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ALGO DB HISTORIA ••• 

La cistlcercos1s animal es una enfermedad conat;ida desde llcmpos '.!: 
motos. Aunque Adams en "The Gcnuine Works of H\pp()Cratcs" no hace me!? 

clón a esta potologfo. (1 ). es muy probable que el padre de la Medicina 

(460-377 AC) no la incluyera en sus escritos por ser desconocida en los h~ 

manos dura.nte su epoca. Arist6fnnes (445-386 AC), el g1an comcdlÓg1afo, 

contemporanco de Hlp6cratcs, la menciona en una de sus ob1as, como lu 

vcskulas de aspecto granuloso que apntecen en la lengua de algunos cerdos 

(2). 

Aristóteles (384-322 AC) en su libro "Historia de los Animales" describe 

tres enfetmedadcs porcinns, unn de las cuales ro 11.justa perfectamente n In 

cisticercosis (3). 

La enfermed11.d humana es descrita hasta 1550, en que Pnranolus descubre -

unas vesku\as blancas y esféricas, Uenns de llquldo cl1uo, en el cuerpo ca-

lioso de un sace1dote que falleció después de un evento convulsivo (4). 

En "1558, Gesscr y Rumler publica.n otro caso en un epilllptfco que tenía las 

mismas lesiones adheridas a la dummndrc. Pero ninguno de estos autores -

ldenttlicó el origen parasitario de las forniacloncs (4). 

Fue hasta 1686, cuando Malpi&hi y Redi, hablaron del origen pnrashatlo de 

estas lesiones. Laenec (1781-1826) los bu.utita con el nombre de cystlccrcus 

de las ra(ces griegas cystls (quiste) y cercus (cola), en base a su motfol2 

gla. Rudolphl en 1809 les agrega el "ce\lu\oJ>ae" por su gran afinidad al t_!? 

jido conectivo, al considerarlo como una especie Independiente (4). 

En 1842, Stenstrupp suglrib la telaclbn entre Taenia y cysticercus, basado 

en la similitud de sus extremos cefálicos, a lo que Siebold y Oujardln en -

18·l5, y Wagner en 1848 aponaron mayor evidencia. (S}. Fue Van Beneden 

en 1853 quien cstableci6 claramente la interdependencia de ambas formas 

parultárias. KOckenmeister en 1855 confhm6 esto, al contaminar los ali

mentos de un condenlldo a muerte, con cystlcetcus cellulosae. En la autop· 

sla del Individuo se enconnaron varias Tacnia soluim en desarrollo, adheri

das al intestino delg11do, pero no se encontr1uon cisticercos (6). Leuck.ttrt 

eñ 1856 hiw obscrvaclones semejlllltes (4), 
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Previamente en F111.nkíon, Scott y SOmmering en 1829 descubrieron el prl-

mer cisticerco vivo ocupando la cám11.ra 11.n1crior de un ojo humano, al cual 

slguler611 en su evoluci6n por 7 meses. La penadora, una mujer de 18 años 

de edad, fuo operada en junio de 1829, con exitó (5). En 1856 en su libro 

de anatomra patol6gica, Carl Rokltansky menciona el halhugos de cisticer

cos intracspinales (7). 

Vlrchow en 1860 reporta una incidencia de cisticercosis en material de nu-

topslo. del 2%, además de describir un cisticerco rnccmoso, sin aclarar su n_! 

turalet.11. (8), la cual es sugerida por el parnsitólogo alemán Zenkcr en 1882, 

conslderandolo como una forma degenerada del C. celluloS11.e (9). 

En BerUn (1862), Gricslnger publica su trabajo cl&sico "Cystlcerken und lhre 

dlagnose" en que propuso una cln.siflcacibn clínica en 5 grupos (10). 

Otras lmportantantes aponacionos fueron de Lombroso en 1867 (11), Heller 

en 1874 (12), y Asknn1u.y en 1890 (13). 

Volovatz en 1902 publica su casuística de 414 pacientes, de los cuales 149 

tenfan afeccl6n al Sistema Nervioso Central (SNC) (14). 

A partir del rlglo XX, la blbllograHa sob1e el tema es muy extcns:i., partic~ 

larmente en Europa durante los primeros años del siglo, pnn1 despúcs ser 

m&.s abundante•en paises latlnoamedcanos y asi&tlcos. 

Una lmportllf\te fuente de lnformac16n antigua lo cosntituye la ob1a de 

López Albo (15). 

En México, uno de los primeros casos teportados, fue publicado por Cómei. 

b.qulerdo en 1901 (16). El enfermo fue un emigrado cubano de 22 años de 

edad, que presentó delirio agudo, alucinaciones e insomnio. Evolucionó a la 

"melancolla y estupor" pata fallecer en 1898 por un cuad10 de gasuocnteri

tls. En la necropsia mostró cisticercosis cerebral y cardiaca. 

Sin ~mbargo, el estudio slstematlco de la enfermedad se Inicia en México 

hasta los trabajos de Ochotercna. en 1935 (17). En 1939, Rojo de la Vega y 

Ramírez Moreno publican la primera serla quin1rglca del po.ls (18). 

La Importancia de la neurocistlcercosls queda do manifiesto con la publlca

cl6n de varios trabajos. Costero repona sus hallaigos en material de nutop-

sla entre 1939 y 1946 (19), Mauottl revisa los casos publicados hasta 1943 

(20) y Robles los hallazgos qulnltglcos en 100 pacientes con hlpertcnsl6n ln

ttacraneal (21). 

Nieto introduce la prueba de fijaclbn de complemento pata el diagnóstico de 
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esto. patologfo. en 1946 {ZZ), tanto en sucio como en liquido ccfalounquideo 

{LCR}, aunque actualmente sabemos que su sensibilidad es Tclatlvamcntc h:!! 
ja (23), fue un importante avMce en el diagnóstico prequitúrgico y premor

tem de la clstlce1cosis humana. 

En 1979, Robles y Chavarrra publican el primer caso en el mundo, de cisti

cercosis huma.na curo.da COfl pra.r.lquantel, dcspúcs de obtener buenos resulta

dos en la parasltosis porcina (24}. 
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EPIOEMIOLOGIA D& LA CISTICERCOSIS 

La cisticercosis humana, particularmente cuando afecta 111 SNC, consti

tuye un importante problema do salud. En paises subdesarrollados, donde las 

pobres condiciones sanltario-nutricionalos favorecen :.-u desarrollo, el proble

ma es m4s frecuente. Tal es el caso de amplias regiones en Asia y Ocean{a 

(2S-31), A(rlca (32-36). Europa ori1:ntal (37,38) y L1ulnoamérlca (39-43). 

Por otro lado, en el mundo dcsartollado se cucn1a con buenas condiciones ~ 

nitarlas, como Estados Unidos, Cnnadá., Japón y Europn occidenu1l, prnctic~ 

mente desconocen el problema ya que los c11sos publicados en eslos paises 

son de enfermos que emigraron de z.onas endémicas, o que vivieron lnrgos PE 

rlodos en estas áreas (26, 44-55). 

En 1947, Stoll en su artículo titulado 11 This Wormy World" {Este Gusanien

to Mundo", estima que cerca de 39 millones de personas están Infectadas 

con Taenla saglnat11 y por lo menos 2.5 millones lo estan con Taeni11 solium 

(S6). 

Lo. incidencia de teniasls en el mundo es altamente variable, y va desde el 

12% en algunas llroas de la India, hasta niveles practlcamcnte nulos en t-lo-

landa y Suecia (57). Asl mismo, la cisticercosis porcina se reporta hasta en 

el 10% en la India y no existe en Portugal, Holanda y la penrnsula escandin_!! 

va (57). Lo. cisticercosis humana la sigue, pues se encuentran cifras tan al

tas como del 20% en algunas poblaciones rurales africanas (58) mientras que 

en Japón, Aus1111lia y Nueva Zelandla no hay reportes de esta enfermedad 

{57). 

Facto1es religloso-nut:ricionales parecen tener impottancia. La enfermedad es 

pracdcamente desconocida en lns comunidades judfas y no pasa del 0.1% en

tre los musulmanes. En ambas religiones el consumo do carne de puerco es 

prohibida. En cambio, en tribus africanas donde esta lngcsta es relacionada 

a un supuesto aumento de la virilidad, su incidencia se eleva mucho (57,58). 

En un mismo pafs o regl6n, su aparlc16n w.ria deacuerdo a la cantidad del 

ganado porcino, su forma de crlanr.a y control, asi como las condiciones hi

¡lfÍnlcas ¡enarales de la poblaclon (41,57), En Alemania en 1883 1 habla 1 

puerco parasltado por cada 166 sanos, mientras que en 1902, esta relación 
fue de 1:333 (4). Consecuentemente se observó que In cisticercosis hu--
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mana en 1860 (ue del 2% segdn Vlrchow (8), descendiendo al 0.2% en 1902 Y 

al 0.15% para el final de In ptimern década del siglo (4). 

En Latlnoamchic11, Jos paises con mayor incidencia de la patología son Méxi1:9 

Brasil y Chilo, aunque esto probablemente solo refleje mejores sistemas de -

detección, que en otros paises del área {39). 

Para analir.ar el impacto epidemiol6glco de la ci:aicercosis en un pafs, 

se han uliliuido varios mélodos. Basicamcil1e cuatro: 

1) Análisis de la frecuencia en material de autopsias 

2) frecuencia de la patología en material cllnlcoquirúrgico 

l) antUisls de estudios radiográficos craneales {tomografla computada.) 

4) prevalencia en estudios !nmunol6glcos a gran escala. 

Basados en estos métodos, en México se han obtenido diversas cifras. En re-

pones publicados entre 19-16 y 1919 (19,59-65), con base en estudios ana1om~ 

patol6glcos llevados a cabo en grandes hospitales de la Cd. de Mé1dco 1 se oE 
tiene una incidencia promedio del 2.97%. Esta cifra, no es del todo real, ya 

que no Incluye autopsias médicolegales. Guerra y cols. en 1985 reportun una 

prevalencia 6 veces mayor en el material necr6psico de hospitales generales 

(114/100,000 hab) en comparacibn con el :¡crvicio médicolegal meuopolhano 

(19/100,000 hab) (40). MIÍs aún, Schenone encontró unu Importante va.rlabi!! 

dad de la prevalencia de la cisticercosis en diferentes inslituciones hospiut.1,!: 

rias, siendo la mns baja {10.2/100,000 hab) en un hospit11l pediátrico, y la m_! 

yor (701.5/100,000 hab) en una iru1ituci6n psiqulatrlca (39). En este estudio, 

la prevalencia del hospital general fue 3.5 veces mayor que la encontraóa en 
el servicio de mr<llcina legal. 

SI tomamos en cuenta lo anterior, las cifras reales de prevalencia de la en• 

fermcdad en México, deben encontrase entre ol 0.48% (483/100,000 hab) y el 

0.84" (848/100,000 hab), clhllS que son concordantes con 111.S observaciones 

do Woodhouse y cols. en 1982, que en un estudio seroepldemiol6gico de mas 

de 18,000 sueros de dlfercn1es zonas do la república, donde se obtuvo un 0.45 

" de posltlvidad, lo que pudiera elevarse al 1% considerando la sensibilidad 

del método inmunol6glco emplcdo (41). Cifras tnmbil!n compatibles reportó 

Nieto en 1948 (66). 

Las cifras oílclales de la Secretarla de Salud (antes de Salubridad y Asiste.!! 

cla) varlan del 0.2/100,000 hab en 1975 al 0.4/100,000 bah en 1980, lo que 

nos indica que existe una deficiente captacl6n de lnformacl6n de los nuevos 
casos (42). En 1968 la cisticercosis ocupó el 90 lugar como causa de muerte 
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en el l-lospltal General del Cent10 MC:dico Nacional (61). Otros dalos, dcri'!! 

dos de estos tr11.bajos, niuest1an que la piuasitosis es asintdmatlca en un pt,2 

medio de 55.7% (40,60,62,65), siendo la cilla mas alta reportada el 81%(6S). 

La cisticercosis fue causa de muerle en el 38.47% do las au1opsi.as con esta 

enfermedad (40,60,62,65), y corresponde al 0.95% de las causas de muerte 

en la patologra globlal. Su dist1ibuci6n por sexo no muestra diferencia .sing'!,! 

ficativa, aunque existo una lige1a preponderancia masculina (54.4%). En cua~ 

to a la edad, el 5J.S% de los enfermos se encuenuan enrre la tercera y 

cuarta dC:cadas de la vida; si incluimos Ja segunda y quin1a décadas, el por

centaje de afectados se eleva al 92% (60,62,6S). La parasitosis afecta al 

SNC entre el 82 y 100% de los casos es1udiados (39,40,68}. 

Estos datos nos hacen suponer que por lo menos 338,100 habitantes de la 

Repllbllcn MeJ1lcana padecerán cisticercosis, y 130,067 de ellos fallecerán a 

consecuencia de esta patología. 

Al analiu.r el impacto global que tiene la neurocis1icercosis denuo de Ja p~ 

tologra neurol6glca, encontramos que los procesos infecciosos y pu. rasi1arios 

del SNC ocupan entre el IV y 3V lugar en frecuencia, y de estos, del 39 ni 

41% co11esponden a cisticercosis. Es decir, entre el 3.2 y 8.9% de los enfer

mos neurológicos sufren cisticercosis, deacuordo 11 lo publicado por Zentcno 

en un estudio de 3072 pndentes entre 1959 y 1964 (68). 

En las serles qulnlrgicas, la frecuencia de la enfermedad se incrementa. nor! 

blemen1e, ya que entre el 12.S y 35% de las intervenciones quirúrgicas en 

MéJllco estan en relaci6n con Ja neuroclstlccrcosis (69}. 

En 1982, Lomhludo, Ma.teos y Es1añol nnaliuuon la tomogrUa compu1ada de 

craneo en 6298 casos consecutivos, encontraron que 633 de ellos muest1an 

datos altamente sugesti\'Os de cisticercosis (10.0S"), y en 655 casos: mds, la 

hidrocefalia encontrada fue altamente sospechosa de ser de origen clsticcrc_!! 

so (10.4%), aunque no existi6 confilmacl6n do este diagndstico. Del total de 

hallazgos, solo el 60'.C de los pacientes tenían sintomatolog!a neuror6gica, el 

resto fueron 'asintomdticos (69). En Brasil, Un estudio semejante cnconud 

una Incidencia de 2.25% en 7567 estudios, reportandose como positivos solo 

aquellos con lesiones típicamente cisticercosas (70}. 

Finalmente, los estudios sc1oepldcmlol6glcos han mostrado una incidencia C!! 
tre el 0.6 y 1% (41,66). Es importante hace1 notar que en el estudio de 
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Woodhouse y cols. so utitlz.6 el método de lninunoclcctroforesis (IEF) cuyn 

sens\h\\idad en estudios previos fue del 50% apro:itimndamente. En dicho estu

dio, del análisis de 18,417 sueros, se obtuvo una posltividad de 0.45%, lo que 

equlvaldrfa a una lncidcnciA real entre el 0.9 y 1%. Además, es1os autores cE 
contrnron una distribución regional de la posilividnd, variando del 0-0.2% en 

Vucau1n y Tamaulipas, hasta el 0.6 y 1% en los estados de jalisco, Michoa

cán, Agunscalientes y Guanajuato (ve1 fig. t) (41). A esta ronn del pals co

rresponde la mas alta densidad de ganado porcino. 

Todos estos datos, conEirman la gravedad del prnblema cisticcrcoso en nucs-

ua naci6n, haciendo evidente la necesidad de tomar medidas ur~cntes para su 

control. 

~ 0.00-0,20 

~ 0.21-0.40 

élA. 0.41·0.60 

.. 0.61·1.00 

Figura 1.-Dlstribuclbn regional de la cisticercosis humana en México (según 

WQOdhouse y cols. ro(, 41) 
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EL PARASITO 

La cls1!cercosis esui caus.'\da por la fase larvaria de un gusano plano, la 

Taenla solium. Este animal pcnencce a la clase de los cestodos, orden cycl2 

phyllldea, familia taenidiae, género Tae~la y especie sollum. En su forma 

adulta, habita el intestino delgado humano exclusivamente. Sin embargo, se ha 

logrado infectar e:cpcrlmentalmente animales de labora1odo, como Hams1e1s y 

Primales, en la busquerl11 do un modelo cxpcrimcn1al para el es1udio de esta 

enfermedad (71,72). 

