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1 , I NTRODUCC 1 ON 

El hombre es el Gnico huésped definitivo del cisticerco y 

éste es el par!sito mSs frecuente del sistema nervioso central (SNC). 

Considerándose que en los individuos que padecen cistice.!. 

casia, el cerebro puede ser infestado entre el 60 al 90 por ciento 

(16. 21). 

La cisticercosis es un padecimiento frecuente y endGmico 

en HOxico, deeconociCndose la verdadera epidemiología. Cuando se 1.i?, 

caliza en el SNC., las alteraciones que produce son mGltiples y gra­

ves, así como responsablea do invalidez o de la muerte de gran nümo­

ro de enfermos (6, 21, 22). 

Basa.dos en las series de autopsias de adultos, se ha pu­

blicado que tres de codo cien individuos de una población general, 

tienen cisticercosis cerebral, y, en uno da cien los parisitos son 

la causa de la muerte (12, 14, 23). (Cuadro 1). 

En nuestro país la cisticercosis cerebral en niños se ha 

reportado con menor frecuencia que an loe adultos. Hacías, s. y 

cole., en una revisión de 186 casos de pacientes con diagnGstico de 

cisticercosis cerebral, encontró que el 4.3 por ciento eran niños 

mientras que, por autopsia la frecuencia se ha reportado entre el -

0.13 al O.JOB por ciento (7, 10, 17, 29). (Cuadro 2). 

Aunque existen pocas publicaciones de la cisticercosis C.!!_ 

rebral en niños, se ha tratado da establecer diferencias en el cua­

dro clínico do ellos y el adulto (7, 10, 34), predominando en los n! 

ñas la form4 rropuesta por L6rez y col,, llamada ºencefalitis cisti-



CUADRO I 

FRECUENCIA DE CISTICERCOSIS EN MllTERIAL DE AUTOPSIAS 

AÑ:> AUTOR Nl.NERO DE HOSPITAL lllt.1!:~~0DE FRECVENCIA 
AtttQpSIAS 

1946 Costero, I 3 000 Hoepitol General, SSA. 108 3.6 

1958 Ho.cS:ns, v. 884 llospitnl de Enfermcllndcs 25 2.8 
Maqueo, H. de ln Nutrición 

1961 Briceño, c. 2 657 Hospital General, SSA. 97 3. 5 
Biagi, F. 
Ho.rttnez," n. 

1969 Hiicquez, H. 7 206 llospitnl Gcmeral, SSA. 155 2.4 
Austria, B. ' 

1971 Flores, •• 1 ººº llospital General, CHN. 26 2.6 
Vclaeco, A. IHSS, 

1972 Rnbiela 1 H. 2 600 Hospital Gl?ncrnl, CHN. 68 2.6 
Lombardo, L. lHSS, 
Floree, B. 

1979 Rnbieln, H. 4 250 llonpitnl General, CMN, 135 3.2 
Rivns, 11. IHSS. 
Rodríguez, l. 

TOTAL 21 597 614 2,95 



CUADRO 2 

FRECUENCIA DE CISTICERCOSIS CEREBRAL EN NlfÍlS 

AUTOR 1-1'.lSPITAL Nlt'.ERO DE FREC!plCIA -·---
1970 Haci'.as s. llospitol General Centro 186 4.3 

Húdico Ln Raza. Pacientes 

1971 Salas M. llospitnl Infantil 2 900 0.13 
Autopsias 

1976 Lópcz u. I.M.A.N. 131 768 o.oJ 
I'acicntes 

1976 López u. I.M.A.N. 1 563 D.308 
Autopoias 
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cercosa", lo cual denota el cuadro clínico de edema cerebral, hipe!, 

tensión intracraneana y stntomas cnccfal!ticos mGltiplce (11). 

