edema perilesional, sin efecto de mesa. B) Lo mis
na imagen con filtro para contornos que muestra anillos
concéntricos, el externo probablemente se debe al pro-
ceso inflamarorio y el interno al cisticerco.



Fig. 2. Encefalitis multifocal. FPaciente del sexo fe-
menino de‘lo afios de edad, con manifestaciones de hiper
tensién intracrancana. A) En la TCC contrastada se ob-
servan imfigenes anulares y homogéneas miltiples, con
edemn perilesional y ventricules pequefios. B) Seis me-
sea después del tratamiento con prazicuantel y esteroi-
des, ge obsmerva en la TCC contrastada disminucifn del
nmero de lesicnes y del edema, sin calgificaciones.



awso 11

MEDIO DE COMTRASTE B WINDS COM CISTICERCOGES CE

HALLAZEGS EN LA TOPDERAFA CRANEAL . CSPUTADA I

— XA |

38.70

6.45

N LAS

EMCEFALITIS | TOTAL IE Yec §

.59

17.65

11.76

W.0E
CASDS

ENTO

TIPO DE

Anular

RowogEneo

Mixto




cuare 12

HIPERTENSION INTRACRANEANA RELACIONADA CON EL TIFO DE
NEUROCISTICERCOSIS € 31 ) PACIENTES

CAUSA DE RIPERTEN NO.DE POR
SION INTRACRANEAL CASOS CIENTD

Encefalitis focal - -

Fncofalitie multifocal [ 19,35

Hidrocefalia 2 6.45

TOTAL 8 25.80




g 13

CRISIS RELACIONADAS CON EL TIPO DE NEUROCISTICERCOSIS EN 31 PACIENTES

TIPO DE CALCIFICACION | CALCIFICACION | ENCEFALITIS | ENCEFALITIS | HIDROCEFALIA TOTAL POR
CRISIS UNICA MULTIPLE FOCAL MULTIFOCAL CIENTO
Parciales
simples 2 3 & 2 - 15 )48,3%
Generali=- 4 2 1 2 - 9 129,03

zadas




cuaoro X
CEFALEA RELACIONADA CON EL TIPO DE CISTICERCOSIS DE 31 NINOS CON CISTICERCOSIS CEREBRAL

No. DE | CALCIFICACION | CALCIFICACION | ENCEFALITIS | ENCEFALITIS POR
CASOS LNICA MULTIPLE | FOCAL | MULTIFocaL | TYDROCEFALTA | TOTAL fereno
Cefalea 2 3 4 6 2 17 54.84




se observaron; dos paclentes mostraron mejoria a los dos y ocho me-
aca respectivamente; en cuatro pacientes desaparecieron las legiones
inflamatorias en un tiempo que varif de dos a seis meses después de
la terapia con el prazicuantcl, de elles,dos tenian cncefalitis fo-
cal (Fig. 3) y dos multifocal. De loe nucve pacicntes que recibiee
ron prazicuantel y estercides seis presentaron calcificacifn de las
lesiones, inicifindose (ata entre los dos y ocho meses (tres tenfan
encefalitis focal y tres multifecal)., Un paciente con encefalitio
multifocal roeibif en dos ocasiones prazicuantel por haber presenta
do nuevas lesiones (Cuadro 15).

Se¢ vigil® la evolucifn radiclBgica por TCC cn tres pa-
cientes a quienes golamente se les adwinistraron csteroides: dos tg
nfan enccfalitis focal (¥ig. 4} y uno multifocal, " £n los tres ca-
sos desaparccieron las lesiones inflamatorias en un periode compren
dido entre doa y ocho meses, iniciando la mojoria de las imdgenecs
inflamatorias deade el mes de inicinda la terapia. Un caso de cnce
felitis focal y uno con encefalitis multifocal evolucionaron a la
caleificacidn de 1as lesiones. (Cuadro 16).

La probabilidad exacta de Fiacher oo realizb en los gru-

pos de diferentes tratamientos, con una p menor de 0.4,

En los pacientes que presentaron hidrocefalia sc rcalizb
cisternogamagrafia, mostrando imigenes compatibles con hidroccfalie
copunicante, Estos pacientea fueron tratadosa con derivacifn ven-
triculeperitoneal y recibieron esteroides.