Diferenles especies de Tacnias tienen diferentes huéspedes deCinilivos e inter

medios. La especie solium solo afecta en forma natural al hombre y cerdo 

como huéspedes Intermedios. En su fa.se larvaria, a este nnimal se le conoce 

como Cysticercus cellulosae. Existe otra variedad, exclusiva del humano, es el 

Cysticercus racemosus, cuya relaci6n dlrec1a con la Taenia sollum nunca ha 

sido plenamente demosuada (73). 

El C. cellulosae tiene forma esférica, formando un quiste que contiene Uql!! 

do claro, además de un escdle:c: con '1 ventosas y una corona doblo de gancho; 

que so encuentra Invaginado en la vcslcula, que mide entre 3 y 18 mm. El C. 

racemosus se distingue del anterior por carecer de escdlex, presentar milhl

ples loculaciones y ser generalmente mayor (5 a 90 mm). 

El ciclo biol6gico de este parásito se esquematiza en la figura 2, 

Considerando al huevo como la primera etapa del ciclo, és1a es su evolucldn. 

Formado por una cubierta protectora en 4 capas, el embrl6n hcxacanto es la 

parte activa del huevo. Desdo la capa mas extorna tenemos a Ja yema del -

embrl6foro que cubre totalmente a los huevos j6vcnes 1 y que desaparece en 

Jos maduros. Siguiendo a ésta1 el embrl6foro esta contituldo por bloques de -

material eJectrodenso (probablemenle queratina) unidos por un comento protl!.! 

co. Por dentro del embri6foro se encuentra la cclula del mismo1 que cubre 

totalmente la superficie in1orna del huevo. La capa final, membrana oncosfe

ral, cubre al embrión hexacanto u oncosfora, El huevo maduro es eliminado .! 
travez de las heces focales del Individuo con tenlasls, siendo Ingerido poster

rlormento por un huésped Intermediario. Cuando el huevo se pone 'en contacto 
con en.timas protoolhlcas espec[flcas, pepsina y pancreatina, las uniones del 

embrl6foro se rompen, liberando la oncosfera. El embrl6n hexacanto se fija 

a la pared intestinal por medio de sus ganchos al sor activado por las sales 
13 



biliares del húcsped. Una vez. fijo, por mecanismos o.Un no bien conocidos, PE: 

nctra la mucosa Intestinal y :;e distribuye en los tejidos del hUcspcd por vía 

hcmat6gena (74). Del total de huevos ingeridos, solo el 1% de ellos logrará 

llegar a un drgano blanco (cerebro, músculo csqucl61ico, ojo, e1c.) y se des_:! 

nolla111 hast& su formn maduro. de mc111ccstodo (75), 

La. funcl6n del huevo es proteger al embribo en su p.1so del Utcro grávido de 

la Tnenia hasta el intes1ino delgado del húespcd imermediario, periodo dura_!! 

te el cual se verá expuesto durante un tiempo variable al medio nmbien1c. 

En este estado, es capaz. de soportar temperaturas entre 38 y -3011C, siem-

pre y cuando la humedad ambiental no wa muy baja, ya que la desecación 

lo mata. Su viabilidad se modifica con el tiempo, aunque no se conoce el 1~ 

riodo total de infcc1lvidad (76). 

Cuando el embri6n penetra la mucosa intcs1inal (77) y pa.sn a los capilares 

Intestinales, inicia su viaje ni uaves del sistema vascular (62) para implan-

tarso en cualquier sitio de la economía; aunque muestra singular predilec-

cl6n por el encéfalo, mCisculo y tejidos oculares, despreciando otros órganos 

bien irrigados como el riñóo, hígado, coraz.on y pulmones. La forma paraslt! 

ria en que ocurre esta diseminaci6n, no ha sido identificada con claridad, 

pero parece ser una estructura esíérlca de 22 a 28 um de diámetro (78). 

En el tejido blanco, inicia su desarrollo Iorman<lo un nicho adherido por los 

ganch.os que posee, ocaclonando una pequeña reaccl6n Inflamatoria muy loe.!; 

lllz.ada, con predominio do linfocitos y eosindfilos, y finalmente, se forma un 

cipsula do tejido conectivo a su al rededor (78). Así se inicia el proceso de 

maduracl6n del metacestodo, C. collulosno. No so tiene informacl6n con res

pecto al origen de la variedad racemosn, ya que los datos mencionados para 

el celulosa han sido Investigados en animales, y estos no presentan la forma 

racemosa del humano. 

La morfología general del cisticerco (fig. 3) incluye: un escólex con 4 vent.2 

sas y doble corona do ganchos, un canal espiral o pscudocstrobila, un recep

td'.culo y vesrcula. 

En un Inicio, la vesícula es pequeña, so desarrolla.ª partir de la zona del '!: 
ceptdculo1 pnra progresivamente crecer envolviendo al escólex y ~nal espiral 

en desarrollo. El escólex se encuentra inv:aglnado (79). 

El cisticerco permanece en el tejido Infectado por un tiempo allrl no determl 
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Figuro. 2.- Ciclo biologico de In Taenlo. sollurn. 

Figura 3.- Morfologfo. genernl del C. collulosae: l} escdlox, 2} C11nal espiral 

3} recepnlculo, 4}vesícula. 



nado antes de envejecer y morir. SI un HiJcspcd dcrinhivo deglu1c tejido in

fectado con cls1icercos viables, el pardsllo logra completar su ciclo. 

Cuando el motacestodo entra en contacto con la bilis human;\ .se inicia la 

evnglnaci6n del escólex, el cual con sus ventosas y ganchos se fijara a la pa-

1cd lntcstiMI {80) y se desarrollara has1a su madurez con la formación de 

prog!6tides grávidos que completaran el ciclo biol6gico de este animal. 

El cistlce1co es un organismo complejo. Posee un sistema excretor que mor!~ 

loglcamcnte sugiere una capacidad de filtración y reabsorción distal, que lo 

emparenta evolutivamente con los glomdrulos de los vertebrados. Su sistema 

nervioso esta formado por una red de fibras argcntoHllcas en la pared de la 

vcskula, además de tener UM profusa inervación en el cscóle.11. y canal espi

ral {81). Su neurotransmisor princip..1.I es fa ncetllcolina, ya que se ha dcmos

uado actividad de acelilc:olinesterasa y pscudoacc1llcolincs1ernsa en todos los 

tejidos del pnrásito (82). Tambil!n cuenta con tejido mliscular en la vcskula, 

escólex y pseudoes1 rabila, que dirigidos por el primitivo sistema nervioso son 

capaces de realiuu complejos movimientos (80). 

La veslcula es una. estructura muy importante para el cisticerco. Es la parte 

del pardslto que esta1d en contacto rntimo con el tejido iníectndo, lnte1ac--

1uando con las deíensas del organismo afectado, y brindando al escólex su 

protección, allmentaci6n y excrcci6n de mctabolhos. En la superficie externa 

superficie externa, la veskula no es lisa, sino que presenta numerosas rorma

clones en burbuja cubiertas por mlc1ovcllosidadcs. La superricle aproidmada 

do una vesícula de 7x14 mm cqulVllle a 2.49 cm1 , y se Incrementa 136 veces 

por !llS vellosidades (83). 

La principal substancia conectiva del cisticerco es la col!gena, que es muy ~ 

mllar a la de los vertebrados, aunque no idcntica {84}. 

lnmunologlcamentc es portador de al menos 11 antígenos bien ldentlrlcados, 

siendo algunos comunes a varias especies y otros especrficos. Los antígenos 

más Crecuen1emen1e enconuados son el O en escólex y membrana. vesicular, 

y el P 105 en el llquldo del quiste (85-88). Resulta interesante que el antf

geno mas abundante en el parásito, el B, tenga propiedades semejantes a la. 

fibronectlna (87}. Esta globulina rrra insoluble, es una glicoprotelna ampliam,! 

te distribuida en los tejidos humanos, tanto intra como exuaceluJarmente. Su 

pdnclpal función es la adherencia lisular. Es un componente muy Importante 

del teJldo conectivo. 
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Una catactorlstica fundamental en lo. rclacl6n hllespcd-pardsito, es la apruen

te incapacidad del sistema inmune para destruir la. larva ya desa11ollada, J>C.! 

mitl6ndolo uno. supervivencia prolongada, panlcuhumcnte cuando se localir,a 

en el SNC. 

Para explicar es fcn6meno se han postulado varias hipótesis. Ramos en 1979, 

sugiere la existencia de factores parasitarios supresivos sobre el slstemll inm~ 

ne, como ocurre en la tripMosominsis y paragonimi1tSis (90). 

Damlan en 1964 postuló que el metacestodo podfa. imltat sobre su superficie 

mol6culll3 del húespcd, evadiendo asT el reconocimiento inmunol6glco, teoría 

que se conoce como "lmltaci6n Molecular" (91). \Yillms y cols. en 1980 rct~ 

man esta idea, agtegando que si el parásito no fabrica és1as moléculas imlt! 

da!11 es posible que capture inmunoglobulinas del húesped a traves de su f1111 

mento Fe, dejando la porción Fab expuesta (92). El mismo grupo, en 1982, 

usando un modelo libre de células para la caracteliz.acl6n de los antígenos 

del C. cellulosae, demostraron la existencia de RNAm capat de dirigir la. s~ 

tesis de dos polipéptidos que muesuan reacción crut.ada con la JgG porcina 

(93) 1 lo que apoya la hipótesis original de Damian. 

Otro mecanismo implicado podría ser a naves del ácido si411co presente en 

la membrana vesicular {94), que facilita la unión del complemento (C, b) a 

5U lnactlvador (D1h) (95), bloqueando la íormacl6n de c 9 que serla capar, de 

dañar al cisticerco. Al respecto, Flisscr y cols. encontraron que la presencia 

C1 b no se correlaciona con la viabilidad del pardslto in situ (96). TambiOn 

existe la posibilidad do que el andgeno O por su ac1ividad de flbronoctina, 

reaccione con el complemento (C1q) en su porción semejante a Ja coldgena, 

inhibiendo la vía cl4slca del complemento (89). Si Ja respuesta inmune exls-

tento es dirigida hacia antígenos solubles excretados por el metacestodo, la 

supervivencia del parásito no se verd afectada, pero se formarlan complejos 

Inmunes que sr pueden causar daño al hllesped (97). 

Ademds de los mecmlsmos propios del cisticerco, se debe considerar que el 

SNC es inmunologlcamente privilegiado1 siendo diferente en tiempo o intonsl~ 

dad la reacción inflamatoria que ocurre dentro y fuera del SNC (89,99), bri.!! 

dando mayoprcs racltldades para una prolongeda supervh~ncla del invasor. 

Sea cual fueran los mecanismos de protección inmunol6glca que el partsito 

poseo, es evidente que se requiere do un organismo meutbollcamcnto activo, 

vivo, para que estos funcionen. Después de la muerte del meto.cestodo, ya 
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sea por envejecimiento, quimioterapia espectíica o cualquier otra causa, los 

mecanismos protectores se lnutlllun, apareciendo una 1espucstn Inflamatoria 

Intensa. Esto lenomeno fue enfatlmdo por Showrnmma y Rcddy desde 1963 

(100) y Verheyen y cols. lo encontraron también en ratones infectados con 

C, fnciolaris tratados con mebcndazol (101 ). 
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EL HUESPED 

Dos son Jos hllespedcs intermediarios de la Taenia sollum. El cerdo es 
importante desde el punto de vista económico y eplodemiolbgico (102,IOl), 

pero es la infección en el hombre la que nos interesa. particularmente. 

Cla.slficaci6n: 

Desde mediados del siglo pasado se Inicia la clasificación de la clsdccr 

cosis humana, dado que ésta tiene muy diversas formas de expresión cllnlco

patológica. De una infección asintomática, puede pasar por diícrentcs grados 

de afección orgllnica, hasta llegar a present1use como una de las patologras 
neurológicas mas lncapacitantes y letales. 

Griesingcr en 1862 publica la primera clo.slficaci6n de que tenemos noticia. 

Esta basada en las manilestaclones clfnlcas de la enícrmedad. C.Onsta- de S 

grupos. El grupo inicial los forman los casos asintomdticos. El segundo grupo 

Incluye a los enformos que cursan unlcamcntc con crisis epilépticas (convul~ 
vas y no convulsivas). Cuando éste tipo de pacientes se acompaña de cambios 

mentales, ocupa el tercer grupo. SI los cambios mentales no se acompatian 
do epilepsia, percenecen al cuarto grupo. Finalmente, aquellos pacientes con 

sfntomas o signos de afecclbn cerebral difusa o estupor, forman el quinto gr.!! 

po. Va desde entonces, so hada el intento de correlaci6n pron6stlca. Ovla-
mente, los primeros grupos tenCan mejor espectatlva que los dltlmos (10). 

Aunque sencilla y primitiva, esta clasiflcacl6n tiene wi11 asombrosa utilidad 

clínica, que no desmerece de las modernas taxonom(as apoyadas por sollstlc.! 

dos estudios radiol6glcos e lnmuno16glcos. 

Posteriormente, otros autores proponen clasificaciones con btl.So en asepctos 

patológicos, clínicos y/o radlogrdJlcos (4 11CH.108). 

Costero publica en 1946 su organii.aclón basado en los hallazgos patológicos 

de sus autopsias. Esta, probablemente la mas utilizada., Incluye 3 grupos por 

la locallzaclón de los parisltos: Cisticercosis leptomenlngea, que puede ser b.! 

19 



sal o de la convexidad; cisticercosis lnuavenuicular; y cisticercosis parcnql!.! 

minosa1 en sus dos rormas, miliar y focal (19). A pesar de su extenso uso, 

6sta clasUicaclOn no es de utilidad clínica, y.i. que no aporta Información p1_2 

nóstica o cHnica. 
En 1982 1 Zentono propone una mas dmplia. Incluye 4 grupos principales: Gru

po 1: cisticercosis diseminada; Grupo 11: ohalmocisticctcosis; Grupo 111: Neu1~ 

cisticercosis; Grupo IV: formas mixtas. A cada uno de los grupos se les agrE: 

ga un nllmero variable de subgrupos, tomando en cucn1a la locallzacl6n del 

parA.sito y la sintomatol6gia presente (109). Aunque muestra una correlsci6n 

clinlcopa.to16glca muy buena, su complejidad y la falta de correlacl6n pronós~ 

cica y teraplltica clo.ra limita su valor en la cltnica.. 

Sotelo y cols. han propuesto una nueva clasiflcaclbn (198S) en dos formas • 
fundamentales: ncurocisticcrcosis ac1iva e inactiva. El termino actividad no 52 

lo se refiere a lo. viabilidad del parásilo, sino a la. presencia de proceso lnfl!!; 

matarlo en el SNC. Se establece con los hallazgos de tomografía computada 

(TC} y estudios lnmunocltoqulmicos del LCR. Dcnuo del primer grupo se CO.!! 
sidera a las siguientes formas: ¡) aracnoiditls, 2) hidroccfalio con au1cnoldl

tls, 3) quistes parenquimatosos, 4) Infartos cereb1ales por vasculltls 1 5) quiste 

pseudotumoral, 6) quistes lntravcnuiculares, y 7) quistes espinales. Para el S_!: 

gundo grupo contempla: l) calcificaciones parenquimatosas, y 2) hldrocefalla 

por fibrosls meninmgca. Cerca del 50% de los cllsos tenúm formas mixtas -

(110). Esta agrupo.cl6n, a pesar de Incluir el Importante concepto del proceso 
lnflo.matorlo, no direrencra entre (ormas de diferente pron6stlco y/o trata-

miento. 
En 1986, E11aiiol y cols. publica~ una mb, donde se establece una clara dlf.,2 

rencla en cuanto al pronóstico y tratamiento de Jns diferentes formas consi

deradas. La división propuesta lncluye solo dos grupos baslcos: cisticercosis 

benigno. o maligna. Comprendida en la primera tenemos las siguientes varled.! 
des de la enfermedad: qulstica y calcificada. p1uenquimatosa, y grlU\uloma 11.l}j 
co parenquimatoso. Dentro de la segunda tenemos: a111cnolditls bual e hidro

cefalia, quistes ventriculares con hidrocefalia, encefalitis clstlcercosa, vascu!! 

tis con infarto y quistes pseudotumorales (111). 
Basados en esta esuucturaci6n, los autores estudiaron SI pacientes, correla-
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clonando los hallai:gos cl!nicos, tomoli,ráficos, citoqu(micos e lnmunol6gicos 

del LCR, ELISA en suero, EEG, rcspues11t al tratamiento médico y la nece

sidad de tratamiento qunlrglco, asi como la evoluci6n final de los afectados. 

