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·LA NEUROCISTICERCOSIS ES LA PARASITOSIS. QUE AFECTA·MAS FRE-­

CUENTE AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL DEL SER. HUMANO (1), EN:-­

PAfSES SUBDESARROLLADOS COMO EL NUESTO, DONDE LA INFRAESTRU!;_. 

TURA SOCIOECONÓMICA ES DEFICIENTE LA ENFERMEDAD ES END~MICA­

(5-9); CONSTITUYE UN PROBLEMA DE SALUD PUES SU P.REVAf:lENCIA -

ES ALTA, 

EN EL CENTRO HoSPITALARIÓ "20 DE NOVIEMBRE"-ISSSTE, HASTA J!J. 

NIO DE 1993, SE HOSPITALIZABAN ANUALMENTE UN PROMEDIO DE 25-

PACI ENTES CON DIAGNÓSTICO DE NEUROCI.STI CERCOS 1 S, DE ELLOS, -

LA MITAD ERAN ATENDIDOS POR NEUROCIRUGfA, UN TERCIO POR NEU­

ROLOGfA CLfNICA Y LA MINORfA DE CASOS POR NEUROPEDIATRIA, 

LAS MANIFESTACIONES CLfNICAS DEPENDEN DEL SITIO DE LOCALIZA­

CIÓN DE LOS QUISTES, SU NOMERO, LAS ESTRUCTURAS NEUROLÓGICAS 

AFECTADAS Y DE REACCIÓN INMUNOLÓGICA DEL INDIVIDUO INFESTADO 

ANTE LA PRESENCIA DEL PARÁSITO, FACTORES QUE EXPLICAN LA DI­

VERSIDAD DE SfNDROMES CON QUE SE PRESENTA LA ENFERMEDAD Y H~ 

CEN DIFfCIL EL DIAGNÓSTICO POR LA CLfNICA EXCLUSIVAMENTE', 

LA EINALIDAD DE ESTE ESTUDIO ES ANALIZAR LAS CARÁCTERISTI-­

CAS DEMOGRÁFICAS DE LOS PACIENTES AFECTADOS DE NEUROCISTICEa 

COSIS QUE SE HAN ATENDIDO EN EL 'HOSPITAL EN LOS ÚLTIMOS CIN­

CO AÑOS, SU PRESENTACIÓN CLfNICA, EVOLUCIÓN, PROCEDIMIENTOS­

DE DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTOS UTILIZADOS, ADEMAS DE SU ESTA­

DO CL[NICO FINAL, 
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ASPECTOS HISTORICÓS: 

DES.DE LOS TIEMPOS DE HIPOCRÁTES, YA EXISTEN ANTECEDENTES DE -

QÜE LA LAENIA SOLIUM PARASITA AL HOMBRE, AUNQUE NO FUE DIFE-­

RENCIADA DE LA T, SAGINATA DEL BUEY, SINO HASTA 1782 POR GOE­

ZE, ARISTÓFANES Y ARISTÓTELES (384-322 A.C.) OBSERVARON EL E~ 

TADO LARVARIO (CISTERCUS CELLULOSAE) EN LA LENGUA DEL CERDO Y 

LO DESCRIBIERON COMO SEMEJANTE AL GRANIZO, LA PRIMERA DESCRI~ 

CIÓN DE LAS VESfCULAS REDONDAS LLENAS DE LfQUIDO CLARO FUE Hs 

CHA POR pARANOLI EN 1550, SIN IDENTIFICARSE COMO PARÁSITOS, ~ 
LO CUAL FUE REALIZADO POR MALPIGHI EN EL SIGLO XVII, EL NOM-­

BRE DE CISTICERCO FUE DADO POR lAENENC CUYA DERIVACIÓN DEL -

GRIETO ES: KISTIC=VESfCULA, y KERKos=COLA, RUDOLPHIN LE AGRs 

GÓ EL Ti;RMINO CELLULOSAE, VAN BENEDEN (1853), ESTABLECE LAS -

RELACIONES ENTRE CISTICERCO Y TENIASIS, Y DETERMINA QUE LOS -

PRIMEROS SON LA FORMA LARVARIA DEL ci;sTODO ADULTO, EL CICLO­

BIOLÓGICO ES DESCRITO POR KUCHENMEISTER Y HEUBNER (1R55 V ---

1855) (FfGURA 1), VIRCHOW (1850) DESCRIBE EL PRIMER CASO DE -

CISTICERCOSIS RACEMOSA BASAL, (1), 

EPIDEMIOLOGIA: 

LA NEUROCISTICERCOSIS (NCC) ES LA INFECCIÓN PARASITARIA MÁS -

FRECUENTE EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNCl HUMANO EN EL -

MUNDO (1~4); ES END~MICA EN LOS PAfSES SUBDESARROLLADOS, ESPs 

CIALMENTE EN LATINOAMIORICA, AFRICA Y ASIA, DONDE SE ENCUENTRA 

RELACIONADA ESTRECHAMENTE A FACTORES DE BAJO NIVEL ECONÓMICO 
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Y SOCIOCULTURAL; (5-9); Y CONSTITUYE UN GRAN PROBLEMA DE SALUD, 

EN ESAS REGIONES SU INCIDENCIA ES VARIABLE, INCLUSO _DENTRO DE -

UN MISMO PA[S; EN M~XICO SU PREVALENCIA .SE CAL~ULA·EN UN 2-3,5T. 

(10-12); ES DETECTADA EN EL 2.3-3.3% DE LAS AUTOPSIAS DE ADUL-­

TOS (13~14), ADEMAS DE REPRESENTAR EL 13-33% DE LAS LESIONES lli 

TRACRANEALES (3), 

ESTA ENFERMEDAD TAMBl~N ES VISTA EN PAfSES ALTAMENTE DESARROLLA­

DOS CON ELEVADA AFLUENCIA DE INMIGRANTES (15-18) CUYO ORIGEN -­

SEAN LOS LUGARES CON ELEVADA INCIDENCIA DE NCC, 

MORFOLOGIA. BIOLOGIA Y CÍCLÓ ViTAL DEL PARASITO: 

LA TAENl.A SOLIUM EN 'UN C~STODO PLANO QUE VIVE ADHERIDO A LA PA-­

RED DEL INTESTINO DELGADO DEL HOMBRE; EL SER HUMANO ES EL ONICO-

HU~SPED DEFINITIVO QUE SE CONOCE, Y MIDE 2-7 METROS, Lo CONSTI­

TUYEN TRES PARTES: ESCÓLEX, CUELLO Y ESTRÓBILO, EL ESCOLEX MIDE-

1 MM DE DI At;¡ETRO, GENERALMENTE CUADRANGULAR, POSEE CUATRO VENTO­

SAS EN FORMA DE COPA (0,5 MM CADA UNA) Y UN ROSTELO REDONDO ARMa 

DO DE UNA DOBLE COROtlA DE GANCHOS PEQUEl'!OS Y GRANDES, EN NÜMERO­

DE 22 A 23, QUE MIDEN RESPECTIVAMENTE 110 Y 180 U DE LONGITUD, -

POR ~STOS SE ADHIERE A LA PARED INTESTINAL, EL CUcLLO ES CORTO,­

MIDE LA MITAD DEL DIAMETRO DEL ESC6LEX, EL ESTRÓBILO ESTA FORMA­

DO POR APROXIMADAMENTE 700-1000 PROGL6TIDOS, LOS PROXIMALES AL -

CUELLO SON ANCHOS E INMADUROS, MIENTRAS QUE LOS DISTALES SON AN­

GOSTOS, DIFERENCIADOS, MADUROS, y CONTIENEN 50000 HUEVECILLOS ca 

DA UNO, A LOS 62-72 D[AS DE LA INFESTACl6N, EL SUJETO ELIMINA DE 

3 A 5 PROGL6TIDOS GRAVIDOS EN LAS HECES FECALES DIARIAMENTE. Los 

-3-



HUEVECILLOS SON·ESF~RICOS, AMARILLENTOS Y DE 30-40 UM DE -

DIAM~TRO; AL SER DEPOSITADOS EN EL SUELO PUEDEN PERMANECER -

VIABLES POR ESPACIOS DE SEMANAS (1), ESTOS SE ENCUENTRAN EN­

LAS HECES FECALES CONTAMINADAS; SILAS INGIERE EL CERDO DESA­

ROLLARÁ CISTICERCOSIS CEREBRAL Y MUSCULAR. 

EL HOMBRE PUEDE OCUPAR EL LUGAR DE HU~SPED INTERMEDIO CUANDO 

INGIERE ALIMENTOS CONTAMINADOS POR LOS HUEVECILLOS TALES CO­

MO LECHUGAS, FRESAS, "TACOS CALLEJEROS", ETC, ÜTRO MECANISMO 

QUE SE HA PROPUESTO Y QUE NO HA SIDO UNIVERSALMENTE ACEPTADO 

ES LA REGURGITACIÓN DE PROGLÓTIDOS GRÁVIDOS DESDE EL fLEON -

HASTA EL DUODENO (11,19), UNA VEZ EN EL ESTÓMAGO, EL JUGO ~ 

GASTRICO ROMPE LA MEMBRANA Y SE LIBERA LA ONCÓSFERA (EMBRIÓN 

HEXACANTO) CONTENIDA EN EL HUEVECILLO; AL SER ACTIVADA POR -

LAS SALES BILIARES PENETRA EN LA PARED INTESTINAL DEL HU~S-­

PED HASTA ALCANZAR LOS CAPILARES LINFÁTICOS Y SANGU(NEOS QUE 

LA DISTRIBUYE A UNA GRAN VARIEDAD DE TEJIDOS Y ÓRGANOS; TEJl 

DO SUBCUTÁNEO, MÚSCULO ESQUEL~TICO, CARDIACO, CEREBRAL, OJOS, 

ETC, (1,5,11), YA LOCALIZADO EN CUALQUIERA DE LOS TEJIDOS EL 

EMBRIÓN SE RODEA DE UNA MEMBRANA Y AL CABO DE CUANDO MENOS -

DIEZ SEMANAS SE CONVIERTE EN EL METAC~STODO DE LA TAENIA SO­

LIUM LLAMADO CISTICERCO (1,11). EL CISTICERCO ES EL ESTADO -

INTERMEDIO ENTRE EL EMBRIÓN HEXACANTO Y EL GUSANO ADULTO, SI 

LOS TEJIDOS QUE ALOJAN AL CISTICERCO VIVO SON INGERIDOS -­

(EJEMPLO CARNE DE CERDO INFESTADA, MAL COCIDA) SE DESARROLLA 

LA LARVA A LA FORMA ADULTA, LA CUAL PUEDE VIVIR HASTA 25 AROS 

Y DAR O NO SINTOMATOLÓGIA. 
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ANATOMJA PATOLOGJCA: 