Por medio de lo tomografía computada de crDnco (TCC), 

t.ombi6n se ha trotado de establecer diferencias en los imlígcncs y 

su frecuencia entre los niños y los adultos (4, 11, 21). Se ha de.!. 

crito que lo forma de presentación uúis frecuente en los niños y los 

adultos j6vencs, es lo llomadn "fase cncefol'Ítica aguda" que muestra 

en la TCC im6ccnes hipodcnsns focales o mGltiples, correspondientes 

a edema cerebral con o sin compresión ventricular, observándose con 

lo administración del medio de contraste una lcsi6n de cinco a qui!!_ 

ce milímetros, bien definida, en forma de anillo adyacente al &rea 

de edema o lesiones mGltiples, difusamente distribuldns, anulares, 

con características similares (21, 27, 28). Estas imágenes pueden 

desaparecer o evolucionar a calcificaciones mGltiples parenquimato­

sas, constituyendo la forma "milia't'11 descrita por patología, esta 

forma representa uno invaeiGn masiva de parOsitoe pequeños que no 

han logrado llegar a un estado adulto de desarrollo (4, 22). 

JI, HIPOTESIS 

La cisticercosis cerebral en los niños tiene tn.11nifosto­

ciones clínicas similares a los adultos, con una evo1uci6n clínica 

mlis benigna, siendo el proceso patolOgico distinto. Frecuentemente 

en los niños las imiígencs por TCC dan datoe de un proceso inflamnt..!?, 

rio (encefalitis cisticercoso), 

111 ' PAC 1 ENTES Y METO DOS 

Se realizó un estudio retrospectivo de 31 pacientes, en­

tre los O y 16 años de edad, que habían ingresado can el dingnGstico 

tomogr6Eico de cisticercosis cerebral en el Servicio do Neurología 

y Neurocirugía del Hospital de Pediatría. del Centro Médico Nacional, 

l.H.s.s., do enero de 1983 a septiembre de 1985. A todos ellos ee 
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les había realizado historia clínica. completa. estudios de gabinete: 

radiografía simple de cráneo, electroencefalograma, TCC simple y co!!.. 

trastada, ~n dos pacientes con hidrocefalia, cisternogamagrnfía; ad!, 

más se realizaron los siguientes estudios de laboratorio: biomctría 

hem5tica completa, química sanguínea, clcctrolitos sGricos, examen -

general de orina y estudios de líquido cefalorraquídeo (LCR). 

En todos los pocicntcs se realizG TCC o su inr,rcso al 

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

Dichos estudios tomográficos fueron revisados por el mismo equipo do 

neurólogos y el ncurorradiólogo de la unidad, rcaliz5ndosc la oi­

guionte clneificación: 

I. Ca.lcificociones: A - Unica 

B - Múltipla 

II, Encefalitis: A - Focal 

B - Hultifocal 

111. Quistes parenquimatosos y/o subaracnoideos 

IV. Hidrocefalia: A - Por bloqueo basal 

8 - Por presencia de quistes in-
traventriculares 

v. Forma.e mixtas: A - Calcificaciones y encefalitis . - Calcificaciones e hidrocefa-

lia. 

Dicha clasificación se basó en las imSgenos compatibles 

con cisticercosis cerebral, publicadas por Byrd y cole. (2) y Hartf 

nez López y cols. (21). 

TambiGn se analizaron los diferentes tratamientos admi­

nistrados a los pacientes y el secuimiento de la respuesta a ellos, 



IV RESULTADOS 

De los 31 pacientes, 14 (45.16%) fueron del sexo mascu­

lino y 17 (54.84%) dol sexo femenino{Cuadro 3.). Ln frecuencia de 

la neurocisticcrcosis en la presente revisión se encontró que aume.!!. 

taba de acuerdo con la edad del paciente, siendo m5s común entre 

los 11 y 16 años de edad (48.35%). El paciente de menor edad fui! 

de dos años y el de mayor de 15 años (Cuadro 4). 

El tiempo de evolución desde el inicio de los síntomas a 

su ingrc110 al hospital varió desde un día hasta cuatro años, f!ÚÍR 

frecuentemente de cero a 30 días, teniendo relación el tipo de la -

cisticercosis y de sus manifestaciones clínicas (Cuadro 5), 

El cuadro clínico de presentación da lo ncurocisticcrco­

eis en los niños también varíó do acuerdo con el tipo de la enfcrm!:_ 

dad. L4 manifestación mSs frecuente fueron las crisis (77.42%). La 

cefalea tnmbién fuú un síntoma comGn (54.81%), teniendo relación 

con el tipo de cisticercosis. Los ocho pacientes que tuvieron hi­

pertensión intrncrancnna refirieron cefalea. En el cuadro seis se 

anotan los signos y síntomas que se encontraron en los pacientes C!, 

tudiados, 

El onñlisis de líquido cefalorraquídeo se realizó en 22 

pacientes, El citoquímico fuG normal en once casos (50%), en diez 

(45.45%) las proteínas se encontraron por arriba de SOmg por ciento, 

en un solo caso so encontró 100 mg por ciento como valor máximo. 

