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INTRODUCCION

La Newrocisticercosis { NCC ) es la parasitosis que afecta con mayor frecuencia al Sistema
nervioso central ( SN.C ) en todo el mundo. En México es una enfermedad endémica que
constituye un importante probiema de salud publica.

Es causado por la fase larvaria de la Taenia solium : el cisticercus cellulosae , que es alojado
por el cerdo; huésped intermediario, quien juega un papel importante en la continuacidn del
ciclo bioldgico va que el hombre al consumir su carne cruda o mal cocida adquiere ia teniasis
comportdndose como huésped definitivo, en cuyo intestino se forman los progldtides gravidos
quienes Liberan su oncésfera, la cual penetra la mucosa intestinal y por via hematdgena es
levada a diversos érganos { ojo, musculo, cerebro, etc } v ahi se convierie en su forma
vesicudar ¢ el cisticercus cellulosae. El ciclo de la Tuenic saginata es similar al de la Taenia
solium, con la diferencia de que en el primer caso, la infeccién la adquiere el hombre al
ingerir camne de res infectada por el cisticercus bovis ( forma larvaria de 7. Saginata ) con la
cual sé adquiere la teniasis, sin desarrollar cisticercosis.

Afios atrds la NCC era considerada como poco comin en los nifios. Sin embrago, estudios
recientes han demostrado que esta infeccién se ha incrementado en la edad pedidtrica,
principalmente en dreas endémicas como nuestro pais.

El cuadro clinico es pleomérfico en relacién a su localizacién y quizds a su respuestz inmune,
la cual puede tener un rango de tolerancia o una reaccién inflamatoria severa en el
parénquime cerebral. siendo la epilepsia la manifestacion clinica més comin de la NCC en los

nifios {70 — 90 % de los casos } .
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La introduccién de téenicas inmunoldgicas para el andlisis del LCR y los métodos de
neuroimagen come la Tomografia Axial Computalizada ( TAC ) y lz Imagen de Resonancia
Magnética { IRM ) han incrementado la precision en su diagnéstico ¥ por lo tanto la
instalacién de un tratamiento especifico oportuno que incluye la combinacién de drogas
anticisticercéticas especificas y drogas sintomdticas, asi como la reseccién quirirgica de las
lesiones o bien, la colocacion de un sistema de derivacién veniricular. acciones que han

brindado a éstos pacientes una mejor evolucién v calidad de vida.



NEUROEPIDEMIOLOGIA

La Neurocisticercosis { NCC ) constituye una amenaza para millones de personas en todo el
mundo. En términos generales, la enfermedad es endémica en América Central y del Sur,
Aftica v algunas regiones del lejano oriente, incluyendo 2 la India, China ¢ Indonesia . La
Cisticercosis es rara en Europa Central y Oriental, en Norte América { con excepeidn del
Surceste de los Estados Unidos ) y en Australia, Japén y Nueva Zelanda (excepto entre
inmigrantes ) ¥ no existe en Israel y ciudades Musulmanes de Africa y Asia De acuerdo a la
Organizacion Mundial de la Salud aproximadamente 2.5 millones de personas son portadores
del parasito adulto y muchas més estdn infectadas por el cisticerco (1 ).

Casi todos los érganos del cuerpo humano pueden ser infectados por el cisticerco, sin
embargo la enfermedad significativa usualmente ocurre solo con el compromiso del Sistema
Nervioso Central (SNC). Se estima que en un 10 a 12 % de Jas admisiones en Hospitales o
servicios de Neurologia v antes de introduccién de métodos diagndsticos modemnos de
neuroimagen y de abordajes terapéuticos esta cifra era del 35% de las craneotomias
realizadas en servicias Newroquirdrgicos (Lombardo v Mateos,1961 ). Ademss, la NCCes la
mayor causa de epilepsia en ciudades desarrolladas.(Garcia y col. 1997 , Romén 1996 ).

Se estiman que ocurren cada afio cada afio 50 000 nuevas muertes debidas 2 NCC y en
aquelios pacientes que sobreviven muchas veces se presenta dafio cerebral irreversible ( 2 ).
Los viajes de negocios al extranjero, la inmigracion masiva de gente que habita- en zona

endémica de la enfermedad vy las incursiones militares han causado epidemias de Cisticercosis
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En la mayoria de estos casos las epidemias han sido seguidas por cisticercosis endémica
con la afectacién de la regién, demostrando la dificultad que existe en el control de la
enfermedad , una vez que ésta se ha establecido.

No se conoce la prevalencia actual de la NCC debido a la falta de una prueba diagnéstica
altamente especifica y sensitiva “estdndar de oro™ que nos permita evaluar a nivel mundial Ia
magnitud del problema.

RATOUT A
WWICALLAS

En nuestre pafs, el problema de la NCC fue por primera vez identificado por patdlogos, al
describir en pacientes la presencia del cisticerco en musculo y cerebro, como hallazgo
accidemtal durante su autopsia, De acuerdo a Flisser y ¢ol.(1983 ), de 1942 a 1974 la
frecuencia de la cisticercosis en cuatro grandes hospitales de la Ciudad de Méxica la
frecuencia de cisticercosis en autopsias de adultos fue de 6 436 casos en 24,808 autopsias
(1.76%) .

En dos grandes hospitales pedidiricos entre 1943 v 1975 Lopez — Herndndez, Cedillo- Chimal
(1976) y Salas — Martinez ( 197! ) encontraron 10 casos { 0.22% ) en 4,463 autopsias .
Después de estos estudios no se le dio mayor atencidn a la cisticercosis hasta que los
desirdenes neuroldgicos causados por esta enfermedad llegaron a ser evidentes.

En los afios 70°en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia de la  Ciudad de
Meéxico, la NCC representé mds de Ja tercera parte de las admisiones ; en 5 afios, de 20,637
nuevos pacienies, 7,010 requirieron hospitalizacion y 376 de ellos {5.4% ) tuvieron NCC. Este

fue tambicn el diagndstico en el 10.3% de todas las autopsias en ese misme periedo {3 ).



Los primeros estudios de seroprevalencia de cisticercosis en México fueron realizadas en
areas rurales de Oaxaca ( Goldsmith y col 1971 ) y Chiapas (Flisser y col. 1976 ),
presentindose en promedio una positividad de 3.8% respectivamente. En 1974 el Instituto
Mexicano del seguro Social { IMSS) reunié 20 000 muestras de diferentes areas del pais;
cubriendo diversos estratos socio-econdmicos; esta muestra fue considerada representativa de
las condiciones del pafs ( Flisser y col 1983 ). Las muestras se sometieron 2 una prueba de
inmunoclectroforesis. En promedio, el 1% fue positivo con variaciones significativas de
acuerdo a la regidn; los rangos de mayor positivi { 5.6% ) s¢ enconiraron en algunos
estados del centro como Guanajuato, Jalisco v Aguascalientes, zonas principales de criadores
de cerdos; seguidos por la zona de las costas del Pacifico. No se observaron diferencias
significativas de positividad en cuanto a las variables sociales, culturales ¥ econdmicas que se
tomarcn en cuenta.

Las estadisticas oficiales actuales informan un promedio anual de 500 cases de cisticercosis,

con una tasa nacionai cruda de 0.6 por 100 000 habitantes. No existen diferencias de sexo v

el grupo més afectado es el de 15 a 44 afios de edad.( 2 )



ETIOLOGEA

CICLO BIOLOGICO DE TAENIA SOLIUM.

La Taenia solium pertenece a la clase de los céstodos, una especie que puede infectar al
hombre. Tienen un complejo ciclo biolégico que requiere al menos dos huéspedes . Los seres
humanos son ¢l anico huésped definitivo conocido del céstodo adulto, mientras gue tanto el
hombre como el cerdo pueden actuar como huésped intermediario de la forma larvaria o
cisticerco.

El parasito adulto tiene una cabeza ( escolex ) que posee 4 veniosas y un rosirelum con una
doble cadena de ganchos ,un cuello angosto no segmentado v un largo cuerpo formado por
més de cien progldtides. E! cuerpo entero es llamado estrobilo v puede Begar a medirde 2 a3
metros de longitud. Cada proglotide de la Taenia solium esta constituido por los 6rganos
reproductores de ambos sexos, un rudimentario Sistema Nervioso y un complejo sistema de
absorcidn y excrecidn en ausencia de aparate digestive (4 ).

Los proglotides que se localizan proximalmente al escélex, carecen de Organos sexuales.
Progresivamente los segmentos sexuales maduran y aparecen en el centro del estrobilo; cada
progiétide copula ( con si mismo o con otro progldtide en el mismo estrobilo ¢ con otro
parésito adulio } v llegan a producir hueveciflos. Estos son Hamados progldtides * gravidos
v se localizan en la parte distal del cuerpo, listos para ser separados. A este proceso se le
llama estrobilacion. Los progldtides gravidos contienen més de 50 000 huevos fértiles los
cuales son almacenados dentro del ftero, una grande y profusa divisién central.

La Taenia solium habita en el intestinc delgado del hombre y se achiere a la pared mediante
sus potentes ganchos y ventosas, En unos cuantos dias de 2 a 3 proglotides gravidos que
miden aproximadamente de 0.5 x 2em cada uno, sor separades de la parte distal del cuerpo

del pardsito adulto y son evacuados junto con las heces.
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Cada progldtide libera miles de huevos los cuales se encuentran totalmente embrionados, son
infectantes y muy resistentes a ambientes adversos; los huevos pueden permanecer viables por
mas de 2 meses en el agua, sol y vegetacion, particularmente en ambientes céiidos y htimedos.
Los huevos maduros estdn constituidos por dos principales elementos: una parte interna
llamada Oncosfera y una circundante que la reviste, la embriosfera, No hay distincion
morfoldgica enire los huevos de Taenia solium y los de Taenia saginata. La oncosfera es el
pardsito que estd por s{ mismo en estado embrionario y recibe el nombre de embridn exacanto
porque tiene sdlo seis ganchos ( Aluja y col 1987 ).

La embriosfera es una estructura rigida que protege al embridn de las condiciones ambientales
exiernas y estd formada por bloques de keratina distribuidos radialmente y adherida por una
sustancia fijadora que es susceptible a la digestion enzimdtica (5 ) .

