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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

Analizar cuáles son las maní festaciones clínicas y paraclfnicas (hallazgos de 
tomografía craneal computarizada, citoquímico de líquido cefalorraquídeo, 

concentración de inmunoglobulinas JgG, lgA e IgM y Ac. anticisticerco en el 

líquido cefalorraquídeo), más comunes. 

Establecer la proporción de formas activas y formas inactivas de esta para­

sitosis. 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

En el ser humano la teniasis es causada principalmente por dos parásitos: 

Tae11ia solium (tenia porcina) y Tae11ia sagi11ata (tenia bovina). Los vérmex 
adultos viven en el intestino delgado y sus huevecillos se encuentran en las 

proglótides excretadas en las heces1• 

La enfermedad es producida por la forma larvaria de T. solium que en el 
hombre se adquiere al ingerir carne cruda o insuficientemente cocida de 
animales con cisticercos2.3. 

La tenia solium es la causa más importante de morbilidad ya que en el hombre 
puede servir de huésped intermediario o definitivo al infectarse con los hueve­
cillos del vérmex a través de las manos contaminadas por contacto directo con 

las heces o la región perianal o al ingerir verduras o frotas contaminadas4.S. Una 

vez ingeridos los huevecillos de T. solium, entran en contacto con el jugo 
gástrico, el cual favorece la liberación del embrión exacanto, que atraviesa la 
pared intestinal y llega a la circulación sistémica, y de ahí a los tejidos del 
huésped para los que el parásito tiene trolismo, como son principalmente: 
sistema musculoesquelético, ojo y sistema nervioso centrat4.S16• 

En este último se alojan en la parénquima cerebral, el espacio subaracnoideo, 
el sistema ventricular y la médula espinal. A nivel tisular, el embrión se rodea 

de una membrana y se transforma en el metacéstodo, denominado también 
cisticerco. A nivel de cubiertas meníngeas atraviesan la pared de los capilares 
para alojarse en los espacios subaracnoideos craneales y espinales, en las 
cavidades ventriculares y en el parénquimia del encéfulo6•7. 

La distribución de la cisticercosis del sistema nervioso es mundial y se considera 
endémica de países en desarrollo y en los que prevalecen condiciones sanitarias 

deficientes1• 
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La frecuencia de esta enfermedad se estima en 2.4 a 3.6% en la población 

general de acuerdo con su hallazgo en necropsias. Sin embargo, no se cuenta 

con información respecto a su frecuencia en la edad pediátrica8. 

Las manifestaciones clínicas de la cisticercosis del sistema nervioso central son 

pleomórficas y pueden semejar casi cualquier padecimiento neurológico debí· 

do a diversos factores: edad del huésped, localización del parásito, grado de 

infestación, capacidad individual de respuesta inflamatoria-alérgica del hués­

ped y estadio de la enfermedad9
• 

La cisticercosis del sistema nervioso se ha clasificado de la siguiente manera: 

Formas activas: Aracnoiditis, vasculitis, inflamación meníngea, quistes paren~ 

quimatosos, infartos cerebrales, efecto de masa, quistes intraventriculares y 
espinales. 

Formas inactivas: Calcificaciones parenquimatosas, hidrocefalia secundaria a 

fibrosis menfngea10
• 

Se utilizan para su diagnóstico en líquido cefalorraquídeo: pleocitosis, hiper­

proteinorraquia, eosinofilia, así como inmunoglohulinas y la presencia de anti­

cuerpos anticisticerco1
1-13. En cuanto a los estudios de gabinete, la tomograffa 

axial de cráneo es un método de gran utilidad pura el diagnóstico y categoriza­

ción de la cisticercosis del sistema nervioso porque permite identificar número 

y localización de las lesiones as( como el grado de actividad de la enfermedad, 

lo cual ayuda a un seguimiento eficaz de los enfermos1
""17. La resonancia 

magnética es un método sensible y específico en algunos casos de cisticercosis 

del sistema nervioso18
• 
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HIPOTESIS 

Las formas activas en la cisticercosis del sistema nerviosos son más frecuentes 

que las formas inactivas en la edad pediátrica. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la incidencia de cisticercosis del sistema nervioso y cuáles son las 
manifestaciones clínicas y paracl!nicas así como la edad de presentación más 
frecuentes'? 
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DISEÑO 

El presente trabajo corresponde a un estudio retrospectivo, observacional, 
descriptivo y transversal: Encuentra descriptiva. 
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VARIABLFS 

Variable independiente 
Formas clínicas de cisticercosis del sistema nervioso en niños. 

Descripción operativa: 
Se tomará en cuenta la clasificación de Sotelo sobre la cisticercosis del sistema 

nervioso en formas activas e inactivas de acuerdo con los datos tomográficos. 

Escala de medición: Nominal, discreta, finita. 

Indicadores: Forma activa e inactiva. 

Variables dependientes 
Manifestaciones clfnicas 

Descripción operacional. 
Serán los síntomas y signos neurológicos que presenten Jos pacientes con 

cisticercosis del sistema nervioso. 