La pleocitosio (por arriba de diez células por campo) se encontró 

en once caeos (50.00%), siendo la celularidad máxima de 120 cúlulas 

por campo, con un promedio do 34 células por campo, en todos los C!, 

sos predominaron los mononucleares por arriba del BO por ciento, e!?. 

contrSndosc estos cambios en los dos casos de hidrocefalia y en los 

de encefalitis cisticorcosa. No se reportG ningGn caso de eosinof.!, 

lia ni alteraciones en la glucosa, En todos los casos los cultivos 

poro bacterias fueron negativas. Cuando existió duda en el dingnós_ 



SEXO 

Ha.sculino 

Femenino 

TOTAL 

CUADRO 3 

DISTRIBUCION POR SEXO 

~~~"'~E 

14 

17 

31 

PO~ CIENTO 

45.16 

54.84 

100 



CUADRO 4 

D!SlRlBUC!ON POR EDAD 

EDAD No, DE POR CIENTO """"" 

o • 5 años 6 19,35 

6 • 10 aiios 10 32.40 

ll a 16 años 15 48.35 

Rango de edad: 2-15 aílos 



CUADRO 5 

TIEMPO DE EVOUICION DE LA ENFER.'IEDAD 

!.l.~rE-~~ N:>, DE F<JR CIENTO l"AC'n~ 

o a JO días 14 45.16 

> l mea a 12 mesas 9 29,04 

> 1 año 4 12.90 

Se desconoce 4 12.90 

TOTAL 31 1011 



CU\000 6 

IWHFESTACIONES CLINICAS 

s1rms y SIITTOl·"S ~:, ... ~E 

Crisis 24 

Cefalea 17 

Vómitos 10 

Papiledema 7 

NS:usea ' 6 

llemiparesin 6 

1\lt•'rl'lcionea de le conciencia 3 

Alteraciones de 14 conducta 3 

Visión borrosa 2 

Alteraciones de la sensibilidad 2 

Afanl:t r.:C'ltorn l 

Ataxia l 

\'Crtigo l 

Diplopía l 

POR CIENTO 

77.42 

54.84 

32.26 

22.se 

19.35 

19.35 

9.67 

9.67 

6.45 

6.45 

3.22 

3.22 

3.22 

3.22 

La hiperl:ensiGn intracrnnuna se encontr6 en un 25.8 por 
ciento da loo cncoa. 
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tico se realizaron: ELISA para H, tuberculosis y toxoplasma 1 tinci6n 

para BAAR, cultivo para hongos y tinta china, Papanicolau, reportá!!. 

dose como negativos. Estos cultivos también se realizaron de manera 

repetida en los casos de hidrocefalia. (Cuadro 7), 

La reacción de Nieto en líquido cefalorraquídeo se r~al! 

zó en 17 casos: en la encefalitis cisticorcosa cinco fueron positi­

vos y siete negativos; en los cuatro cosos con calcificaciones la 

reacción fue negativa; en el paciente con hidrocefalia con sospecha 

de cisticerco intraventricular y que además tenía calcificaciones en 

la convexidad se report.S negativa (Cuadro 8), 

A veintinueve pacientes se les toma.ron radiograff:as sim­

ples de cráneo: veintidos fueron normales, cuatro ten!an evidencia 

de calcificaciones y tres datos sugestivos de hipertensi6n intracr,!!_ 

neana,reprasentando un 37.5 por ciento de los pacientes que cl!nic,!!_ 

mente tuvieron hipcrtensi6n intracrnneana.(Cuadro 9). 

Loa hallazgos en la TCC de los 31 pacientes que se revi­

saron fueron los siguientes: diez y siete pacientes presentaron ca! 

cificaciones de los cuales ocho ten!an calcificación Gnicn y nueve 

mGltiples (corticales y parenqui1114tosns),rcpresentnndo un 54.83 por 

ciento de todos los pacientes. De éstos, un caso de calcificación 

Gnica coincid!a con encefalitis focal y un tiaciente con hidroccfnlia 

presentaba calcificaciones mGltiples. Se encontró que 17 pacientes 

(54.83%) presentaron encefalitis cisticcrcosa de los cuales once tu­

vieron encefalitis focal (Fig. 1), y seis encefalitis multifocal 

(19.35%) (Fig. 2). Solamente presentaron hidrocefalia dos pacientes 