En lugares con deficiente disposicién de excretas humana, los cerdos acuden a basureros
consumiendo heces humanas que a menudo contienen proglotides y huevos de Taenia solium.
Bajo estas circunstancias, los cerdos se convierten en huéspedes intermediarios en su ciclo
biologico. Hasta el tracto intestinal los huevos pierden su recubrimiento por accién de las
enzimas pancréticas v sales biliares . Después de ser liberado de este saco, las oncésferas
penetran a la pared intestinal y entran al torrente sanguineo. v lievados a los tejidos del
huésped donde se convierten a la forma larvaria, el cisticerco.

El cisticerco de la Taenia solium es la forma intermedia de vida que actfia como pardsito tanto
en el hombre como en el cerdo; tiene aspecte de un quiste de forma esférica v llega a medir
de 10 a 20 mm, con una variacién en su tamafic considerable; estd limitando una vesicula que
contiene un lquido claro dentro del cual se esconde invaginado el escolex o embrion . La
pared vesiculer es una estructura membranosa con apariencia festoneada compuesta por una
capa eosindfila Illamada manto cuticular, una capa celiar media con estructura

psendaepitelial y una capa interna formada por fibras musculares reticulares v craneales.
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El manto cuticular revestide por munercsas microestructuras las cuales en st momento estan
cubiertas por carbohidrato de glucocalix, de este modo se incrementa la superficie de
absorcion del cisticerco. El glucocdlix es también considerada la estructura anatémica mds
antigénica del cisticerco. ( Shankar y col 1995 ) La estructura de la pared vesicular es tan
compleja que puede ser considerada un tegumento a través del cual el parésito adulto y el
cisticerco cubren sus necesidades nutricionales y metabélicas por absorcién y difusién . El
liguido vesicular estd en su mayoria compuesto por agua, aunque también contiene calcio,
glicoproteinas, colinesterasas y coproporfirinas; tal composicién le confiere al Iiquido
vesicular propiedades fluorescentes asi como su antigenicidad. (Cervantes y col 1986; Kong y
col 1990 ).

El cerdo puede estar infectado por miles de cisticercos. El consumo humano de carne mal
cocida da por resuliado la Eberacion de cisticercos en el intestino delgado, aqui por accién de
las enzimas digestivas y las sales biliares . el escélex evagina y se adhicre a la pared intestinal
(6).

Después de que ocurre dicha adhesion, los proglétides se multiplican y llegan a madurar lo
suficiente para ser excretados en las heces aproximadamente 4 meses después de Ia infeccién
{ Aluja v col 1987 )

El adulto de Taenia solfum puede vivir por décadas en el intesting delgado. Es inusual que
una persona sea infectada con més de un parésito adulto al mismo tiempo.

La primera infestacion de la larva induce algin tipo de inmunidad que previene adherencias
posteriores de otra larva a la pared intestinal. La taeniasis en humanos es usualmente una
condicién benigna, produciendo principalmente malestar abdominal y eosinofilia periférica

{ Botere, Tanowiiz y col 1993 ;Despommer 1992 ),

Los humanos pueden también actuar como huéspedes intermediarios de la Teenia solium

despugs de ingerir huevos. Bajo estas circunstancias se desarrolla la cisticercosis humana.
10



| mecanismo por el cual los huevos penetran la pared del intestino y se albergan en los
tejidos humanos es igualmente como se describe en los cerdos. Asi, por via hematégena los
huevos son llevados a diversos drganos como: cerebro, misculo v ojo. Desafortunadamente el
SNC es unc de los principales 6rganos blanco del cisticerco en humanos, Su infeccion
produce una enfermedad compleja; la Neurocisticercosis. { Sotelo 1988 ). (3 ).
Las dos principaies fuentes de las cuales el hombre adquiere la cisticercosis es la ingestidn de
carne contaminada con huevos de Taenia solium y la comtaminacidn ano-boca en pacientes
portadores del pardsito adulto en e] intestino. Una forma muy comin de transmisién, esta
constituida por las dreas donde existen plantaciones de frutas y vegetales que son irrigadas
con aguas contaminadas por heces humanas.
La transmision de los huevos de Taenia solium por el aire a través de vectores voladores o la
autoinfestacién interna por la regurgitacién de proglotides en el estémage de pacientes con
teniasis ha side propuesto como un mecanismo posible de infeccién . sin embargo éstos son
menos probable que ocurran y no han side demostradas convincentemente. Finalmente se
reportan otros mecanismos de infeccién come la  transmisién transplacemaria de la larva
(Escobar y Nieto 1972 ) y por agua contaminada con miles de huevos del pardsito como parte

de una bebida considerada tradicionalmente curativa en Africa ( Buuke y Petona 1994 ).



Fig 1. Cisticercus cellulosae
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g 2. Ciclo Blologico de Taenia solivm :
L.proglotidos gravidos en materias fecales. 2. Hueve (forma infectante)
3.cerdo infectado. 4. Came de cerdo con cisticercos. 5. Consumo de carne
infectada. 7. Cisticerco en el estomago. 8.7 sofizm en int. Delgado.9.
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CUADRO CLIRICO

La Cisticercosis puede presentarse con unz variedad de manifestaciones clinicas inespecificas
debido a la diferencia individual en el niimero y localizacién de las lesiones, asi como el
grado de respuesta immune del huésped al pardsito. En dreas endémicas es considerada “ la
gran stimuladera “ por que puede imitar a casi todos los Sindromes neurolégicos. La epilepsia,
el déficit neuroldgico focal, el aumento de la presion intracraneana y el deterioro intelectual
son las manifestaciones clinicas mas comunes de Ja NCC, pero estas son también observadas
en muchas otras enfermedades del Sistema nervioso. Con excepcién de la cisticercosis ocufar
y algunos casos con invasion muscular masiva, esta condicidén puede pasar desapercibida por

afios (7).

NEUROCISTICERCOSIS PARENQLIMATOSA

Esta forma de la enfermedad se manifiesta usualmente por crisis convulsivas, déficit
neurolégico y deterioro intelectual.

a) EPILEPSIA .

Es la manifestacion clinica mds comiin y generalmente llega a ser la primera o la tnica. El
tipo de crisis varia de acuerdo a la poblacion estudiads v 2 los métedos diagndsticos usados.
Desde la introduccion de nuevos métodos de neurcimagen. la prevalencia de la epilepsia en
pacientes con NCC se ha reportado de un 25 & 35 %, hasta cifras recientes de 50 a 70 %. Las
crisis convuisivas que se presentan en la NCC con mayor frecuencia son las ténico-cldnicas
generalizadas v las parciales simples, aunque algunos pacienies pueden presentar crisis
parciales complejes.

Se considera que el tipo de crisis esta en relacidn con el nimero y localizacion de los

pardsitos, por lo cual, los pacientes con lesion tinica presentan crisis parciales.(Sotelo 1989 )
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mientras que los pacientes con lesiones miltiples tienen crisis ténico-clénicas generalizadas.
( Sotelo, Guerrero 1985 ); Sin embargo, un estudio reciente en 203 pacientes con epilepsia por
NCC realizado en 1992 por Del Brutto, Santibafiez y col, demostré que no existe diferencia
en la frecuencia de los tipos de crisis. Estos reportes han sido corroborados por otros
investigadores que no encuentran una correlacion clara entre el nimero y fa localizacion del
cisticerco en el paréngquima cerebral con las caracteristicas clinicas de las crisis y los trazos
electroencefalograficos ( Goldsmith y col 1996 ). (3 ).

3 de corrclacion ha llevado a algunos autores & sugerir que por o menos en algunos
casos, estos pacientes pueden tener actualmente una epilepsia idiopdtica c; criptogénica junto
con NCC incidental y asintomética.

La epilepsia ocurre més frecuentemente en pacientes con lesiones cerebrales parenquimatosas
gue en pacientes con otras formas de la enfermedad, aunque pueden también ocurrir en
pacientes con cisticercosis subaracnoidea especialmente cuando el cisticerco estd Jocalizado
en la superficie cortical. La patogénesis de las crisis en los pacientes con NCC es objeto de
debate. Se sugiere que la presién mecanica o la demanda metabdlica que ejerce el parasito en
las estructuras cerebrales puede ser la causa de su origen ( 8 ).

El electrocncefalograma { EEG ) es normal en més del 50% de los pacientes y cuando
presenta alguna anormalidad se correlaciona pobremente con las caracteristicas clinicas de las
crisis o con la localizacién de los pardsitos en el parénquima cerebral. { Del Brutio,
Santibafiez v col 1992 ).

Es completamente comin encontras crisis convulsivas generalizadas (CCG) en pacientes con
un Grico cisticerco en e parénquima cerebral y actividad paroxistica focal en pacientes con
infeccion diseminada . De acuerde 2 Goldsmith {1996) hay dos posibles explicaciones para

este fenbmeno:



1} Algunas dreas cerebrales son menos resistentes a los efectos epileptdgenos del cisticerco y
2} el parasito puede generar actividad epileptégena local v activer sitios distantes por difusion
cortical y subcortical.

b) SIGNOS NEURCLOGICOS FOCALES

Estos signos estén relacionados con las crisis, asi como el nimero v localizacién de los
pardsitos y han sido descritos en pacientes con NCC parenquimatosa ; los signos piramidales
se han encontrado en el 25 % de los pacientes.

Casi cualquier signo focal puede ocurrir incluyendo déficit sensorial. alteraciones en el
lenguaje, movimientos involuntarios y signos de disfuncidén cercbral.  Los signos
neurelégicos focales en la NCC siguen un curso cronico o subagude gque semeja un tumor
cerebral . Se han reportado pacientes con un sindrome lacunar tipico tal como hemiparesia
atdxica o hemiparesia motora pura, debido a que ¢] cisticerco se localiza estratégicamente en
el parénquima cerebral, en la capsula interna, el pedinculo cerebral o en la porcién bastlar de

la protuberancia.

¢} HIPERTENSION INTRACRANEAL

La causa mas comin de este sindrome es la llamada “ encefalitis cisticercotica™ . la cual es
una forma diferente de NCC parenquimatosa que usualmente afecta a nifios v mujeres jévenes
. Las manifestaciones de esta encefalitis resultan de una respuesta inflamatoria aguda con
edema cerebral que se presenia en algunos pacientes como resultado de una infeccidn masiva

del parénquima cerebral { § ) . Estos pacienies presentan un sindrome de inicio agudo ¢

1]

subagudo caracterizade por alteraciones de la conclencia, crisis convulsivas. disminucién de

la agudeza visual, cefalez, vomito ¥ papiledema,



Los pacientes con encefalitis cisticercética estan severamente enfermos durante la fase aguda
de la enfermedad, lo que lleva 2 una alta fatalidad como resultado de la hipertensién
intracraneal, pero en aquellos que sobreviven usualmente se recuperan sin mayores secuelas .