EL.CISTICERCO ESTA tONSTITU[DO POR UNA MEMBRANA. DE TAMAÑO VA­

RIABLE FORMADA POR TRES CAPAS: CUTICULAR EXTERNA, CELULAR .ME­

DIA Y RETICULAR INTERNA (20); DE FORMA REDONDA, CON LfQUIDO -

CLARO, EN LA MAYORfA DE LAS VESfCULAS SE PUEDE VISUALIZAR EL­

ESC0LEX INVAGINADO DE UNA FORMA SIMILAR A LA DEL GUSANO ADUL­

TO Y SE LE DENOMINA CISTICERCO CELLULOSAE A PESAR DE NO TENER 

VALIDEZ TAXONOMICA, EN MIOXICO SE REPORTA FRECUENTEMENTE OTRA­

FORMA DE METACIOSTODO EN PACIENTES CON NCC, QUE SE LE DENOMINA 

CISTICERCUS RACEMOSUS POR TENER VES[CULA MULTILOBULADA Y CARE­

CER DE ESCÓLEX (11,19); SIN EMBARGO ALGUNOS AUTORES HAN MOSTRA 

DO QUE UN NÚMERO CONSIDERABLE DE PACIENTES CON NCC TIENEN AM-­

BAS FORMAS Y EN OTROS DONDE LA FORMA CELULOSA MUESTRA PRINCl-­

PIOS DE MULTILOBULIZACIÓN, POR MEDIO DE MICROSCOPIA EXHAUSTIVA 

DE LAS FORMAS RACEMOSAS, EN MUCHOS CASOS SE LOGRA LA IDENTIFl­

CACION DEL ESCÓLEX ARMADO O DE SUS RESTOS ESTRUCTURALES; A PE­

SAR DE TODO LO ANTERIOR TODAVfA PERSISTE LA CONTROVERSIA AL -­

RESPECTO, 

CUANDO LOS CISTICEROS LLEGAN AL SNC, SE PUEDEN ALOJAR EN EL PA 

R~NQUIMA CEREBRAL, EL ESPACIO SUBARACNOIDEO (ESA), EL SISTEMA -

VENTRICULAR Y/O LA M~DULA ESPINAL (5,20). Los PARENQUIMATOSOS -

SE LOCALIZAN EN AREAS DE ELEVADO RIESGO SANGUfNEO AUNQUE PUEDEN 

. ESTAR EN CUALQUIER PARTE, SON PEQUEflos, ONICOS o MOLTIPLES, Los 

MEN[NGEOS PUEDEN SER PEQUEÑOS Y AGRUPARSE EN RACIMOS Y PROVOCAR 

EFECTO DE MASA, AUNQUE TAMBIION PUEDEN DESENCADENAR UN ENGROSA--
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MIENTO DE LAS MENINGES, ESPECIALMENTE EN LA BASE DEL CRANEO, 

(21), 

EL SISTEMA VENTRICULAR SE AFECTA POR LA PRESENCIA DE QUISTES 

EN SU INTERIOS O POR EL DESARROLLO DE EPENDIMITIS GRANULAR A 

NIVEL DEL AGUJERO DE MONRO O EN EL ACUEDUCTO DE SILVIO (22--

24), CUADRO SEMEJANTE A LA ARACNOID!TIS BASAL QUE SE DA EN -

LA FORMA SUBARACNOIDEA. Los CISTICEROS LLEGAN AL SISTEMA VE[ 

TRICULAR A TRAV~S DE LOS PLEXOS COROIDES DE LOS VENTRf cuLos­

LATERALES Y DESCIENDEN AL !JI Y IV VENTRICULO, DONDE CRECEN, 

POR LO QUE YA NO PUEDEN SALIR AL ESA; EN EL PRIMER CASO OCA­

SIONAN FENÓMENO DE BRUNS Y/O HIDROCEFALIA; EN EL SEGUNDO CA­

SO, AL QUEDAR OCLUIDOS LOS AGUJEROS DE LUSCHKA Y MAGENDIE -­

PROVOCAN HIDROCEFALIA, 

Los CISTICERCOS PUEDEN ALOJARSE EN ALGUNOS CASOS A NIVEL DEL 

TALLO CEREBRAL, M~DULA ESPINAL O EN EL ESA MEDULAR; ESTOS -­

TRES SITIOS DE INFESTACIÓN SON RAROS Y DE ELLOS EL MAS FRE-­

CUENTE ES SUBARACNOIDEO, 

EVOLUCJON NATURAL DE LOS CISTICERCOS: 

Los C!STICEROS (VES[CULAS) PRESENTAN DIVERSOS ASPECTOS MA--­

CROSCÓPICOS, QUE SUELEM 1 NTERPRETARSE COMO FASES SECUENCIADAS 

DEL CICLO DE VIDA DEL PARASITO EN BASE AL GRADO DE RESPUESTA 

INMUNE DEL HU~SPED A SU PRESENCIA(!!), EXISTEN CUATRO ESTA­

DIOS: 
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1,- VESICULAR O QU[STICO: ES LA ETAPA MAS TEMPRANA, CON MEtl 

'BRANA DELIMITADA, CON LIQUIDO Y ESCÓLEX EN SU INTERIOR, 

CON POCA O NULA INFLAMACIÓN A SU ALREDEDOR, 

2,- COLOIDAL: LA MEMBRANA MUESTRA ENFROSAMIENTO, SE FORMAN­

DOS CÁPSULAS: UNA DEL PARÁSITO Y OTRA DEL HU~SPED, EL -

LfQUIDO ES TURBIO, LA LARVA DELEZNABLE Y GRANUJIENTA.­

EXISTE ADEMAS, UN .INFILTRADO INFLAMATORIO ALREDEDOR DEL 

PARÁSITO, COMPUESTO POR LINFOCITOS, C~LULAS PLASMATICAS 

Y EÓS!NOFILOS, ASJ COMO INFILTRADO'PERIVASCULAR,GLIOS!S 

MODERADA, EDEMA TISULAR, NECROB!OSIS NEURONAL E·HIPER-­

VASCULARIZACIÓN DEL PAR~NQUIMA CEREBRAL ADYACENTE, 

3,- NODULAR GRANULAR: EL CISTICERCO APARECE EN FORMA DE NÓ­

DULO, REDUCIDO DE TAMAÑO, CONTENIDO SEMI-SÓLIDO, CON pg_ 

QUEÑOS GRÁNULOS, CALCIFICACIÓN EN LAS MEMBRANAS, QUE -­

POSTERIORMENTE AFECTA A LA LARVA, UN INTENSO ESTADO IN­

FLAMATORIO AISLA AL PARÁSITO DEL PAR~NQUIMA CEREBRAL A[ 

YACENTE, SU CONTENIDO ESTA TOTALMENTE GRANUJIENTO Y EL 

ESCÓLEX YA NO ES IDENTIFICABLE COMO TAL, 

4.~ NODULAR CALCIFICADA: EL PARÁSITO SE VE REDUCIDO A UN -­

CUARTO DE SU TAMAÑO OROGINAL, ESTA CALCIFICADO Y SE RO­

DEA DE UNA CAPSULA DE TEJIDO CONECTIVO DE UN ESPESOR VA 

RIABLE, SE CUBRE DE UNA CAPA DE COLÁGENO Y ESTÁ RODEADO 

DE MACRÓFAGOS, C~LULAS GIGANTES E IMPORTANTE GLIOSIS Pg_ 

R!LES!ONAL {3,11), 

INMUNOLOGIA: 
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EN EL ESTUDIO DE LA NCC, UNO DE LOS ASPECTOS MAS INTERESANTES 

ES LA VARIABILIDAD EN EL GRADO DE RESPUESTA INFLAMATORIA (IN­

MUNE) DEL HUtSPED HACIA LA PRESENCIA DEL PARÁSITO; DEL GRADO­

DE ESTA DEPENDERÁ LA EXPRESIÓN CL!NICA DE LA ENFERMEDAD: ALGll 

NOS PACIENTES CON INFESTACIÓN MASIVA DE CISTICERCOS ESTAN -­

PRÁCTICAMENTE ASINTOMÁTICOS, MIENTRAS QUE OTROS CON ESCASAS -

LESIONES DESARROLLAN UN CUADRO TAN SEVERO QUE EN OCASIONES -­

PROVOCA LA MUERTE, 

LA RESPUESTA INFLAMATORIA PUEDE VARIAR DESDE UNA TOLERANCIA -

INMUNE, EN LA QUE EL PARÁSITO PERMANECE POR LARGO TIEMPO, IN­

CLUSO POR AÑOS, EN ETAPA VESICULAR, HASTA UNA REACCIÓN DE Hl­

PERSENSIBI LIDAD EN LA CUAL EL CISTICERCO PASA RÁPIDAMENTE -­

POR LOS 4 ESTADIOS Y ES DESTRUIDO POR EL HUtSPED; EN ESTE ÚL­

TIMO CASO, EL PROBLEMA ES LA LESIÓN CONCOMITANTE DEL PARtNQUl 

MA CEREBRAL CAUSADO POR LOS MECANISMOS DE INFLAMACIÓN NO SON­

EXPLICABLES POR VARIACIONES EN LA CAPACIDAD ANTIG~NICA DE LOS 

CISTICERCOS, SINO POR AMPLIAS VARIACIONES EN LA RESPUESTA IN­

MUNE QUE. PODRrAN ESTAR GENtTICAMENTE DETERMINADAS, O BIEN, M~ 

DIFICADAS POR DIFERENCIAS DE SUSCEPTIBILIDAD INDIVIDUAL AL PA_ 

RASITO (2,25-26), EN ESTUDIO DE 100 PACIENTES CON NCC SE DE-­

MOSTRÓ QUE LA RESPUESTA INFLAMATORIA HACIA EL PARÁSITO FUE M{!_ 

YOR EN LA MUJER JOVEN, ESPECIALMENTE EN LA FORMA PARENQUIMAT~ 

SA, QUE JUNTO CON OTRAS SERIES EVIDENCfAN UN PEOR PRONÓSTICO­

PARA LAS MUJERES CON NCC PARENQUIMATOSA CON RESPECTO A LOS -­

HOMBRES, POR LO QUE SE SUGIERE UNA RELACIÓN HLA-SEXO INDEPEN­

DIENTEMENTE DE LA EDAD; NO SE DESCARTA QUE ALGUNOS FACTORES -
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HORMONALES TENGAN UN PAPEL EN LA VARIABILIDAD DE LA RESPUES­

TA INMUNE (2,27-29), 

DEL BRUTT0·(30) HA REPORTADO QUE LA SUSCEPTIBILIDAD Y RESIS­

TENCIA A LA NCC PARENQUIMATOSA SE ENCUENTRAN PARCIALMENTE R[ 

LACIONADOS A INFLUENCIA GEN~TICAS A TRAV~S DE MOL~CULAS DEL­

COMPLEJO MAYOR DE HISTOCOMPATIBLIDAD. EL GRUPO DE PACIENTES­

CON NCC PARENQUIMATOSA MOSTRÓ HLA-A28 EN PROPORCION ALTAMEN­

TE SIGNIFICATIVA, LO QUE SUGIERE QUE UN GENE DE SUSCEPTIBILl 

DAD LIGADO A UN ANTfGENO HLA DE CLASE J, CERCA DE LOCUS A,-­

PUEDE PREDISPONER AL DESARROLLO DE NCC PARENQUIMATOSA, POR -

OTRA PARTE, UN ANT[GENO HLA DE CLASE 11, EL DQW2, SE ENCON-­

TRÓ SIGNIFICATIVAMENTE ESCASO EN ESTE MISMO GRUPO DE PACIEN­

TES, LO CUAL SUGIERE QUE UN GENE PROTECTOR LIGADO A UN ANTf­

GENO HLA, DENTRO DE LA REGIÓN DQ, ESTA RELACIONADO CON LA R~ 

SISTENCIA NATURAL DEL HU~SPED A DESARROLLAR LA NCC. 

CUANDO SE INVESTIGARON ESTAS CLASES DE ANTfGENOS DE ACUERDO­

AL SEXO, NO SE DEMOSTRÓ DIFERENCIA ESTAD[STICAMENTE SIGNIFI­

CATIVA. EN ESTE ESTUDIO, EL RIESGO RELATIVO PARA DESARROLLAR 

LA NCC PARENQUIMATOSA EN INDIVIDUOS HLA-A28 POSITIVOS FUE DE 

3.55 CONTRA 0.09 PARA HLA-DQW2; LA FRECUENCIA DE SU ASOCIA-­

CIÓN ES DEFINITIVAMENTE MAYOR A LA ESPERADA POR AZAR Y ES Sl 

MILAR A LA DESCRITA EN INDIVIDUOS HLA-B8 POSITIVOS CON MIAS­

TENIA GRAVIS Y EN INDIVIDUOS HLA-DR2 POSITIVOS CON ESCLERO-­

SIS M0LTIPLE. LA SIMILTUD DE RIESGOS RELATIVOS ENTRE DISTIN­

TOS PADECIMIENTOS NEUROLÓGICOS ASOCIADOS CON ANTfGENOS HLA,-. 