(6.44%), uno por bloqueo basal y otro con sospecha de cisticerco i~ 

travcntricular. (Cuadro 10). En ningún paciente se encontraron 

quistes parenquimatosos ni subaracnoideos. Adc~ñR de los 31 pacie!!. 

tes mencionados en el presento trabajo, se revisa.ron otros 28 qÚ~· 

se excluyeron por no llenar los requisitos suficientes, pero con el 

diagnóstico tomogrñfico de ncurocisticercosis, no habiendo ninguna 

forma qutstica de la cisticercosis cerebral, 



Cl.IAOOO ] 

HAUAZGOS DE LCR, EN 22 PACIENTES CON CISTICERCOSIS 

.. " LCR, N , DE % N 1 DE r, -·--- ..... 
Proteinaa 12 54.54 10 45.45 

Celulaa ll so.oo 11 so.oo 

Glucosa 22 100 - -, 



RECCION DE NIETO LCR, 

Positivo 

Negativo 

TOTAL 

CUAOOO 8 
SEROLOGIA 

No, DE POR CIENTO CJISOS 

11 64.70 

6 35.30 

17 100.00 



CUAllflO 9 

IW.l.AZGOS RADIOl.OGICOS EN 29 PACIENTES CON C!ST.l 
CERCOS! S CEREBRAL 

flx Slf'PLE DE CRANEO ~!_J2E ,pOR CIENTO 

Normales 22 75.86 

Calcificaciones 4 13.7 

Hipertena16n i.ntracro.neana 3 10.34 

" 



ClWJRO 10 

HAWIZGOS EN lA rcc. DE N;i;os CON DIACHJ,ldC\: DE 
CISilCERCOSIS CéREBIW. 

l .. •'. DE l·v.? 
c,~~·J:; ,-,-:l!Q_ . l ,;J 

I, Cnlcificaciones 
A- Unica 3 2s.n1 
B - HGltiple ··--9 l9.U3 

II, Encofolitis 
A - Focal 11 35.48 ·- Multifocnl " 19.35 

III. Quietes parcnquim.atos~~ y 

oub:iracnoideos - -
IV, Hidrocefnlia 

A - Bloqueo basal 1 3.22 
B - Presencia de cisticer-

co intraventriculor 1 J,22 

v. Forlll4s mixtas 
A - Colcificocionos y 

encefalftio 2 3.2'.? 
B - Calcificaciones e 

hidrocefalia 1 6,44 



Fig. l. Encefalitis focal. A) TolllO~;<raftn cranenl CD!!!, 
putadn que mueetrn imngen anular. Gnic3 1 subnro.cnoidea, 
con edema perileaional, sin e[ecto de masa. 9) t.a mis 
mil ima.scn con filtro para contornos que muestra anillOs 
concGnt.ricoe, el externo probablemente se debe nl pro­
ceso inflnmat.orio y el interno al cisticerco. 

A 

B 



Fig. 2. Encefalitis multifocal. Paciente del sexo fe­
menino de 10 años de edad, con manifestaciones de hiper 
tensi6n iñtracraneana. A) En la TCC contrastada se ob;­
servsn imágenes anulares y homogéneas múltiples, con 
edema perilesional y ventrículos pequeños. B) Seis me­
ses deepu~e del tratamiento con prazicuantel y eeteroi­
des, se obeerva en la TCC contrastada disminuci6n del 
número de lesiones y del edema, ein calcificaciones. 

A 

B 



! 

-n 
lll.lAM'$ Ell lA IUC El/. CIWEM..·CllFUIW Clll 
18110 IE IIlllMSlE BI llDIJS IDI CISTICBICDSIS CE. -.. 
TIFO IE 111.llE ;o. BI UIS ;o.111 B. 

BflO Q5llS --.ros ......., IEltC 

Anular ll 10.5' la.JU 

_......, 
3 17.6S ..... 

lllzto z ll.76 6.45 

• 

\ 



CLl\DRO ]2 

HIPEllTENSION IflffiACRANEANA REUICIOllADA CON EL TIPO DE 
NEIROCISTICERCOSIS ( 31 l PACIENTES 

CAUSA DE HIPERTEN N01DE POR 
SIG~ INTRACRANCM r••ns CI"""' 

Encafalitia focal - -
Encefalitis multifocal 6 19.35 

Hidrocefalia 2 6.45 

TOTAL 8 25.80 



C\JADRQ 13 

CRISIS RELACIONADAS CON a TIPO DE NEUROCIST!CERCOS!S EN 31 PACJBITES 

TIPO DE CALCIF!CJ\C!ON CALC I F !CAC ION ENCEFALITIS EOCEFALITIS HIDROCEFALIA TOTAL POR 
CRISIS IJNICA 11JLTIPLE FOCAL 11JLTIFOCAL CIENTll 

Parciales 2 3 8 2 - 15 48.39 simples 

Gcnerali- 4 2 1 2 - 9 29.03 
zadns 



CIWJRO 111 

CEFA!.EA RELACIONADA COll EL TIPO DE CISTICERCOSIS DE 31 Nlfils CON CISTICERCOSIS CEREBRAL 

No. DE CALCIFICACION CALCIFICACION ENCEFALITIS ENCEFALITIS HIDROCEFALIA TOTAL POR 