Gtras causas de hipertensién intracraneal en pacientes con NCC parenquimatosa incluyen el
desarrollo de un gran cisticerco que desplaza Jas estructuras de la linea media y produce
signos neuroldgicos focales o de obstruccion de la circulacién de liguido cefalerraquideo

(LCR) debido a la presencia de un cisticerco a la mitad del cerebro que oblitera el acueducto

cerebral.

d) TRASTORNOS PSIQUIATRICOS.

Un numero importanie de pacientes con NCC presentan manifestaciones psiquidtricas de
trastornos mentales organicos. La demencia se encuentra en el §- 15% de estos pacientes.
(Sotelo.Guerrero y col 1985 ). Algunos pacientes fueron internados en hospitales psiquidtricos
por varics afios hasta que realizan el diagndstico correcto sospechado por la presencia de
crisis comvulsivas y signos neurologicos focales. Los episodios psicoticos caratterizados por
confusién, ideas paranoides, agitacién psicomotriz, conducta violenta y alucinaciones visuales

hen sido descritos en pacientes con lesiones cerebrales parenquimatosas (|10 ).

€) CEFALEA DE TIPO MIGRANOSA.

Diversos estudios han sugerido que la NCC puede manifestarse como una cefalea cronica de
tipe migrafiosa. Sin embargo, desde que la migrafia es comn en la peblacidn esta asociacién
puede ser coincidental . Este tipo de gefalea en personas originarias de zonas endémicas o con
historia de viajes previos a dichos lugares debe ser evaluada con estudios de imagen cerebral

va que ¢l incremento de la presion intracraneal por NCC es potencialmente fatal ( 11 ).



NEUROCISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA

a2) HIDROCEFALIA
La hidrocefalia comunicante ocurre en pacientes con aracnoiditis por cisticercos debido a dos
mecanismos: 1) inflamacién crénica y fibrosis de la aracnoides causando obstruccidn por la
reabsorcion de LCR. 2) Extensién de la reaccién inflamatoria subaracnoidea de las meninges
a la base del cerebro ocluvendo ¢l agujero de Luschka y Magendie El incremento de la
presion intracrapeal origina signos v sinfomas que tienen un imicio agudo y un curso
progresivo. Se acepta en general gque un 10 — 30% de los pacientes con NCC pueden
desarrollar hidrocefalia (12) .
b) COMPROMISO DE NERVIOS CRANEALES Y SINDROMES
PSEUDOTUMORALES.
Ademds de la hidrocefalia la aracnoiditis cisticercotica ustalmente causz atrapamiento de los
nervios craneales que surgen de la parte vemral. El nervie oculomotor es frecuemiemente
confinado dentro del denso exudado inflamatorio gue se presenta en la NCC. La pardlisis de
los muisculos extraoculares, la diplopla v las anormalidades oculares son el resultado de tal
atrapamienio. E| quiasme y el nervio éptico pueden también envolverse de este exudado y
presentarse disminucién de la agudeza visual asi como defectos en el campo visual.
Tl desarrollo de grandes cisticercos en la cisterna del éngulo cerebelopontino causa un
sindrome caracterizade por varias alteraciones sensorioneurales como: menor audicidn,
vértigo, paralisis facial, neuralgia trigeminal v parestesia facial asociados, 0 no a otros signos

como debilidad motora y ataxia cerebelosa.
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c) MENINGITIS AGUDA.

La aracnoiditis cisticercotica se asocia raramente con ficbre v signos de irritacion meningea.
Desde hiego, su ausencia ha sido considerada un 1til elemento de diagnostico diferencial entre
cisticercosis y meningitis bacteriana, tuberculosa o fimgica; sin embargo, en zonas endémicas

de cisticercosis Ia presencia de tales signos y sintomas deben estudiarse a fondo.

d) FENOMENGS VASCULARES

Fste tipo de alteraciones son raras en la NCC, ocurriendo aproximadamente en un 3% de los
pacientes con localizacién subaracnoidea, entre éstos se reportan episodios isquemicos
transitorios, infartos cerebrales v hemorragias intracraneales. Las complicaciones
cerebrovasculares e isquémicas incluyen: 1) Infartos lacunares, resultado de la oclusién
inflamatoria de pequefias arterfas en la base del cerebro ocasionando clinicamente
hemiparesia motora pura y hemiparesia atéxica, indistinguible de aquella causada por
ateroesclerosis.

2} Infartos cerebrales, que pueden ser causados por oclusidn de las arterias cerebrales de gran
calibre, incluyendo 2 lz carftide interna, la anterior o la cerebral media. Los pacientes

presentan déficit neuroldgico focal profundo secundario involucrando a los ganglios basales ¥

ala corteza cerebral ( 3 ).



NEUROCISTICERCOSIS VENTRICULAR

Las muanifestaciones clinicas de este tipo de NCC varfan de acuerdo 2l tamafic de los
parasitos, su localizacion dentro del sistema ventricular v la coexistencia de ependimitis
granular,

El cisticerco en los ventriculos laterales, induce un sindrome de hipertension intracraneal de
inicio subgudo que puede asociarse con signos neurologicos focales debido a la compresién
de estructuras adyacentes. Pacientes con cisticercos en el tercer ventriculo sufren de cefaleas y
vémito que empeoran progresivamente o pueden presentar pérdida sibita de la conciencia
por hidrocefalia aguda. Algunas veces el curso clinico de la cisticercosis det tercer ventriculo
se caracieriza por paroxismos, cefalea y vomito, secundarios a una obstruccidn intermitente
del transito del LCR a nivel del acueducto cerebral. Cuando el pardsito comprime el piso del
cuarto ventriculo puede presentarse hidrocefalia subaguda asociada con signos de disfuncién
cerebral | asi como el sindrome de Brun, caracterizado por episodios de cefalea, papiledema,
rigidez de nuca, vértigo posicional sibfte inducido por movimientos rotatorios de la cabeza,
ndusea y vomito, crisis con caida y pérdida de la conciencia ( con recuperacion répida de la

misma) y larges periodos asintomdticos { 13 ).

OTRAS FORMAS MENGS FRECUENTES DE NEUROCISTICERCOSIS:

e NEUROCISTICERCGSIS INTRASELAR
Esta forma rara de NCC se presenta asociada a trastormos endderinos v ofiaimoldgicos no

especificos similares a {os que se producen por tumores hipofisiarios ¢ craneofaringiomas.



o NEUROCISTICERCOSIS SUBDURAL

La NCC del espacio subdural es excepcional. En 1984 Feinberg y Valdivia reportaron a un
paciente que presentd clinica y tomogréficamente evidencias sugestivas de un hematoma
subdural crénico; al resecarse ia lesién se encontré que estaba formada por varics cisticercos
vesiculares de diferentes tamafos. Aunque no existe informacién de cémo los parasitos
pudieron arribar al dicho espacio anatémico, es factible que lo hayan hecho por contiguidad a

través de la membrana subaracnoidea ( 14 ).

o NEUROCISTICERCOSIS ESPINAL

Ei desarrollo de la cisticercosis en el canal ¥ cordén espinal es raro, aproximadamente en 1-
5% de todos los casos de NCC. Puede estar localizada dentro del parénguima , en el cord6n
espinal ¢ intratecalmente {extramedular} . Los parasites pueden ser dinicos o multiples ¥ sus
manifestaciones clinicas estan relacionadas a esto, las cuales se caracterizan por una
combinacién de dolor radicular y déficit motor de inicio subagudo y curse progresivo. La
cisticercosis leptomeningea cervical puede causar una mielopatia compresiva con signos de
neurona motora superior asociados a contracciones de los misculos de la mano. En comntraste,
la NCC de la cauda esquina se mamifiesta por paraparesia flacida y arreflexia de miembros

inferiores.

[
(=]



FISIOPATOLOGIA

La apariencia macroscépica del cisticerco varfa de acuerdo a su lecalizacion dentro del SNC.
En el parénquima cerebral se presenta en su forma celulosa ¥ raramente mide méas de 10 mm
de didmetro porque la presién del parénquima cerebral impide su crecimiento.

Los cisticercos tienden a alojarse en la corteza cerebral o en los ganglios basales. una
tendencia que se relaciona con la gran vascularizacién de tales zonas. Los cisticercos
localizados dentre de las cisternas del LCR pueden adquirir un tamafio de 50 mm o més ya
que su crecimiento no esta limitado por efectos de presién. Los cisticercos gigantes se
localizan mds comunmente en la cisura silviana, la cisterna del dngulo cerebelopontine asi
como en la regidn optoguiasmdtica. Cuando la localizacidn es ventricular su tamafio es
variable, son Gnicos v pueden presentar o no escdlex. Pueden estar adheridos a los piexos
coroides o flotar libremente dentro de Ias cavidades ventriculares.

Si el cisticerco entra al sistemna’ ventricular, ésie se localiza principalmente en el cuarto
veniriculo; antes de su llegada , es muy pequefio pera seguir la via de circulacién del LCR de
los ventriculos laterales al tercer veniriculo a través del agujero de Monro. v del tercero al
cuarto ventriculo por el acueducto de Silvie. Sin embargo. cuando ¢l pardsito entra al cuarto
ventriculo ha obtenido un mayor tamafio que impide su trénsito posterior a lo largo de la
circulacion def LCR.

ESTADIOS DE INVOLUCION DEL CISTICERCCO CEREBRAL

Reportes de patologia apoyan la teorfa de que el cisticerco es formade después de su arribo
del embridn exacanto al SNC (Escobar 1983 ).

En este primer esiadio llamado vesicular, su pared es delgada v traslucida encontrandose

flena de liquido transparente que cubre la invaginacién del escélex cuva estructura es similar 2
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la del pardsito adulte Teawio sclium. Estos pardsitos viables provocan pocos cambios
inflamatorios en los tejidos circunvecinos. Los cisticercos pueden permenecer por décadas en
estadio vesicular o desencadenar una compleja respuesta inflamatoria en el huésped, asi como
suftir un proceso degenerativo que eventualemente termine con la muerte del pardsito y se
transforme posteriormente en un nddulo inerte.