Encontraron que las fornias benignas, cursan con una e\·oluci6n crónica, con 

mínimos o nulos síntomas neurol6glcos (generalmente cefalea o epilepsia), 

no requieren habitualmente de cirugía, su actividad inflamatoria en el SNC -

es mínima o est4 ausen1e, la poshividad del ELISA es relativamen1e baja, su 

raspunsta al ua1amiento médico sintomático y específico es buena. Todo lo 

contrt1.rio mosu6 el grupo maligno. La cisticercosis maligna, generalmente se 

acompañd de mal pronóstico o su manejo fue difícil, mientras que en In fo.! 

ma benigna, el pronóstico en general fue bueno. 

SI bien es cieno, la presente clasiflcaci6n excluye la cisticcrcesis cxtrancu

ral, asl como algunas formas neurales poco frecuentes como la espinal, op

toquiasmdtlca, inuaselnr, etc. Sin embargo, estas formas de la enfermedad -

son faeilmente incluibles en el\n, basados en los reportes de In lhcra1ura. ~ 

bre estas íormtls. Por ejemplo, lo.s formas ncurales poco comunes se agregan 

al grupo maligno (112-114); de la. ohalmocistlccrcosis, cuando se afectan las 

estructura.s exuaocularos (tipo lla de Zenteno) son bcnlgnns, pero cuando -

son intraoculares (llb de Zenteno) su cvolucdn es maligna sin el uatamienco 

adecuado y oportuno (S,tlS); finalmente, las formas discminadns exttaneura

les son generalmente benignas (26,109). 

En este trabajo, Estaño! considera que "la hidrocefalia es la fo1ma maligna 

por excelencia." (111), lo cual es exagerado, ya que esta complicaci6n, co~ 

mdn a muchas patologfas neurol6gicas, y tratable eficntmente con los sist.!: 

mas modernos de derivar.Ion de LCR, no es la causa principal de deterioro 

en la cisticercosis o en otras enfermedades, sino que la patología causal o 

primaria es la que determinará el prondnstico final del paciente, sil!mpte y 

cuando so trate oportunamente esca compllcacl6n. En el caso particular de 

Ja cisticercosis, es el proceso intlamatorio ai;oclado el causante del dcterl_!? 

ro neurol6glco. 

Tambllm es pertinente aclarar, que en las formas malignas que postulan es

tos autores, alguna.s no son 11 tan ma.lign11s". Los quistes gigantes supratento

rlalcs usualmente llenen buenos resultados con cirugra, siempre y cuando el 

proceso Inflamatorio asociado no sea Intenso (ltt,116,118). Ta.mbilln la cis

ticercosis lntraventrlcular tiene mejor prondstlco con tratamiento quirúrgico 

(54,1191120), ya que el mismo Estañol reporta una curaci6n del 81% (119). 



En esta forma, tambl6n el gra.do de inflamaci6n existente antes de la cirugía 

el el principal factor pronóstico (116,121). aunque existe siempre el riesgo 

de obstruccl6n 11'.iblta lntraventrlcular que puede causar la muerte o un do.00 

lueverslble si no es tratada con rapidez. (54), 

Estos datos hacen cambiar el foco de atención de la hidrocefalia a la inrla

maclbn clatlcercosa (73) 1 ademAs sugiere que una clulficaci6n mú relll po-<

drfa ser: 
1.- Benigna: cisticercosis parenquimatosa qufstica o calcificada., granuloma dnJ 

co y cisticercosis subaracnoidea no c:isternal. 

11.• Intermedia: cisticercosis lntuwentrlculiu o quiste gigante supratentodal 

con mínima o nula inrlamacl6n. 

Uf,. Maligna: cisticercosis subaro.cnoidea ha.sal o ventricular con inflamación 

(aracnolditls/ependlmhls), encefalitis y vasculitls cisticcrcosa. 

En conclusi6n, los paclen1cs de mal pronóstico, es decir, aquellos con proceso 

lnflama1orio severo, en su mayoria presentarán hidrocefalia en alguna eta.pa 

de su evolucllm, peto no todos los pacientes con hidrocefalia tendrán mala -

evoluc16n. Los pacientes con lnflamacl6n subaracnoldea espontanea severa te!! 

dran una pobre espectatlva do curacl6n 1 Independientemente de 111 locallxaclbn 

del parlislto y la presencl11 de hidrocefalia. 

Fislopatologla de la Cisticercosis: 

En la clSlicercosls humana edsten dos mecanismos fundament11le5 de I~ 

si6n. Uno de estos, la compresibn mcclinlca que ejerce el par4sito sobre csw 

tructuras neuralcs, y el otro consiste en un proceso inf111matorlo del hdespcd 

en respuesta a los antígenos clstlcercosos. No es raro quo ambos coexistan. 

Las crisis convulsivas frecuentemente son causadas por la irritacl6n que el 

metacestodo ocaclona al comprimir y dallar la corteza cerebral, ademds de 

la lnrlamaclbn local que genera. En la hidrocefalia, la obsuuccibn mecdnlca 

es genetalmente lnuaventricular, mientras que el bloqueo basal esta causado 

por la aracnoidltis. L11 vasculltls clstlcercosa es evidentemente un (enomeno 

Inflamatorio, mientras que la disfuncl6n ncurolbgica en los quistes gigantes 

supratentorltles o intraventriculares esti en rclaciál al electo de moa que 

ocaclonan. La variabilidad de las manifestaciones en la enfermedad clstlcerc.2 

sa est4 dada por la comblnaclbn de va.rlos factores. Entre los mas destacados 

est4n: Locallr.acl6n, número, variedad y viabilidad de los cisticercos¡ reactlvl-
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dad lnmunol6glca del hllesped y antigüedad de la inrección. 

Cuando revl&amos la claslflcaci6n de la enfermedad quedo claro que la ror ma 

parenquimatosa es benigna mientras que la subaracnoidea basal tiene el peor 

pronósrlco. Re.biela y cols. encontraron que el 81% de sus casos ruaron 11sinr2 

máticos, y de estos, el 94% presentaban parásitos solo en el parenqulma cer~ 

bral o el espacio subaracnoldeo no cislernal (convexidad). Así mismo, el 100'.li 

de los pacientes con cls1lcercosis cisterna! {basal) y el 73% de /os vcnuicul!!; 

res cursaron con síntomas ncurol6glcos (IZJ}. 

En cuanto al número de paulsitos, Brlceño y cols. reponaron un 47.8% de a~ 

tapsias con un solo cisticerco, y solo el 7.6% tenfon m:ls de ZO meraccstodos, 

siendo el nllmero mayor de 234 en un solo encéíalo (60). En el estudio de 

Rabiela, el S3" presentó un cisticerco, el cual se localb.6 en el espacio sub

aracnoldeo no cisterna! en 32%, parénquima t6lií, y sistema ventricular S%. 

En todos los cadavercs estudiados con cisticercosis cisterna!, existia mas de 

un parásito (121). En Jos casos con encefali1is cisticercosa, el número de ni!: 

tacestodos 1lempre es g1ande {122). 

Al analizar las variedades del cisticerco las diferencias ·ion evidentes. El C. 

cellulosae tiene predileccl6n por el espacio subaracnoideo no cisternnl 1 parén

quima cerebral y porciones estrechas del sistema ventricular. El C. raccmosus 

en cambio, se localiza con md:s írecuencia en el espacio sullaracnoidco cisle.! 

nal y en las porciones amplias de los vcntrlculos, particultirmentc el IV. 

Ambas formas Coel(istcn entre el 10 y 20% de los casos (65,121). La forma 

celulosa produce mínima o nula reaccl6n inflam111orl:t, y la racemosa causa 

la md:s intensa inrlamaci6o observada en esla cníermedad (60,121). Si bien, 

no el(lste seguridad de que ambas formas sean derivadas de la Taenia, hay d~ 

tos Indirectos que apoyan la suposicl6n. Las dos variedades coe)[ISlen en un 

mismo Individuo hasta en el 20% de los casos, tanto Bricci'io (60) como Rabi!:; 

la (121) han observado formas in1erniedias, además la es1ructura vesicular es 

muy semejante bajo microscopía electrónica (123). Al contrario de Jo que se 

pensó inicialmente (9), la rorma racemosa es una cstruc1ur1t. viable y mela~ 
licamente activa, con capacidad auuSnom11 de crecimien101 como lo demuestra 

Bruckner al cultivarlos (124), Para explicar la rormaci6n del <::. racemosus, -

Rablela y cols. han postullldo la siguiente hip61esis: el cis1icerco en su ciclo 

normal so nans(orma en una pequeña Taenia, cuando los mecanismos genetl-
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camente proiramados son activados, lo cual ocurre en amplios espacios ocup,! 

dos por Uquldo (Intestino hum11no). Esto podrla ocurrir tambl6n en sitios con 

caracterrsticas Usicas semejantes a su habhat natural, como serlan los vcnt~ 

culos y cisternas cerebrales. Dado que estos lugares no son ideales para su 

desarrollo, el resultado de este proceso 11.bo1tivo podrla continuar viable, ya 
quo se encuentra en su huésped definitivo natural, sabiendo que esto no ocu• 

rre en otros animales como el cerdo (6S}. 

Tanto en humanos (121} como en cerdos (79} se puede observar cisticercos 

con el escóle11; parcial o totalmente evaginado, particularmente cuando dste se 

localiza. en amplios espacios l{quldos del SNC o en la cim1ua anterior del ojo 

(S). Slals 1111.ma a este ren6meno "outgronw scoleK" (cscdlcK que creco hacia 

aíue1a) para diferenciarlo del proceSQ normal de evaglnaclbn, que ocurre con 
algunas variantes. Este hall:ugo es frecuente en cisticercos viejos o muenos 

(79). Se hlln observado cisticercos con el escóle:it adherido a la cornea (S}. 

&sados en eHo, se puede establecer la sigulenle hlp6tesis. La ncuroclstice_! 
cosls es una eníermednd crónica., si los cisticercos maduros o viejos que se 

encuentran en espacios líquidos amplios, inician un proceso normal o odplco 
de evaglnaci6n del escólc:it en un intento por completar su ciclo biológico y 

perpetura la especie (instinto poderoso en cualquier sor vivo}. Al suceder es

to, el esc6lex queda fuera de la proteccibn inmunolbgica de la veskula, sus 

antígenos son reconocidos y atacados por el sistema inmunocompetente del 
huésped y el esc6\e11; es finalmenui destruido. Sabemos que la veslcula privada 

del escólex es capar. de sobrevivir al menos 3 meses ln vitre (12S}. Los antf

genos del escólex ya descubierto, que son muy similares a algunas protelnns 
propias del huésped (84,89), ocaclonan una reacción inflamatoria que aíccta 

tambl6n a los tejidos del huésped, probablemente favorecido. por la fo1mncl6n 

de complejos inmunes (73,96}. Una ver. iniciado el proceso, la lnrto.macl6n t~ 

mara caracterlstlcas autolnmunes, ya que los antrngencs parasitarios que la 

lnlclaron ya no están presentes. Esta hipcStesls no solo explica el origen de 

k>s C. racemosus, sino que tambl6n la severa lnflamaclbn que se observa con 

esta forma parasitaria. 

La viabilidad del metacestodo tiene import11.ncla en la evolucibn de la enfer

medad. Desde 1923, Bhinclnl estableci6 que Ja muerte del par;lsho intraocular 

•• el factor mas lmportanle en el daño ocular en Ja enfermedad (S). 



Estudios posteriores demostraron que el pnrásito viable presenta mínima o nu

la lnflamacl6n (C. ccllulosac), y los no viables se rodeo.n de un proceso inri,!! 

matarlo mas lmponnntc, panlculnrmcnte Intenso en el sitio correspondiente a 

la Jocalluci6n original del escólex (60,121,125). Este hecho ha sido puesto en 

tela de juicio por Estaño! (73) y Escobar (126), basados en que los ci:sticer

cos calcificados, y por ende muertos, causan mínima o nula inflamac ibn. La 

evidencia clínica parece apoyar el concepto inicial. Con el advenimiento de -

drogas antlcistlcercosas, se ha observado que los pacientes sin evidencia de i,!! 

flamaclón en el LCR previo al tratamiento, desarrollan pleochosis, clcvacldn 

de protelnas y disminución de glucosa en el LCR dcspuls ~e iniciado el tra

tamiento, lo cual se acompaña en ocaclones de deterioro del estado clínico, 

genetalmente de poca du1aci6n e intensidad, pero que en ocaciones requiere 

del dso concomitante de csteroides (127-130). Mas tu!n, Splna-Frnnca reporta 

que los pacientes sin respuesta tomogra'.fica al medicamento, no cursaron con 

estos cambios inflam1uorlos en el LCR (127). Brlceño observó que los C, ce

llulosae viables so acornpai\aron do meningitis basal en el 8'° de los casos es

tudiados, cifrs que se eleva al 2l% sl el pradsito mostraba olgun grado de in

volucl6n. Los C. racemosus se asociaron a un 2S% de meningitis si eran vin-

bles, y has1a un 57% cuando se encontraban en lnvolucl6n (60). 

En los estudios expcrlrnentalos con pra.iiqunntel se ha demostrado que este 

farmaco Induce la destrucción del cestodo a partir del cuollo, que es l:t por

ción metabollcamente mas activa de la Taenia. En el meta.cestodo, tanto el -

esccf!ex como toda la pseudoestrobila muestran vacuolizacl6n de In superficie 

tegumentarht, en tanto que la vesfcula no es afect11.da, aun en concentracicn· 

es de 100 ug/ml do prazlquan1el durante exposiciones de 60 mln (131). Los 

mismos autores observaron que la 11edculo. proteje al e5Cdlex de la acción rn~ 

dlcamen1osa, ya que la concentraci6n en las paredes del quiste es de 4 a 10 

veces mayor que en el Interior o en los tejidos del esc61ex, Este hecho, exp!,! 

ca porque el medicamento es Ineficaz en In cisticercosis cisterna! y ventrlc~ 

lar, donde las formas predominantes (C. racemosus) carecen de esc6Jex. 

En las series qulrdrglco.s tambll!n se ha encontrado relación entro la viabilidad 

del parásito y la scvctldad de la aracnoidltis encontrada (120,132). 

Como ya quodd establecido, la respuesta Inflamatoria es diferente deacuerdo 

a factores propios del metacestodo. Esta diferencia lnmunol6gic4, probable--



menee no es condicionada por 111 varlabilld11d propia del huésfX'd como lo hn 

sugerido Flisser {86,lll) y Zcnleno (109). Con los csludios do Eslai"iol y c:ols. 

ha quedado bien establecido que la poslllvidad de lns pruebas inmunológicas y 

Ja reaccllin Jnflam11toria se correlacionan con la variedad cUnlca de la enfer

medad (benigna o maligna), y é's1a está directamente rclaclon3.da con la loe.! 

lhn.cl6n y variedad del p:u.ísito (111,134). Las rormas m31ignas tienen una ~ 

slclvidad del 93% en comparac:l6n con et 75% de las benignas (en suero}. En 

el LCR Ja dlferncia persisto, 93% m11Jlgm1.s y 80% bcnlgnms. Estll rcc:lentc ln

formaci6n parece es1ar en acuerdo con el concepto de q.Je la reaccl6n infl! 

ma1orla es producida por les libcracl6n de antígenos parasitarios, probablemen

te del esc6lc:11, que también atacan proteinas propias del huésped, y que este 

tipo de respuesta es semejanle en todos Jos pacientes que comparten factores 

comunes. Flisser supone que la baja frecunda en la detección de antígeno D 

soluble se debe a ,Ja formación de complejos inmunes (96). Ocru explicacl6n 

podrta ser el que dicho antígeno no se encuentra expuesto en estos pacientes 

en can1idad suficiente pnm estimular al shema inmune. 