CASOS ltUCA l'IJLTIPLE FOCAL l'IJLTIFOCAL CIENTO 

Cefalea 2 3 4 6 2 17 54.84 
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se observaron; dos pacientes mostraron mejorra o los dos y ocho me­

ses respectivnmente; en cuatro pacientes desaparecieron las lesiones 

inflamatorias en un tiempo que vari6 de dos a seis meses después de 

la terapia con el praz!cuantcl, do ellos,dos ten!on encefalitis fo­

cal (Fig. 3) y dos multifocol. De los nueve p.:icicntcs que recibie­

ron prozicuantel y csteroidcs seis presentaron calcificaciUn de los 

lesiones, inicilÍndoee lista entre los dos y ocho meses (tres tcn!on 

encefalitis focal y tres multi{ocol). Un paciente con cncefolitio 

multifocal r~cibi6 en dos ocasiones prazicuontel por haber prcscnt~ 

do nuevas lesiones (Cuadro 15). 

Se vigil6 lo cvoluciOn radiol6gica por TCC en tres pa­

cientes o quienes solamente ee les administraron ceteruidcs: dos te 

n!an encefalitis focal (Fis. 4) y uno multifocal. F.n los tres cn­

sos desaparecieron las lesiones inflamatorias en un período compre!!_ 

dido entre don y ocho meses, iniciando la major!a da las imár.encs 

inflamatorias desde el mes de iniciada la terapia. Un caso do cncg_ 

falitis focal y uno con encefalitis multifocnl evolucionaron o la 

calcificación de lns lesiones. (Cuadro 16). 

L4 probabilidad exacta da Fischcr uo realiz6 en loa gru­

pos de diferentes tratamientos, con unn p menor de 0.4. 

En los pacientes que presentaron hidrocefalia se rcaliz6 

cisternogamngrafta, mostrando imágenes comp~tibles con hidrocefalia 

comunicante, Estos pacientes fueron tratados con derivaci6n ven­

trículopcritoneal y recibieron asteroides. 

Los pacientes se siguieron en la consulta externa duran­

te un tiempo m!nimo de un año. Lo~ pacientes que presentaron cri­

sis continuaron con anticonvulsivos teniendo un control adecuado de 

ellas. Sólo una paciente con cncefalitio multifocal que fue trata­

da con prazicuantcl y asteroides desarrolló atrofia Gptica unilate­

ral secundaria a hipertensión intr.:icraneal. !linglin otro paclcnte 

presentó dGficit neurológico permanente. No hubo ninguna defunci6n, 

Ning,Cin caso fuü corroborado por biopaia de 111 lesiOn o por autopsia. 



CUAOOO 15 

PACIENTES lRATAIJOS CON PRAZICUANTEL Y ESTEROIDES 

Desaparecieron los lesiones 4 

Disminuci6n •• los lesiones 2 

Sin cambios 2 

Aparecieron nuevas lesiones l 

TOTAL 9 



CUAOOO 16 

PACIBITES TRATADOS CON ESTEROIDES 

Con mejoría 3 

Sin mojorto o 

TOTAL 3 



A 

B 

Fig. 3, F.ncefalitis focal. A) Tomografía craneal co.m. 
putada contrastada que muestra imagen anular, Gnica, 
aubaracnoidea, con edema perilcsionnl y efecto de masa. 
B) TCC simple cinco meses despuGs del tratamiento con 
prazicuantel y esteroides, la lesiOn inflamatoria desa-. 
parecí& y se observa una calcificaciGn leve en el mismo 
sitio. 



A 

B 

Fig. 4. Resoluci6n espontánea de la encefalitis cisti­
cercosa. A)Tomocraf!a craneal computada contrastada al 
ingreso del paciente con encefalitis focal. B) TCC. con 
trastada de control tres meses después, la lesión infla­
matoria desapareció ain calcificarse. -



•• 

V, DI SCUS 1 ON 

La infcstnciOn cerebral por cisticerco puede ser asinto­

uúitica por períodos largos (16) y es muy frecuente que la cisticer­