El siguiente estadio es el coloidal en el cual el liquido vesicular transparente es reemplazado
por un liquido viscoso y turbio y el escélex muestra signos de degeneracién hialina .
Posteriormente la pared del cisticerco se engrosa y el escolex se transforma en granulos
mineralizados {estadio nodular granular ) siendo ¢l pardsito no viable.

Tinalmente en el estadio de calcifieacién el cisticerco permanece come un nédule
completamente mineralizade y sélido. La duracidn exacta de cada uno de los estadios no ha

sido establecida ya que en algunos casos se ha demostrado en un mismo individuo las cuatro

fases (4).

INMUNOPATQGENESIS

La inmunlogia de la cisticercosis se encuentra en investigacién pues alin existen preguntas por
responder.

La reaccién inflamatoria que se desarrolla alrededor del cisticerco es principalmente causada
por linfocitos, células plasméticas y eosinéfilos debide a la eventual destruccidn del parasito y
su posterior transformacién a nédulo caleificado. Si embargo, la severidad de la reaccién
inflamatoria  es altamente variable. En algunos casos no existe tal reaccidn airededor dei
cisticerco { evidencia de la tolerancia inmunologica que desarrolla el pardsite en el huésped )

v ésie puede vivir sin cambios (13 .



La NCC en nifios es une enfermedad polimérfica con una variabilidad en relacién a la
localizacién del pardsito v quizds a su respuesta inmune, Ia cual puede tener urn rango de
toleranciz o una reaccién inflamatoria severa en el parénguima cerebral (16).

e Antigenos cisticercdticos.

Estudics experimentaies han documentado la presencia de antigenos cisticercéticos que
estimulan la produccién de anticuerpos especificos y constituyen la base para ¢l diagnéstico
inmunclogico de la cisticercosis jugando un papel importante en el mecanismo de evasién de
la respuesta Inmune frente al cisricerco

En 1980 Flisser enconiré por imrmunoelectreforésis un total de 8 antigenos en un estracto
crade de cisticerco de Tuenia solium designéndolos 2 cada uno conuna letrade Iz A- H ; de
éstos, el antigeno B es el més Fecuenicmente reconocido en el suero de los pacientes con
cisticercosis. Esiudios posteriores, demostraron gue ial antigeno era una paramiosina que
podia estar localizada dentro de! pardsito asf como en el tejido circundante, con la capacidad
de unirse 2 Clg ¢ inhibir Iz via clésica para ja activacion del complemento.

Asf ptes, Ja destruceidn del cisticerco parece ser inicialmente medido por Iz activacion de la
casczda del complemente, donde el antigeno B puede ser el responsable en Ia proteccidn del
parésito contra la respuesia Inmune el hudsped.

En 199 Xhan v Soteic encontravdn en la membrana del cisticerco un nueve antigeno, una
ghicoprotelna de 70 KD con la secuencia de aminoacidos:

Glutamato, leucina v aspariato, ademés de contener hexosas v dcido sialico. Este antigeno
puede ser usado por el cisticerco como mecanismo de proteccién para evadir el atague
inmunoldgico del huésped ya que el dcide sialico mactiva al sistema del complemento a nivel

deC3b (3).



¢ Respuesta Inmune Humoral

En varios pacientes con cisticercosis se han detectado anticuerpos contra cisticercos en suero,
LCR ¥ saliva. La mayoria de estos anticuerpos son de clase IgG y reaccionan contra el
antigeno B (antigeno inmunodominante ); sin embargo, ya no se considera especifico desde
que se ha encontrado en otros platelmintos. Interesantemente, la IgG puede ser sintetizada
exclusivamente dentro del SNC en algunos pacientes con cisticercosis. Otros estudios han
documentado el incremento en la produccién de anticuerpos IgA, IgE e IgM pero con un’
papel limitado dentro del &rea diagndstica.

Mientras que la respuesta inmune humoral contra el cisticerce es de gran valor diagndstico su
papel protector conira la enfermedad no ha sido determinado vz que no es clara Iz correlacion
entre la severidad de la destruccidn parasitaria y los titulos de anticuerpos,

¢ Respuesta Inmune Celular

Esta respuesta inmune en los pacientes con cisticercosis no ha sido extensamente estudiada,
diversos reportes sugieren la presencia de una disfuncién inmune celular en algunos
individuos, observandose sumento de los Iinfocitos CDR v una concentracién anormal de
citoquinas.

La depresion de la innumidad celular observada en estos pacientes puede ser responsable de
ia asociacion reportada de la enfermedad por este parésitc con estados de inmunodeficiencia.

o Sistema HLA

Y1 papel del sistema antigeno leucocitario (HLA) en la patogénesis de la cisticercosis ha sido
ampliamente estudiada en los tltimos afios. Un reporte preliminar de Correa en 1986 muestra
que algunos cisticercos tienen moléculas HLA adheridas & sus membranas como proteccion

del cisticerco para evadir la vigilancia inmune del huésped (mimetismo}.



Sin embargo, estos parasitos con moiéculas HLA inducen una mayor respuesta inflamatoria
lo que sugiere el desarrolio de un mayor complejo de histocompatibilidad en Ia inmunidad de
la cisticercosis humana, fenémeno que ha side observado en otras enfermedades infecciosas
del SNC.

e Relacién Huésped — Pardsito

La sobrevida del cisticerco depende de los nuirientes que obtenga del huésped. Estos
nutrientes son principaimente amincécidos ( particularmente Ig G) que son transportados de
los tejidos vecinos del huésped por vesiculas pinociticas al liquido vesicular.

El cisticerco también elabora una serie de mecanismos de evasién de Ia respuesta inmune del
huésped : mimetismo, inhibicién de la cascada del complemento y la supresion de la respuesta

inmune celular { 17 ).

CRITERIOS DIAGNGSTICCS

La intreduccién de téemicas mrmunolégicas modermas y métodos de neurcimagen han
incrementado la precisién en el diagnéstico de la cisticercosis humana. Sin embargo, tales
métodos diagnosticos no siempre son confiables en zonas endémicas de la enfermedad. La
falta de manifestaciones clinica patognoménicas y los resultados falsos-positives v falsos-
negativos que ocurren con las pruebas inmunolégicas méds frecuentemente utilizadas asi como
ia poca especificidad de alguncs estudios de neuroimagen pueden crear confusion diagnéstica
cuando son utilizados independientersente para confirmar o excluir fa enfermedad.

Por lo tanto, ¢l diagnéstico de la cisticercosis es ain un rete vy los criterios diagnosticos son
necesarios para su confirmacién ademds de determinar correctamente la prevalencia actual de

la NCC.
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Recientemente Del Brutio v colaboradores en 1996 propusieron una serie de criterios
diagnésticos para la cisticercosis humana basados en la evaluacion objetiva de datos clinicos,
radiolégicos, inmunolégicos y epidemiolégicos. Asi mismo, estos criterios pueden ser
adaptados para su uso en inspecciones epidemioldgicas y detectar nuevos casos en zonas
endémicas.

La interpretacién de estos criterios determina tres grados de diagndstico: 1) Definitivo, 2}
probable y 3) posible de acuerdo a las caracteristicas que la cisticercosis presente en un

paciente en particular {3} .

s CRITERIOS ABSOLUTOS

1. Demostracién histojogica del pardsito por biopsia de nédulos subcutineos o lesion
cerebral.
2. Visualizacién directa del pardsito por examen fimdoscopico.

3. Demostracién del escélex del parasito por TAC o IRM.

e CRITERIOS MAYORES

ot

Evidencia de lesiones sugestivas de NCC en estudios de neuroimégen.
2. Pruebas inmunoldgicas positivas para la deteccion de anticuerpos anticisticerco.
3. Calcificaciones en “aspecto de cigarro” en musculo de musio y piemna visualizadas por

placa simple.
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o  CRITERIOS MENORES

1. Presencia de nodulos subcutaneos

2. Evidencia de afectacién de tejidos blandos o calcificaciones intracraneanas por placa
simple de craneo.

3. Manifestaciones clinicas sugestivas de NCC ( crisis convulsivas, signos neurolégicos
focales, hipertension intracrancal y demencia ).

4, Desaparicion de lesiones intracraneales después de una prueba con drogas
anticisticercoticas.

s CRITERIOS EPiDEMIOLOGICOS

Se refieren a la demostracién de una evidencia circunstancial que favorezea el diagnostico de
cisticercosis.

Esto incluye a las personas originarias de dreas del mundo donde la enfermedad es endémica
v a aquellas con historia de viajes a dichos lugares o con contactos familiares positivos que

alberguen a una Taenia solium cn ¢l intestino.

o DETERMINACION DIAGNOSTICA

Ay DIAGNOSTICO DEFINITIVO

1. Presencia de un criterio abscluto.
2. Presencia de 2 criterios mayores

3. Presencia de un criterio mayor + dos criterios menores ¥ un criterio epidemiolégico
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B) DIAGNOSTICO PROBABLE

1. Presencia de un criterio mayor + dos criterios menores.
2. Presencia de un criterio mayor + un criteric menor y dos criterios epidemiologicos.

3. Presencia de tres criterios menores + 1 criterio epidemiolégico.

C) DIAGNOSTICO POSIBLE

—

—

Presencia de un criterio mavor,

2. Presencia de dos criterios menores .

3. Presencia de un criterio menor + un criterio epidemiclégico.

Los criterios diagnésticos descritos son validos para el dignostico de cisticercosis humana .
Por lo tanio la NCC puede ser diagnosticada sélo en aquellos pacientes gue presentan
evidencias radiolégicas y clinicas de compromiso cerebral. Entre los 13 criterios

mencionados solo la presencia de 6 de ellos permite la inclusién de un casc como diagnéstico

de NCC, éstos son los siguientes:

= Criterios absolutos: Demostracién histoloégica del pardsito por biopsia de lesion
cerebral y evidencia del escolex en tales lesiones por TAC e IRN.

o Criterios mayores: Evidencia de lesiones sugestivas de NCC por neuroimigen.

o Criterios menores : Evidencia de ca}ciﬁca“ciones intracraneales por placa simple.

manifestaciones clinicas sugestivas de NCC y descripeién de lesiones intracraneales
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DIAGNOSTICO

METODOS DE IMAGEN

Las técnicas modernas de neuroimagen juegan un papel importante en el diagndstico de la
NCC, 1a TAC y 1la IRM han mejorado la precision diagnostica proporcionando evidencias
objetivas en la topografia, estadio, tipo de lesién y grado de reaccidn inflamatoria por el
parasito (Durdn 1982 ).