En las pruebas inmunol6gicas se ha enconlrado diferenle especificidad y sen

sibilidad decuerdo al ancicuerpo Investigado y la preparacl6n o selección del 

antígeno. El grupo de Fllsser ulili:ur. el cstracto crudo {esc61ex/mombrana) 

como fuente de antígenos, tomando en cuenta que los antrgenos del escoleA y 

la pared vesicular son semejantes en la inmunocJeuoíoresis y la inmtmodifu

sldn doble. Sin embargo, el esc6le.11 y el fluido vesicular presentan antígenos 

específicos, no asi la pared vesicular que muestra solo antígenos exhaentes en 

el esc6le.11:. Adomlfs, el aspecto de las bandas lnmunoclccuoforeticas es franco!! 

mente dlferenle en estas dos estructuras, aunque en la lnmunodllusión doble 

la diferencia no es aparento (87). Esto grupo descartó el fluido vesicular co

mo fuernte de antlgenos por su baja especificidad (50%), lo cual es contra.di~ 

torio con recientes trabajos (88). 

Usando estracto crudo, Fllsser encontr6 una positividad para lgG del 85% y de 

50% para lgM, mientras que Rosas y cols. reportan 76% para lgG y E1% para 

lgM usando antígenos de la pared vesicular exclusivamente (23). Con las dife,.! 

en1es tlcnlcu Inmunológicas, esta variabilidad es importante (75). Woodhouse 

y cols. reportan una sensibilidad del 50% con IEF y esuacto crudo (41), mle!! 

tras que Corona y cols. usando el mismo antfgeno y la tdcnlca ELISA encon

traron una sensibilidad del 87% (134). Ambos estudiaron la reaccl6n en el SU.!? 
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ro. en el llltlmo estudio, se observó que la scnsibillda.d es dilerente en la ci.!: 

tlcercosls maligna (93%) y en la bcnl¡na (?S-80%), 

Lrul actuales pruebas inmunol6glcas son elementos útiles para el diagnd'stko 

do la enfermedad, sin embargo, son adn muy burdas para ayudarnos a com-

prendor el mecanismo Íntimo de la inflamacl6n cisticercosa. 

La Inmunidad celular parece Jugar un papel secundarlo en este problema. Fli

sser demuestra una reactividad ba.ja en la prueba. de PPD y una cransforma-

cJ6n blastoidc con coricavalina A menor de la esperada, en clsticercosos, 

pero estos mismos ha!llll.gos son comunes en pacicn1es neurol6glcos sin clsli-
corcosls (87), 

Hallazgos Pato16glcos: 

La localizacl6n de los pardshos dentro del SNC es muy variable. En 1er

mlnos generales, so localizan en el espacio subarncnoldco cisterna! y no ciste! 

nal, en las cavidades ventriculares y en el parénquima (19). 

La tabla 1 muesua su dlsuibucl6n en diferentes serles publicadas desde 1962. 

TABLA 

SERIE 2 3 4 s 6 7 8 

PARENQUIMA SS% 88% 66% 30% 28% 47% 35% 42% 

VENTRICULOS IS% 18% 12% IS% 16% 33% 16% 17% 

ESPACIO SUD- S4% 4J% 46% SS% S6% 22% 79% SS% 

ARACNOIOEO 

TOTAL DE 65 47 97 273 88 63 135 768 

PACIENTES 

los porcentajes suman mas de 100, ya 
nhltos en mas do una localiz.acl6n. 

que un mismo paciente puede tener P.! 

SERIES: 
1) Arsenl/Sa.mltca (38) 5) Oorfman (136) 
2) Dhton/Li~omb (26) 6) Zentcno (68) 
3) Brlceño 60) 7) Rabiela (121) 
4) Obrador (13S) 8) promedio 

27 



Como se observa en lo. tahla, exislo variabilidad entre los repones da la en

fermad.ad con respccla a su localivicibn. Para explicar esto, Ra.blcla y cols. -

(121) hacen una obscrvnci6n importante. Algunos cisticercos que se localiun 

en la profundidad de los surcos cerebrales, a pesar de ser subaracnoideos, f.! 
cllmente son confundidos con parenquima1osos si no se 1eal!u. una disección 

y corte cuidadosas.. Cuando el diagnóstico es 1adiogr6.fico el error es mas h!:_ 

cuente. As( se explica la frecuencia relativamente alta de cisticercos subata.!:_ 

noldeos en comparación con la baja de parenquimatosos en su estudio. Estos 

mismos auto1es reportan que el 79% de los meto.cestodos enconuAdos en el C.,! 

paclo subara.cnoldeo, 9% corresponden a lo.s cisternas basales y 70% a. los SU! 
cos de la convexidad. Además notaron que el 75% do los parásitos solo afec

tan una de las estructuras mencionadas, mientras que en el 25% restWltc la 

pa1asltosla afecta mdltlples espacios. Estos fue cieno en el 100% de los cis

ticercos clsternales, 64% de los ventriculares, 22% de los subaracnoideos no 

clsternales y solo 16% de los parenquimatosos (121). 
Briceño y cols, locallz.aron los cisticercos parenquimatosos en las siguientes es 

turcturas: subplales (40%), substancia gris (34%), subs1ancla blanca (17%) y n~ 

cleos centrales (9%). Lo cual demuestra la preferencia del metaccstodo por 

'reas mas periféricas del SNC (60). 

En apoyo a la disemlnacibn hematógcna, Macias encontró quo el 70% do los 
pard'sltos parenquimatosos y suba.racnoldeos se lo.::aliw.ron en tenitorlo do las 

arterias C'atótidas (62). Zonumo encontró 74% carotldcos y 26% vortebrobasll.!! 
res (68). 

En cuanto al ndmoro de parásitos por paciente, Ro.biela reporta que 53% solo 

tienen un cisticerco (121). Briceño encontró solo 48% do estos, pero el 78% 

mostraron menos de 6 meto.cestodos y solo en el 8% habla ma.s de 20, siendo 
el ndmero mayor encontrado do 234 (60). 

En cuanto a la variedad y locallz.aclón de los cisticercos, el 79% de los C. C,! 
Jlulosae son parenquimatosos o subaracnoldeos no cisterna.los, mientras que el 

81% de los C. racemosus se encuentran en las cisternas do la baso y los ven

tt(culos. Del total de par&sitos encontrados, 68% fueron celulosos, 23% racem~ 

80S y 9" mostraron ambas formas (60), 

En un mismo enc4!falo pueden observarse cisticercos en diferentes estados do 
conservaclbn, desde el viable hasta el calclflcado, sin embargo, es habitual -

que la mayoría se encuentren en estados semejantes (60,121). 
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Ni Bricoño (60) ni Rablela (121) reportan C.mcemosus calcificados. Briccño 

observó que [ocfos los clsllcercos calcificados íueron celulosos y se encontra

ban en el parénquima cerebral. Estudios recientes demuestran que también -

los racemosos pueden calclíicarse (117). 

Como causa de muerte la neurods1icercosis es pro1ngonista de la mitad de 

los afectados. Rabieta reporta un 19% (65), Guerra 41.7% (40) y Briccño 42% 

(60). 

En 1946 Cosiera publica sus halhugos mlcroscopicos1 consistentes en unn reaE 

ci6n Inflamatoria incspecfílco. crdnica, íormada principalmen1e por infiltrado 

lin(ocltario, acampanado de algunos macr6fagos, escasos eoslndíilos y ocacio

nalmente células gigantes de cuerpo extraño. Los tejidos vecinos lenfan grn

do Yariable de atrofia y reacción neuroglia!. También observó alteraciones in

flamatorias leptomeningcas alejadas del parlslto, y en algunos casos operados 

describió la presencia de lesiones tuberculoldes granulomatosns. Su pensó que 

era consecuencia de la derrama del Hquido vesicular durante la clrugla (19). 

Actualmente se consideran 4 lesiones fundamentales de Ja enfermedad: 1) 

reacción inflamatoria crónica de grado y exlcnsl6n variable, 2) meningitis b.!! 

sal crdnlca, l) opendlmltls granulosa, 4) vasculltis. 

Deacuerdo a 111 variedad y localizacl6n del piuAslto los hallazgos varlan. 

En los C. cellulosae parenquimatosos o subar11cnoideos no cis1ernales (conve~ 

dad de los hemisferios cerebrales y (ollas cerebclosas) se encuentra compre!! 

6n del parénquima adyacente, tejido conectivo laminar que rodea al metaces

todo, astrogllosls local do grado va1lo.ble y mlnlma reacción inflamatoria cr~ 

nlca con predominio do linfocitos. Las formas calcificadas mostraron el me-

nor g1ado de lnflamac16n 1 pero todos tenían clipsul~ fib1osa (121). Macias y 

cols. observaron además necrosis isquémlca en la vecindad del pardsito y gra

do variable de vasculltls local en el SJ% de sus encéfalos (6.Z). 

En los cerebros con C. racemosus, la Imagen microscópica fue diferente. La 

zona afectada mostró una ¡ruesa cubierta blanquesina por gran proliferaci6n 

del tejido conectivo regional, (ormanclo l6culos sobre la \/Oslcula parasitaria. 

La lnflamacl6n c16nlca es mucho mas lnten531 obse1Vllndose entre la red de 

tejido conectivo, la presencia de linfocitos, células plasmáticas, cuerpos de 

Russell, células epltelloldes y ocaclonalmente eoslncSfllos o neutrcSfllos. 

Sobre la superficie del pardslto o sus hagmen1os exis1en ¡tan cantidad de e! 



lulas gigantes de cuerpo extraño. El estado de con5ervacl6n del cisticerco 

fue variable (121). 

La. meningitis basal se encontró en el 91" de los encéfalos estudio.dos por el 
grupo de Macias y cols. (62) y en el 55.9% de los de Bricci\o (60). Esta 

costltuida por engrosamiento de las membranas leptomenlnge11s por tejido c2 

nectlvo proliferado, Infiltrado llnfoplasmocitarlo y ocaclonalmente granulomas 

hlstlolinfocitarlos. En muchos casos no se pudo Identificar csuucturas para

sltatla.s (65). AWlque es una leslbn que predomina en la base, tambl6n puede 
obsctvarso en la convexidad con menor frecuencia (60). 

En algunos casos de cisticercosis venulcuhu, particularmente en el IV vcnttl' 

culo, se observa ventrlculhls grllltular. Esta les16n da al recubrimlunto epeni!! 

maria un aspecto finamente granular, rojo grisacco, y estcí constituido por 

prollferaci6n focal de células gliales sul>epcndlmarlas e Infiltrado llnfocha-

rlo, sobre el cual se pierde el recubrimiento epcndimarlo normal. En ocacion 
es, la cavidad ventricular (IV ventrículo con mas frecuencht.) está ocupttda -

por tejido conectivo que forma sinequlas y verdaderos diafragmas enue las 
paredes ventriculares, con presencia de fibras gllales e lnflltrado lnflamato-~ 

rlo cr6nlco Intenso. No siempre se identifican parásitos o sus fragmentos. En 

casos tempranos, se h4 observado que esta les16n se Inicia al quedar el cis!J 

cerco en Intimo contacto con la superficie cpendimarla, en las porciones ~ 

trechas del sistema, como las salidas del IV vcnufculo (65,121). 

La vasculltls es un hallaz:go histol6gico frecuentes, no asl su mani!estacl6n 
clfnlca. Macias encontró endovasculltls, con prollfe111.cl6n endotelial en el 

51% de los cerebros revisados (62), lo que no fue tan frecuente en los de ~ 

Rablela (121). En es1e lfltimo estudio se describo mayor frecuencia de hipe..! 

plasla de la o.dventlcla con lnflltracl6n llnfocltarle porlvascuhu. Tambll!n se 

observó hlperplasla fibrosa subcndotelia.I que causa reduccibn variable do la 

luz. La afeccl6n de todas las capos fue menos frecuente. li':n general, la va_? 

culltls clstlcercosa es menos Intensa que la observada en otras les16nes gra
nulomatosas del SNC, como Ja tuberculosis y la slfills (121). La mayor lote.!! 

sldad de esta lesl6n se encuentra en la vecindad do parásitos en lnvoluclbn 

y en &reas de o.racnoidltls basal (62). 

So ha sugerido que esta reacci6n Inflamatoria de la cisticercosis esta en r.!! 

laclbn al tiempo de evoluclbn de lo. lnfcstaclbn y a la variedad del parásito. 

En la cisticercosis porcina, lo. lnfeccl6n siempre es de corta evolucibn ya 
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que el anlmal e• sactlflcado a los 6 mesos do edad, encontrandose una rea.!: 

cl6n menos Intensa, mas locallu.da y sin acompai\4rsc de hidrocefalia, a pe· 

aar de que este presenta siempre un mayor ndmero de meto.cestodos que el 

humano (138). 

Aspectos Clfnlcos; 

La cisticercosis del SNC debe considerarse como dlagndstlco diferencial 

en una gran cantidad de srndromes neurol6glcos, cuando el paciente es hal!j 

tante permanente o temporal de áreas end6mkas del padecimiento. 

Es Imposible eJtcluir este diagnóstico en bases puramente cUnlcas, ya que la 
variabilidad en su presentación es enorme (139). Aunque e.dste predllecci6n 

por cierto grupo do edad, no respeta sello ni condlcl6n soclocconomlca. 

Probablemente las formas clínicas mas comunes son el síndrome convulsivo y 

el de hlperrensl6n lntracraneal. Dixon y Lipscomb, en 450 pacientes, encon·~ 

truaron una frecuencia de crisis convulsivas del 92%, y solo el 6% cursaron 
con datos de hipenensldn endocraneal (26). Aunque ésto difiere de otras p~ 

llcaclones, refleja mas fldodlgnamente el espectro cUnico de la enfermedad, 

ya que la cisticercosis era especfficamentc buscada en todas las personas 

regresaban a la Gran Bre1aña después de su servicio en la India. 

.En la mayor(a de las serles, la hlpertensl6n lntracraneal es mucho mas he

cuente, probablemente por ser el tipo do pacientes que acuden a un nivel 

terciario de atcncl6n, donde se los estudia ell.tenslvamentc, no asi los eplléJ? 

tices que habitualmente responden a tratamiento sintomdtico y no se proíu.!! 
dlz.a su estudio (55). 

En el reporte de Sotelo y cols., solo el 52% de los pacientes presentaron ctJ 

als convulsivas, mientras que el 30% de los 753 estudiados, cursnron con da-

tos de hlpertensl6n (110). En los 40 casos do Torrealba y cols., el SO% se 

presentd inicialmente con hlpc1tcnsl6n y solo el 40% con crisis convulsivas 

(118). Ambos estudios son de centros terciarios de atenci6n. 

Entre los signos y síntomas mas frecuentes se decribcn: crisis convulsivas ~ 

(30-92%), cefal~a (43-94%), vomitas (27-80%), papiledema (28-88%), atada -

(10·34%), déficit de pares craneales (18-30%), de1erioro mental (1S~22%) 1 d_1 
flch motor (21") y dlsmlnucl6n de agudez.a visual {10%), deacuerdo con lo 

reportado por varios autores (26,62,110,116,118). 



Los pacientes con neurocistlccrcosls benigna cursan generalmente con sfndr_e 

me canvulsivo o cefal<ta como dinos fundamentales, mientras que los afect_! 

dos por Ja forma maligna presentan hipertensión intracraneal o déficit focal 

con mucha mayor frecuencln (111). 

Una gran cantidad de manlrestaclones o sfndromes pueden aparecer con me

nor frecuencia en esta pa.tologfa, Esto incluye al sfndrome qulasmático (114-

140), del 11'.ngulo pontocerebeloso (109), de Bruns (141,142), esclerosis lateral 

amlatrdflca (112), sfndrome de Wernlcke (143), de P4rkinson (144), Psicosis 

maniacodepresiva 1 demencia o esqul~ofrenla (16,26), srndromo de Brown-Se't!;! 

ar (26), mlopn1fo. dolorosa (26,145) y encefalitis (Il0,122). 