Escala de medición: Nominal, discreta, finita. 
Indicadores: Síntomas y signos 

Datos tomográftcos 
Descripción operacional. 

Se revisarán tomografías axiales de cráneo simples y contrastadas para deter­

minar localización. Número y características de las lesiones. 
Escala de medición: Nominal, discreta, finita. 
Indicadores: Normal o anormal. 

Datos del estudio citoquimico del liquido cefalorraq11ideo 

Descripción operacional. 
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Se realizará estudio citoquímico tomando como parámetros de referencia los 

siguientes: proteínas, 20-40 mg/dl; glucosa 50% de la concentración sérica; 

celularidad 0-5 células de predominio mononuclear; aspecto, agua de roca. 

Escala de medición: Nominal, discreta, finita. 

Indicadores: Normal o inflamatorio. 
Concentración de inmunoglobulinas en líquido cefalorraquídeo. 

Descripción operacional. 

Se determinará la concentración de inmunoglobulinas por medio de nefelome­

tría tomando como parámetros: IgG, 2 a 4 mg/dl; IgA, 0.5 a 0.6 mg/dl; IgM, 

< 0.1; IgE, negativa. Valores de referencia de laboratorio en el HG, CMR. 

Escala de medición: Nominal, discreta, finita. 
Indicadores: Normales o aumentadas. 

Anticuerpos a11ticisricerco: 
Descripción operativa: 

Se determinará la presencia de éstos por medio de inmunofluorescencia indi­

recta. 

Escala de medición: Nominal, discreta, finita. 

Indicadores: Presentes o ausentes. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron las formas 4-30-6/90 de control e informe de Consulta Externa del 

Servicio de Neurología Pediátrica, durante el periodo comprendido entre 

noviembre de 1989 y noviembre de 1992 (tres años). Se incluyeron 70 casos de 

pacientes con diagnóstico de cisticercosis del sistema nervioso. De éstos, 40 

expedientes cumplieron con los criterios de inclusión: Historia clínica comple­

ta, tomografía craneal computarizada, con cortes simples y contrastados, en un 

espesor no menor de 5 mm de la base a ta convexidad; análisis citoquímico del 

líquido cefalorraquídeo por métodos convencionales, detección de anticuerpos 

anticisticerco por nefelometrfa, así como la concentración de inmunoglobulina 

por inmunofluorescencia indirecta. Con lo anterior únicamente en 25 casos se 

pudo establecer el diagnóstico de formas activas e inactivas de cisticercosis del 

sistema nervioso, de acuerdo con lo propuesto por Sotelo. 10 

Se hizo análisis de los resultados mediante análisis estadístico descriptivo, 

análisis porcentual, en tablas y gráficas. 

9 



RESULTADOS 

Del total de pacientes, 15 fueron del sexo masculino y 10 del sexo femenino. Las 

edades oscilaron entre 3 a 16 años, con una media de 10.08 años (Gráficas 1 y 

2). 

En el grupo con formas activas 14 de 19 pacientes corresponden al tipo 

parenquimatoso qufstico con encefalitis focal y el resto con encefalitis difusa. 

En el grupo con formas inactivas 4 de 6 presentaron granuloma calcificado 

parenquimatoso y el resto una zona de infarto cerebral (Gráfica 3). 

En relación a las manifestaciones clínicas observadas, las crisis epilépticas se 

evidenciaron en 22 de 25 (75%), correspondiendo a las crisis parciales un 59% 

y a la generalizadas 41 %. El porcentaje que correspondió a formas activas e 

inactivas aparece en la tabla l. La cefalea se observó en 15 de 25, preferente­

mente en el grupo de las formas activas. Las alteraciones visuales se encontra­

ron en 7 de 25 pacientes, el vértigo se reportó únicamente en 2 de 25 pacientes 

y Ja hipertensión intracraneana, como manifestación inicial, sólo se evidenció 

en un paciente. 

En lo referente a la exploración neurológica a su ingreso, se reportó hiperre­

llexia en 2 de 25 pacientes, nistagmo grado I en un paciente y signos de Babinsky 

bilateral, así como papiledema, en un paciente. 

Con respecto a los hallazgos en el estudio citoqufmico del lfquido cefalorraquf­

deo, se reportó normal en 16 de 19 del grupo activo y en 5 de 6 del grupo inactivo, 

siendo la hiperproteinorraquia el único dato anormal, con un rango de 46.8-70 

y una media de 56.25. La determinación de anticuerpos anticisticerco en el 

lfquido cefalorraqufdeo fue positiva en 8 de 19 pacientes del grupo activo. Las 

inmunoglobulinas alteradas fueron la IgA y la IgM. En las formas activas fueron 

anormales en 18 de 19 pacientes y las inactivas en 4 de 6. El nivel de IgA osciló 

en un rango de 0.11-0.50 con un promedio de 0.27 y para la IgM osciló en el 

rango de 0.62-0.92, con un promedio de 0.77. (Tabla 2). 
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Tomográficamente el granuloma calcificado 1Úlico se observó en 4 de 6 pacien· 

tes y el múltiple en dos del grupo de las formas inactivas; en el otro grupo se 

detectó granulomn \Útico en 13 de 19 pacientes y múltiples en 5 de 19; solamente 
un paciente presentó formas quísticas activas e inactivas múltiples (Tabla Ill). 
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Tabla l. Manifesll\ciones clínicas. 