Los pacientes se siguieron en la consulta externa duran-
te un tiempo minimo de un afio. Los pacientes que presentaron cri-
sis continuaron con anticonvulsivos teniendo un control adecuado de
ellas. S8lo una paciente con encefalitis multifocal que fuc traca-
da con prazicuantel y ecstercidea desarrolld atrofia Sptica unilate-
tral secundavia a hipertensidn intracraneal. !ldngln otro paciente
presentd déficit neurolGgico permanente. No hubo ninguna dcfuncidn,

Ninglin caso fuf corroborado por biopsia de la lesifn o por autopsia.



cuapro 15
PACIENTES TRATADOS CON PRAZICUANTEL Y ESTEROIDES

Dapaparecieron las lesiones 4
Disminucidn de las lesiones 2
Sin cambios ’ 2
Aparecieron nuevas lesiones 1

TOTAL 9




cuaprRo 16

PACIENTES TRATADOS CON ESTEROIDES

Con mejorfa 3

Sin mejorfia o]

TOTAL 3




Fig. 3. Encefalitis focal. A) Tomograffa craneal com
putada contrastada que muestra imagen anular, Gnica,
subaracnoidea, con cdema perilesional y efecto de masa.
B) TCC aimple cinco meses despuBs del tratamientc con
prazicuantel y esteroides, la lesidn inflamatoria desa-,
pareci§ y se observa una calcificacifn leve en ¢l mismo
sitio,



Fig, 4.
cercosa,
ingreso del paciente con encefalitis focal.

trastada de control tres meses despuis, la lesidn infla
matoria desaparcci sin calcificarse.

Resolucifn espontinea de la encefalitis cisti-
AM)Tomograffa crancal computada contrastada al

B8) TCC. con



V. DISCUSION

La infestacidn cerebral por cisticerco puede ser asinto-
mitica por perfodos largos (16) y es muy frecuente que la cisticer-
cosis cerebral pase inadevertida. Rabiela y col. (23) reporten que -
de 4,250 autapsias realizadas en adultos en el Hospital General del
Centro Midico Nacionzl, el 3,2 por cicnto tenfan cisticercosis cere-
bral, de 8stos el 80 por ciento cran asintomiitices y el 20 por cien
to restante tenian manifestaciones clfnicas. En series pediicrices
como la de L3pez y cols. (10) reportan que de 1563 autopsias sdlo
encontraron cisticercosis cerebral en seis, con un porcentaje de
0.308 por ciento; Salas (29) de 2900 autopsias s&lo el 0.1] por

ciento tenfan cisticercosis cerebral.

En eata revisidn, la cisticercosis cerebral fud mis fre-
cuente por arribn de los cince afos de edad, cn otros trabajos se ha
mencionado que dicha frecuencia en los nifios se agrupa entre los
seis ¥ 18 afios de edad (10)., En las series mixtas de sdultos y ni-
fiog tanto por autopsias como en casos diagnosticades la frecuencia
ge eleva a partir de los diez afios de edad, con un gumento entre la
tercera y cuarta décadas de la vida {3, 6, 18, 19).

No se encontrd predominio en cuanto &l sexo, en compara-
cifin ¢on otros trobajos en donde ¢l predominic es en el sexo femeni
no (10G).

En tErmincs generales los mecanismos de produceidn de la
legifn cercbral en la cisticercosis son: mecinicos,por la obatrue-
cifn de la circulacién del LCR y efecto de masa; inflamatorios con
aracnoiditis, vnseulitis, isquemia, granulomas milltiples y edema.
lLos mecanismos para producir los sintomas son irricaeidn cortical,
compreeidn cerebral, destruccifin del tejide ¢ hipertensisn intracra
neana (B),

Se ha reportado que las manifcataciones clinicas de la



ES

cisticercosis ‘cerebral no estén relacicnados con la edad, sx.no miﬁ‘j‘n :
el tamafio, niimero ¥y localizacifn de los cisticercos, etapa del cis-
ticerco, reaceidn inmune del huésped y respuesta inflamatoria, asfi

como del tiempo de evolucidn (4, 7, 9, 21).