FAVORECE EL CONCEPTO DE ASOCIACIÓN HLA-NCC. (51), 
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. CUADRO CLINICO Y PRESENTACION TOPOGRAFICA: 

LA NCC PUEDE ADOPTAR DISTINTAS FORMAS CLINICAS SEGON SU LOCA­

LIZACIÓN, EL. ESTADIO BIOLÓGICO DEL PARÁSITO (VIVO, MUERTO)},-

.EL GRADO Y TIPO DE RESPUESTA INMUNE DEL HU~SPED HACIA EL PARA_ 

.SITO, LAS ESTRUCTURAS NEUROLÓGICAS AFECTADAS Y LAS CONSECUEN­

CIAS ANATOMO Y FISIOPATOLÓGICAS QUE SU PRESENCIA OCASIONA EN­

EL INDIVIDUO INFESTADO (2,4,6,11,17,18,32), ESTAS VARIABLES -

HACEN QUE EL CUADRO CLfNICO SEA PLEOMÓRFICO, CON SINTOMATOLO­

GrA PROPIA EN CADA CASO, 

EN LAS OLTIMAS TRES D~CADAS, CON LA UTILIZACIÓN DE LA TAC CRa 

NEAL, Y AHORA LA !MR, SE HA LOGRADO ESTUDIAR LA EVOLUCIÓN BIQ. 

LÓGICA DEL CISTICERCO EN EL SNC, ESPECIALMENTE EN EL PAR~NQUL 

MA CEREBRAL, VARIOS AUTORES HAN CORRELACIONADO LOS HALLAZGOS­

TOMOGRÁFICOS Y EL ESTADIO DE LAS LARVAS (22-24,36-39), SOTE­

LO PROPUSO UNA CLASIFICACIÓN DE ACUERDO A LA VIABILIDAD DE -­

LAS LARVAS: ACTIVAS E INACTIVAS (VIVOS Y MUERTOS RESPECTIVA~­

MENTE); SIN EMBARGO, LA DELIMITACIÓN ENTRE FORMAS VIVAS Y --­

MUERTAS DE ACUERDO A SU ESTADIO EVOLUTIVO NO QUEDA SUFICIENTE­

MENTE CLARA (32), 

CARPIO Y COLABORADORES (40) PROPONEN UNA CLASIFICACIÓN QUE C~ 

RRELACIONA LOS HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS CON LOS CAMBIOS PATOLÓ­

GICOS EN CADA UNO DE LOS ESTADIOS EVOLUTIVOS Y DIVIDE A LA -

NCC DE ACUERDO A SU VIABILIDAD Y LOCALIZACIÓN: 

1.- VIABILIDAD: 

A) ACTIVA: PARÁSITO VIVO. 
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B) TRANSICIONAL: SI ESTA EN FASE DEGENERATIVA, MORIBUti 

DO, 

C) INACTIVA: SI EXISTE EVIDENCIA DE QUE EL PARASITO ES­

TA MUERTO, 

2,- LOCALIZÁCION: 

A) HEMISFERIOS CEREBR.ALES: 

- PARENQUIMATOSA, 

- EXTRAPARENQUIMATOSA: - SUBARACNOIDEA-MEN[NGEA. 

- INTRAVENTRICULAR, 

B) TALLO CEREBRAL Y M~DULA ESPINAL. 

CARACTERISTICAS DE: 

!,- FORMAS ACTIVAS: 

A) PARENQUIMATOSA: EN TAC SE DEMUESTRAN UNA O MAS 
AREAS HIPODENSAS REDONDAS DE TAMA~O VARIABLE, SIN­

REFORZAMIENTO CON MEDIO DE CONTRASTE, 

B) EXTRAPARENQUIMATOSA: EXISTEN IMAGENES HIPODEMSAS -

EN EL ESA O SISTEMA VENTRICULAR, LOS QUISTES DEFOR 

MAN LAS .ESTRUCTURAS ADYACENTES POR EFECTO DE MASA, 

SI SE LOCALIZAN EN LOS VENTR[CULOS OCASIONAN HIDR~ 

CEFALIA NO COMUNICANTE, 

C) PARENQUIMATOSA MAS EXTRAPARENQUIMATOSA: ES LA COM­

BINACIÓN DE LAS FORMAS ARRIBA MENCIONADAS, 
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lI ,- FORMAS TRANSICIONALES: 

A) PARENQUIMATOSA: LA TAC MUESTRA UNA O AMBAS DE LAS SL 

GUIENTES IMAGENES: 

- AREA HIPODENSA IRREGULAR, CON PEQUE~AS IMAGENES N~ 

DULARES Y EDEMA DIFUSO O UNA AREA HIPERDENSA SIN -

REFORZAMIENTO, 

EN ESTA CATEGORfA SE INCLUYE LA FORMA "ENCEFALfTICA", 

QUE EN LA TAC CRANEAL MUESTRA EDEMA CEREBRAL DIFUSO Y 

SISTEMA VENTRICULAR PEQUEÑO O COLAPSADO; AL ADMINIS-­

TRAR MATERIAL DE CONTRASTE SE DETECTAN M0LTIPLES IMA 

GENES ANULARES O NODULARES HIPERDENSAS Y MUY PEQUE-­

ÑAS, DISEMINADAS EN TODO EL TEJIDO CEREBRAL HEMISF~­

RJCO, 

B) MENfNGEA: EXISTEN CAMBIOS INFLAMATORIOS EN EL LCR -­

(PLEOCITOCJS POR ARRIBA DE SEIS C~LULAS, PROTEfNAS -

POR ARRIBA DE 50 MG/DL O AMBOS) CON AL MENOS UNA DE­

LAS SIGUIENTES CONDICIONES: PRUEBA INMUNOLÓGICA (Ell 

SA) POSITIVA PARA NCC EN LCR, DETECCIÓN POR BIOPSIA­

DEL PARASITO O CALCIFICACIONES DETECTATABLES POR ME­

DIO DE ESTUDIOS RADIOGRÁFICOS SIMPLES, ESTA CATEGO-­

RfA PUEDE ESTAR COMBINADA O NO CON HIDROCEFALIA DE-­

TECTABLE POR TAC, 

e) PARENQUIMATOSA MÁS MENfNGEA: COMBINACIÓN DE LAS 2 -­

FORMAS DE ARRIBA, 

!Ir,- FORMAS INACTIVAS: 
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A) PARENQUIMATOSA: UNA O MÁS CALCIFICACIONES REDONDAS; 

POR TAC SE APRECIA ZONA HIPERDENSA HOMÓGENA, SIN R~ 

FORZAMIENTO CON EL MEDIO DE CONSTRASTE, 

B) ~ENfNGEA: EXISTE HIDROCEFALIA CON LCR NORMAL, CON -

O SIN CALCIFICACIONES EN EL PAR~NQUIMA (40), 

LOCALIZACION DE LA NCC 

COMO MENCIONAMOS AL PRINCIPIO, NO EXISTEN SfNTOMAS ESPECÍFL 

COS DE NCC, SINO QUE LAS MANIFESTACIONES SON PLEOMÓRFICAS Y 

MUCHAS DE ELLAS CORRELACIONABLES A LA LOCALIZACIÓN DE LOS -

PARÁSITOS, 

DE ACUERDO AL SITIO DE LOCALIZACIÓN DE LA LESIÓN, TENEMOS -

LAS SIGUIENTES FRECUENCIAS DE PRESENTACIÓN: 

1,- NCC PARENQUIMATOSA= 76% (M0LTIPLE: 56%, ONICA: -

20%)' 

2,- NCC MENÍNGEA: 8% 

3,- NCC INTRAVENTRICULAR: 16% 

LA NCC DE PRESENTACIÓN MIXTA, EN ALGUNAS SERIES SE REPORTA­

HASTA EN UN 50% DE LOS CASOS (2,3) Y LA MÁS FRECUENTE ES LA: 

MENIÑGEA VENTRICULAR; 

CUADRO CLINJCO: 

LA NCC PARENQUIMATOSA SE LOCALIZA POR LO GENERAL EN ZONAS D.E 

ELEVADO FLUJO SANGUfNEO, ESPECIALMENTE EN LA ZONA DE TRANSI-. 

CION DE SUSTANCIA GRiS Y BLANCA, CORTEZA CEREBRAL Y GANGLIOS. 

BASALES, ES RARA EN TALLO; EL NÜMERO DE QUISTES ES HABITUAL-
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MENTE MUY PEQUEÑO, AUNQUE EM LOS CASOS DE NIÑOS V MUJERES 

JÓVENES LLEGAN A SER CIENTOS V EN OCASIONES PROVOCAN UNA­

"ENCEFALITIS CISTICERCOSA" (2,3,27 ,28,34,42), LAS MANIFEª-. 

TACIONES CLfNICAS MAS FRECUENTES SON: CEFALEA, CRISIS EPl 

LEPTICAS (PARCIALES EN UN ALTO PORCENTAJE), D~FICIT NEUR~ 

LÓGICO FOCAL (DNF) O DETERIORO INTELECTUAL, V EN MENOR -­

GRADO HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL (HlCJ POR EDEMA (2, 30, -

40). 

LA NCC MNfNGEA SE ASOCIA FRECUENTEMENTE A SIGNOS V SfNTO­

MAS DE HIC SECUNDARIOS A HIDROCEFALIA POR OBSTRUCCION IN­

FLAMATORIA DE LOS AGUJEROS DE LUSCHKA V MAGENDIE. Los PA­

RASITOS SE LOCALIZAN EN LA CONVEXIDAD O CISTERNAS BASALES; 

UN CIERTO NÜMERO DE PACIENTES CON NCC SUBARACNOIDEA QUE -

NO TIENEN HIDROCEFALIA ASOCIADA, DESARROLLAN MANIFESTACI~ 

NES CLfNICAS SEMEJANTES A S!NDROMES ALOJADOS EN LA CISURA 

DE SILVIO, CONVEXIDAD HEMISF~RICA O EN EL ÁNGULO PONTO-C~ 

REBELOSO, ASf COMO DEFECTOS CAMPIMÉTRICOS O VISUALES POR­

QUISTES SUPRASELARES O ARACNOIDITIS OPTOQUIMÁSTICA, ADE-­

MÁS DE INFARTOS CEREBRALES SECUNDARIOS A ENDARTERITIS CIª-. 