cosis cerebral paso inadcvertidn. Rabicla y col. (23) reportan que 

de 4,250 aulopuiae realizadas en adultos en el Hospital General del 

Centro HÚdico Nacional, el 3.2 por ciento tcn!nn cisticercosis cere­

bral, de éstos el 80 por ciento eran asintomñticos y el 20 por cic.!!. 

to restante tenían manifestaciones clínicas. En series pediútricas 

como la de Lópcz y cole. (10) reportan que de 1563 autopsias sólo 

encontraron cisticercosis cerebral en seis, con un porcentaje de 

0,308 por ciento; Salas (29) de 2900 autopsias s6lo el 0,13 por 

ciento tenían cisticercosis cerebral, 

En esta revisión, la cisticercosis cerebral fuó más fre­

cuente por arriba de los cinco años de edad, en otroe trab11.jos se ha 

mencionado que dicha frecuencia en los niños se agrupa entre loa 

seis y 18 años de edad (10). En las series mixtas de adultos y ni­

ños tanto por autopsias como en casos dinRllosticados la frecuencia 

se eleva a partir de los diez años de edad, con un aumento entre la 

tercera y cuarta décadas de la vida (3, 6, 18, 19). 

No se encontró predominio en cuanto al sexo, en compara­

cilSn con otros trabajos en donde el predominio es en el sexo femen,! 

no (10). 

En términos generales los mecanismos de producción de la 

lesión cerebral en la cisticercosis son: mecánicos,por la obstruc­

ción de la circulación del LCR y efecto de UUlsa; inflamatorios con 

aracnoiditis, vasculitis, isquemia, granulamos múltiples y edema. 

Los mecanisaos para producir los síntomas son irritación cortical, 

compresión cerebral, destrucción del tejido e hipertensión intracr.!!, 

neano. (B). 

Se ha reportado que las rnanifcs,tnciones clínicas de la 



TESIS 
/'{",:--

cisticercosis'ccrebral no cstün relacionados con la edad, 

ol tnmaño 1 nlimero y localiznci6n de los cisticercos, etapa del cis­

ticerco, reacciGn inmune del huésped y respuesta inflamatoria, así 

como del tiempo de evolución (4, 7 1 9, 21). 

Evidentemente las mnnifestaciones clínicas reportadas 

van a depender de la selección de los pacientes y de la manera en 

que se elaboró el diagn6stico ya sea clínico apoyado por laborato­

rio y gabincLe, o bien por cirug!a o autopsia. 

En esta revisión las crisis se encontraron en un 77.42 

por ciento siendo las mUs frecuentes las cr2eis parciales con sintE,. 

matolog!a motora, ello posiblemente se debe n la capacidad limitada 

de los niños para manifestar los síntomas. No hubo di[crcncín en­

tre los pacientes con calcificaciones o aquéllos que tcnfan encefa­

litis. En reportes clínicos do cisticarcosis cerebral en áreas en­

détnicas para dichn enfermedad, se han. encontrado entre el 53 al 59 

por ciento, llegando a cifras tan altas como el 92 por ciento, ade­

m8s se ha mencionado qua las crisis como única manifcstaci6n se en­

cuentran· entre al 18 al 34 por ciento do los casos (1 1 9, 16). 

Otro síntoma común ful! la cofalea rofcrida pri11cipalmcn­

te por loa pacientes con encefalitis e hidrocefalia 10/15, debido al 

proceso inflamatorio y/o hipcrtenai6n intracrancnnn. 

Ln hipertensi6n intracranenna en este trabajo se encontr6 

en un 25.8 por ciento, la presentaron todos los pacientes que tenfan 

encefalitis multifocal y con hidrocefalia. Esto sugiere que la hi­

pertonsiGn intracraneana en los niños principalmente se debe a la e.!!. 

cefalitis multifocal debido al edema cerebral que presenta, y 1 me­