Ante la gran variabilidad del cuadro clrnico, el diagndstico solo podrd conf!.! 

marse con el apoyo de estudios paraclfnicos en la grnn mayoría de los casos 

y ocaclonalmente solo la clrugfa o autopsia lo confirmarán. 

Diagnóstico: 

El diagnostico actual de la neurocis1icercosls esta basado en los estu

dios lnmunol6gicos del LCR y la neuroimagenologfa, 

Aunque Jos estudios lnmunol6gicos 5on capaces de confirmar la presencia de 

pariísitos por la deteccl6n de anticuerpos anticlsticerco de una manera con

fiable en ol LCR, no brindan in(ormacl6n del grado de ln(c.staci6n, loca!! 

zac16n de los mctaccstodos y las complicaciones asociadas. Por ano lado, la.s 

imagenos mostraran lesiones sugestivas de Ja enfermedad, su locallzacl6n y 

extensl6n, además de las complicaciones, poro no pOOran confirmar el dlag. 

ndstlco en formas atípicas o poco frecuentes. Por esta raUJn, es importante 

complemenrar el e11tudio de cada caso con ambas herramientas. 

Oeacuerdo con Lopei: Albo (IS), fue Robin y Fiessinger quienes por primera 

vei: utilizan la prueba de fljacl6n de complemento en humanos, para el diag

ndstico de la parasltosls en 1910, con dudosos resultados. Con el mismo md

todo, Pessoa e Sllvelra obtuvd mejores resultados al aplicarla en el LCR en 

1930 (146). Fue popularizada por Lange a partir de 1940 (147)."'Para .1946; ru 

tlnarlamente se empleaba esta u!cnica para el diagndstico de la cisticercosis 

en México, que fue Introducida por Nie10 en 1942 (22} Desdo entonces num_! 

rosas pruebas se han empleado con resultados variables. Algunas di:t las mas 

utllli:adas en humanos son: Hema¡lutinacl6n Indirecta, inmunodlfusl6n doble, 

lnmunoeletroforesis, conuaelecuoíoresls, pruebas de preclpltacl6n, fljac16n 
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do complemonto, lnmunofluorccencia indirecta, ELISA, reacciones cutaneas y 

uansformaci6n blastolde de leucocitos. El resultado obtenido var(a deacuerdo 

a la técnica, antfgeno y grupo de pacientes estudiados (75,88,134). 

En general hu pruebas en el LCR son mas sensibles que en el suero, lo que 

dlficuha su apllcaci6n con fines epidcmiol6glcos. 

Recientemente se ha publicado el resultado basado en la prueba do ELISA -

(enzlmo-llnked immuno-sorbcnt assay), y utilimndo como andgeno el c1urncto 

crudo. Se obtuvo una sensibilidad global del 87% con especificidad del 90% en 

ol su1no, y 100% en el LCR. Al dividir la poblacl6n estudiada en benigna y 

maligna se observ6 que la sensibilidad se eleva al 93% tanto en suero como 

en LCR, en la variedad maligna (134). 

Larralde y cols. en 1986 encuentro.n una sensibilidad del 95% en suero, utili

zando como o.ntígeno el fluido vesicular y apllcnndo la prueba do hemaglutin.!!_ 

cl6n y ELISA 1 sin encontrar diferencia entre ambas (88). 

Con la ptueba lnmunol6gica adecuada, podremos obtener hasta un 9S% do co!! 

fiabilidad en el diagnóstico de la neuroclstlcorcosls, lo cual resulta muy t1til 

clínica e inmunologlcamento. 

Los estudios neuroimagenol6glcos para la cisticercosis del SNC, so Inician (o.! 

malmente en 194S, cuando Arano. y Asenjo publlcan su e11pcricnclo. con la ve!!. 

triculograffa en el dlagndstlco de la cisticercosis do In ros.i posterior (148). 

De.sdo entonces practkamcnto todos los estudios neutorra.dlol6glcos se han 

empicado¡ desde la radlogra(fo. simple hasta la resonancia magnética nuclear, 

pasando por la neumoencéfalo y vcntrlculograffa, anglografta, mlelografla y 

tomografía computarizada. Algunos estudlO!l eran poco sensibles o lnespccffi~

cos como la radiografía simple y anglograffa cerebral¡ otros mas ospecUicos 

como la vcntrfculo y pneumoencefalograHa Implican riesgos importantes como 

para generalizar su uso. Fue hasta 1973 con los u11bajos de Hounsfleld y Al!! 

brose (149,150), cuando aparece la tomograffa 1111.lal computarlroda, que es -

probablemente la contrlbuci6n paracUnica mas lmporto.nte en el diagnóstico 

neurol6glco del presente siglo. Su sensibilidad con los modernos equipos (IV 

generacl6n) y neurorradlologos experimentados so encuentra al rededor del -

97" (lSl). Otra ventaja dr;I mctoJo es su seguridad, ya que no es Invasivo, 

señala claramente la extensl6n 1 intensidad y complicaciones asociadas. 



Recientemente Suss y cols. publicaron su expcricncin con I• resonnncla ma.n 
n6tica nuclear en la cls1icercosls (1S2). 

Mlll[lplCJ Imágenes son consideradas como sugestivas de la enfermedad en la 
tomogralla computnriuda de cranco (TCC) y apro)(lmadamcnto el 90% do los 

pacientes afectados por cisticercosis tienen hallnz.gos anormales en este est~ 
dio. Esas lmd:tenes sugestivas, dcacuerdo con varios autores (32,69,120,tSt,-

154) son: 
l) Calcificaciones: lesiones redondas de Z a 10 mm de diAmeuo 1 con ahos 

valores de •tenuaci6n (80-360 UH} y sin reíon:amlcnto con el contras

te Intravenoso (IV). 

2) Quistes: im4gencs chcul11.res de 5 a tS mm de di6.metro y con bajos co
eficientes de atenuacl6n {10-20 UH), muy semejantes al del LCR, que 

presentan mínimo o nulo reíorr..a.mlcnto postcontraste. Ocaciooalmente 
se observa una hlpc1densidad puntiforme en su pared. Se locallr..a.n con 

mayo1 h:!cUencla en el parénquima y el cspncio subatacnoideo no cls-

ternal. 
3) Quls1es gtgantes: de aspecto muy scmejll.llte a las previas, pero de gra.n 

tamallo 1 siempre mayores de lS mm, llegando a medir varios cendme

tros, que causan erecto de masa lmpo1111.nte sobre lo.s esuucturas neu

rales. Frecuentemente se les puede distinguir una hlpordensldad puntl-
rorme en la pared (probablemente el escólex), muestran grado variable 

de hipodensidad pe1lleslonal (edema) y reforia.mlentO perlfériferlco con 

el contraste IV. Séin mas ·rrecuentcs en las cisternas, pattlcularmente 

las sllv:fanas. 
4) Quis1es intraventrlculares: por su densld3d igual a la del LCR1 habitual

mente no se ldenttrlcan en el estudio convencional, Debe sospecharse 

de ellos cuando el slstem• ventricular muestra alguna porclbn anorml!.! 

r'nente redondeada o asimétrica, o SI a pasar de estar deriva.do, persls.:. 

te dllatacl6n parcial del ventrículo. Son frecuentes en el 111 y IV ven

triculo. SU diagnóstico es conUrmado con la lnuoducclOn de contraste 

W!ntricular positivo en una TCC (155), En algunos casos con ependlml

tl!I granulosa, existe reroriamlento porlvcntrlcular focal o difuso con el 

contraste IV. 
5) Granuloma: lesiones hlpodensas1 generalmente pequeñas {S-15 mm), que 

refueru. con el contraste IV. El reíon:amlento puede ser anular u ho-



mogcnoo, Ambas ío1mas son rcdom.fas, regulares, con grado variable de 

edema pcrilcsional. Pur:idcn ser \!nicos o múltiples. 

6) EnccfaUds cistlccccosa: en esta varit-d11d1 el estudio simple solo nmc:ara 

hipodcnsidad dllusa. (edema) con oblhcrac!ón de l.ts cisternas basales Y 

surcos de la convexidad, el sistema ventricular es pequeño, en raras -

ocacioncs puede haber efecto dc mn.sa. Posterior al conuaste IV, apar~ 

cen numeros;ts imágenes anulares, de nucll'ó h!podenso y borde hiper-

denso que miden entre S y 10 mm, puJicnJosc obscrV!lt con ftccuencia 

una pequeña prorubcrancia en el interior. El edcm;t pcrilcsional es in

tenso, 
7) Aracnoldirls basal: gcno1almcn1e se observa hidrocefalia en la fase simple 

del estudio. Con la administca.ci6n de contr11s1c IV, ro obsl?l\'il un reío.! 

utmicnto hete1ogcnco e incguhu en las cisternas b.'lSalcs o silvia.nas. 

Puede o no coe:dstlr con imágenes qursrlca.s. 

Los estudios Invasivos cstan tcsetvados parn. circunstancias cspcc!ales. \'a se 

mencionó el uso de la venuiculogralfo tomog1áfica. las a.ngiogtaHas cercbr:! 

les son \S11!es para conChmnr la sospecha de va.sculiris císdcorcosa, En ese 

caso, se obsc1varan iuegularidadcs en el curso y ca.libre del va.so aíectado, 

pudiendo obsetvar oclusibn ctlmpleta de at1crills grandes o medianas, mas frE: 

cuentcmentc en áreas basa.les (SS,1ll). La. m!elogrnffn convencional o con 12 

mogtaH" compurada esta indicada en la cisticercosis cspinn! {lSl). 

Otra técnica diagnóstica es Ja propucS!\\ poi S~tomno-Kadlubik, que utili:a 
runlcuerpos antic!stkc1co u:dlomarcados y dc1ec111das con gamagraHa (153). 

Otros llllllnrgos piunclfnicos hccucntcs pero inespecHicos son Jos cambios t'R 

el LCR y l!l eletrocnccfalograma (EEG). 

F:l LCR muestra pJeosito!>lS en el 53% de los pacientes sintam1hicos (118). 

Habitua,lmcnte este a.umeni:o de células es moderado (menos de 100) y can 

p1edomlnla de mon.onuclcarcs, peco en taras ocacione:s la celularídad es tlUl 

elevada y con predominio de polimo1fonuclca1es, o:¡uo el dfagn6stic:a dlh~ren~ 

cial con mcninghb bacteriana es d1Hci1. El 46% de estos paclcntes cursan 

también con hfpcrprolcinortaqula enlre 50 y 100 mg%, llegando hasta 2000 

mg% en casos de c:Js:tk:ercosls Jnrravcntdcular. EJiJ.sre hlpoglucorraquia cnuc 

20 y SO mg% en el 18~ do es1os enCermos (110). 

El EEG pul?dc ser normal, o mosuar cambios incspccfficas como ondas len

ta:r gcnoralluida' o focales, o actividad irtir"-tivo. (SS). 
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Tratamiento: 

El tuuamlento actual do la neuroclstlccrcoshi incluye 4 Vllrillnlcs: 

l) Médico: a) sintomático 

b) espccrtico 

2) Qulrdrglco: ll) deriVllcl6n de LCR 

b) extlrp11cl6n de los pardsitos 

El tratnmlento slntomdlico, probablemente el más utilizado, puede ser la d'!.! 

ca terapéutica empleada o un adyuvante ll otras formas manejo. Fundamcn-

talmente esuf dirigido al control del síndrome convulsivo, lo. hipertensi6n l.!! 
tra craneal, la respuesta inrlo.matorio. o los sfnlomo.s o.saciados a éstas. 

Para el control de las crisis epil~pticas, el uso de antlconvulsivos esto.rd ba

sado en el patron cllnlco y la tolcro.ncla del enfermo. No solo se utilizan t~ 
rapcutlcamente, ya que en pacien1es con o.ho riesgo, como los operados du 

lesiones supratcntotiales, se podrá usar ~·rofilactlcamenle durante un tiempo 

razonable. 

En aquellos pacientes con .síndrome de hlperten.sit.in inuacrllne~I, sin hidroce

falia, los estc1oldes como la dexametasona han demostrado su utllldall (122, 

128,154). Ocacionalmcnte se requerirá manltol y otros diuré1icos (122). 

Los cosrtlcoesteroldes son dtiles en el control de la respuesta lnrlamatorlll 

Inducida por prailquantel o albendawl (127,130), sin embargo, su empico en 

aracnoldltls y vasculltis clsticercosa es lldn conuoverslal, ya que no se cue.!! 

ta con estudios controlados que demuestren su eficacia (111). La hlnamlna 

endovenosa parece tener un lldccuado efecto en pacientes con reaccl6n lnfl_! 

ma1orla por drogas antlclstlcercosas (154). Otros medicamentos como los 
analg1hlcos y antivertlglnosos tambl6n son US3dos (111,129). 

El tratamiento médico especUico va encaminado a la desuucci6n del meta-

cestodo In sltu. Con este fin se han empleado mdltlples drogas: Olc11lcar~ 
malina (157), metrlronato (158,159), fluobcndawl (69), pradquantel (24,127, 

129,160) y albendawl (130). Skromne·Kadlubln y Celis proponen el Uso de 

anticuerpos antlclstlcerco radlomllrcados como una forma de radioteraplll In

tersticial altamente selectlvll (161). De stas formas de manejo, solo el prazJ 
quantel y el albendaiol han mostrado su eficacia, baja toxicidad y adecuada 

disponibilidad. 
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El praz.lquantel es uno. lsoqulnollna, cuyo nombre químico es: pitaúnoisoquino 

Uno-2-(clclohexllcarboxll)-1,2 13,6,7, t l B-hcxahldro-4U-piriuinol (2, 1-a) isoql!.! 

nolln-4-ona. Este compuesto tiene actividad contra numerosos parásitos co

mo la Hymcnolepsls nana, Taenia solium y saginata, Schistosomas y Íormns 

larvarias como el C. fasclolaris, pisiformis, tenuicollis, avis, bovis y cellu\o

sae (131). Su utlllr.aclón en la c\srlcercosls se inicia en 1975 con los traba

jos de Thomas y cols. (162) y de HOrchncr en 1976 (163). En 1978, Chava-

rrra y Gonuilet. lo utilizan con éxito en la cisticercosis porcina (164). Un -

año después, Robles y Chavarrra publican el primer caso humano tratado e~ 

caimcnte con esta. nueva droga (24). A partir de entonces, varios grupos han 

publicado su experiencia. en diferentes paises (127,129,160,165,168). Tanto en 

trabajos e:ic:perimenta.lcs (131,162) como en los cUnlcus, ha quedado manilic.:! 

to que el f&rmaco es altamente efectivo para desttuh a la larva localii.ada 

en el parénquima cerebral o el espacio subaracnoldco no cisterna!, pero no 

patece afectar a las formas venulculares o subaracnoldeos cisterna.les. 

Sotelo y cols. demuestran que el 66% de los quistes en el parénquima desa

parecieron a. 3 meses del tratamiento, y los restantes dismlnuyeion de volu

men en un 72" (129). Su uso en 111. encefalitis clstlcercosa es utln controve.! 

sla.1 (111,122), La fo.ha de accibn del medicamento sobre los cisticercos ~c_n 

ulcularos y clslernales puede explicarse de dos íormas. Primero, las conccn

uaclonos de la droga son lnsuflclerues en el LCR. Segundo, las formo.s mas 

frecuentes en estas locallt.aclones (C. racemosus) no son afectadas por el 

pradquantel, ya que no poseen escólex o pseudoestrobila, sobre los cuales ªS: 
lila la droga. En contra de la ptlmera, existen dos hechos: su oflcacia es -

por lo menos Igual en el parénquima qua en el espacio subaracnoldeo no cj! 

terna! (169) 1 además, la concentraclfn promedio del medicamento en el LCR 

después do 21 dla.s de tratamiento a la dosis habitual do SO mg/Kg de peso, 

es de 41 ng/ml (O.E. 30 ng/ml), siendo la concentraci6n mtnlma para destr~ 

Ir al cisticerco In vino de 10 ng/ml (169). 