TICERCOSA (45,46J: 

LA NCC INTRAVENTRICULAR SE ASOCIA CLfNICAMENTE POR LO GE­

NERAL A HIDROCEFALIA, DEBIDA A LA OBSTRUCCIÓN DEl FLUJO -

DEL LCR POR LOS QUISTES INTRAVENTRICULARES O POR EPEND!ML 

TIS (23,21¡)' Los CISTICERCOS ALOJADOS EN EL IV VENTRICULO 

CURSAN OCASIONALMENTE CON EPISODIOS TRANSITORIOS DE P~RDL 

DA DE LA CONCIENCIA, RELACIONADOS CON MOVIMIENTOS DE LA -

CABEZA (FNÓMENO DE BRUNS), (47), 
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LA NCC INTRAESPINAL ES LA MAS RARA, LOCALIZADA MAS FRECUEN­

TEMENTE EN EL ESA; SUS MANIFESTACIONES SON INESPECfFICAS, -

POR LO QUE EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL CON PROCESOS TUMORA-­

LES, INFLAMATORIOS, Y DEGENERATIVOS MEDULARES ES FUNDAMEN-­

TAL (48,49), 

CON RESPECTO A LAS MANIFESTACIONES CLfNICAS MAS FRECUENTES, 

AL CONSIDERAR TODAS LAS FORMAS DE NCC TENEMOS A LAS CRISIS­

EPIL~PTICAS EN EL 50.:.77% (10,11,30,32,40,42), (LA NCC ES -­

CAUSA DEL 20-25% DE LAS CRISIS EPIL~PTICAS DE INICIO TARD(O 

(43,44), CEFALEA 43%, HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL 27%, AUSEN­

CIA DE SfNTOMAS 26-50%, ANORMALIDADES DE PARES CRANEALES --

8-21%, D~FICIT FOCAL MOTOR 22%, DEMENCIA 8-16%, SIGNOS DE -

AFECCIÓN MEDULAR,1% (10,11,30,40), 

DIAGNOSTICO: 

INTENTAR REALIZAR UN DIAGNOSTICO CL{NICO DE CERTEZA EN CA--­

SOS DE NCC ES SUMAMENTE DJFfCIL, DEBIDO A LA COMPLEJIDAD DE­

SU SINTOMATOLOGÍA Y A SUS MÚLTIPLES COMBINACIONES (2,10,ll); 

CON AL ADVENIMIENTO DE LA TOMOGRAFfA COMPUTADA EN LAS 0TLI-­

MAS D~CADAS Y RECIENTEMENTE LA !RM, SE HA PODIDO ESTABLECER­

EL DIAGNOSTICO Y CATEGORIZACIÓN DE LA NCC, DETERMINAR EL NO­

MER·O, LOCALIZACIÓN, ASf COMO EL GRADO DE ACTIVIDAD DE LA EN­

FERMEDAD (32,34-~8,40), 

CON LA INTRODUCCION DE LA !RM (IMAGEN POR RESONANCIA MAGN~-­

TICA), SE AMPLIARA INDUDABLEMENTE, LA PRECISIÓN DEL DIAGNÓS-:­

TICO POR IMAGEN DE LA NCC, ESPECIALMENTE EN LOS CASOS DE --
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QUISTES INTRAVENTRICULARES, LESIONES BASALES, DE TALLO E -

·1NTRAMEDULARES Y SE PODRÁ DEFINIR EL GRADO DE EDEMA E IN-­

.FLAMACIÓN PERILESIONAL, CASOS EN LOS QUE LA TAC PRESENTA -

LIMITACIONES T~CNICAS (22-24), PODEMOS DECIR QUE EL DIAG-­

NÓSTICO DE CERTEZA SE HACE SIEMPRE POR TAC Y/O IRM, Y CON­

APIYO EN ESTUDIOS INMUNOLÓGICOS DE LCR SIEMPRE Y CUANDO RE. 

SULTEN POSITIVOS YA QUE SU NEGATIVIDAD NO DESCARTA EL DIA­

NÓSTICO, 

EL ESTUDIO DE LCR, COMO SE COMENTÓ, ES FUNDAMENTAL PARA EL 

DIAGNÓSTICO Y CATEGORIZACIÓN ADECUADA DE LA NCC (32), EN -

~L EXISTENTE DOS INDICADORES DEL GRADO DE ACTIVIDAD DE LA­

ENFERMEDAD: 

- LAS ALTERACIONES DEL CITOOUfMICO QUE MUESTRAN UN PA-­

TRÓN INFLAMATORIO AS~PTICO (PLEOCITOSIS E HIPERPROTEL 

NORRAQUIA), EN OCASIONES ASOCIADO A HIPOGLUCORRAQUIA­

(17,7%) Y EOSINOFILIA (20%), 

- LAS PRUEBAS INMUNOLÓGICAS DESTINADAS A DETECTAR LA PRE_ 

SENC!A DE LA RESPUESTA INMUNE DEL HU~SPED CONTRA EL PA 

RÁS!TO (11,50), 

DEBIDO A LA GRAN DIFICULTAD QUE EXISTE PARA DIFERENCIAR A -

LA NCC DE OTROS PROCESOS INFLAMATORIOS DEL SNC (FfMICOS, -­

MICÓTICOS, TUMORALES, CARCINOMATOSIS MEN[UGEA, SARCOIDOSIS, 

ETC, ) , LAS PRÜEBAS 1NMUNOLÓG1 CAS SON DE GRAN VALOR ( 50); -­

ENTRE LAS MÁS UTILIZADAS SON LA PRUEBA DE FIJACIÓN DE COM-­

PLEMEtlTO, DESCRITA POR NIETO EN 1956, CON UN GRADO DE SENSL 

-16-



1 

BILIDAD DE UN 74-83% EN LCR SI EXISTE REACCIÓN INFLAMATO-­

RIA; ESA POSITlVIDAD DISMINUYE A 22% SI EL CITOQUfMICO DEL 

LCR ES NORMAL, MAS TARDE ROSAS Y COLABORADORES DESCRIBEN -

UN NUEVO MtTODO DIAGNOSTICO QUE CONSISTE EN DETECTAR LA -

PRESENCIA DE !GM CONTRA CISTICERCOS MEDIANTE UN ENSAYO IN­

MUNOABSORBENTE LIGADO DE 87-92% EN LCR Y UNA ESPECIFICIDAD 

DE 95% EN CASOS DE NCC MENINGEA ACTIVA, INCLUSO CON UN LCR 

NORMAL (50-53), 

TRATAMIENTO: 

EL TRATAMIENTO DEPENDE DEL TIPO DE NCC QUE PRESENTE UN PA-­

CIENTE: SINTOMÁTICO, ANTIPARASITARIO Y/O QUIR0RGICO, 

TRATAMIENTO SINTOMATICÓ: 

- CRISIS CONVULSIVAS: CONTROL MEDIANTE USO DE AMTIEP!LtPTI;.; 

cos. 
- CEFALEA: ANALG~SICOS, 

- HIPERTENSION INTRACRANEAL POR EDEMA: ESTEROIDES>DIURtTl~:.... 
cos. 

- ALTERACIÓN DE LA CONDUCTA: PSICODROGAS, 

TRATAMIENTO ANTIPARASiTARIO: 

SOLO DEBEN UTILIZARSE CUANDO EXISTEN FORMAS v·IVAS DEL PARÁSL 

TO; DEBEN EXCLUIRSE LOS CASOS DE NCC CALCIFICADA, CON SECUE­

LAS DE VASCULITIS Y ARACNOIDITIS CEREBRAL; LOS QUE CURSEN --. 

CON HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL SUSCEPTIBLES DE CIRUG(A (POR -

EFECTO DE MASA O HIDROCEFALIA) SERÁN MOTIVO DE ESTUDIO ESPE-
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CIALIZADO Y DECISIÓN PARTICULAR, EN LOS CASOS QUE EL DIAG-­

NÓSTICO SE REALIZA.COMO HALLAZGO TOMOGRÁFICO Y CON CARACTE­

R[STICAS DE VIABILIDAD, PERO ASINTOMÁTICOS, SU PRESCRIPCIÓN 

ES CONTROVERSlAL Y SE DEBERÁ PARTICULARIZAR SU iNDICACIÓN, 

UNO DE LOS PRIMEROS MEDICAMENTOS UTILIZADOS PARA LA NCC ES_ 

EL PRAZIQUANTEL, UNA ISOQUINOLINA CON DEMOSTRADA ACTIVIDAD_ 

ANTIPARASITARIA, QUE OCASIONA CONTRACCIÓN DE LA MUSCULATURA, 

ALTERA SUS MEMBRANAS CELULARES E INTERFIERE ENEL METABOLIS­

MO DE LOS CARBOHIDRATOS DEL PARÁSITOJ SE LE EMPEZÓ A UTILI­

ZAR EN LA NCC HUMANA DESDE 1980 Y EL PRIMER ESTUDIO CONTRO­

LADO, DEMOSTRÓ QUE A RAZÓN DE 50 MG/KG/D[A/15 D[AS HAB[A M~ 

JOR[A TOMOGRÁFICA EN MÁS DEL 90% DE LOS PACIENTES (54), No_ 
SE DEBEN UTILIZAR ESTEROIDES CUANDO SE ADMINISTRE YA QUE E~ 

TOS REDUCEN HASTA UN 50% LOS NIVELES EN lCR (55-58}, 

ESTUDIOS RECIENTES MUESTRAN QUE ADMINISTRADO A RAZÓN DE 50_ 

MG/KG/DfA/21 DfAS INDUCEN REDUCCIÓN EN EL NÚMERO DE QUISTES 

EN EL 70% DE LOS CASOS, Y EN LOS QUE NO EXISTE CAMBIOS TOMQ 

GRÁFICOS AL REPETIR EL ESQUEMA, MEJORAN EN EL 88% DE LOS CA 

sos (54,56,59}. 

ACTUALMENTE SE UTILIZA MÁS FRECUENTEMENTE ALBENDAZOL, QUE -

ES UN DERIVADO DEL BENZIMIDAZOL, ANTIHELM!NTICO DE AMPLIO - . 

ESPECTRO EL CUAL TI ENE ACC 1 óN SOBRE LAS LARVAS Y FORMAS ADU!,.. 

TAS DE LOS NEMATODOS, C~STODOS Y TRE;MÁTODOS, SU ACC.IÓN ES LA DE-
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BLOQUEAR LA CAPTACION DE GLUCOSA; PRIMERO INMOVILIZA Y FINAk 

MENTE MATA AL PARASITO, 

SU EFICIENCIA EN LA NCC PARANQUIMATOSA FUE DEMOSTRADA POR -

EscoBEDO y COLABORADORES (60-63). LAS DOSIS RECOMENDADAS SON 

15MG/KG/DfA/30 D(AS; ACTUALMENTE SE ACEPTAN ESQUEMAS DE 15 -

E INCLUSO 8 DÍAS SIN QUE DISMINUYA SU EFECTIVIDAD (57,62-64); 

AL UTILIZARSE ASOCIADO A ESTEROIDES SE INCREMENTAN LOS NIVE­

LES DEL MISMO EN LCR EN UN 50%, DADO SU BAJO COSTO, SE LE -­

CONSIDERA COMO MEDICAMENTO DE PRIMERA ELECCION; SE HA DEMOS­

TRADO QUE ES MAS EFECTIVO QUE EL PRAZIQUANTEL, YA QUE RtOUCE 

EL NÚMERO DE QUISTES DE UN 76-86% E INCLUSO SE REPORTA HASTA 

UN 97% EN TRATAMIENTOS CORTOS DE 8 DÍAS A LAS DOSIS HABITUA­

LES (57 ,62-65), 

TRATAMIENTO QUIRURGICO: 

EL TRATAMIENTO DEPENDE DEL TIPO DE NCC QUE PRESENTE UN PA --­

CIENTE, AS( COMO DEL TIPO DE CISTICERCO V SU LOCALIZACION: 

- LA EXTIRPACIÓN DEL QUISTE MEDIANTE CRANEOTOMfA, 

- RESECCION DEL QUISTE Y LIBERACl~N DE ADHERENCIAS ARACNOI --

DEAS EN LA REGION DE LOS NERVIOS ÓPTICOS, 

- PROCEDIMIENTOS DE DERIVACIÓN VENTRfCULO-PERITONEAL PARA RE-' 

SOLVER LA HIDROCEFALIA, 

- CRANIECTOMfAS DESCOMPRESIVAS, 

SI BIEN LA CIRUGÍA NO SIEMPRE ES LA SOLUCIÓN DEL PROBLEMA, 

ALIVIA EN PARTE ALGUNAS DE SUS MANIFESTACIONES (11,24), 
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TENIA / HUf'IANO 
(HU~SPED DEFINITIVO) 

PREVALENCIA DE CISTICERCOSIS 

EN CERDOS 
DESCUIDO EN LA 1 NSPECCIÓN 

DE CARNE 
MATANZA Y COMERC 1 ALI ZAC l ÓN 
CLANDESTINA DE CERDOS IN-­
FECTADOS 

HUEVOS / 

CRIANZA RÚSTICA DE CERDOS 
ALI MENTAC l ÓN DE CERDOS 
CON HECES FECALES DE HUMANO 
RESISTENCIA DE HUEVOS A 
AGENTES FISICOS/QUfMICOS 
DISPERSIÓN DE HUEVOS AL AIRE, 

INSECTOS 

EFICIENCIA DE TRANSFORMACIÓN 
DE HUEVO EN C 1ST1 CERCO 
ESTADO 1 NMUNE DEL CERDO ? 