Estos métodos de imagen han reemplazado enormemente a los procedimientos radiolégicos
previos, tal como las radiografias simples y los nsumeencefalogramas.

e RADIOGRAFIAS SIMPLES

Las calcificaciones intracraneales pueden observarse comunmente er una placa simple de
crianeo  en pacientes con NCC. Estas calcificaciones son caracteristicamente pequefias v
multiples aunque puede presentarse también una calcificacién tnica. En 1966 Satin y Vargas
describierdn la lesion tipica caracterizada por una caleificacion excéntrica de 1-2 mm de
didmetro representando al eseélex rodeado por una esfera parcialmente calcificada de 7 a 10
mm de didmetro que representa al cuerpo de la larva cisticercotica. Estas imédgenes se
considerdn como especificas pars NCC y fueron muy usadas para diferenciarse de otras
calcificaciones resultado de infecciones tales como toxoplasmosis o tuberculesis.

la mayoria de las imdgenes descritas son caracteristicas de la NCC parenquimatosa, sin
embargo el diagndstico diferencial con otras infecciones ¢ enfermedades neoplasicas del SNC

puede ser dificil en algunos casos ( 20 ).
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Neu roeisticercosis Subaracnoidea : La hidrocefalia es la imagen mas comin en la TAC

de pacientes con NCC subaracnoidea. Esta, es causada por una oclusioén inflamatoria del
agujero de Luschka y Magendie secundaria a la aracnoiditis cisticercotica, La hidrocefalia
hipertensiva aguda s¢ asocia con luminocidades periventriculares que representa al edemna
intersticial debido a la migracién transependimaria del LCR. En contraste, jas formas
crénica v relativamente normotensas de hidrocefalia no se asocian con éstas imdgenes.
Algunos pacientes con hidrocefalia por aracnoiditis cisticercdtica pueden tener cisticercos
{micos o multiples subaracnoideos o en el parénquima cerebral asi como calcificaciones,
lo que facilita el diagnéstico de NCC. Las lesiones quisticas subaracnooideas pueden ser
pequefias cuandc se localizan en la superficie cortical ; o ser de gran tamafio si se
encuentra en la cisura de Silvio o dentro de las cisternas basales del LCR (21). Las
complicaciones cerebrovasculares de la NCC subaracnoidea son claramente visibles por
TAC.

Neurocisticerciosis ventricular : El cisticerco ventricular aparece en la TAC como una

fesién hipodensa que distorsiona al sistema ventricular causando asimetria o hidrocefalia
obstructiva. Los cisticercos ventriculares son usuzlmente isodensos como el LCR . En
otros casos la pared del cisticerco es visible dentro de la cavidad ventricular v el
diagnéstico es temprano, ya que la administracién del medio de contraste permite su
localizacion precisa.

Neurocisticercosis Intraselar: En un corte coronal se puede visualizar como una lesién

hipodensa que desplaza y aplasta a la gldndula hipfisis en el piso selar. Los cisticercos

intraselares y supraselares son también hipodensos.
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e TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTALIZADA ( TAC)
La visualizacién exacta preoperatoria del cisticerco es posible por primera vez con la TAC,
Este método permite la identificacion precisa de la topografia y nimero de parésitos asi como
su estadio.
Desde su introduccién a México en los aflos 70°s muchos casos infantifes han sido
diagnosticados, los cuales pasaban desapercibidos por la menor atencién gue se le daba ala
cisticercosis en este grupo de edad (18).

d) Neurecisticercosis Parenguimatosa : Las imdgenes observadas en esta variedad de NCC

dependen del estadio v desarrollo de la parasitosis. El cisticerco vesicular aparece como
pequefio ¥ rodeado por dreas de menor densidad bien demarcadas, y circunscritas en el
parénquima cerebral. Estos cisticercos carecen de edema perilesional y refuerzan con el
medio de comntraste.
La mayoria de las lesiones tienen en su interior un nédule hiperdenso exéntrico que representa
al escolex. El nimero de pardsitos es variado y algunas veces son tan numerosos que el
cerebro asemeja un “queso suizo”,
Los cisticercos coloidales aparecen en la TAC come lesiones iotalmente hipodensas o
isodensas rodeadas por edema y represenian la llamada * fase encefalitica aguda™de la NCC
en la cual el sistema inmune del huésped reacciona activamente contra el pardsito. (19)
El cisticerco del parénquima cerebral puede visualizarse como una lesién hiperdensa rodeada
por edema con refuerzo nodular después de la administracion del medio de contraste. tal
imagen corresponde al estadio granular del cisticerco y se refiere comunmente con el nombre

4

2 “oronulama elsticeredtion cificade  (mmerts) | anarsce com
da 1 " 1 leificade  (mmerto)
de “granuloma cisticercdtics™. cificade {muerto) , aparece co
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(&)

un nédulo pequefic e hiperdenso con edema perilesional que refuerza anormaimente con el

medio de contraste.

(V)
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En otros casos la TAC simple muestra edema cerebral difuse con el sistema ventricular
colapsado y desviacién de la linea media.

Desde la introduccidn de la TAC en México en los afios 70°s muchos casos infantiles han sido
diagnosticados, los cuales pasaban desapercibidos por la menor atencion que se le daba a Ja
cisticercosis en este grupo de edad.

En 1982 L6pez Hermdndez y Garzizar publican un articulo sobre las caracteristicas clinicas y
1omogréficas encontradas en 89 nifios mexicanos con NCC en un seguimiento de 10 afios (

1970 1980 ), reportando que las imégenes por TAC més frecuentemente encontadas erart :

1) edema cerebral y pequefios ventriculos que radioldgicamente asemejan un tumor cerebri
2) lesiones quisticas observadas solamente con medio de contraste . 3} quistes radiolicidos
que probablemente representaban infartos ,asi como edema cerebral alrededor del cisticerco.
4y quistes calcificados y microquistes ; 5) hidrocefalia por obstruccién ventricular y/o de
cisterna basal: 6} tumor solitario. Sugiriendo, que los sintomas iniciales v el edema cerebral
pueden ser ocasionados por el arrivo ¢ implantacion del cisticerco en el SNC  (infeccién
primaria ).y que el fendmeno inicial de edema es limitado a la regién del cerebro donde se
encuentra el cisticerco  permitiendo su demostracion con el medio de contraste
nosteriormente dicho edema se resuelve y la imagen tomogréfica se desvanece o desaparece
completamente y solo reaparece si el cisticerco se calcifica. Concluyen en su estudio que el
diagndstico de la NCC por TAC es solo factible en la fase quistica (va que ésta refuerza con
el contraste) y en la calcificacion . sin embargo la ausencia de imégenes quisticas en el
cerebro no es una regla de exclusion para NCC (22 ).

La descripcién radiolégica permitié el desarrollo de Ia clasificacion clinica de la NCC basada
en la topografia de Ias lesiones y actividad de Ja enfermedad , asi como en la determinacién de
la terapéutica para las diferentes formas de la enfermedad. ( Por ejemplo, para la NCC

parenguimatosa viable el tratamiento de eleccién es el praziquantel ). { 23 ).
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CLASIFICACION DE LA NCC EN BASE A 51 ACTIVIDAD

I

ot
el

FORMAS ACTIVAS:

a) Aracnoiditis

b) Hidrocefalia secundaria a inflamacién meningea.

¢) Cisticercosis parenquimatosa

d) Infarto cerebral secundarfc a vasculitis

¢} Efecto de masa debido a un cisticerco giganie ¢ a un grupo de cisticercos
$) Cisticercos intraventriculares

gy Cisticercos espinales

FORMAS INACTIVAS -

a) Celcificaciones parenquimatcsas

b} Hidrocefalia secundaria a fibrosis meningea

# IMAGEN DE RESONANCIA MAGNETICA ( LR.M. }

La IRM ha mejoradc la precision diagndstica de las iéenicas de neuroimagen para la
NCC. La posibilidad de reconstruccidn de imagenes por planos { axial. coronal. sagital ),
la capacidad para visvalizar fosa posterior sin artefactos y su alta resolucion con el medio
de contraste, ha permitido reconocer varias formas de cisticercasis que no era posible
AC, va que no solo se detecta al parasito, si no que se idemtifica su

topografia exacta y estadip de evolucidn siendo de gran utilidad en el seguimiento de los

pacientes después dei tratamiento { 24 )

s
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Sin embargo, su principal inconveniente es su poca resolucidn al detectar pequefias
calcificaciones, las cuales son visualizadas facilmente con la TAC, o que representa en
muchos casos Ja Unica evidencia radioidgica de la enfermedad y por lo tanto, atin con
todos los beneficios que ofrece la [RM el método de imagen de eleccién para los pacientes

con sospecha de NCC sigue siendo la TAC .

a) NCC Parenquimatosa : Las imAgenes que se observan dependen del estadio

de evoluweidn del cisticerco. En la fase vesicular los cisticercos aparecen como una lesion
circunserita de densidad semejante a la del LCR tanto en T1 como en T2. el cisticerco
coloidal es completamente diferente va que se observa uma imagen discretamente
hipointensa con moderado edema perilesional, mds evidente en T2. La administracién de
gadolineo ocasiona una concentracién anormal en su periferia dando origen a una
densidad mayor. El cisticerco granular aparece como un dres vacia rodeada por edema ,

observable en T1 y T2,

b) NCC Subaracnoidea: La IRM es capaz de visualizar atin a los cisticercos
subaracnoideos que se localizan bajo la convexidad de los hemisferios cerebrales.

Lotz v colaboradores realizardn un estudio comparando a los datos proporcionados por
IRM v los cambios neuropatologicos en los pacientes con NCC, encontrando que los

parasitos se Jocalizan predominantemente en el espacio subaracnoideo (25 ).