nos frecuente es secundaria a la hidrocefalia. En un análisis de 

otras series publicadas, la hipertensión intracronenna se encuentro 

con mayor frecuencia tanto en niños (7, 10, 11) como en adultos 

(3 1 13, 19 1 33) 1 ello dependo de lo oelacci6n de los pacientes como 

ya se ha mencionado anteriormente. Un factor determinante para el 

mecanismo de producción de la hipcrtcnsiOn intracrancano es la cdnd 1 



en los niños se produce mS:s frecuentemente por edema cerebral (11 1 

12), mientras que en los adultos es secundaria a la hidrocefalia 

(13, 18, 33). 
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Aunque se han descrito patroneo característicos de las 

calcificaciones de la cisticercosis cerebral en las radiografías 

simples de cráneo, sólo se han encontrado en el once al JS por cic.!!. 

to de los casos (1, 71 16), existiendo otros reportes en qua las 

colcificncioncs son menos frecuentes hasta en un cinco por ciento 

(3). Esto p~dicro explicarse por al tiempo que tarda el cisticerco 

en calcificarse desde el momento de la infcstociGn, período que tD!, 

da entre cuatro y diez años (7, 10). Las imár,cncs compatibles con 

hipertensión intracraneano por medio de los radiografías simples do 

crgnco en lo cisticercosis cerebral. tampoco son frecuentes (9. 10). 

Se ha demostrado que lo TCC tiene una gran utilidad poro 

el diognústico de la cisticercosis cerebral hasta en un 97 por cie!!_ 

to (28) • a.sí como para conocer la historio natural de lo enfermedad 

y paro determinar el tratamiento de ella (16. 26• 30), Sin embargo. 

se deberá hacer diasnGstico diferencial con otros entidades potolG­

gicoa dal sistema nerviooa central. yo qua dichoa imiígcnca no son 

eapecíficos y pueden confundirse con otros enfermedades infecciosos 

o parasitarios y con neoplasias (5. 14. 16. 21, 26), pero en polscs 

en donde la cisticercosis es end~mico, dichos imlisencs son fácilme!!_ 

te reconocidos por la TCC, siendo un gran apoyo diagnóstico conjun­

tamente con el cuadro clínico y 111 evoluciGn del paciente, yo que 

es posible correlacionar 111 mejoría del paciente con lo disminución 

o dcsaporiciGn de las lesiones que se observan en lo TCC (4, 21), 

En los pacientes revisados, los lesiones miís frecuentes 

fueron los colcificacionca y lo encefalitis, s6lo en dos cosos se 

presentó hidroccfolio, y en ningGn paciente se encontraron quistes, 

Estos forr.100 qu:Li:ticno no son co::iuncs en ln!': niiios, sin embargo son 
frecuentes en los adultos (4, 11, 21). 

La correloci6n enero el proceso potol6gico y las im5gc­
j 
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nos quo aparecen en lo TCC con ol modio de contraste aGn es contro­

vorsiol. So ha mencionado qua es un fcnGmcno que reflejo uno voscg. 
laridod nnarmol, uno respuesto inflmnotorio activo, aumentado por lo 

oltorociGn tisular, y/o o otros factores desconocidos (S, 21). Lljpoz 

y colo., han propucoto - que loa u:intC1m:i.a y el cdctM cerebral se deben 

ol arribo o i1;.plontaci6n del cioticcrco en el SNC y que por estudios 

seriodo9 de TCC en etapas tcmprano9 oólo se observa cdcm:i cerebral y 

lo ÍtnQr;cn sugestiva del cioticcrco oi:ilo aparece dcspuGs de lo odn1lni!_ 

traciGn del ~dio de contraotc, obocrvtindosc como im!iccncs o.nulorcs 