Tipo 
Total (25) Activa (19) Inactiva (6) 

Núm. % Núm. % Núm. % 

Crisis epilépticas: 

Parciales 13 52 11 57.8% 2 33.3% 

Generalizada 9 36 5 26.3% 4 66.6% 

Cefalea 15 60 11 57.8% 4 66.6% 

Alteraciones visuales 7 28 5 26.3% 2 33.3% 

Vómito y náusea 6 24 4 21% 2 33.3% 

Vértigo 2 8 o 2 33.3% 

Irritabilidad 1 4 1 5.2% o 
Hipertensión intra-

craneana 1 4 1 5.2% 

Exploración 11eurológica: 

Aumento de reflejos 
Miotáticos 2 8 2 10% 

Nistagmo 1 4 - 1 16.6% 

Babinsky 1 4 1 5.2% -



Tabla U. Datos de laboratorio. 

Jrununoglobulinn en LCR N (29) 

Incrementadas: (22) 88% 
Normal: (3) 12% 

Incrementadas Activas: (18) 94.7% 
Inactiw: (4) 66.4% 

AC anticisticerco en LCR N (29) 

Positivos: (11) 44% ¡Positivo: Activa: (8) 12.7% 
Negativos: (14) 56% Inactiva: (3) 27.3% 

Citoqufmico LCR 

Normal: (21) 84% 1 Activa: (3) 93.6% 
Inflamatorio: (4) 16% Inactiva: (1) 6.6% 



Tablo IlI. Formas de neurocislicercosis por TCC -N (29)-

Activas: (19) 76% Simples: (24) 96% 
Inactivas: (6) 24% Mixtas: (1) 4% 

Formas actfras 
Parenquimatosa qulstica con encefalitis Focal: (14) 75.6% 

Difusa: (S) 26.3% 

Formas inactivas 
Calcificación granulomatosa: (S) 83.3% 
Infarto: (1) 16.6% 
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DISCUSION 

De acuerdo con la clasificación propuesta por el Dr. Sotelo, 10 las fom1as activas 

se observaron con mayor frecuencia en la edad pediátrica en comparuci6n con 

lo reportado en el adulto.6 Tomográficamente la forma más frecuente encon­

trada en el adulto es la subaracnoidea,3 contrario a lo observado en la etapa 

pediátrica, en la que la forma parenquimatosa fue la más frecuente concordan­
do con lo publicado por el Dr. Madrazo.5 Cabe comentar que las lesiones 

parasi~rias más frecuentes a este nivel son únicas, en región parietal y parieto­

frontal izquierda, no encontrándose reportes en la literatura al respecto. 

Las diversas manifestaciones clínicas de esta entidad dependen de la localiza­

ción y la extensión de los quistes, el volumen de los mismos, edema perilesional, 

la actividad inflamatoria parenquimatosa, vascular y trastornos en la circulación 

del líquido cefalorraquídeo. En el presente estudio se encontró con mayor 

frecuencia epilepsia, cefalea y alteraciones visuales, debido a que, como se 
mencionó anteriormente, las lesiones más frecuentes eran únicas. Sin embargo, 

en uno de los pacientes se presentaron datos de hipertensión intracraneana a 

su ingreso; él tenia lesiones parasitarias múltiples, lo cual justifica la sintoma­

tología. En comparación con el adulto, las manifestaciones clínicas reportadas 

son principalmente datos de hipertensión intracraneana, hidrocefalia y crisis 

epilépticas. 5 

Se reporta una sensibilidad de 85-90 % para la detección de anticuerpos anti­

cisticerco con inmunofluorescencia indirecta en líquido cefalorraquídeo.13 En 

nuestro estudio únicamente se encontró un 42% de positividad en las formas 

activas, lo cual suponemos se debe a la localización parenquimatosa del pa­

rásito. 
El reporte de inmunog)obulinas en la bibliografía tiene un porcentaje de 

positividad hasta de 90%. En este caso se reportó una positividad de 80% muy 

semejante a lo mencionado. 
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CONCLUSIONES 

rw DEBE 
1.t1tlL/9TEC~ 

Las formas activas de cisticercosis del sistema nervioso son más frecuentes en 

la edad pediátrica. 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes en orden de frecuencia presenta­

das en nuestro reporte fueron: Crisis epilépticas, cefalea y alteraciones visuales. 

La edad de presentación osciló entre 3 y 16 años, con un promedio de 10.8 años, 

siendo más afectado el sexo masculino. 

La Jocalizaci6n anatómica mds frecuente de Ja cisticercosis del sistema nervioso 

en nuestros pacientes fue la parenquimatosa. 

La tomografía computada de cráneo simple y contrastada es un método útil y 

necesario para el diagnóstico adecuado y la clasificación de la cisticercosis del 

sistema nervioso. 
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