Bl albendai.ol, un benilmld.uol, de la misma familia que el tiabcndaiol, me

bendaiol y Uuobendaiol, que desmuetran actividad Importante contra un am

plio grupo de helmintos, ha demostrado su utilidad tambllm contra el C. ce

llulosae. El mecanismo de acclbn de este fátmaco es adn desconocido. 

Bscobedo y cola:. muestran que es mis eficaz. que el pratiquantel en la cis

ticercosis parenquimatosa, ya quo se obtuvo un 87" do desaparlclfn de qu!! 
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tes, conua el 67% observado con el praz.lquantol (130). 

El uruamlento quirúrgico en la neurocistlcercosis tiene dos modalidades. 

Una de ellas, consiste en \U\ procedimiento paliativo, la. de1lvaciOO del LCR 
en aquellos pacientes con hidtocefalia asociada (171). Este ptocedimlento ti2 

ne fndlces de morbimottalldad ~jos, per se, pero en la cisticercosis, el pro

ceso lnllama.torio ser! el que defina el pron6stico definitivo. 

El ouo procedimiento, mas directo, consiste en la cxtirpo.cibn del parásito 

y la llberacibn de estructuras afc<:tada.s. Desde luego, esta rieservad11 i>ata =!J 
tuaclones cspecUlcas.. Estas son: 
1) Quistes gigantes: lnha o supratentoriales, que causen efecto de masa. so

bre estructuras neurales vecinas (171), ya que el uso de drogas clstice.! 

cldas podria agravar al enfermo al desencadenar una reacclbn Inflama

toria., edema. y aumento del efecto de masa (129,130). 
1) Aracnoidltis optoqufasmática con deterioro visual, ya que la llbctaci6n do 

estas esuucturas es la unica. medida efectiva en es1os casos, para sa\

vat la. visl6n del enfermo (117,118,171), 
3) Cisticercosis lntra o sup11iselat con déficit visua.I o uanstornos hormona-

les, para conflrmacl6n dfagn6Stica, al descartar patologfa ncopl6.sica 

(114) ya que el tratmlento médico no 11.ctua en esta fo1ma. 

4) Clstlcetcosls raquldea, en la que solo Robles y cols. han teportado buenos 

resultados con prar.\quantel (160}, y le. mayotfa de los autores teco-
mlendan la clrug(a con fines diagnósticos y terape1hlcos {112,113,171), 

5) Cisticercosis lnuaventrlcu\at, por el alto riesgo de deterioro neurol6glco 

o muerte súbita. (54,119,120 1142), ta Ineficacia del trato.mlneto médico 

(160) y el alto fndlce de curaclbn obtenido (119) cuando se opera an

tes de exlsilr 1eacclbn lnfl11.matori11 lntraventrlcular (54,142). 

Es evidente que la clrugfa en la cisticercosis juega un papel pequeño, aun

que Importante. Las formas 1aquldeas, selares y o¡itoqulasmátlca.s son raras 

y la cisticercosis lntTavenulcular o quistes glg11ntes no afectan a mas del 

10" de los enfermos cisticercosos (116,111). 

Prevcncl6n: 

No existe duda alguna sobre la forma de controlar la cisticercosis hu

mana. 'Esto se logra con la supe rvislbn estricta de la carne de pue reo, con .. 



modernas tdenlcas y condiciones higiénicas en Ja crlnn1.a porcina, ellmlnncibn 

del fecal11mo al aire libre dotando a Ja poblaci6n humana de sistemas efi

cientes de drenaje y Clnalmcnte con la educaci6n higiénica y genral de la 

poblacl6n (32,SS), 

<:amo so mencionó previamente, Alemania eliminó practlcamcntc la en(erm!: 

dad en las illtlmas 4 décadas del siglo pasado, de una incidencia del 2:t {~ 

mllar a la de Mé1dco) en 1.860, disminuyó al 0.1% en los inicios del presente 

siglo. Esto se logr6 al mejorar Ja higiene en la crianta porcina, inspeccibn 

sanitaria e lncremen10 del nivel econdmico y cultural de los alemanes. 

Mientras los paises subdesarrollados logran mejorar sus condiciones, se lntcE 

ta crear una vacuna eCicai para la cisticercosis hum3rla, probablemente a -

partir de antFgenos presentes en /as íormas inmaduras del me1acestodo, lo 

que serla mas barato y factible que el esperar el desarrollo de estas nacioE 

es. Hasta el momento, no se ha conseguido esta vacuna, pero los csfuerros 

continuan (75,172), 

Finalmente, en aquellos pacientes que ya tienen la enfermedad, y esta es de 

tipo maligno, tal vez algunas formas de lnmunomodulacf6n pudieran sctlcs 

6tiles, lo que JIO Intentara en futuros trabajos. 
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ESTUDIO EXPBRIMBNTAL 

lntroduccl6n: 

Como ya vimos, la cisticercosis es una eníermedmd que causa graves 
daños a la salud y economía de Jos pueblos que la sufren. Algunos aspectos 

de esta pa10/ogfa aún no csta.n claros. 
Los chjetlvos del presente estudio son baslcamente ues: 

1) Evaluar un modelo experimental ecoo.ómlco y do fdcil manejo, suseptible 

"'para desarrollar una respuesta inflam11:1ori11. en el SNC, semejante 11. la 

humana., en respuesta a produc1os del cisticerco. Algunos roedores par! 
cen buenos candidatos (12). 

2) Aclarar si el lfquido vesicular del parúho es realmente el responsa.ble de 

Ja intensa reacclon lnrla.matorla desencadenado. durante Ja cirugfa al 
deramarse sobre el tejido expuesto, como lo har1 sostenido alguttos aur~ 

res (19,120), pero que otros rechazan (S4,142). 

J) Determinar si los cosnlc0es1croldcs, dexametasona, son orocti'los para el 

control do la respuesta inflamatoria del huésped ante el metacestodo o 
sus productos ( 11 1). 

Ma1odal y Mdtodos: 

Los cisticercos fueron obtenidos de una pieza de cerdo, gruesamente 1!! 
restada por c. collulosae, decomisada por la oficina de control sanitario de 

la Secretaría de Salud en el rastro de la Cd. de México. 

Dicha pieza fue Inicialmente la\'ada con cloruro de benialconlo diluido, y 

bajo condiciones estériles se dlsecaton 250 mctacestodos de diversos ramaños 

que en promedio median 10 mm. Solo se seleccionaron de estos, los lnte¡ros 

y de aspecto viable mactoscoplcamente, Postetfo1men1e, se lavaron en una 

solucl6n salina al o.~ estérll, durante l hora, con recambio total de Ja so~ 

luci6n e/JO mln. A continuación, los partsltos se dejaron durante 24 horas .. 



en solucf6n Hattman estéril que contenia; Cloranfcnlcol l g/I, penicilina GSC 

4 millones: Uf/l, y ncomicir111 2 g/I. Después de esto, se cambió el material 

a una soluclon mlx.ta {Salina al 0.9% y glucosadn al 5%) con,.t?rv.indosc por 
24 horas a 11oc. Al término de estos procedimlt?nlos, los quistes fueron pun

cionados en condiciones do asepsia, separándose mcmbuuHu y cscólc:ic del U

quldo. El fluido asT obtenido fuo conserv:1;do en rcfrlgcuic.i6n a 4vc en has

cos ámpul!l de S mi, ctlquctilndosc como "producto 2.11• La$ membranas y º.! 
cdlex fueron homogcnludas en saluclbn Haum11n por machacamicnto, y alm_! 

cenado igual quo el Jlquldo. Este se etiqueto como "producto tl'. De ambas 

colecciones se tomaron muestras para cultivo en medios neroblos y an!lGto-

blos, lo cual so 1cpltl6 dcspues de inocular a cnda grupo experimental, 

Con 25 conejos de Ja cepa New Zel11nd blanca, hembras no gnhlda.s y machos 

do 5 meses do edad y un peso promedio de 3500 g, se forman 5 grupos: 

Qrupo l: 1n6culo J 

arupo lh Jn6cu1o 2 
Grupo lli; 

Gwpo lV: 

Giupo V: 

Jn6eulo J, dea:amotasona (1 mg/Kg/dia) por 15 dias. 

ln6cu)o %, dea:ameta.sona (J mg/Kg/dlm) por 15 dlllS. 

ln6cu1o con soluel6n Hatman estéril. 

En todos lo!I animales, la inoculaclbn so reaUW bajo anestesia general con 

Ketalaf (ketamida) a 20 mg/Kg, Dropctldol a 2 m¡/Kg, y Ancstese.I (pento

ba.cblcal sodlco) J4 mg/Kg. Posterlornu~nto se ceBllza punclilll clsternal a tt~ 

YCs del a¡ujoro magno, se 1oiharon 0,2 mi de LCR y se lnocul6 0.1 ml del 

producto cortespondlente. 

IS dlas después de admlnlstrat los productos, se sncriflcan Jos anima.les, ba

jo anestesia general con los mt?dlcamentos señalados, con Inyección de for~ 

mol al 10% en ambas arterias carótidas. El encéfalo de cada conejo es retl 

ta.do, dejandosc en solucl6n de fotmol al l0% durante JO dlas. 

Una ve%. completada la fljacl6n, los ce1ebros eran entregado• al neu1opat6lo

go1 pora su corte, lnclusi6n. El patdJogo valotd el grado de !Aflamaclbn pie~ 

unte, sin conocer la dlsulbucU>n ni origen de los productos utilizados. 
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Resul lados: 

Un coneja del grupo 1 y otro del g1upo JI presentaron paro rcspira1oria 

súbito duranto la inoculacl6n, sin respuosta a maniobras de rcu.nlmacl6n. 

En la aulopsia no so enconu6 ev-ldencla anau5mica de la causa, por lo que 

se supusn que el origen del paro era por la baja temperatura del Hquldo ad

ministrado {temperalura ambiente 2SllC), por lo que en lo sucesivo se manl.!! 
va el producto a 380C, sin p1esentarse nuevos problemas. Un conejo m4s, del 

grupo IV rue soveramen1e lastimado por su compañero de Jaula, por lo que 
so excluyó del estudio. 

Todos los cuhlvos rcalluidos rueron negativos. 

En Patología se recibieron 22 encéfalos de conejo para su estudio macro y 

mlcroscdpico. Dispuestos en S grupos y etiquetados con nllmcros romanos. 

Los grupos 1,11 y IV contenfan 4 encéfalos cada uno, y los 111 y V S cero-

bros. Los especfmenes ya fijados ruaron examinados macroscoplcamente, y 
los coites se reatiz.aron sobre laS- mismas estructuras en cada uno de los en

c6falos. Esras fueron: hemisferios a nivel del quiasma, cerebelo, IV \'Cntrícu
lo y tallo cerebral aho y bajo. 

El peso promedio de los cerebros fue de 25 g y no mosuaron alteraciones 

m11croscdplcas. Los eones fueron tei\ldos posteriormente con técnica de he

matoxllina/eosina. 

En el examen mlcroscdplco el hallazgos fudament11l fue la presencia de lnf!! 
nado lnrlamatorlo crdnlco de intensidad variable, por lo que en rarma atbl

trarla se claslflcd en levo, moderada y Intensa. 

Leve: cuando se observa1on escasos llníocltos en las leptomenlnges basales y 

dorsolaterales. 

Moderada: Ptesencla de linfocitos en las leptomeninges y en las paredes de 

los vasos parenquimatosos o leptomenlngeos. 

!ntenaa: cuando ademds de lo anterior, se enconud la rormacl6n do granul,2 

mas parenquimatosos con o sin necrosis central. 
<hupo 1: Lll inflamacl6n fue Intensa en 3, ya que presentaron granulomas P.!: 

renqulmatosos pequeños, aunque la leptomoningltls y vasculltls rud 

leve, y en un caso ausente. El caso rest1U1te presentd lnrlamacldn 
moderada.Cllg. 4). 

Grupo 11: En los 4 enc~falos se enconuo"lnflamacl6n crdnlca, 2 leve, l mo

derada y otro Intensa. (flg S). 
Grupo 111: 4 no mostraron inrlltrado inflamatorio, en el otro la respuesta fud 



lntensa.Cflg. 6). 

Grupo IV: los 4 especímenes mostraron iníiluado inflamatorlo. En 2 era leve 
y en 2 moderada, (íig. 7). En un caso se observó coroldhls. 

Grupo V: Oc los S estudiados, uno no presentó lnflamaci6n. Los otros 4 mo_! 

traban lnflamac16n moderada, auque en un caso se identificó un Co~ 

co de infiltrado inrlamatorlo parenqulma1oso con predominio de 
eosinófllos. {flg, 8}, 

Figura 4.- Grupo 1: rcaccl6n lnflamatorill crónica granulomatosa con necrosis 

central en hemisferio cerebral (H.E. 40X) • 
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Figura S.- Gu:po 11: vnscu\itis y porivnsculitis de linfocitos (1-1.E. J6X) 

Figura 6.- Grupo 111: Lcptomcnin¡:itis crónica. leve en cerebelo (H.E. 16X) 



Figura 7.- Grupo IV: Plexos coroides con infiltzado linfocit:uio (H.E. t6X) 

Flcura 8.- Grupo V: hemisferio cerebral con un foco de infiluado inflamato

rio de linfocitos, cdlulas plasmáticas y cosin6filos 

(H.E. 16X). 
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Conclusiones: 

Moríologlcamcnte, las lesiones observadas en el conejo muestran gran 

almllltud a las encontradas en el humano (19,62,121). Salvo la ependimitis 

granular, todas las lesiones descritas para esta enícrmedad pudieron observa! 

se en mayor o menor grado en los an lma les eS[udiados. 
Conuarlo a lo descrho por Costero (19), es evidente que la reaccl6n infla

matoria mas Intensa, con formacl6n de granulomas tuberculoldes, se encon-

ud exclusivamente en los animales Inoculados con el complejo escdlex/mem

brani1.. Mas at1n, estos granulomas se encontraban en sitios alejados del lndc.!! 

lo, como es el parénquima cerebral supratentorial. La reaccl6n inflamatoria 

leptomeningea es facllmente explicable por el esdmulo antigénlco de l<Js prE 
duetos del cisticerco en el espacio subaracnoldeo, al ser distribuidos por el 

LCR. Sin embargo, la presencia de lesiones parenquimatosas alejadas del es

pacio subaracnoldeo no puede 'ser comprendida con la misma facilidad. 

Podrlamos suponer que los an1fg(#nos llegaron a estos sitios arrastrados por 

el LCR a traves de los espacios pcrlvascuhues parenquimalosos (Vlrchow-R2 

hin), iniciando la Inflamación en ese lugar. Esto parece poco proba.ble en b.!! 
se a los reclen1es hallugos de Hutchlngs y Wellor, qua al estudiar el espa-

clo subaracnoideo, subplal y perivascular parenquimatoso, han demostrado 

que no existe continuidad anatómica entre el primero y los dos llltlmos. 

Además de la microscopia electr6nlca, utlllmron tinta china subaracnoldoa y 

estudiaron enc6falos con hemorragia subaracnoldca y meningitis (173). Pudl,!! 

.ra penS4rse que la barrera entre estos espacios solo os eflcu para partlcu

Jas grandes como las do carbón y los eritrocitos, sin embargo, Weed en 

1923 1 utilizó solucl6n de rerroclanato potllslco-cltrato amónico de hierro, 

encontrando el mismo hecho (174). 

Nuestros hallazgos sugieren que la presencia de antígenos existentes en el 

complejo escólex/membrana, desencadenan una reacclOO inflamatoria en el 

espacio subaracnoldeo, y por una similitud con protelnas pr6pias del ht1cspcd 1 

este proceso Inmune actuarll sobre pro1elnas autdgenas, ya sea directamente 

o por la íormacl6n de complejos Inmunes, lnlchmdo un fenómeno de autoln

munldad inducida, aíoctando al SNC en s1tlos dlstan1es a la locacllmcl6n 

orl¡lnal del lnmun6gono. 



At comparar los hallazgos mlcroscoplcos, no encontramos diferencia slgnlfi

ca(lr& entre los grupos 11, IV y V {líquido vesicular y control), lo que de-

muestra que la solución Ha.riman estéril es tan antlgdnlca en el espnclo suJ? 