CISTICERCOS / CERDO 
CHU~SPED INTERMEDIARIO) 

PREVALENCIA DE TENlllSICOS 
80,000 HUEVOS POR PROGtOTIDO= 
CIENTOS DE MILES DE HUEVOS/TE_ 

NIA/DfA 
DEFECACIÓN AL AIRE LIBRE 
IRRIGACION DE TIERRAS DE CUL­

VO CON AGUAS NEGRAS 

Af'IBIE~TE 

INGESTIÓN DE HORTALIZAS CONTA­

MINADAS CON HUEVOS 
INGESTIÓN ne HUEVOS AL AIRE, 
POLVO, INSECTOS 
EFICIENCIA DE TRANSFORMACIÓN 
DE HUEVO EN C 1 STI CERCO 

ESTADO 1 NMUNE DEL HUMANO ? 

CITISCERCOS / HUMANO 

(HUESPED INTERMEDIARIO) 

FfGURA 1, CICLO VITAL DE T. SOLIUM QUE ILUSTRA SUS ETAPAS (TENIA, 
HUEVO, CISTICERCO) y LOS HUESPEDES EN QUE CADA UNA SE­

ENCUENTRA. 
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FIGURA 2. CALCIFICACIO~ DE NCC. 
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FIGURA 3. QUISTE CISTICE!lCOSO COJIJ REFORZAl'IENTO EM !lEG!íl"i 
FRONTAL IZQUIERDA, CALCIFICAC!ON W'POJl.OOCIPl-­
TAL DERECHA Y DILATllCIOM DE \IENTRICULOS LATEP.A­
LES CON f'llGRACION TRMSEPENDIMllRIA. 
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FIGURA 4, QUISTE PARENQUIF-IATOSO. 
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FIGURA 5, QUISTE EN EL VALLE SILVIANll DERECHO, 
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MATERIAL Y METODOS 

.CON EL APOYO DEL ÁREA DE INFORMÁTICA Y ARCHIVO DE NEUROCI­

RUGÍA DEL CENTRO Ml:DICO NACIONAL 20 DE NOVIEMBRE-ISSSTE, -

SE OBTUVO ORIGINALMENTE UN LISTADO DE 152 PACIENTES CON --' 

.DIAGNÓSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS, MISMOS QUE FUERON HOSPl. 

TALIZADOS EN EL PERIÓDO COMPRENDIDO ENTRE 1989-1993, 

AL ACUDIR AL ARCHIVO CLfNICO DEL HOSPITAL SÓLO SE LOGRARON 

RECABAR 66 EXPEDIENTES, DE LOS CUALES SE EXCLUYERON 16 POR 

NO CONTAR CON DATOS SUFICIENTES PARA ASEGURAR EL DIAGNÓSTl. 

co DE NCC. 

POR LO QUE ESTE ESTUDIO RETROSPECTIVO SÓLO INCLUYÓ A 50 PA. 

CIENTES QUE FUERON ATENDIDOS POR LOS SERVICIOS DE NEUROPE­

DIATRfA, NEUROCIRUGÍA Y NEUROLOG!A, DURANTE EL PERIODO AN­

TES MENCIONADO CON DIAGNÓSTICO DE NCC ACTIVA (LIO) POR ME-­

D JO DE TAC CRANEAL, IRM, C 1TOQUfM1 CD Y PRUEBAS 1Nl1UNOLÓG1-

CAS CEL!SA Y FIJACIÓN DE COMPLEMENTO POSITIVAS EN LCR PARA 

LA ENFERMEDAD, 

LA FINALIDAD DE ESTE ESTUDIO FUE IDENTIFICAR Y EVALUAR LAS 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS MÁS FRECUENTES EN LA PRESENTACIÓN 

DE NCC, SU LDCALIZACIÓtl Y CARACTERÍSTICAS CITOPU[MICAS E -

INMUNOLÓGICAS EN LCR, AS[ COMO LAS CONDICIONES ACTUALES DE 

LOS PACIENTES, 

EL M~TODO ESTADÍSTICO DE ANÁLISIS UTILIZADO FUE LA DESCR!f 

CI6N DE VARIABLES INDIVIDUALES: 
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A;:.. VARIABLES CATEGÓRICAS (NOMINAL Y ORDINAL): 

FRECUENCIAS, PORCENTAJES; REPRESENTADAS EN GRÁFICAS 

Y TABLAS, 

B) ,- VARIABLES NÚMERICAS (DE RELACIÓN, INTERVALO Y ABSOL!! 

TAS): 

- DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS EN CLASES (TABLAS V 

GRAFICAS), 

- PROMEDIOS, 

- DESVIACIÓN ESTANDAR 

- PERCENT 1 LES, 

- RANGOS, 
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RESUL. rADOS: 

- DE LOS 50 PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS 

ACTIVA, DE ACUERDO A SU LUGAR DE RESIDENCIA, 37 FUERON -­

DEL DISTRITO FEDERAL, 6 DE MORELOS, 3 DE GUERRERO Y OTRAS 

ENTIDADES CON UN CASO CADA UNA, 

- LAS CL!NICAS DEL DISTRITO FEDERAL QUE MAS CASOS PRESENTA-:: 

RÓN FUERON: COYOACAN 5, NARVARTE. lj, REVOLUCIÓN 3>brn.4s - . 
,:·:··· -:.· .', 

CON UN CASO CADA UNA. ,,._.>··:' . .::,··,:.;->··~·.-.·,. ·, ':-:::<:·. 
- DE ACUERDO AL NIVEL SOCIOECONÓMldo ~~;;·Ei~ú~~¡~~·A¡.j,35''(f2%Í~ 
~:.EL MEDIO, 12 <24%>.·•EN:E\Ú~,~J~~:-~~·*·i~I,:r,_;~iri~ffifD1;~0·}~.-~LJ-.,.· . 

- DE Los so PAC 1 ENTES 29. ·.<~a%> "i:uERo~ Ho~ií~~f;(·:~·i- cfü: .~ú{ 
• .. · .'. ', ;: •: .. ''; :\':.·,;_'.::.::- .:<,' ~~·.'. 

RES, 
. ' .· . ·• 

- LA EDAD PROMEDIO FUE DE 33+/-16 AÑOS, CON ÜN RANGO DE'6~67: •,· . 
AL REAL! ZAR LA AGRUPAC 1 ÓN POR DtCADAS .SE ENCOláRO\Úu~~.t~C;2. '· . 

CUARTA y QUINTA DtCADA COMPRENDEN A 21¡ PAC.IÉNT·~i{f~fü}··~'ili ..•. 

DIFERENCIAS EN CUANTO A SEXO, (TABLA J), 
"'· . :'.~·:·:::'~(·;' ~··.·.<t.~. 

- EL TIEMPO PROMIODIO TRANSCURRIDO ENT,RE<El.,IN~~f~•é~Tl.?s'_sJN~ ·. 

TOMAS y EL DIAGNÓSTICO DE LA NCC FU~ DE.•12l'bfÁs~'.cóN ÜN :._ 
·RANGO DE 1-720, ··•··.. . · : : , ',\ . , ·. . . 

- GLOBALMENTE, LOS DfAS DE ESTANCIA(iNl'RA~OS~ITALARIACnEI) -­

FUERON: UN PROMEDIO DE 12.3+/=t.3 DfAS (RANGO 2-43), Los f.lUE 

RECIBIERON SÓLO TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO CON UN PROMEDIO DE 

10.2 DfAS (RANGO 2-22), Los QUE AMERITARON PROCEDIMIENTOS -

QUIRÚRGICOS vio MEDICAMENTOS CON UN PROMEDIO DE 14.2 (RANGO 
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11-43), <TABLA 2 l, 

- EL TIEMPO DE SEGUIMIENTO DESDE El MOMEMTO DEL DIAfiMÓSTICp 

A LA ÚLTIMA CONSULTA PARA LOS 50 PACIENTES FUE OE 31.4+/­

J.8 MESES (P.ANGO 9-f;>}, EL r.RUPfJ 1 (TPATAr'-IEtJTfJ MEJHCAl1E"'"­

TOSO) TUVO UN PROMEDIO PE 24.9 MESES (RANGO 3-4~), 

EL GRUPO 2 (TRATAMIENTO ~UIRÚRGICO c/s MEDICAMENTOSO} TUVO­

UN P~OMEDIO DE 37.5 MESES (RANGO 9-f2) (TABLA 3), 

= DE LOS 50 PACIENTES, 37 (74%) PRESENTARON UNA SOLA MANl-­

FESTACI6N CLfNICA: CRISIS EPIL~PTICA 387>, sfrlDROME DE HI­

PERTENSIÓN INTRACRENl:AL POR HIDROCEFALIA 16%, CEFALEA 14% 

DtFIC!T NEUROLÓGICO FOCAL ET,, 

LAS MANIFESTACIONES MIXTAS SE DETECTARON EN SÓLO 13 PACIEN­

TES 26%: CRISIS EPIL~PTICA-H!DROCEFALIA 111%, CEFALEA'-CRISIS. 

EPIL~PTICA !¡%, DtFICIT NEUROLÓGICO ·FOCAL-,HIDllO.CEFÁÚA 4:>:, -
·',:-::·· 

OTROS 4% (TABLAS 4 Y 5), . · .... • ·• ·• ''/1:·': .,.··· 

- DE ACUERDO A LA LOCALIZACIÓN n/:~A~:;;~C~Y-.M~N~·¡:E~TACIÓ'J 

:~: ';::' ~ :~: ,;::::u:i~íf ~~J~ªltlf~l¡~f ::¡r:::~UL -
s 1 VAS TÓN I CO-CLON 1 CA GENEllALllZÁDA; c2r.ir.r~· 11HI ;MOTOR 15' 7:'{-

CEFALEA 10.5%, OTROS lb.s~;'.~[~;~~~;¡l~~~:.r.Y:,,;; 
NCC SUBARACNOIDEA (6 PACIEflT~S\ tRl~l~· E~IL~PTICAS PARCIA-• ·; .,~;~.· ', 
LES SECUNDAR !AMENTE. GENERALIZl\DOS :33 ;3%/HlllROCEFALIA-CP l-­

SIS EPILtPTICAS 3.:..33, HIDROCEFALIA i6;6r:;·cEFALEAJ.6,6% 

(TABLA 7), 



.NCC .INTRAVENTRICULAR (5 PACIENTES): CRISIS CONVULSIVA. TÓNICO­

, CLÓNICA GENERALIZADA 40%, HIDROCEFALIA 40T,, CRISIS CONVULSIVA 

TONICO CLÓNICO GENERALIZADO-HIDROCEFALIA 20%, (TABLA 8) • 

·NCC PARENQUIMATOSA-SUBARACNOIDEA (15 PACIENTES): CCTCG-HIDRO­

CEFALIA 20%, CEFALEA 26%, DNF MOTOR-HIDROCEFALIA 13, 3%, HlDRQ. 

CEFALIA 13.3% CRISIS EPILtPTICAS !3.3% CEFALEA-DNF MOTOR 6,6%, 

CEFALEA-CCTCG 6.6%. 

DE LOS 15 PACIENTES LA HIDROCEFALIA, SOLA O COMBINADA COM CRI­

SIS EPILtPTICAS, CEFALEA Y /o DNF, ESTUVO PRESENTE EN 6 PACIE~ 

TES; LO MISMO QUE LA CEFALEA, SOLA O ASOCIADA SE DETECTÓ EN 6;· 

POR LO QUE EL BINOMIO CEFALEA-HIDROCEFALIA SE ENCONTRÓ EL 81)%­

DE LOS PACIENTES. (TABLA 9), 

NCC PARENQUIMATOSA-INTRAVENTRICULAR (5 PACIENTES): HIDROéEFA-­

LIA-CCTCG 20%, CRISIS EPI LtPTICAS PARCIALES 20%, <TABLk 10) 

- EL TIPO DE LOCALIZACIÓN DE LA NCC EN LOS 5'.l PACI,ENrES FÚE: 
: -~ -:·:·\.-: .. ::,:_." 

A) PRESENTACIÓN ÜNICA: 30 PACIENTES (60%). 