Evidentemente las manifentaciones clinicns reportadas
van a depender de la geleccifin de los pacientes y de la manera en
que se elabord el diagnfstico ya sca ¢linico apoyade por lnboral‘.a—
rio y gabincte, o bien por cirugfa o autopsia.

En epta revisidn las criais se cncontravon en un 77.42
por ciento siendo las mis frecuentes las crimia parciales con sinto
matologfa motora, ello posiblemente se debe a la capacidad limitada
de los nifios para manifestar los aintomas. No llubé: diferencia en~
tre los pacientes con calcificaciones o aquéllos que tenfan encefa-
litis. En reportes clinices de cisticercosis cercbral en dreas en-
démicas para dicha enfermedad, se han. encontrado cntre ol 53 al 59
por ciento, llegando a cifras tan altas como el 92 por ciento, ade-
mis se ha mencionade que las crisis como finica manifestacifn se en-
cuentran entre ol 18 al 34 por ciento de los cases (1, 9, 16).

Otro sfntoma comin fud la cafalea referida principalumon—
te por los pacientes con encefalicis e hidrocefalia 10/15, debido al
proceso inflamatorio y/o hipertensidn intracrancona,

La hipertensifn intracraneans en cste trabajo sc encontrd
en un 25,8 por ciento, la presentaron toedos los pacientes que tenfan
encefalitis multifocal ¥ con hidrocefalia. Esto sugiere que la hi-
perccngifn intracranecana cn los nifios principalmente ge debe a la en
cefalitia multifocal debido al edema cercbral que preacnta, y, hwe-—
nos frecuente es secundaria a la hidrocefalia, En un anBlisis de
otras merlies publicadas, la hipertensldn intracrancana se encuentra
con mayor frecuencia tanto en niftos (7, 10, 11) como en adultoy
{3, 13, 19, 33), ello depende de la seleccidén de los pacientes como
ya se ha mencionado anteriormente. Un factor determinante para el
mecaniamo de produceifin de la hipertcnsiftn intracrancann es la cdad,
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en loa nifios se produce mis frecuentemente por edema cercbral (11,
12), mientras que en los adultos es secundaria o la hidrocofalia
(13, 18, 33).

Aunque se han descrito patrones caracteristicos de ias
calcificaciotes de la cisticercosis cercbral en las radiografias
simples de crineo, sSlo se han encontrado en el once al 33 por cien
to de los casos (1, 7, 16), existicndo otros reportes en que las
caleificaciones son menos frocuentes hasta en un cinco por ciento
(3}, Esto pudiera explicarse por el tiempo que tarda cl cisticerco
en calcificarse desde el momento de la infestacifn, perfcdo que tar
dn entre cuatro y diez pilos (7, 10}, Las imdgenes cowmpatibles con
hipertensidn intracraneana por medio de las radiopraffas simples de
crfinco en la cisticercosis cerebral, tampoco son frecuentes (9, 10),

Se ha demostrado que la TCC tiene una gran utilidad para
cl diagndstico de la cisticercoais cerebral hasta en un 97 por cien
to (28), asi como para conocer la historia natural de la cnfermedad
y para determinar el tratamiento de ella (16, 26, 30), Sin embargo,
se deberd hacer diagndstico difercencial con otras entidades pateld-
gicas del sistemn nervioso central, ya que dichas imfigenes no son
espacificas ¥y pueden confundirse con otras enfermedades infececiosas
o parasitarias y con ncoplasiams (5, 14, 16, 21, 26), pero en palaes
en donde la cisticercosis es cnd@mica, dichas imAgencs son fhicilmen
te reconocidas por la TCC, siendo un gran apoyo diesgndstico conjun-—
tamente con el cuadro elinico y la evolucibn del paciente, ya que
es posible correlacionar la mcjoria del paciente con la disminucidn
o desaparicifn de las lesiones que se observan en 1la TCC (4, 21).

En los pacientes revisndos, las lesiones mis frecuentes
fucron las calcificaciones y la encefalitis, s8le en dos casos se
presentd hidrocefalia, y en ninglin paciente se cncontraron quistes,
Estos formas quinticas no son coaunes cn lns nifios, sin embargo sot
fracuentes en los adultos (4, 11, 21).