•tacnoldco como lo es el líquido vcslculnr del cisticerco. Sólo en l caso del 

ltUpo 11 se observó una reacclbn Intensa, lo cual se debe probablemente a la 

Impureza del inóculo, o bien, a que Ja respuesta inmune del conejo es varia

ble. Esto C..ltlmo es poco factible. No encontramos una explicacl6n satlsfaE 
lorla con respecto al foco inflamatorio parenquimatosos tlnico con eoslnofllla. 

que se encontró en uno de los encéfalos conuolcs. 

Finalmente, la dexametasona demostró un efecto protector muy evidente en 

et grupo Inoculado con escólex/membrana, no asl el que reclbl6 fluido vesi

cular. 
Podemos concluir lo siguiente: 

1) El conejo es un modelo e11.perlmental thll en el estudio del proceso infla

matorio de la cisticercosis. 

2) Esta inrlamacUm tiene un componente de autolnmunidad Inducida. por an!,! 

genos parasitarios semejantes a las protelnas próplu del hllesped. Proba

blemente el antígeno B tiene un papel Importante en este fenómeno (89) 

3) Los antfgenos del complejo escólex/membr.:Lna son los hlductores lnmuno~ 
glcos prlnclpalcs. El fluido vesicular clene poca o nula panlclpacl~ en 

el proceso Inflamatorio, aunque su utilidad en el diagnóstico es Impon~ 
te (88). 

4) La doxametasona es dtil para el control de la L'lrlamacl6n severa observ.! 

da en la cl1tlcercosls. 

Estas concluclones parecen ser ciertas al menos en el conejo. 

Para confirmar esta evidencia se requerira de estudios con m4s Individuos, 

hacclones o antígenos parasitarios mlfs puros, y cuas drogas Inmunomodula· 

doras. tambl~n se contempla la necesidad de Inoculaciones mtUtlples para 
amplificar la respuesta, y tener un seguimiento m4a prolongado. 

47 



DIDLIOGRAFIA 

t.- Ada ms F.: The genuino worka . or Hippocrates. Williams & Wilkins Co., 

Baltlmore, 1939. 

2.- Aristdfanes: Las once comedias. Porrua, México, 1976. 

3,- Arlstdteles: Historie d<!s animaull:. Vol 111, libro VJJJ, pp 48-49. Soclcto 

D"Edldon "Les Belles Lcttres", Paris, 1969. 

4,- Hennonberg R.: Die ticrischen parashen des zentralnervcnsystem. In: Le~ 

andowsky M. (ed): Handbush der Neurologle. Springor, Derlln, 1912, 

5,- Lech j.: Ocular cystlcercosls. Am J Ophtalmol 32:523-4?, 19'19. 
6.- KOchenmelster F.: On anima! and YCgetablo parasltes of the human l>ody. 

A manual of their natural hlstory, diagnosis and treatment. Sydenham ~ 

clety, London, 1857. 

7.- Rokitansky C.: Lohrbuch der pathologlschen anatomle. Vol U. Wllhelm Br! 

umuller, 1856. 

8.- Virchow R.: Traubenhydatlden der welchen hlrnhnut. Vlrchows archlv far 

patholo¡fschen anatomlc und physiologle und filr kllnlschen mcdldn. 16: 
528, 1860, 

9,- Zenker F.: Ubcr den cys1lce1cus racomosus des gehlms. In: Festschrlh 
(Qr Henlc. Bonn, 1882. 

10.- Griesln¡er W.: Cyscicerkcn und ihre diagnose. Archives fOr Heilkunde 3, 

1862. 

11.- Lombroso C.: Mo.nla epllenlca con cistlcerchl nell ccrvello e nell reno. 

Rlv Clin d Bologna 6:232, 186?. 

12.- Heller A.: lnvaslonskrankhohen. Zlemssen's Hanbuch der Spc:i:. Pathol 

U Ther 3:356, 1874. 
13.- Askanazy M.: Eln wlch,iger fall von cystlcercussbildun¡ an dcr gehirnba

sJs mlt aterl•ds obllt corebralis. Nach prof. Zenkor eln rOckgebildete cy_! 

ticercu:!ll racemosus.. Zieglers beitrl¡e :i:ur pathologlschen anatomlo und 

:i:ur allgemelncn pathologle 7:23, 1890. 
14.- Volovat:i: E,: Ladrelre du cystlcercose ches l 'hommo. Tesis, Paris, 1920. 

JS.- Lope:i: Albo W.: La clscicetcosls del sistema nervioso, Multa Paucls, 

M6.dco, 1946, 

48 



16.- Gómei l.tqufordo l.: Locura par cisticercosis. Rev Med (Me:it) 13: 265, 

1901. 

17.- Ochoterena J.: Contribuciones para el conociemicnto de la histopatologra 

de la cisticercosis cerebral humana. Anales dBI Instituto de Dlologra. UnJ 

versldad de México 4:81, 1935. 

18.- Rojo do la Vega j., Ramlre1. Moreno S.: Cisticercosis qurstica del cere-

bro curada por intervencl6n quirdrglca. Rcv Mex Psiquilltr Ncurol Med 

Legal 5:9, 1939. 

19.- Costero l.: Tratado de anatomla p111ol6goca. Vol 11 pp 1485-95. Atlante, 

Mé:itlco, 1946. 

20.- Mauottl L.: Datos sobre la cisticercosis en México. Rov lnst Salubr Enf 

Trop 5(4):283-92, 1944. 

21.- Robles C.: Consideraciones acerca de 100 casos de tumor cerebral oper_! 

dos. Prensa Med (Mex) 9:67-B, 1944. 

22.- Nieto D.: Diagnóstico de la cisticercosis del sistema nervioso. Arch 

Neurol Pslqulatr (Mex) 9:179, 1946. 

23,- Rosns N., Sotelo J., Nieto D.: ELISA In the diagnosis of neurocysticer

eosls. Arch Neurol 43:353-6, 1986. 

24.- Robles C., Chavarrfa M.: Presentación de un caso clínico de cisticercosis 

cerebral tratada medlcamente con un nuevo farmaco: Prnz.lquantel. 541 
Pub (Mox) 21:603-18, 1979. 

25.- Fcng Y., Ouyang S., Xhou X., et al.: Clinlcoelectrocncophalographic stu

dles of cerebral cysticercosls. 158 cases. Chin Mcd J 92:770-86, 1979. 

26,. Dbon H., Llpscomb F.: Cystlcorcosls: an analysis and follow up oí 450 

cases. Speclal Report Serles. Medica! Research Councll No. 299, London, 

1961. 

27.- Slngh H., Slngh A., Sham R.: Cerebral cystlcercosis. J lndl11n Med Assoc 

41:196, 1963. 

28.- Bhd A., Hehu J .• Klntkworth G.: Convulslve dlsorder In Ba.Mu mlr.er 

workers. Epllepsla 3:197S-87• 1962. 

29.- Gajdusok C.: lnuoductlon of Taenla solium Ir.to west New Gulnes whh 

a note on an epldemlc burn.s hom cysticercus epllepsy In the Eke rl Pee .. 

ples of tho wlssel lakes aroa. Papua Now Guinea Med j 21:l29-·12, 1978. 

30,- Coker V., et al.: ELISA antlbodles to cystlcerélis of Taenlo solium Ir. 

human populatlon In Now Guinea, Oceanla and south east Asia. Southoast 

Aslan J Trop Med Publlc Heahh 4:499-SOS, 1981. 

49 



31.- Ramamunhl B.: Cerebral cystlcercosls In India. lnterna.tlonal Surgery S6: 

172-811, 1971. 

lZ.- Tuch P., Safrer D.: Cerebral cysticercosis. S Ah Mcd J 65:211-6, 1984. 

ll.- Proctor N.: Tapeworm cyst inícstation or the central nervous system. 

Med Proc 10:168-71, 1964. 

34,- Proctot N.: lntracranial tumors and cysts In thc South African Dan1u. 

Proceedfn11 of the Znd lnternatlonal Congress of Neuropatholcgy. Amste.! 

dam. Ekcerpta Medica 99-103, 1955. 

35.- Powell S., Proctor E., Wilmot A., et al.: Cystlcercosls and e~llcpsy In 

aftlcans: A cllnlcal and scrologlcal study. Ann Trop W.ed Para.sito! 60: 

152-8, 1966. 

36.- De Vllllers J.: Cysticercosls of thc nervous system. S Ah Med J 63:769-

72, 1983. 

37.- Steplen L.: Cerebral cystlcercosls in Poland: C\inical symptoms and 

opcratlve results In 132 cases. J Neurosurg 19:505-13, 1962. 

38.- Arsenl C., Samltca C.: Cysticercosis of the braln. Br Mcd J 2:494-7, 

1957. 

39.- Schenono H., Villaroal F., Rojas A., Rarr:lrcr. R.: Epid1t1r.iulvgy i..f t.un.au 

cystlcercoslll In La.tin Amerlca. In: Fllsser A., Willms K., LB.clettc J., et 

al. (eds): Cystlcorcosis: present state of knowledgc and peupectlves, pp 

25-37. Acadcmlc Press, NV, 1982. 

40,- Guena F., Coner. M., Arr.neda T. 1 et al.: AlgunllS caracterbtlcas eplde

mlologlcaa do la Hldatldosis y Cisticercosis en autopsias humanas reali

zadas en la reglon n·etropolltana, Chile, 1980-84. Bol Chll Parasltol 40: 

38-41, 1985. 

41.- Woodhouse E., Fiiasen A.1 Lanalde C.: Seroepldemlology of hurr.ar. C)°l'tl

cercosla In Mexlco. In: Fllsscr .\., Wlllms K., Laclftte J., et al. (eds}: 

Cystlcercosls: present state of knowlt.dge and porspoctlves. pp 11-23. 

Academlc Preu, NV, 1982. 

42.- Oarror:te L.: Desconcdmlento de la eplderr.leolcgia ce la cisticercosis er. 
Me,.lco. Sal Pub (Mex) 25:301-5, 1983. 

43.- Lon:ba1do L., Matet!' J.: Cerebral cysticercosls in Me>.ico. Nei:.rology ll: 

824-8, 1961. 

44.- King J., Hoscl:uchl V.: Cystlcercosls cyst of the lateral ventricles. Surg 

Neurol 7:125-9, 1977. 

so 



45.- Latovlskl N •• Ab111ms C., Clark G., et al.: Cerebral cysticerccs.is. Neurc

~ogy 28:632-42, 1978. 

'46.- Flroma.rk M.: Spln1t.I cystlccrcosis. Arch Neurol 35:250-1, 1978. 

'47.- Tung P •• Arida E •• Tyschenko W.: Cerebral cvstlccrcosls with aqueductal 

obstructlon. J Neurosurg 53:252-5, 1980. 

48.- Tasker W., Plotkln S.: Cerebr11.l cystlcercosls. Pediauics 63:761-3, 1979, 

49.- Hoffman S., Guthrie T.: Cerebral cysticercosls. Sout~ Med J 66:10S-8 1 

197S. 

SO,- G1ubutt G,, Courvllle C.: Cysticercosis ce1ebrl. Bull Los Angeles Neurol 

Soc 32:6-16, 1967. 

SI,- Stern W.: Ne•ut1su1glcal consideratlons of cystlcercosls of the central 

norvous system, J Ncurosurg SS:382-91 1981. 

52.- Rlchards D.: Cystlcercosls In Los Angeles County. JAMA 2S4(24): 3444-

8, 1985. 

Sl,- Schultz T., Asche1I G,: Cerebral cystlcercosis: Occurrence in thc lmml-

1rant populatlons. Neurosu13 3:164-9, 1978. 

54.- Apuuo M., Dobkin W., Zee Ch., et al.: Su1glcal conslderations In ueat

ment of lntravenulcular cystlcercosls. Analysls of 4S cases. J Neurosuu: 

60:400-7, 1984. 

SS.- Cirisollo. J., Wl~derholt W,: CNS cystlce1cosls. Arch Neu1ol 39:S40-4, 

1982. 

56.- Stoll N.: Thls wormy world. J Parasltol 33:1 0 1947. 

S7.- Mahajan R.: Geographlcal dlstrlbutlon of human cysticercosis. In: Fllsser 

A., Wlllms K., Lacletto j. 1 et al. (eds): Cystlcorcosls: present statc of 

knowled¡e and porspcctlves. pp 39-4S, Acadom1c Ptess, NY, 1982. 

58.- Helnz H., Kllntwonh G.: Cyt:tlcercosls In the aetlology of epllepsy. 

S Ah J Med Sel l0:32, 196S. 

S9.- Macias V,, Maqueo M.: Clsticcrcosls cerebral. Rev lnvest Clln 10:443 1 

1958. 

60.- Bricei'io C., Diagl F .. Mo.rtinc~ B.: Cisticerro~i111. Ob"O'Vl'lciones sobre 97 

casos de autopslm.. Pren::a Mod (Mex) 26:193-7. 1961. 

61,- Marquez M., Austria O.: Clstlcerr.osls en el Huso!rai" GPnttral de Mc .. lro. 

Estudio anatomopatolo¡lco do lSS casos. Rev Lat J\mer Pat 8:79, 1969. 

62,- Macias R., Rodrlguez F., Ordoi'iez S.: Cisticercosis cerebral: anatomla pa 

tolo¡lca y correlacion anatomocllnlca. Neurol Neuroch Pslquiatr (Mex) 

11(4):271-BS, 1970, 

SI 



6l.- Flores F. 1 Velasco F.: Princlp.!les padecimientos encontrados l'!n ner:1op

slas de algunos hosphRlrs de la r.lndad rlc Me .. lro. H11llo.•gos rn ni Ho~J?.! 

tal Genl'u1! CMN. Garcta Med Mcx 102:208, 197l. 

64.- R11biela T •• Lombardo L., Flnrr.s F.! Cisti,..c•cnsls ""t•chr11I. Anall"i"- d,. 

68 casos de autopsia. t'atol (M!!x) 10:27. 1972. 

65.- Rabiela T., Rivac: 11.., Rodrlg11e~ J.: r.onsldr.r .. clonc<= ana•on>0na.tolo~ica.'I 

sobre la clstlcerr:osis cerebral como cau!:.11 de n1uc11c. P11tnl (Mex) 17: 

11!', 1979. 

66.- Nieto O.: Ola2nostico de la cisficcrcosls del sistema nervioso cenrra.1. 

Prensa Med {Mex) 13:226-30, 1946. 

67.- Rldaura C., Lopet. E.: Analisls de lo. mortalidad en el Hospital General 

de Mexlco. Gaceta Med (Mex) 51:259-6'i, 1968. 

68.- Zenceno G.: Frecuencia de 111. cisticercosis en Mexlco. Prensa Mt!d (Mex) 

]1:156-62, 1966. 

69,• Lombardo L, Mateos j. 1 Es1añol B.: LA cisticercosis cerebral en Mexlco. 

Gaceta Med (Mex) llB(lhl-16, 1982. 

70,- Mlnguetti G. 1 Ferreha. M: Computcd Tomography In neurocystlccrcosls. 

J Neurol Neurosurg Psychiatr 46:936-42, 1983. 

71.- Oldlgan C. 1 Strunon S., Tantlcharocnyos P .. Chn.icumpa V.: The large Glb 

bon as doflnitive and intermediato host of Tacnla sollum. J P1uasltol 53: 

844, 1967. 

72.- LetonJa T,: El Hamstcr (Mcsocrlcetus aura.tus), huespcd definitivo oxpetl 

mental do Taenla solium. Bol Chll Parasltol 30:32-3, 1975. 

73.- Estai\ol B.: Controversias en cisticercosis cerebral. Gaceta. Med (t..!ex) 

119(11):461-6, 1983. 

74.- Laeletto J., Ornelas Y., Mcrchant M. 1 Wlllms K.: Ultr1LStrUcture oí the 

suuondlng envolopcs oí Tacnfa soltum eggs. In: Fllsser A., WUlms K. La

clette J,. et al. (eds): Cystlcercosls: Present stato of knowledge &nd pet_! 

pee ti ves. pp 375-87. Academlc Press, NY, 1982. 