Ll
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Fig 4. NCC Mixta { Calcificaciones y vesfculas ).
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¢ MIELOGRAFIA

Este estudio es de mayor valor diagndstico en los pacientes con sospecha de cisticercosis
leptomeningez, en esta variedad los miclogramas usualmente presentan multiples defectos
a nivel de columna al administrar e} medic de coniraste, por lo que no se considera
especifico para la localizacién intramedular, ya que se presenta una obstruccién parcial o
completa a nivel de la lesidn con el medio de contraste; imagenes gue pueden ser

observadas en otras enfermedades de cordon espinal.

= ANGIOGRAFIA CEREBRAL

La angiografia ha sido utilizada para el diagndstico de la NCC y sus complicaciones
cerebrovasculares desde hace mds de 60 afios. Estas imagenes incluyen el estrechamiento
de la arteria cerebral media en los pacientes con infartos lacunares. Reportes recientes
sugieren gue fa presencia de arteritis es una imagen relativamente comuin en los pacientes
con NCC subaracnoidea (3 ).

w

PRUEBAS DE L ABORATORIG Y DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO

Al igual que otras infecciones del SNC, la NCC produce cambios en lz composicion
quimica del LCR. Sin embargo, tales cambios no son especifices por io gue no diferencian
a la NCC de otras infecciones cerebraies o de la méduia espinal.

Pacientes portadores de NCC pueden presentar un LCR normal debide 2z que la

enferimedad se encuentra inactiva , ¢ porque los pardsitos no estdn en contacto con el

espacio subaracneideo.



Nurnerosas pruebas han sido desarroiladas con el fin de detectar al anticuerpo contra el
cisticerco en suero, LCR o saliva, pero el grado de sensibilidad v especificidad no es
confiable.

s Alteraciones Hematoldgicas :

La eosinofiia periférica es la alteracidon hematoldgica més comdn en los pacientes con
NCC. Diversos reportes han demostrado su presencia en un 29 a 37% de los pacientes .
Asf mismo, se observa una moderada leucocitosis ( alrededor de 17 000 leucocitos / mm3
) asi como una velocidad de sedimentacion globular (VSG) por arriba de 30 mm en
alguncs de los pacientes, lo gue se ha observado con mayor frecuencia en los casos de
infeccién masiva.

e Observacitn directa de huevos de Taenia solium en heces.

El reconocimiente de los huevos de Taenig solium no se realiza de forma temprana y
varios pacientes escapan al diagndstico si solo se realiza un solo  estudio
coproparasitoscopice, ya gue deben examinarse entre 3 y 6 muesiras por un periodo de 15
dias antes de que un paciente pueda ser considerado negative.

La prueba més sensible de rutina por medio del examen directo del pardsito es la “Scotch
tape “ ( diurex ) perianal. Esta prueba consiste en colocar fijamente en la regién perianal
cor la ayuda de un abate lenguas, el diurex, retirarlo vy posteriormente observar al
microscopic la presencia de los hueves; siendo positiva en el 85% de los individuos

infectados.

e Anaiisis citoquimico del LCRK
Las anormalidades en la composicién guimica det LCR se han reportado en el 50

A 80 % de los pacientes con NCC.



La presencia de estas anormalidades se relaciona directamente con la actividad de la
enfermedad v el contacto del pardsito con el espacio subaracnoideo. Un LCR normal, no
descarta el diagnédstico de NCC.

Generalmenie se observa una pleocitosis mononuclear moderada con una cuenta celular
que raramente excede & 300/mm3 con predeminio de neutrdfilos. EI 60% de los pacientes
cont pleocttosis presentan Incremento de eosindfilos, la cual puede ser transitoria. sin
considerarse especifica va gue diversas enfermedades no infecciosas del SNC presentan
esta alteracion { 26 ) .

Los niveles de glucesa en e LCR usualmente s¢ encuentran en rangos normales a pesar
de la activicad de lz enfermedad meningea. Desde luego, estos reportes han sido
considerados de utilidad en el diagndstico diferencial entre meningitis tuberculosa v
cisticercdtica ya gue la primera se asocia con niveles bajos de glucosa (Del Bruto 1994 ).
La elevacién de protefnas en el LCR es comin en pacientes con pleccitosis.
encontrandose en un rango de 50 a 300mg/dl, aunque se han reportade en la lteratura
niveles tan altos como 1 600 mg/ di.

Diversos estudios han mostradce ur aumento en los niveles de inmunoglobulinas,
principalmente de Ig G, que son sintetizadas dentro de la barrera hematoencefdlica como
parte de [a respuesia inmune Cel Auésped contra ¢f cisticerco, lo que representa la base del

diagndstico inmunckgico de fa NCC.
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Rubzlcava y Soteli en 1965 demostraron una marcada diferencia en el anélisis citoquimico
del LCR subaracnoideo v el ventricular en pacientes con hidrocefalia secundaria a
aracnoiditis cisticercdtica, ya que en el primero se observé pleocitosis y un aumento en los
niveles de proteinas, mieniras que en el segundo, la cuenta celular y las proteinas era

normal. El valor diagnéstico de teles diferencias, asi como su significancia patogénica ain

se encuentra en debate. (27 ).

< del 10% de leucocitos 6-37%

S 10,000-17000 X mm3  desconocida

2N - > 30 mm desconocida
o mECES . . -
- ;,Hﬁéﬁs de Tgsoﬁéﬁ;-:f o 3-27%
a '»lkﬁi;ééit&i;ff S 7 10- 300 X mm3 5070 %
fnéti 4-60%

100 =300 mg / dl 5070 %
. <40 mg/dl 12-18 %

> 15% de las protetnas

Tabla 1. Pardmetros de laboratorio observados enla NCC. {3 ).



« Diagndstico inmunoldgico

Las pruebas inmunolégicas de diagndstico han sido usadas ampliamente en la evaluacién
de la prevalencia de la cisticercosis en diferentes areas geograficas y excluir o confirmar
el diagndstico de NCC en pacientes neuroldgicos con estudics inconclusos.

Algunos autores han tratado de correlacionar la positividad de dichas pruebas con las
manifestaciones clinicas de la enfermedad y la evaluacidn de la respuesta a la terapia
farmacolégica anticisticercética, Sin embargo, la precision de la mayorfa de las prucbas
inmunolégicas se basa en la impredecible respuesta inmune humoral del huésped contra el
cisticerco, por lo que su sensibilidad v especificidad es insatisfactoria.

Leos resultados falsos negativos estédn relacionados con la produccidn local de anticuerpos
dentro del SNC con un incremento paralelo de anticuerpos en sangre periférica. Los
resultados falsos positivos se deben a un contacte previo con el pardsito adulto Taenia

solium o por una reactividad cruzada con ofros helmintos.

a) Prueba de fijacidn del complemento

Prueba utilizada en el diagnéstico de NCC por mas de 53 afies. Inicialmente se desarrolld

para determinar la presencia de anticuerpos anticisticerco en el suero ( 28 ).

by Hemaglutinacion indirecta { HI )

Su sensibilidad en afios anteriores era considerada mayor en suero que en LCR. Titulos
mayores de I: 128 eran diagndsticos para NCC y superiores a éstes, indicativos de

actividad de la enfermedad.
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¢} ELISA ( Prueba Inmunoabsorbente ligada a enzimas )

La prueba inmunolégica diagnéstica de ELISA ha sido vna de las més utilizadas en la
deteccion de la cisticercosis humana. Hasta hace poco, tal prueba se utilizaba para
determinar }a prevalencia de #reas geograficas, y mucho del conocimiente actual de la
epidemiologia de esta enfermedad parasitaria se deriva de estudios que wtilizaron a esta
prugba como * estindar de oro “ para el diagnéstico de la cisticercosis en individuos
previamente sanos , en pacientes con epilepsia u otras alteraciones neuroldgicas.

Su ako valor predictivo positive y Ia especificidad y sensibilidad de ELISA indica que es
Gtil en la confirmacién imagenolégica de la NCC al emplear LCR o para usarla como
alternative en ausencia de estudios de imagen { 29).

d} Prueba de inmunotrasnferencia ligada a enzimas. (PIET)

El descubrimiento de anticuerpos contra antigenos especificos de Taenia solium consisie
en la purificacion de las glucoproteinas de antigenos obtenides del parésite en cerdos por
afinidad cromatografica. Su rango de sensibilidad es del 94 al 98% con una especificidad
del 1003 para el diagndstico de cisticercosis humana.

Una deficiencia importante de esta prueba radica en su incapaciadad para diferenciar entre
formas activas e inactivas de la enfermedad. Estudios recientes han demostrado que la
PIET puede permanecer positiva por més de 12 meses posteriores a la completa
desaparicién de los cisticercos cerebrales, por lo cual no debe usarse en el seguimiento de
respuesta al tratamiento { 30).

e) Deteccién inmunoldgica de antigenos cisticercoticos

En los Gitimos afios se ha demostrado la presencia de antfgenos de cisticerco enel LCR a
través de dos pruebas : La aglutinacion de latex y por ELISA, lo que le proporciona una

especificidad del 100% y una sensibilidad de] 68%.
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TRATAMIENTO

L NCC PARENQUIMATOSA

La terapia de la NCC incluye unz combinacién de drogas sintomaticas, drogas
anticisticercdticas especificas, reseccidén quirirgica de las lesiones v la colocacién de
derivaciones ventriculares ( 31 ).

A Cajcificaciones cerebrales parenquimatosas.

Las calcificaciones representant sélo la secuela de la infeccion previa y puede no haberse
recibido terapia especifica con drogas antiocisticercéticas,

En dreas del mundo donde la cisticercosis es endémica, las calcificaciones cerebrales
pueden ser imégenes incidentales en estudios en estudios de neuroimagen de pacientes
que tuvieron algun travmatisme o de cefalea de tipo migrafiosa. Debido a que el riesgo
actual de epilepsia en estos pacientes se desconoce, la terapia profilsctica antiepiléptica no
se justifica en €stos casos.,

En contraste, ¢l tratamiento con drogas antiepiépticas estd indicado cuando las
calcificaciones cerebrales parenquimatosas se asocian con crisis convulsivas. En éstos
casos, la administracién de dosis estdndar esta indicada.

Drogas antiepilépticas de primera linea ( carbamazepina, fenobarbital o fenitoina }
Preducen usualmente un adecuado control de las erisis, Su uso dptimo es indefinido. El
alto riesgo de recurrencia de ias crisis parece ser independiente de la edad del paciente, e}
tipo de crisis ¢ el niimero de crisis antes del diagnédstico.