u homogGncae, loo cuales pueden pcroistir por ocm;1nos o meses y qua 

dentro do la cvoluciGn pueden dcsoporccor o calciíico.roe (11). Ha.!. 

tl'.nez LGpe;:: (21) encontró que dicha fnoe acuda tiene una duraci6n 

do dos o ocio meses variando lo intcneidnd y <lurac~On dc ln respue!!. 

to ol cisticerco con coda individuo, dcoopnrccicndo el edema m5o r1!, 

pidomcnte en lao lesiones único.o que en loo folill::io múltipleo. Tom­

biGn se ha. publicado que los irr.5ncnco qu11 aparecen con el medio de 

contraste so deben o la ruptura de la barrc1..·n hcmntocnceflilicn, Pr.2, 

ducicndo uno rcacci6n inflooo.torio. por lo muerte reciento del cist!, 

corco el cual liburo productos de la dogcncruciún (4, 5). 

l~Cormick y cola., rcoli~oron en tros pacientes biopsia 

do los leaiones que oparec!an en la TCC con el medio do contraste, 

mencionando que eran quistes de cioticerco Ci6), 

No existen en la liternturo trabajos que expliquen el he-

cho de porquli en los niños es m5'.s frecuente lo formo cnccfal{tico. 

Esto pudiera deberse o unn respuesto di{erent:c del sistema inmunol§. 

gico entre los niños y los adultos, 

En lo literatura sGlo exiote un reporte de la evoluciGn 

de la cieeiccrcosis cerebral en niñoD, en donde se menciono que pu~ 

de ser variable corno en los adultos, teniendo un curso asintomático 

entre el 55,2 al 83.2 por ciento de los cosos; o ser procresiv? y 

fatal con una mortalidad del 5.6 por ciento en loe casos asintomlít.!. 

ces y hasta del 17.2 por ciento en los casos con hipertensión in­

tracrancano (5). En la forma cnccfnl!tica se ha reportado una mort,!!_ 



lidad hasta del diez por ciento (27). Estos resultados no coinci­

den con los nuestros ya que la mortalidad en esta rcvisilln fuG de 

cero y sSlo un paciente de 31 tuvo déficit neurológico perma.nente. 
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El diagn6stico de cisticercosis cerebral do los pacien­

tes que unicamcnte presentaron calcificaciones, ee realizó por el 

cuadro clínico (todos eran de áreas end~micas para cisticercosis) y 

por las imágenes de TCC compatibles con la enfermedad (4). Se ha 

reportado que es necesario realizar TCC y serología para tratar de 

confirmar el diagnfistico y descartar otras patologías (2 1 4, 16, 

20, 30), por lo que puede existir cierto factor de error en nuestros 

pacientes. 

El nGmero de pacientes tratados con prazicuantel y este .. 

roides comparado con los tratados con csteroides es pequeño y la d! 

ferencis no fue significativa estadtsticamcnto para determinar la 

utilidad del prazicuantel en la encefalitis cisticercosa. Esta 

for1114 puede tratarse de la evoluci5n natural de la enfermedad, y 

requerir Gnicamento tratamiento inespecífico como son los esteroi­

des y anticonvulsivos para controlar la hipertensión intracraneana 

y la sintomntolo3!a (14. 21 1 27). 

Desde 1980 so ha publicado el tratamiento con prazicuan­

tel en la cisticercosis cerebral humana (24. 25), La utilidad dol 

'll'IOdicamento se ha observado hasta en un 95 por ciento en los casos 

seleccionados con quistes parenquimatosos o subaracnoideos sin hidr,2. 

cefalia (12 1 14 1 31 1 32), 

No existen en lo literatura trabajos controlados para de­

terminar la. utilidad del prazicunntel en pacientes con encefalitis 

cisticercosa. 
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