B) PRESENTACIÓN MIXTA: 20 PACIENTES (49%) .\· - . ;,, ·': . '·:.' ··.-. . -. i ~ 

- DE LOS TIPOS DE PRESENTACIÓN ÜNICA: PARENQUl~ATO~Á·,~~t;\%i.:.'\.'' 
ARACNOIDEA 12%, INTRAVENTRICULAR 10%, 

Los DE PRESENTACIÓN M!XTA: PARENQUIMATOSA-SUBARACNÓIDEAj'ó% 

PARENQUIMATOSA-INTRAVENTRICULAR 10%, {T~BLA 11), .... . . 

- LAS PRESENTACIOllES DE NCC EN LOS 24 PACIENTES DEL GRUPO 1 

FUERON: PARENQUIMATOSA 66.6%, PARENQUIMATOSA-SUBARACNOIDEA -

20,8%, SUBARACNOIDEA 12,5%, 
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.- LAS PRESENTACl6NES EN LOS 26 PACIENTES DEL GRUPO 2 FUERON: 

PARENQUI MATOSA-SUBARACNOI DEA 38, 4%, PARENQU iMATOSA-1 NTRA-~: 

VENTRICULAR 19,2%, SUBARACNOIDEA 11.5% Y LA PARENQUIMATOSA 

11,5% (TABLA 12), 

- DEL TOTAL, 9 PACIENTES (18%) CURSARON CON ARACNOTDITIS CIS­

TICERCOSA (6 HOMBRES Y 3 MUJERES); 2 CON ARACNOIDITIS BASAL 

ÚNICAMENTE y 7 ACOMPAÑADA DE NCC PARENQUIMATOSA, Los 9 DES8.: 

ROLLARON HIDROCEFALIA (4 SOLA, 4 ACOMPAÑADA DE CRISIS EPT-­

L~PTICAS Y UNO CON DNF MOTOR), 

DE ELLOS, SÓLO 2 ESTÁN ASINTOMÁTICAS Y LOS RESTANTES PRESE[ 

TAN GRADOS VARIABLES DE COMPROMISO NEUROLÓG.ICO, PRINCIPAL-­

MENTE DE TIPO MOTOR, VISUAL, CRISIS EPIL~PTICAS, 

- Los DATOS OBTENIDOS DEL ESTUDIO DE LCR: CITOQU(MICO y PRUE-­

BAS 1NMUNOLÓG1 CAS (REACCIÓN DE NIETO Y ELISA) MOSTRARON: 

CITOQU(MICO ANORMAL EN 37 (74%), NORMAL EN 13 (26%), 

Los 37 PACIENTES MOSTRARON PATRÓN INFLAMATORIO AS~PTICO, CON 

PLEOCITOSIS PROMEDIO DE 31,9 (RANGO 6-208), HIPERPROTEINORR8. 

QUIA PROMEDIO DE 97 ,l (RANGO 20-880), 

LA GLUCORRAOUIA PROMEDIO FUE DE 55,3+/-29,8 Y LA GLUCOSA S~­

RICA DE 10+/-42MG; CIFRAS DE GLUCOSA MENORES DE 40 MG EN LCR 

SÓLO SE DETECTARON EN EL 28%; CIFRAS MENORES AL 60% DE.LA st 

RICA EN EL 38%, CIFRAS MAYORES AL 60% DE LA S~RICA EN EL 34r. 

DE LOS PACIENTES, (TABLA 13), 

- Los ESTUDIOS INMUNOLÓGICOS FUERON POSITIVOS EN 38 PACIENTES -

(76%) Y NEGATIVOS.EN 12 (24%), LA PRUEBA DE ELISA SE REALIZÓ 
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EN 35 PACIENTES, CON UNA POSITIVIDAD DE 82.8% Y NEGATIVIDAD EN 

·EL 17, 1¡% DE ESOS CASOS ; 

LA REACCIÓN DE NIETO SE REALIZÓ EN 15 PACIENTES Y FUE POSITiVA 

EN EL 66.6%, NEGATIVA EN EL 33,3% DE LOS CASOS, (TABLA ll!), 

- A TODOS LOS PACIENTES SE LES REALIZÓ TAC CRANEAL, A 6 TAC E 

IRM Y A l¡ CISTERNO-VENTRICULOGRAF[A, 

SE REALIZARÓN UN TOTAL DE 160 TACs, CON UN PROMEDIO DE 3,2 ES­

TUDIOS TOMOGRÁFICOS (RANGO 2-29), 

- DE LOS 21¡ PACIENTES QUE RECIBIERON TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO:. 

23 RECIBIERON ANTIPARASITARIO Y/O ANTICONVULSIVO, 1 SÓLO TRAT!l 

MIENTO ANTICOMICIAL, (TABLA 15), 

- DE LOS 26 PACIENTES QUE AMERITARON TRATAMIENTO QUIRÚRGICO Y/O­

MEDICAMENTOSO, LOS PROCEDIMIENTOS REALIZADOS FUERON (TABLA ·16): 

- DERIVACIÓN VENTRfCULO-PERITONEAL MÁS ANTIPARASITARIO Y/O .EXTRA!;. 

CiÓN O RESECCIÓN FUERON 19, 

- DERIVACIÓN VENTRtCULO-PERITONEAL SIN ANTIPARASITARIO 3, 

- RESECCIÓN DE QUISTES. 3, 

- EXTRACCIÓN DE QUISTES 1, ,,. 
EL PROMEDIO DE PROCEDIMIENTOS DERIVATIVOS CON SU RECAMBIO FUE DE 

2.09/PACIENTE (RANGO 1-8 RECAMBIOS POR DISFUNCIÓN VALVULAR), 

- EN BASE A LAS CONDICIONES CLfNICAS QUE PRESENTARON EN LA ÚLTIMA 

CONSULTA DE SEGUIMIENTO, LOS 50 PACIENTES FUERON CATALOGADOS CQ. 

MO SIGUE (TABLA 17): 

- ASINTOMÁTICOS 20 (1¡0%) 

- CRISIS EPILtPTICAS 11 (22%) 
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- D~FICIT NEUROLÓGICO FOCAL 6 Cl2%), 

- CEFALEA 5 (10%) 

- DNF-ALTERACIONES PSIQUIÁTRICAS 3 (6%), 

- EPILEPSIA MÁS BAJO RENDIMIENTO ESCOLAR 2 (41,) 

- COMBINACIÓN DE ANTERIORES 3 (6%), 

- DE LOS PACIENTES TRATADOS CON ANTIPARASITARIO Y/o·ANTICONVUk 

SIVO QUEDARON ASINTÓMATICOS EL 50% CONTRA SOLO EL 3Q,7% DE -

LOS OUE AMERITARON PROCEDIMIENTOS PUIRÚRGICOS Y MEDICAMENTO-­

SOS, 
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LA NEUROCISTICERCOSIS ES END~MICA EN NUESTRO PAfS, PERO ALG[ 

NAS ENTIDADES PREDOMINAN, POR EJEMPLO: r.uAMAJUATO Y ''ICl'OACM1, . 

AL CLASIFICAR A LOS PACIENTES EN SU LUGAR DE RESIDEMCIA, SE -

ENCONTRÓ QUE 37 PACIENTES FUERON DEL nisTRITO FEDERAL, f OF. -

MORELOS, 3 DE GUERRERO, 2 DE 0AXACA, 1 DE MICHOCÁN Y 1 DE PA­

CHUCA, 

DEBIDO A QUE NUESTRO HOSPITAL ATIENDE PREDOMINA~•TEMEMTE PACIE[ 

TES DEL ÁREA METROPOLITANA, NO PODEMOS EXTRAPOLAR LOS HALLAZ­

GOS PARA SER PUNTO DE REFERENCIA A NIVEL NACIONAL, 

LA ENFERMEDAD NO ES PRIVATIVA DE UN NIVEL SOCIOECONÓMICO EN E§ 

PECIAL, SIN EMBARGO, AL DISMINUIR LA CONDICIÓN SOCIOECONÓM!CA­

LA FRECUENCIA DE NCC SE INCREMENTA, 

LA POBLACIÓN DERECHO-HABIENTE DEL ISSSTE ES POR LO t1ENERAL OEL­

NIVELSOCIOECONÓMICO MEDIO POR LO tJUE LA FPECUENCIA TENDIÓ .HA -:..: 

CIA ESTE NIVEL, CUANDO LO HABITUAL ES tJUE EL.MAYOR NOMEP.P DE. 

CASOS SE DE EN UN NIVEL BAJO, MISMO OUE CUENTA CÓN TO!JÓS. LrÍS' . . 

FACTORES ADVERSOS DE SUBDESARROLLO Sl'lCIAL; DEF,IC!ENTE ESCrÍLAPI-

DAD, MALAS CONDICIONES DE VIVIENDA, HACINAMIENTO~ FA¿TA:DE AGUA .• 

POTABLE Y FECAL!SMO AL AIRE LIBRO, 

LA EDAD PROMEDIO DE PRESENTACIÓN FUE DE 33+1..:fo A~·ós, srn EM:--
.. ' ' : . 

BARGO, EL RANGO FUE DE 6 A 67 AÑOS, ELLO NOS DEMUESTRA.OUE LA-

NCC PUEDE PRESENTARSE A CUAL"UI ER EDAD, CON .UNA MAYOR FRECUE~'­

CIA ENTRE LA CUARTA Y QUINTA D~CADA DE LA VIDA: EN NUESTRO ES-
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TUDIO 24 PACIENTES (48%) QUEDARON COMPRENDIDOS EN ESAS D~CA 

DAS, EN ESE PERJÓDO DE VIDA EL INDIVIDUO ES PRODUCTIVO, POR 

LO QUE DEBIDO.A LAS CARACTERfSTICAS DE LA ENFERMEDAD CON Jt:!_ 

CAPACIDADES DE SEVERIDAD VARIABLE, ES ESPERABLE LA EXISTEN­

CIA DE PROBLEMAS LABORALES, 

llA,A LA ATENCIÓN QUE EL TIEMPO PROMEDIO ENTRE EL INICIO DE 

LOS SfNTOMAS Y EL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DE LA NCC FUE DE -

123 DfAS, CON UN RANGO DE 1-720 DfAS, TIEMPO DEMASIADO LARGO 

POR LO QUE HABRÁ QUE PONER MAYOR ~NFASIS EN EL ESTUDIO DE 

LAS MANIFESTACIONES CLfNJCAS INICIALES REPORTADAS CON MÁS 

FRECUENCIA EN LAS GRANDES SERIES DE CASOS CON NCC (CEFALEA,­

EPILEPSJA, DNF, HIDROCEFALIA, V~RTIGO, ETC,) Y AS{ PODER RE8. 