Los estudios de newrcimagen realizados inmediatamente antes de la recurrencia de las
crisis ha mostrado en algunos pacientes edema focal y contraste anormal alrededor de las

calcificaciones previamente inertes.



Estas observaciones sugieren que las calcificaciones del parénquima cerebral pueden
representar focos epilepidgenos permanentes susceptibles a reactivacién atin bajo  la

influencia inhibitoria de las drogas antiepilépticas.

B. NCC Parenquimatosa viable { NCC vesicular )

Los cisticercos vesiculares poseen un estado de tolerancia nmunitaria prolongada ante el
huésped y pueden permanecer activos y sin cambios dentro del parénquima cerebral por
periodos grandes, atn décadas (32 ).

$in embargo, la resolucidn de éstas lesiones puede no ser esponténea. El uso de drogas
anticisticercdticas en €stos casos junto con la terapia sintomdtica proporciona una mejoria
clinica vy la resolucién de las fesiones en la mayoria de los pacientes. { Del Brato 1995 ).

o Terapia especifica:

La primer droga anticisticercGtica usada en humanos fiue el metrifenato , pero sus
multiples efectos colinérgicos secundarios limitaron su uso.

Posteriormente el praziquantel, una droga que originalmente era de uso veterinario
demostré ser efectiva en la cisticercosis humana, reportdndose por primera vez su uso en
1979 a dosis de 30mg/ k /d, una désis establecida en base a la experiencia de la
cisticercosis porcina y en estudios toxicoldgicos. Posterformente, diversos reportes de
paises como México, Colombia, Brasil y Chile confirmaron su efectividad.

En 1984 Sotelo y colaboradores llevaron a cabo el primer estudio clinico controlado de
praziquantel en pacienies con NCC parenquimatosa, demosirando que el cisticerco
vesicular permanece sin cambios por varios afios dentro del parénguima; ¥ en contaste, ¢l

praziquantel efectivamente destruye a més del 60% de los cisticercos, ( 48) (49 ).



Mis tarde los mismos autores en 1985 confirmardn la eficacia del paraziquante! en un
estudio de 35 pacientes con NCC parenquimatosa, determinando el tiempo 6ptime para ia
evaluacion de fa respuesta terapéutica con tal medicamento. ( 33)

La eficacia terapéutica puede ser evaluada mediante la cuantificacién en el mimero de
cisticercos observados en los estudios de neuroimégen antes del tratamiento v tres meses
después del mismo.

Con el uso de este régimen terapdutico diversos autores de diferentes paises del mundo
posteriormente confirmaron la eficacia del praziquantel, convirtiéndose en la droga de
eleccién en el tratamiento de la NCC parequimatosa { 34 ).

Durante el tratamiente con praziquantel varios pacientes experimentan cefalea, nduseas o
vomitos (Sotelo 1984 ). Estas manifestaciones no se relacionan con ia toxicidad de la
droga, pero si con la reaccién inflamatoria desencadenada por la respuesta del huésped
ante la destruccion aguda de Jos pardsitos en el SNC.

Tales reacciones usualmente son transitorias y pueden ser disminuidas con el uso de
analgésicos comunes o antipiréticos .

Algunos autores han promovido ei usp simultdneo de dexametasona para presenir tales
reacciones adversas. Sin embargo, Ios niveles plasmédticos de paraziquantel se reducen con
la administracion de Ja dexametasona si se utilizan simultdneamente.

El praziquantel es un derivado de la pirazinoiscquinolina, se incorporz en forma reversible
a los helmintos; cuando se aplica a su minima dosis efectiva, genéra incremento de la
actividad muscular, seguido de coniraccidn v paralisis muscular de tipo espéstica debido 2
que aumenta la permeabilidad de membrana para algunos cationes, especificamente el

calcio.



A concentraciones mayores el firmaco causa vacuolizacidn y vesiculacion del tegumento
del pardsito, originando la liberacion de su contenido con la subsecuente destruccidn ( 35)

Se absorbe fécilmente después de su administracién oral, alcanza su méixima
concentracién en la segunda hora; su vida media es de 1.5 horas. Después de 4 horas, se
recupera el 80% de Iz dosis en forma de metabolitos urinarios.

Se metaboliza en el higado, por lo cual drogas como la dexametasona, DFH o
carbamazepina disminuyen sus niveles plasmdticos ya que aumenian su depuracion por
induccidn del citocromo microsomal p 450. En contraste, la cimetidina, una droga que
inhibe a este citocromo p 450, aumenta sus niveles plasmaticos (36 ).

El tratamiento con praziquantel se inicia a dosis diarias de 50mg/ Kg en tres tomas (cada 8
horas § por 15 dias, logréndose resuitados altamente promisorios tanto en efectividad
como en reduccidn de costos.

Ademis del metrifonato y el praziquantel otros medicamentos como los imidazeoles han
sido utilizados en i tratamiento de Ja NCC parenquimatosa como ¢l albendazol a dosis
de‘ 40 mg / K / dia por diez dias, pero debido a su pobre absorcién intestinal se ha limitado
su uso.

El zibendazol es otro imidazo! con propiedades antiparasitarias que en México fue
utilizado por primera vez en 1987 por Escobede y colaboradores a désis de 15 mg k/ dia
por 30 diss, produciendo una reduccidn del 86 % en el numero de cisiicercos;
reportandose reacciones adversa durante los dias iniciales del tratamiento relacionadas con
la destruccién de los pardsitos (37 } .

la eficacia del albendazol contra el
praziquante] han sido publicadas, enconirdndose al albendazol discretamente més
efectivo que el praziquantel con una reduccion entre el 80 y el 90% de los cisticercos

parenquimatosos, comparados con el 60 a 70 % del praziquantel.
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El efecto anticisticercdticc del albendazol consiste en el blogueo de la captacién de
glecosa por la membrana del pardsito, lo que ocasiona urna deplecion epergética. Su
principal componente activo es el sulféxide de albendazol! que tiene una vida media
prolongada, lo que permite su administracién ¢/ 12 hrs.

Sus niveles plasméticos no dependen de ia actividad del citceromo p 430 v las pruebas de
interaccién medicameniosa que han sido descritos con ¢l praziquaniel no ocurren con el
albendazol; sdemds, al administrarse simultdneamenete con la dexametasona los niveles
plasméaticos de su metabolito activo se incrementan { 38 ) .

s Terapia médica sintorndtica

Las dosis estdndar de antiepilépticos de primera Inea usualmente producen un adecuado
control de {as crisis en fa NCC parenquimatosa con una reduccién del 95 % en el nimero
de ¢risis al afio.

Los esteroides son frecuemtemente usades como iratamiento coadyuvante en aguelios
pacientes que presentan Curante ef tratarniento cefalea o vomito,

En tales cascs, el uso de prednisona { img/K/d ) o dexametasona ( 4mg/K/ds) es
suficiente para aliviar estos siniomas { 393 (4G .

¢ Cirugfa

Antes de la introduccidn de las drogas anticisticercdticas . la reseccidn quirtrgica de los
cisticercos  del parénquima cerebral era considerado el Unico tratamiento posible.
Actualmente ¢f papel de la cirugla en el tratamiento de estos pacientes ha mejorado su

resultado con la intreduccién de la estereotaxia (41 ) {47 ).
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C. NCC parenguimatesa no viable { cisticerco coloidal )

El cisticerco coloidal representa ¢l estado degenerativo resultante del ataque inmunolégico
del huésped ya que eventualmente termina transforméndose en un nédulo caleificado.
Algunas de estas lesiones desaparecen con el tratamiento farmacolégico, sin embargo su
eficacia en esta variedad de NCC ha sido dificif de evaluar ya que se ha observado una
faita de respuesta adecuada al albendazol en algunos pacienies, lo que los ha llevado a la
reseccién quirirgica. |

D. Encefalitis cisticercética

El prazicuantel ¥ el albendazol no deben ser usados en pacientes con encefalitis
cisticercdtica ya que éstas drogas pueden exacerbar la respuesta inflamatoria dentro del
parénquima cerebral. Altas dosis de corticoesteroides ( dexametasona 24-32 mg/dia ) v
dhardticos osméticos { manitol > 2mg/k/d } son recomendados como medida terapéutica
para reducir la severidad del edema cerebral y preservar la fimcién visual, prolongéndose
por 2 a3 semanas ( 42).

En algunos casos la =adicidn de un inmunosupresor como la azatrioprina o la
ciclofosfamida puede ayudar a mejorar el dafio inmune del parénquima cerebral.

Casos refractarios pueden ser sometidos a cranectomias descompresivas con el fin de
evitar el desarrolle de hipertensién endocraneana.

IL NCC EXTRAPARENQUIMATOSA

A. Cisticercosis subaracnoidea

Los cisticercos subaracnoideos pueden ser pequefios y localizarse en la convexidad de los
hemisferios cerebrales, o bien formar grandes masas dentro de las cisternas del LCR. Su
tratamiento es similar al descrito para la NCC parenquimatosza, con la diferencia de que el
albendazol se considera como la droga de eleccidn, va que penetra en el espacio

subaracnoideo alcanzande mayeres concentraciones en 2i LCR que el praziquantel.
43



La experiencia clinica de esta variecad es lmitada, pero evidencias reciemies sugieren que
después del tratamiento la remision se presenta en el 80-90% de los casos { 43 ).

El tratamiento de los cisticercos gigantes localizados deniro de las cisternas del LCR es
muy controversial ya gue diversos auiores recomiendan la reseccidn quirdrgica de las
lesiones; sin embarge, recientemente se ha demostrado que la terapia con albendazol o
bien con praziguantel es igualmente efectiva v menos agresiva { 44 ) .

La administracién de dexametasona se puede 'L:ﬁciar unos dias antes del tratamiento
anticisticercotico y manienerse dias después de concluido éste.

Se ha sugerido que el uso de drogas n=uroprotectoras como £ nimoedipine puede prevenir
el desarrolle de infarios cerebrales, resultado del tratamiento antiparasitario.

B. NCC Espinai

La terapia para los cisticercos intramedulares es ia reseccién quirdrgica de Ja lesion, y en
muchos casos sélo por esta via se confirma ¢l diagnéstico.