La correlacifin entre ¢l proceso patol8gico y las imige~
-

-
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nes que aparccen en la TCC con el medio de contraste afin es contro-
versial., Se ha mencionade que cs un fendmene que refleja una vascu
laridad anormal, uno respucata inflamatoria activa, aumentada por la
alteracibn tisular, yfo a otros factores desconocidos (5, 21). Lipez
¥ cole., han propucsto que los uvintomas ¥ cl edema cerebral se deben
nl arribo o iuplantacibn del cisticerco on el SHC y que por cstudios
sorinados de TCC en etapas tempranas odlo sc observd cedema cerebral y
1o imagen sugestiva del cisticerco sllo aparece despuls de lo adminig
tracibn del medio de contraste, observiindose como imdgenes anulares
u homeplneas,las cuales pucden persistir por semanas o meses y gue
dentro de la eveluciin pueden desaparecer o calcificarae (11). Mar
tinez Lopez (21) encontrd que dicha fase aguda tiene una duracién

de dos a peis meses variande la intensidad y duracifn de la respues
ta al cisticerco con cada individuo, desaparcciende el cdema mis rd
pidamente on laos lesicnes finicas que cn lan Formas mdleiples. Tom=
bitn sc ha publicado que las imfgencs que aparccen con ¢l medico de
contraste so deben a la ruprura de la barvera hematpencefilien, pro
duciendo una rcaccifn inflamatoria per la muorte vecicnte del cisti
corco ¢l cual libera productos de la degencraciln (4, 5).

McCormick v cols., realizaron en tres pacientes bioppia
de 1as lesiones que aparecian en la TCC con el medio de contraste,
mencionande que eran quistes de cisticerco (16),

No existen en la literatura trabajos que expliquen el he-
cho de porqut en Jos niffos es miAs frecuente le forma encefal¥eica.
Esto pudiera deberse a una respuesta diferente del sisteme inmunold
gico entre los nifios y los adultes.

En 1a literatura sdlo existe un reporte de 1n evolucidn
de la cisticercosis cerebral en nifios, ¢n donde se menciona que pue
de ser variable como en los adultos, teniendo un curso asintomftico
entre el 55.2 al 83.2 por ciento de los casos; o ser progresive y
fatal con una mortalidad del 5.6 por ciento e¢n los cascs nsin:dmﬁ:i
cos y hasta del 17,2 por cignto en los casca con hipertensifin in-
tracrancann (53). En la forma cncefalftica se ha reportade una morta
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lidad hasta del diez por ciento (27)., Estos resultados no coinci-
den con los nuestros ya quc la mortalidad en esta revisifin fu€ de
cern y sdlo un paciente de 3 tuvo déficit ncuroldgico permanente.

El diangnistico de cisticercosis cerebral de los pacien-
tes que unicamente presentaron calcificaciones, se vealizs por el
cuadro clinico (todos eran de freas endémicas para cisticercosis) y
por las imigenes de TCC cogpatibles con la enfermedad (4). Se ha
reportado que es necesario realizar TCC y serologis para tratar de
confirmar el diagnfsticc y descartar otras patologias (2, 4, 16,

20, 30), por lo que puede cxistir cierto factor de error eén nuestros
pacientes.

El nfimero de paclentes tratades con prazicuantel y este~
roides comparado con los tratados con esteroides ea pequefio y la di
ferencia no fue significativa estadisticamente para determinar la
utilidad del prazicuantel en la encefalitis cisticercosa. Esta
forma puede tratarse de 1la evolucidn natural de la enfermedad, ¥
requerir Gnicamente tratamlento inespecifico come son los cateroi-
das y anticonvulsives para controlar la hipertensidn intracraneana
¥ la sintomatologfa (14, 21, 27).

Desde 1980 sa ha publicado el tratamiento con prazicuan-
tel en lo cisticercosis cerebral humena (24, 25). La utilidad del
medicamento se ha obeervade hasta en un 95 por ciento en los cascs
selecclonados con quistes parenquimatoscs o subaracnoideos ain hidrg
cefalia (12, 14, 31, 32},

No existen en lg literatura trabajos conrralados para de-
terminar la utilidad del prazicuantel en pacientes con encefalitis
cisticercosa.
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