LIZAR UN DIAGNÓSTICO MÁS TEMPRANO MEDIANTE LOS ESTUDIOS COMO 

TOMOGRAFfA, 1RM, ESTUDIO COMPLETO DE lCR (CITOQU[t11CO Y _:_ 

PRUEBAS INMUNOLÓGICAS), 

SE CORROBORÓ QUE LA NCC TIENE UNA AMPLIA GAMA DE MANIFESTA-­

CIONES CLfNICAS, LO CUAL DEPENDE DE SU LOCALIZACIÓN; NOMERO­

DE QUISTES, ESTRUCTURAS AFECTADAS Y DE LA RESPUESTA INFLAMA­

TORIA DEL HU~SPED HACIA EL PARÁSITO, POR LO QUE PODEMOS DE-­

CIR QUE SU PRESENTACIÓN ES PLEMÓRFICA Y NO EXISTE UN CUADRO­

CLfNICO DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD, SI BIEN HAY MANIFESTA­

CIONES TALES COMO LA CEFALEA, CRISIS EPIL!:PTltAS, HIDROCEFA­

FALJA, DNF, ETC,, NOS DEBEN HACER SOSPECHAR LA NCC, 

EN NUESTRO ESTUDIO, LAS MANIFESTACIONES CLfNICAS EN ORDEN DE 

FRECUENCIA: CRISIS EPIL~PTICAS 19 (38%), HIDROCEFALIA 8 (16%) 

CEFALEA 7 (14%), DNF 3 (6%), CCTCG+HIDROCEFALIA 5 (10%), CRI-
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SIS PARCIALES SIMPLES+HIDROCEFALIA 2 (4~), DNF-HIDROCEFALIA -

2 (4%), CRISIS PARCIALES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS+DNF --

1 (2%), DNF+CEFALEA 1 (2%), CEFALE_CCTCG 1 (2%), CEFALEA+AU-­

SENCIAS 1 (2%), 

AL REALIZAR UNA COMPARACIÓN CON LO REPORTADO NO ENCONTRAMOS 

NOTABLES DIFERENCIAS (2,30,40), 

AL ANALIZAR A LOS PACIENTES QUE TUVIERON NCC DE LOCALIZACIÓN -

ONICA, ENCONTRAMOS QUE LAS MANIFESTACIONES INICIALES HABITUAL­

MENTE FUERON ONICAS EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS: CRISIS EPIL~P- · 

TICAS 12, DNF MOTOR 3, CEFALEA 2, HIDROCEFALIA 1, CCTCG 2, 

ETC, (TABLA 6-8) , 

MUY DISTINTO FUE EL CASO DE LA NCC MIXTA, DONDE ADEMÁS DE PRE­

SENTAR FORMAS MÁS SEVERAS DE MANIFESTACIONES CLÍNICAS, ESTAS -

FUEfiON MÚLT 1 PLES: CCTCG+HJDROCEFALI A 4, DNF+CEFALEA 1, DNF+HI -

DORCEFALIA 2, ETC,, (TABLA 9-10), EN ESTOS CASOS LO MÁS LLAMA­

TIVO FUE LA PRESENCIA DE HIDROCEFALIA DE MANERA ÚNICA O ASOCia 

DA EN 12.DE LOS 15 PACIENTES, 

EN EL CASO DE NCC PARENQUIMATOSA MÁS VENTRICULAR, LAS MANIFES­

TACIONES C!_ÍNICAS FUERON: HIDROCEFALIA 3, CCTCG+HIDROCEFALIA 1, 

CRISIS PARCIALES SIMPLES l. 

PODEMOS ESTABLECER QUE LAS MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA NCC­

DE LOCALIZACIÓN ONICA POR LO GENERAL SON MENOS SEVERAS EN SU -

PRESENTACIÓN, MUY DISTINTAS DE LAS FORMAS DE LOCALIZACIÓN MIX­

TA DONDE EXISTE UN MAYOR COMPROMISO NEUROLÓGICO, Y POR TANTO -
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CON PEOR PRONÓSTICO, 

LA FRECUENCIA DE NCC EN BASE A SU LOCALIZACIÓN NO VARIÓ NOTA­

BLEMENTE CON RESPECTO A OTROS ESTUDIOS, EXCEPTO QUE EL NUES-­

TRO DEMUESTRA MAYOR NÚMERO DE CASOS DE LA FORMA .PARENQUIMATO­

SA; CUANDO LO REPORTADO INDICA QUE LAS FORMAS MIXTAS (SUBARA~ 

·NOIDEA-VENTRICULAR) OCURREN EN EL 50% DE LOS CASOS, 

ORDEN DE LOCALIZACIÓN POR FRECUENCIAS: PARENQUIMATOSA 19 (38%) 

PARENQUIMATOSA+SUBARACNOIDEA 15 (30%), SUBARACNOIDEA 6 (12%),­

INTRAVENTRICULAR 5 (10%) Y PARENQUIMATOSA+INTRAVENTRICULAR --

5 (10%). 

AL ANALIZAR LAS CARACTER[STICAS DEL LCR, EL CITOQU[MICO FUE -­

ANORMAL EN 37 PACIENTES Y NORMAL EN LOS 13 RESTANTES; DE LOS -

CITOQUfMICOS NORMALES, 9 ERAN DE PACIENTES CON NCC PARENQUIMA­

TOSA, 3 DE PARENQUIMATOSA+SUBARACNOIDEA Y UNO INTRAVENTRICULAR. 

LA FORMA· PARENQUIMATOSA SUELE CURSAR CON LCR NORMAL POR LO QUE 

EN ESTOS CASOS EL DIAGNOSTICO SE HIZO POR TAC, PERO TAMBI~N 

HUBO POSITIVIDAD EN LAS PRUEBAS INMUNOLÓGICAS PARA NCC EN 

LCR. 

EN LOS L[QUIDOS INFLAMATORIOS, LA PLECITOSIS PROMEDIO FUE ·31.9~ 

C~LULAS, HIPERPROTEINORRAQUIA DE 97,l MG, 

LA ·GLUCORRAQUIA PROMEDIO FUE 55,3+/-29,8 MG Y LA GLUCOSA S~RICA 

1011+/-42 MG, 

CIFRAS MENORES A 40 MG DE GLUCOSA EN LCR SÓLO SE ENCONTRARON -

EN 14 CASOS (28%), MENORES AL 60% DE LA GLUCOSA S~RICA EN 19 -

(38%) Y SUPERIORES AL 60% EN 17 (34%), EN ESTA VARIABLE ENCON-
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TRAMOS UN PROCENTAJE DE POSIT!VIDAD MAYOR. AL OUE. REPORTAN -

OTRAS SERIES CUYA FLUCTUACIÓN VA DE 17;7~19,4% DETECCIÓN.­

DE HIPOGLUCORRAQUIA (TABLA 13), 

LAS PRUEBAS INMUNOLÓGICAS (ELJSA Y FIJACIÓN DE COMPLEMENTO) 

FUERON POSITIVAS EN 38 PACIENTES (76%) Y NEGATIVAS EN 12 -

(24%) (TABLA 14), 

LA PRUEBA DE ELJSA MOSTRÓ SER LA DE MAYOR SENSIBILIDAD YA -

QUE FU~ POSITIVA EN 29 DE 35 PACIENTES (82,5%), QUE COMPARa 

DO CON LOS PORCENTAJES DE OTRAS SERIES (87-92%) NO TIENE -

DIFERENCIAS IMPORTANTES, 

LA REACCIÓN DE FIJACIÓN DE COMPLEMENTO SÓLO MOSTRÓ POSITIVI­

DAD EN 10 A 15 PACIENTES (66%) (TABLA 14), REPORTES DE OTRAS 

SERIES INDICAN UN 74-83% DE PACIENTES CON LCR INFLAMATORIO, 

COMO.PUEDE VERSE AL HACER LA COMPARACIÓN ENTRE AMBAS PRUE--­

BAS, EXISTEN MAYOR GRADO DE SENSIBILIDAD PARA LA PRIMERA: -­

ELISA 82.8% CONTRA 66.6/ PARA LA REACCIÓN DE FIJACIÓN DE C0t1_ 

PLEMENTO, CUANDO LA REACCIÓN INFLAMATORIA NO EXISTE EN LCR,­

LA REACCIÓll DE NIETO DISMINUYE SU SENSIBILIDAD .AL 22%, LO -­

CUAL NO SUCEDE CON LA PRUEBA DE ELISA, POR LO ClUE DEBE CONSl 

ORARSE COMO LA DE PRIMERA ELECCIÓN, 

A TODOS LOS PACIENTES SE LES REALIZARON ESTUDIOS TOMOGRÁFl-­

cos, A SE 1 S DE ELLOS SE LES REALIZÓ ADEMÁS .IRM Y A CUATRO -­

C l STERNO-VENTR l CULOGRAFf A, DURANTE EL SEGUIMIENTO DE LOS PA­

CIENTES SE REALIZARON 160 ESTUDIOS TOMOGRÁFICOS (90 A HOM--­

BRES Y 70 A MUJERES), SEIS IRM Y 4 CJSTERNOVENTRICULOGRAFfAS, 

EL PROMEDIO DE TAC FUE DE 3,2/ PACIENTE,· 
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Los TIPOS DE TRATAMIENTOS QUE RECIBIERON CADA GRUPO DE PA-­

CIENTES SON DESCRITOS EN LAS TABLAS 15 Y 16, EL TIPO DE NCC 

EN LOS PACIENTES QUE SÓLO RECIBIERON TRATAMIENTO ANTIPARASL 

TAR.10 Y/O ANTICONVULSIVO FUE DE LOCALIZACIÓN ÚNICA, MIEN -­

TRAS QUE LOS QUE AMERITARON PROCEDIMIENTOS· QUIRÚRGICOS FUE­

RON HABITUALMENTE DE LOCALIZACIÓN MIXTA, 

SE DETECTARON 9 CASOS DE ARACNOIDITIS CISTICERCOSA (18%), -

DE LOS CUALES 6 FUERON HOMBRES Y 3 MUJERES; 2 DE ELLOS SÓLO 

PRESENTARON ARACNOIDITIS Y 7 LA TUVIERON ASOCIADA A NCC PA­

RENQUIMATOSA; TODOS DESARROLLARON HIDROCEFALIA OBSTRUCTIVA, 

POR LO QUE SE LES REALIZÓ DERIVACIÓN VENTRICULO-PERITONEAL, 

MISMA QUE HA DISFUNCIONADO Y POR LO TANTO HA REQUERIDO RE-­

CAMBIOS VALVULARES, DE LOS 9, SÓLO DOS ESTÁN ASINTOMÁTICOS,. 

MIENTRAS QUE LOS RESTANTES PRESENTAN GRADOS VARIABLES DE D!t 

FICIT NEUROLÓGICO PRINCIPALMENTE DE TIPO MOTOR, VISUAL, AS! 

COMO CRISIS EPIL~PTICAS, 

ESTO CORROBORA LO REPORTADO EN LA LITERATURA M~DICA, YA QUE 

LA PRESENCIA DE ARACNOIDITIS EN LA NCC SUBARACNOIDEA, PRIN­

CIPALMENTE EN LOS HOMBRES, LES DA UN PEOR PRONÓSTICO, SU -­

RESPUESTA AL TRATAMIENTO M~DICO ES POBRE Y LAS SECUELAS OUE 

PRODUCE SON SEVERAS E INVARIABLEMENTE PRESENTAN HIDROCEFA-­

LIA POR LO QUE REQUIEREN FORZOS~MENTE LA DERIVACIÓN VENTR!­

CULO-?ERITONEAL. 

POR LO QUE SE SUGIERE ANTES DE INICIAR EL TRATAMIENTO ANTI­

PARASITARIO CON O SIN ESTEROIDES, VALORAR EL PROrEDIMIENTO­

DERIVATIVO SI EL PACIENTE PRESENTA YA DATOS CLINICOS Y TOM~ 

GRÁFICOS INICIPIENTES DE HIDROCEFALIA PUESTO QUE SU RESPUES-



TA AL TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO ES POBRE Y FINALMENTE DESARRO­

LLAN HIDROCEFALIA ADEMAS DE HACER MAS SOMBRfO SU PRONÓSTICO Y­

LAS SECUELAS QUE DE ELLA SE DERIVEN, 

LAS CONDICIONES CLfNICAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES AL Fl-­

NAL DEL .SEGUIMIENTO FUERON LAS SIGUIENTES: SJNTOMATICOS 20 

(40%), CRISIS EPILE~TICAS 11 (22%), DNF 6 (12%), CEFALEA 5 

(10%), DNF+ALTERACION PSIQUIATRICA 3 (6%), EPILEPSJA+BAJO REN­

DIMIENTO ESCOLAR 2 (4%) Y COMBINACIÓN DE LAS ANTERIORES 3 (6%), 

DE LOS 24 PACIENTES QUE RECIBIERON TRATAMIENTO MEDICAMENTOS0:-

23 SE LES ADMINISTRO ANTIPARASITARIO CON O SIN ANTJCONVULSIVO­

(ALBENDAZOL A 13, PRAZIQUANTEL A 9 Y 1 AMBOS) Y A UN SOLO ANTL 

CONVULSIVANTE, AL COMPARAR ESTE GRUPO CON RESPECTO AL QUE AME­

RITO PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS, ENCONTRAMOS QUE EN LOS DEL -­

PRIMERO, HUBO 12 ASINTOMATICOS (50%) CONTRA SÓLO 8 DEL SEGUNDO 

(30.7%), 

COMO SE COMENTO ANTERIORMENTE, ESTO PUDO SER CONDICIONADO POR -

LA FORMA MIXTA DE LOCALIZACIÓN EN LOS QUE AMERITARON CIRUGfA -­

y A LAS MAN! FESTACIONES .cL!NJ CAS MAS SEVERAS QUE POR LO GENERAL 

PRESENTAN, 
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- 1 NGRESARON A HOSP I T ALI ZAC IÓN DEL C, M, N , 1120 DE NOV 1EMBRE 11 

UN PROMEDIO DE 25 CASOS POR AÑO DIAGNOSTICADOS COMO NEURO­

C 1 STI CERCOS 1 S EN LOS ÚLTIMOS 5 AÑOS, 

- SÓLO 50 EXPEDIENTES TUVIERON INFORMACIÓN SUFICIENTE PARA -

SER ANALIZADA, 

- EL TIEMPO PROMEDIO ENTRE EL INICIO DE LOS Sf~TOMAS V EL -

DIAGNÓSTICO FUE DE 123 DfAS, 

- LA ESTANCIA HOSPITALARIA PROMEDIO FUE DE 12 DfAS, 

- EL DIAGNÓSTICO DE CERTEZA SE ESTABLECIÓ POR .ESTUDIOS DE --

IMAGEN, 

- LA LOCALIZACIÓN MAS FRECUENTE FUE PARENQUIMATOSA. 