No existen reportes recientes que apoyen gue un esquema farmacoldgico previo sea de

C. NCC Intraseiar

Existen pocos vepories de esta rera variedad de NCC  localizada dentro de la fosa
hipofisiaria ¥ ©oco se gonoce sobre su tratamiento. La reseccidén quirdrgica frans-
esfenoidal a través de una craneoiomiz fomtal ha sido la Unica medida terapéutica

utilizada hasta la fecha va que no s¢ he observade una respuesia Optima con las drogas

anticistiecercdticas.
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D, Hidrocefzlia

Lz hidrocefalia en los pacientes con NCC puede estar relacionada con una aracnoiditis
difizsa causada por la oclusion inflamatoria de los agujeros de Luschka y Magendie. Estos
pacientes requieren de la colocacion de una derivacién ventricular antes de iniciar la
terapéutica farmacologica o bien quirirgica. Fl problema principal en estos cases es la alta
incidencia de disfuncionalidad valvular, Diferentes medidas terapéuticas, incluyendo el
uso de prazicuantel o la administracién intratecal de metilprednisolona han sido utilizadas
con el fin de disminuir la reaccién inflamatoria en el espacio subaracnoideo, ya que ésta es

la responsable de tal disfuncionalidad ( 45 .

E. NCC Intraventricular v Ependimitis

Dependiendo del tamafic y localizacién de los cisticercos intraventriculares, éstos pueden
ser tratados por medio de reseccién quiriirgica o tratamiento farmacologico (46 ).
Cuando el tratamiente es quirGzgico y se presenta la ruptura transoperatoria del cisticerco
intraventricular pusde presentarse una encefalopatia severa debido a la Iiberacién del
liquido vesicular que es altamente antigénico .

En los pacientes con ependimitis asociada los procedimientos de derivacidén ya no son

necesarios después de la excisién de los cisticercos.
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PREVENCION Y CONTROL

La Taeria solium pasee caracteristicas que la hacen vulnerable a lograr su adecnado control:
a) Su ciclo biologico requiere exclusivamente al hombre como huésped definitivo; b) ia
temiosis es la tnica fuente de infeccién para el huésped intermediario; c) el cerdo puede ser
controlado; d) no existen reserverios silvestres, y e) se dispone de drogas antiparasitarias
seguras y eficaces .

Meéxico es un pais que ha estado a la vanguardia en el estudio de la cisticercosis en todos sus
aspectos. principaimente en su afectacién al SNC por lo que actualmente se cuenta con el
conccimiento necesario para establecer estrategias nacicnales de prevencidn y control, y en su
momento. de eliminacion de esta enfermedad. Para ello es necesario considerar el
mejoramiente v la intreduccién de Ia infrasstructura sanitaria bdsica, y Ia realizacidn de
programas apropiados de vigilancia epidemioiégica activa con la participacion tanto de los

servicios locales de salud, regulacion sanitaria y educacion de Ia poblacién .



b

[

BIBLIOGRAT A

Del Bruto O. Sotelo J. Neurocysticercosis: An Update. Reviews of infectious diseases.
1988; 10: 1075 - 1087.

Sarti E. La teniosis y cistioeercesis por Taenia sofium. Salud Pablica de México, 1997,
39:225 - 231,

. Del Bruto G. Sotelo J. Neurocysticercosis a Clinical Handbook. Netherlands. £d Swets &
Zeitlinger. Ed. 2a. 1998, pp 107 - 153,

Zavala I. Lara R. Velasco G. Gutiérrez M. Parasitologia Médica. Ed Mendez edrores. Ed

6. 19%.pp 18

=4

— 203,

Brown W. Voge M. Cysticercosis 2 medern Day Plague, Pediatric Clinics of Nomz
Aimnérica, 1985; 32: 953 - 969,

Gonzalez 1. Cerebral Jisticercosis, Child’s Nerv. Sist, 1987;3 ;1 168 - 199,

Sotelo J. Neurocysticercosis, 1692:3 1 145~ 133,

Torrealba G, Del Villar 8. Cisticercosis of the central nervous System: Cimczl and
therapeutic considerations. Journal of Neurology, Newrosurgery and Psychiatry, 1584: 47:
T84 — 794,

Thakur L.C. Anard X8, Childhood Neurocysticercosis in South India. Indian 7 Pediatr
1991; 58: 815 - 81s.

. Mitcheli G. Snodgas R. Iriraparenchvmal Cerebral Cysticercosis in Children: A bening

tn

prognosis. Pediatric neursl, 1585; 11 151 - 135,

. Mitchel g Crawford T. Intraparenchyvma: Cerebral Cysticercosis in Children: diagnosis

and Treatment. Pediatrics, 1988; 82: 75— 82,

L
G2



12,

186.

17.

18,

20.

AR

22,

24.

Wayne V. Shandera &, Clinton W. Neurocysticercosis in Houston Texas. A report of 112

Cases. Medicine, 1994; 73: 37 - 51.

3. Zee Ch. Segall H. Intraventricular Cysticercal Cysts: Further. AINR, 1998; 5: 727 - 730.
. Percy A. Shuen E. Cerebral cisticercosis. Pediatrics, 1980; 66: 7i- 75.

. Rodiguez F. Vera M. Meningitis cisticercotica. Gaceta medica de México, 1990; 13: 301-

a5,

L

Ridzura C. Host response in childhood neurocysticercosis. Child’s Nerv Syst, 1987 3:
206 - 207.

Carpio A. Escobar A, Cisticercosis and epilepsy: A critival review.Epilepsia, 1998; 39:
1025 — 1040,

Rodriguez ~Carbajal J. Boleanga B. The tole of Computed Tomography ( CT ) in the

diagnosis of neurccysticercosis. Child's nerv Syst. 1987; 3: 199 — 202,

. Kim J. Stemos A. Neurocysticercosis in childhood. Pediatrics, 1996; 15: 974 - 976.

Byrd 8. Locke G. The computed tomographyc appearance of cerebral cysticercosis in
ad-ult and children. Radiclogy, 1982; 144: 819 — 823,

Martinez R. Neurocisticercosis. Revista Mexicana de Radiolegfa, 1999; 54: 3 5.

Lépez A. Garaiza C. Childhood cerebral cisticercosis: Clinical features and computed
tomographic findings in 89 mexican children. Le journal Canadien des Sciences

neurcloque, 1982; 11: 401 — 407.

T

Sotelo I Guerrero V. Classification Neurocysticercosis: A new classification based and

active forms. Arch Interm med, 1985: 145: 442 — 445,
Ramirez H. Rangel-Guerra R. Imaging in neurocysticercosis: A study of 35 cases. AINR,

1988; 9: 1011 - 1019,



23.

27.

28.

29.

L)
[y

32.

33.

34.

Lo
_Kll

(V)
o

Suth XK. Chang K. Manifest MR of newrocysticercosis, Neuroradiology, 1989; 31: 396 —

402.

. William G. Tesker M. Sianley A. Cerebral cysticercosis. Pediatrics, 1979; 5: 63 — 70.

Velasco- Sudrez M. Cysticercosis of central nervous System. Arch Intern Med, 1997 5:
747 =755,

Nieto . Disagnéstico de Iz cisticercosis del sisterna nerviosos ceniral. Arch neuro Psy.
1646; 4: 179 — 191,

Mondragén Angeles. Ei diagndstico de la cisticercosis humana por ELISA. Salud piblica

de México, 1993: 36: 393 - 397,

. Plancarte A. Zspincza 3. Flisser A. Inmuncdiagnesis of human by enzime - liked

Inmunosorbente assay. Coild’s Nerv Syst, 1998; 7: 37 - 35.

. Medina M. Geman P. Eifect of antycisticercal treatment on the progrosis of epilepsy in

neurocysticercosis: A pilot trial. Epilepsiua, 1993; 34: 1024 — 1027,

Rixus J. Dellen V. Prazicuanicel In active cerebra cvsticercosis. Neurosurgery, 1988; 22:
892 -96
Sotelo J. Torres 3. Prazicuante! in active cerebral cisticercosis. Neurosurgery, 1985; 35:

Therapy of parenchymal brain cisticercosis is with praziquantel.
The New England Joume: of medicine. 1884; 10: 1001 — 1007.

Conzalez saldefia N, Saltigeral P. (ufa do antimicrobianos, anlivirales, antiparasitarios y

amiimicdticos, 24 Mo grew il Interamericana. Bd 4a. 1997, pp 206 — 210,

ed. 7. 1988. pp 973 — 974,



37

38

34.

49,

41.

42,

44,

45.

47,

48.

49.

Escobedo F. Sotels J. Albendazole therepy for neurccysticercosis. Arch. Inter. Med,
1987, 47: 738 — 741.

Bhan M.K. Albendazole in Neurocysticercosis. Indian J. Pediatric, 1993; 60: 131 - 135,
Sotelo J. Del Brutto O, Therapy of neurocysticercasis. Child’s Nerv. Syst, 1987; 13: 208
-211.

Nash T. Neva F. recent advances in the diagnosis and treatment of cerebral cysticercosis.
The New England Journal Medicine, 1995; 311: 1492 - 1495,

Decq P. Keravel Y. Velasco F. Neurocirugia. Ed Marketing. Ed 3°. 1995. pp 177- 180.
Del Brutto O. Zenteno M:A: Neurocysticercosis in childhood.  AJNR. 1988; 10: 513 —

526

. Bittlencourt P. Praziguantel for Neurocysticercosis. Efficacy and Telerability. Eu Neurol,

1990; 30:229 - 234,

Pansey K. Medically treated Neurocysticercosis in Blind Child. Surg Neurol, 198%; 32:
56 —58.

Hekhar V. Clinical radiclogy and pathology. Comelations in patiens with solitary

cysticercus granuloma and epifepsy. Psychiatria 1993; 5%: 284 — 286.

. Massati O. Terapy for neurocysticercosis, Arch Neurol, 1992;49: 290 —294.

Rueda - Franco F. Surgical considerations in Neurocysticercosis. Child’s Nerv. Syst,
1887, 3: 212215,

Dorfsman V. Cambios en la Tomografia axal tomputalizada de crineo en la
Neurocysticercosis antes y después del tratamiento con praziguantel, Salud Piblica de
AMéxico, 1982; 6: 637 . 641,

Robles C. Vargas N. Quimioterapia en la Cisticercosis. Resultados de 10 afios o mds

después del tratamiento. Gaceta Med. Meéxico. 1996; 133: 127 - 135.