- Los CASOS QUE AMERITARON TRATAMIENTO QUIRÚRGICO TUVIERON -

MAL PRONÓSTl CO, 

- SOLO EL 40% DE LOS CASOS SE ENCONTRÓ ASINTOMATICO AL FINAL­

DEL SEGUIMIENTO {LA MITAD DE LOS QUE SOLO RECIBIERON TRATA­

MIENTO ANTIPARASITARIO Y UN TERCIO DE LOS QUE AMERITARON.-­

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO), 

..;41-



CLASIFICACION PACIENTES POR DECADAS TABLA 1 

DE CADA MASC, FEM. TOTAL % 

1-10 A, 2 3 6 12% 

11-20 4 3 7· 14% 

21-30 3 3 6 12% 

31-40 7 5 12 24% 

41-50 7 . 5. 12 24% 

51-60 3 l 4 8% 

+60 .2 1c· 3 6% 

T O TA L: 29 21 50 100% 

. TABLA 2 

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 
.. 

PARAMETRO PAC. TX MEDICO PAC. TX, QU IRU~G, . · TOTAL.· 
PROMEDIO 10.29 14.23 12.3+¡. . .:7~3 

RANGO 2-22 4-43 
• !.' 

. 2--43 

MODA 11 26 .. · ·• 11 
PACIENTES 24 26 50. 
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TIEMPO DE SEGUIMIENTO CMESESl 

PARAMETRO 

PROMEDIO 

RANGO 

PACIENTES 

PAC. TX.MEDICO 

24;9 .. 

·3..:49 ... ··•· 

-43-

: TABLA 3. 

,., .. '·' ·. 

PAC, TX. QUIRG. TOTAL 

26 

3L44+/.:.1s 

3-62 

: 50 



II , - MAN l FESTAC ION MUL TI PLE: 

A) CRISIS EPILtPTICA+HIDROCEFALlA ,,,·;,:¡.;,,·,;';/: ii.,(14%.Í 

B) CRISIS EPI LtPT!CA+CEFALEA: , :. ,· ;:,,-;/;~,,,'\ :~·: ::.·2_'· .. :<.4.·_~·.>_:/ ,: • 
.• ":· ) . ·' ·: ,·~ -. ,.-~ 

C) DNF+HIDROCEFALIA . .• ',,. ,-,·-~·, ... ,-/",' i-~.·--.·,\·---.~i¡\·~~\:~·-:;~\.,-~'\·~·.·'.~.'·;._·:.'. 2\c·~·%j ·. 

D) DNF+cEFALEA·,,, '·',,,,,. -~--~-:·-~··,·:~\i~.;\\:';,~¡::~:.::·~-;-:c;,~-)~·-~:;~ :·:'º.·isc'-2%) .<: 
E) DNF+cR!SIS EP!LfOPTICAS·,:,,,,,);:.,,{~r::·:•;·:'.:.> <i·•c2%l 

.. '. " .. --_-.. -,..::::: ... ,·' ··:,-. ·.,·"'· 

T O •. 13. (26%). 

-LJ4 -



MANIFESTACIONES CLINICAS DE NCC LOCALIZACION UNICA ·TABLA 6 .. 

!,- NCC PARENQUIMATOSA: 

A) CRISIS EPIL~PTICAS ., ., ,. .. ,. ""',. .. ,.,,. .. 12 

- PARCIALES SIMPLES =10 
- CCTCG =2 

B) DNF MOTOR ............. ; 

él CEFALEA , , , , , , , , , , , , , , , ; , , 

D) 

E) DNF+CRISIS EPIL~PTICAs.:, ,, ; ; 

T O T A Li 

JI,- NCC SUBARACNOiDEA: 

<38> . 

Al CRISIS PARCIALES SEC, GENERALIZADAS',': ; ; , ,. •,, . 2. , 

B) HIDROCEFALIA , • , •,,,,,, '·',, ;·~·~., ::·(~_---.-:~:··.~:: .. ~ - ;l.-

C) CRISIS PARCIALES SIMPLES+H1~Rj)CEFALIA; ,·, ;:; , 2. 

oi CEFALEA . '..=> , l 

T O T A L:. ' 6 PAC. ClZ%). 
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TABLA 8 

III.- NCC INTRAVENTRICULAR 

Al CCTCG ............................... · .·2.· 

B) HIDROCEFALIA .... ,. .. ,. ........ ; "·'. 2 

C) CCTCG+ HIDROCEFALIA , , , , , , , ;., ; !.' •.• ,. 1 

T O TA .L: . ·. 5 PAC, (10%). 

TABLA 9 

MANIFESTACIONES CLINICilS DE LA NCC LOCALIZACION 1'1IXTA 

!.- NCC PARENQUIMATOSA+SUBARACNOIDEA: 

A) CEFALEA , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , ;. 4 :: 

B) HIDROCEFALIA , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , ; 

C) CRISIS PARCIALES SIMPLES ,,;,·,, 

o> CEFALEA+uNF •••••••••••••• ; ; 

E) CEFALi::A+1..CTCG,,,.,,,,,,, ·, 

F) DNF+HIDROCEFALIA •••••••• 

G) CCTCG+HIDROCEFALIA , , , , • ; , ; ,;'; ;· 

T O T A l: 

-46-
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TABLA 10 

11 , - . MAN 1 FESTACIO,IES. PARENQU IMATÓSAÚ INTRAVENTR ICULAR 

A) HIDROCEFALl A , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , 

B) CCTCG+HIDROCEFALIA •••••••••••••••••••••••• 

e) CRISIS PARCIALES SIMPLES , ,. .. ,. .. ,. ., ,. , ,. 

T O T A L: 

-47-
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1 

1 

5 PAC, Cl0%) 



TIPOS DE PRESENTACION DE NCC EN 50 PACIENTES: TABLA .U 

1.- PARENQUIMATOSA 

A) UNICA=9 

B) MOLTJPLE=lO 
2, - SUBARACNO IDEA, . , , , , , , • , , , , , • , ; , ., , 

A) QUfSTICA =lj 

B) ARACNOIDITIS =2 

3,- INTRAVENTRICULAR , , , , ... , , ,·,,,,,, .. , ,,, , ,, 

A) QUfSTICA =lj 

B) EPENDIMITIS =l 

ll.- PARENQU1MATOSA+SUBARACNOIDEA •. ,,,,,,,,.,,, 15 (30%) 

A) .P. M0LTIPLE+QUJSTES SUBARACNOIDEO =8 

B) P, M0LTIPLE+ARACNOIDITIS BASAL =7 

5,- PARENQUIMATOSA+INTRAVENTRICULAR,,,,, ,,,,,, 5 Cl0%l 

A) P. MÜLTIPLE+QUISTES =lj 

B) P, MÜLTIPLE+EPENDIMITIS =l 

TOTAL ,,,,,,, ,,,,, 50 PAC, (100%) 
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. TIPO .DE NCC DE ACUERDO AL TX. ESTABLECIDO: 

TIPO NCC TX. MEDICO 

1) PARENQUIMATOSA 16 
2> SUBARACNOIDEA 3 

. 3> PARENQ ,+SUBARACONIDEA 5 
. 4> INTRAVENTRICULAR 

5) PARENQ .+INTRAVENTRIC, 

T O T A L: 24 (48%) 

'i"ABLÍI 12 

NCC .. Tl< •. QUIRURGICO 

3.: 

3 

10 
5 

5 

26 (52%> 

TABLA 13 

CARACTERISTICAS DÉL CITÓQUiMICO ÉN LCR.DE.LOS.50.PACIÉNTÉs· 

GLUCORRAQUIA: PROMEDIO 55,3+/-29MG 
GLICEMIA: PROMEDIO 104+/-42MG 
GLUCOSA MENOR DE 40 MG EN LCR: 14 (28%) 
GLUCOSA EN LCR MENOR AL 60% DE SERICA: 19 (38%) 
GLUCOSA EN LCR MAYOR AL 60.% DE SERICA: 17 (34%) 

ESTUDIOS INMUNOLOGICOS EN LCR: 

PRUEBA 
ELISA 
REACCION DE NIETO 

TO TAL: 

POSITIVOS % 
29 (82,5%) 

10 <66%> 

39 POSITIVOS 

-49-

TABLA.14· 

NEGATIVOS % 

6 (17 .14%) 
5 (33 .7%) 

11 NEGATIVOS 



PACIENTES CON TX ~1ED 1 CA!"ENTOSO 

1.- ANTIPARASITARIO C/S 

2, - ANT!CONVULS IVO SOLO , ,.; ; , , 

PACIENTES CON TX QUJRURGICO 

1.- DVP+ANTIPARASIIARIO Y/O RESECCION,,,, · 

O EXTRACCION, QUISTICA. 

2.- DVP SIN ANTIPARASITARIO Y/O 

O EXIRACCION,QUISTICA. 

3,- RESECCION DE QUISTES ........ ,, 

4, - EXTRACC ION DE QU l STES , , , , • 

-5(1-



ESTADO CLINICO FINAL DE PACIENTES CON NCC TABLA 17 
- .· ... '. ,. ', 

1,- ASINTOMATICOS , • , , , •• , , , , , , ; , , .• .:; •,•,•: ;-; ,,, , , •. 2Q·(40%) 
¡.-_··'":'·.: :<:.·r) ._·· 

2,- CRISIS EPILEPTICAS , , • , , ,, •• ,',,;•.,,;e;\;\;.;:;,;; i1 (22Ú 

3, - . DEFI C IT NEUROLOG 1 CO FOCAL '•'•: ·::··.·~·t·:l~:'.ii'..:'::'.?.' ;/, .. 6 <12% l 

: : : ::::~:,;:;:;;;; · ;; :;;:;";;~~r1~~ir :i: : : . . : ::::' 
6.- EP!LEPSIAS+BAJO RENDIMIENTO E.SC~tA~.'?;,;,;,, 2 C4%l 

'.' ··~.--». , .,, . . -
7.- COMBINACION DE ANTERIORES · ·. ····· "' · ··· ··· 

'':··'·:~:'~-:::-s.\\'.:~-~ .. ·-·._•• .. 3 (6%) 
. ' -~· ' 

.. ,._.''.:.'.'. ::.:·,_:·· . . 

r· 0 T A L ... , .. :-~, ~-:~<·. ,., ... ~/-~---~-~:,, ~,: 50 PAC, (100%) 
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