7S.- Flisser A,, Psrez-Montíort R., Larralde C.: Tho lmmunology of human 

and animal cystlcercosls: A revlew. Bull WHO 57(5):839-56, 1979. 

76.- Lawson R., Gemmell A.: Transmlsslon in Hydatldosls and Cystlcercosls. 

Adv Parasltol 22:294 1 1983. 

77.- Lothbrldge R.: The bloloftY of the oncosphore of cyclophyllldean cestode 

Helmlnthologlcal Abstracts (Serle A) 49:59, 1980. 

52 



78,- Salaz.ar P., Haro 1.1 Rul.r. A., Lobo G.: ln\-estigaclon de otrn p1ohablP 

mecanismo do lnfeccion en la cisd~ercosls. Informe de los h111l1vgos nre

limlnares. Arch lnvest Med (Met) 15:205-13, 1984. 

79.- Slals l.: Morphologv of the scolcx of r:ysticP1ru< cfo!lulo~"l,. in b•ain ry_:: 

ticercosls. In: Fllssor A., Willms K., Laclette J., et al. (cds): Cvstlrcrcn

sls: prosent statc of knowlcdge and oorsocctives. po 235-59. Aclldemic 

Press, NY, 1982. 

80.- Cañedo L., Laclette J., Morates E.: Evaglnatlon of thc mctacestodc of 

Taenla sollum. In: Fllsscr A., Willms K., Laclcuc J., et al. (eds}: r.rui
cercosls: prescnt statc of knowled2c and P"r.<pt'ctlvcs. np 363-73, 

Acadcmlc Preu, NY, 1982. 

81.- Cardcnas L., Zarago~ A., Gonz.alei. M.: Neural and etcretory structures 

of Cystlcercus cellulosae. In: Flisser A., Wlllms K., Laclctte J., et al: 

(eds): Cystlcercosls: prcsent state o{ knowledgc and oorspectlves. pp 

281-305, Academlc Press, NY, 1982. 

82.- Maulnez G., Gonr.alez n., Perez M,, Goniale.r. A.: Cholln~ternscs of Cys

tlcercus cellulosae. In: Fllsscr A., Willms K., Laclctto J., et o.1. (eds): 

Cystlcercosls: prescnt State of knowledgc and pcrspectivcs. pp 413-22, 

Aco.domic Press, NY, 1982. 

83.- Ramlre;r, R., Metchant M., Gonz.alc;r, M,, Cañedo L.: Ultrasuucture o[ thc 

bladdet wall of the mctacestodc of Tacnla sollum, In: Fllsser A., Wlllms 

K., Laclette J,, et a.I. (eds): Cvstlcercosls: present state of knowledge 

and perspectivos. pp 262-80, l\cademlc Press, NY, 1982. 

84.- Tone-Blanco A.1 Tho collagcn of Cystlcercus cellulosae: A study in thc 

comparativo blochemlstry of collagen. In: Fllsscr A •• Wlllms K., Lo.clettc 

J., et al, (eds): Cystlcerco:ls: Drescnt 1u1te of knowledgc a.nd perspcctl

vcs. pp 423-36, Academlc Press, NY, 1982. 

85,- Wllllams J,, Sandeman R.: Antl¡ens of Taenlld cestodes, In: Fllsser A., 

Wlllms K., Laclene j., et al. (eds): Cysdcercosls: present staie of kno~ 

ledge and perspectlves. pp S:?S-37, Acadcmlc Press, NY, 1982, 

86.- Vakoleff V., Fllsser A., Sierra A., La.rro.lde C.: Analysls of antlgenlc 

varlatlon In cyulcercl of Taenln. sollum. J Parasltol 68(1):39-47, 1982. 

87.- FllS!et A., Rivera L., Trueba J., et al.: lmmunologv of humRn neurocvsti 

cercosls. In: Fllsser A. 1 Willms K., Lael,,tte J., et al. (eds): Cystlcercosls 

present state of lcnowledge and perspectivcs. pP 549-63, Academic Press, 

NY, 1982. 



88.- Laualde c., Ladottc J., Owcn Ch.. et al.: Rcllablc snrologv or Tacnla 

sollum cystlcorcosls wlth antlgcns from cyst vesicular fluid: EL1SA and 

Hemagglutlnation tests. Am j Ttop Mcd Hyg 35(5):965-73, 1986. 

89.- Plancane A. 1 Fllsscr A., Larralde C.: Fibroncctin-likc pTOoorties in an!.!_ 
gen D ror the cystlcercus of Tacni::. sol!um. Cyta.bios 36:83-93, 1983. 

90.- RamGS C,, Schadfter-Slwon l., Onh; L: Supprcsor cclls orcsr.nc In thc 

splccns of Trypanosomma crud-infccted mlcc. 1 lmmunol 122:1243-7. 

1979. 

91.- Damian T.: Molecular mlmicn-: antli?cn sharing hy no.ra~he ""rt hnst and 

lts consequcnccs. Am1.uican Naturalist 98:129. 19'64, 

92.- Wlllms K,. Merchant M. 1 Arcos L, et al.: lmmunooathologv of cvstlcer

cosls. In Fllsscr A., Willms K., Laclcttc J., et al. (cds): Cysticercosls: 

ptesent state of knowlcdgc and perspectivos. pp 145-62, Academlc Press, 

NY, 1982. 

93.- Olaz de Lean L., Arco<; L., Willms K.: Thc use of cells-frcc svstems far 

the charactcrlz.ntlon of Cystlccrcus cellulosac antigens. In: Fllsser A •• 

Wlllms K., Laclette J., et al. (cds): Cysticcrcosls: prcscnt state of kno!!_ 

ledge and perspectivos. PP 465-75, Acndcmlc Prcss, NY, 1982, 

94,• Lumsdcn R •• Oaks J., Alwonh W.: Cytologlcal s1udies on thc absortlve 

supertfaces of cestodos. IV: localiz.ation anti cytochemlcRI proportlos of 

membranc-flxed cation binding sites. J Parasitol 56:736-47, 1970, 

95.- Fcaron D.: l\ctlvatlon of tho Bhernatlvc complcmcnt pathway. In: Atassl 

H, (ed): CRC crltical reviews In lmmunology. pp t-32 1 Fond, 1979. 

96.- Fllsser A., Esplnoui B., Tovar A., et al.: Host-parashe realtlonshlp In 

cysticercosis: lmmunologlc study in dlfferent compattmcnts of thA hnsr. 

Veterlnary Pa.rasltol 20:95-102, 1986. 

97,• Wlllms K., Mcrchant M,, Dla.r. S., Arcos L.: Host-pnrashc Interface In 

the metacestode of Taenla sollum. In: Fllsscr A. 1 Wlllms K., laclette J, 1 

et ni. (eds): Cystlcorcosl!: prescnt state of knowlcdge and perspectlves, 

pp 397-411, Academic Press, NY, 1982. 

98,- Barket F., Blllingham R.: lmmunologlcally prlvlleged shes. Adv lmmunol 

25:1-54, 1972. 

99.- Najarlan J., Slmmons R.: Transplantation. 1 ca & Febh1ct1 Phlladf'!lohla. 

1972. 

100,- Showramma A., Reddy D.: Sllent cystlccrcosls of the braln, An analysls 

of flvu cases wlth speclal teference to hlstopathology, lndlan J Pathol 

and Dactet 6: 142-7, 1963, 

54 



101,- Vorhl?yen A., Vanparys O., Dorgors M., Thicnponts D.: Scannlng clec-

tron mlcroscoplc obs'Jrvatlon of Cysdcercus faclolarls alter 1rea1men1 of 

mlce whh mobendazole. J Parashol 64:411-25, 1978. 

102.- Aluja A.: Frecur.ncy of po:cine cysticercosls in Mexlco. Jn: Flisser A., 

Willms K., Laclettc J., et al. (eds): Cysticercosis: prescnt state oí kno~ 

ledge and pcrspcctivcs. pp 51-62, Academic Press, NY, 1982. 

101.- Acevedo A.: Economlc impact of porcine cystlcercosls. In: Flisser A., 

Wlllms K, 1 Laclette j., et al. (eds): Cystlcercosls: present statc of kno~ 

ledge and perspcctives. pp 63-67, Acadcmk Prcss, NY, 1982. 

104,- Sato T,: Ubcr cystlcerken im gchlm des monlchcn. Ooutsche Zclrschrlrt 

fur Ncrvon Hoilkundc 27:24, 1904. 

JOS.- Tyc.ika W,: Syntomatolagy of cys1icercosis cerebri. Neurol Polska 18:3, 

1935. 

106.- DarciA J.: Cisticercosis cerebral. Rev Esp Oloncuro Ohalmol Ncurocir 

7:2, 1944. 

107,- Arana R., Ascnjo A.: Ventrlc•1lographlc diagnosis of cystlcercosis of 

the posterior fossa, J Neurosurg 2: 181, 1945. 

108.- Obrador S.: Alguna:: consideraciones sobre diferentes manlfes1aciones 

cllnicas y el dfognosrlco do la cisticercosis cerebral. Actas Luso Esp 

Neurol pslqulau 6:27, 194?. 

109,- Zen1eno G.: A classification of human cysticorcosis, fn: Flisscr 1\., 

Wlllms K., Laclettc J., et al. (eds): Cystlcercosis: prcsent state of know 

ledgc and pcrspcctivcs. pp 107-26, Academic Prcss, NY, 1982. 

110.- Sotelo J., Guerrero V., Rublo F.: Ncurocysticercosis: A ncw classlflca

tlon bascd on active and in:!.ctivc Corms. A study of 7.53 cases. Arch 

lntern Mcd 145:442-S, 1985. 

111.- Estañol D., Cororia T., Abad P.: A pronostlc classlricatlon or cerebral 

cystlcercosls: Therapcutic lmplications. J Ncurol Neurosurg PslchJatr 49: 

1131-4, 1986. 

112.- Kahn P.: Cystlcercosis of the central norvous system with amyouophlc 

lateral sclerosl.s: case repon and revfew of the litcrature. J Neurol 

Ncurosurg Pslchlau 35:81-7, 1972. 

113.- Holtzman R., Hughcs J., Sachdcv R., Jarenwattananon A.: lntramcdul

lary cysticercosls. Sur~ Neurol 26:187-91,, 1986. 

114.- Rafael H., Gomcz-Llata S.: lntrasellar cysticercosis. J Ncurosurg 63: 

915-6, 1985, 

SS 



115.- DArtholomew R.: 5\Jbretlnal cystlcercosis. Am J Ophthalmol 79(4):670-

31 1975. 
116.- Colll D., M11.rt<illl N., Assireti l •• ot al.: Results of surgical treatment 

o( neurocystlcercosis in 69 cases. J Neurosurg 65:309-15, 1986, 

117,- Beluan P,: Jlf. Clinical findings and trcatment. J Neurosurg 19:641-3, 

1962. 
118.- Torrealba G., Del Viller S., Tagle P., et al.! Cysticercosis of tho cen

tral nervous system: clínica) and therapcurlc consldoratlon. J Neurol 
Neurosurg Pslchlatr 47:784-90, 1984, 

119.- Estaño! B., l:lerlga E., Loyo M., et al.: Mccha.nisms of hydoccphalus in 
cerebral cystlt'.crcosls: lmplicarlons for therapy. Ncurosurg 13(2):119-22, 

1983. 
120,- Madruo l., Garcia-Rt'nteria J., Sandoval M., Loper; F.: lntravenulcular 

cystlcercosis. Neurosurg 12(2):148-51, 1983. 

·121.- Rnblela M., Rlvns A., Rodrlgucr; J., et al.: Anatomopathologlcal aspects 

of human braln cysticercosls. In: Flisser A., \Yillms K., Laclette J., et al 

(eds): Cystlcercosls: presrnt srate of knowledge and pcrspcctlves. pp 

179-99, Acadcmlc Press, NY, 1982. 
122 • .: Rango! R., 'Torres D., .Del Bruto .0., Sotclo J.: Cysrlcercosls encephall

tls: A severo form in young fcmn.lcs, Am j Trop Mcd Uyg 36(2):387-92, 

1987. 

123.- Gon.r.alez A., Herno.ndci: P., Rabiela M., Rulr; f.: Compa.ratlve scannlng 
electrcm mlcroscopy of the oUtcr wall of the bladdcr o( C, cellulosae 

and C. racemosus. Proceedlngs: !!lcctton Mlcroscopy Soclcty of American 

34th annual meeting: 210, 1976. 

124.- Bruckncr D.: In viuo growrh of raccmosc cysticcrcus of Taenla sollum 

from human braln. J Parasltol 65(3):450, 1979. 

125.- Marquez H.: Cysticercosls. In: Marclal-Roj11S R. (ed): Pathology of pro

toz.oal and helmlnthlc diseases wlth cllnical co11elatlon. pp 592-617, 

Wllllams & Wllkins, Baltlmore, 1971. 

126.- Escobar A.: Cerebral cystlcercosls. N Enr. J Med 298(7):403-4, 1978. 

127.- Spina-Franca A., De Rc1.ende G.: Alterarlones del liquido cefalouaqul

deo con el pradquantel. Sal Pub (Mc11:) 24(6):633-6, 1982. 

128.- De Ghetaldi L., Norman R., Douvlllo A.: Cerebral cystlcorcosls trcated 

blphaslcally wlth dc:oi:ametasone and praziquantel, Ann Jnter Med 99:179-

81, 1983, 

56 



129.- Sotelo J •• Escobcdo F., Rodrlguct. J,, et ni.: Thcra.py or die pa.renchy

mal brain cystlccrcosls with prazlquan1el, N Eng J Med 310(19):1001-7, 

1984. 

130.- Escobodo F., Penogos P., Rodrigucz J., Sotelo J.: Albendaiolc thcn.py 

(or ncurocystlccrcosls. Arch Jntern Med 147:738-41, 1987. 

131.- Thomas H., Andrews P., Mehlhorn H.t New results on the effect of PI.!! 

ziquantel In experimental cystlcercosls. Am J Trop Med Hyg 31(4):803-

101 1982. 

132.- Robles C.: Consideraciones acerca de la cisticercosis cerebral. Rev Med 

Hosp Gral (Mex) 9:3, 1943. 

133.- Fllsscr A., Woodhouse E., Larralde C.: flumnn cystlce1cosls nntlgens, 11!! 
tibodles and non-responders. Clin Exp lmmunol 39:27-37, 1980. 

134.- Corona T., Pascoe D. 1 Conialci O,. et al.: Anticysticercus antibodles in 

sorum and cerebrosplnal fluid ln pu.tlcnts with cerebral cys1icc1cosis. 

J Nuerol Ncurosurg Pslchiatr 49:1044-9, 1986. 

135,- Obrador S.: Cystlcercosls cercbrl. Acta Neurochir 10:320-64, 1962. 

136,- Oorfman J.: Thc radiological aspcct ol cerebtal cystlcercosis. Acta 

Radlol 1:836-42 1 1963. 

137.- Crau E., Corrida F., Cañedo L,: Calclficadon of the cystlcetcl of 

Taenla sollum In the human braln, In: Fllsscr A., Willms K., Laclctte J., 
et al. (eds): Cysticercosls: prescnt stale of knowlcdge and perspccti

ves. pp 499-514, Academlc Pres.s, NY, 1982. 

138.- Hernandez P., Marquer. H., Sastre S.: Cls1lce1cosis cerebral en cerdos. 

Patol (Mex) 10(1):42, 1972. 

139.- Nava J.: La clstlcctcosls del sis1oma nervioso central. Sal Pub (Mex) 

25(3):297-300, 1983. 

140,- Ptosset P., Wllson C., Forshan P,: lntrucllar cystlcercosis presenting ns 

a phultary 1umor: Succesful trans-sfenoldal cystectomy whh preservatlon 

of pltultary functlons. Am J Trop Med Hyg 27:976-8, 1978. 

141.- Bruns L.: Neuropathologischen dcmostraclonen. Neurologlsches Zentral

blatt 25:265, 1906. 

142,- Loyo M., Klcrlga E., Estaliol D.: Founh ventricular cy:;ticercosis. 

Neurosurgery 7:456-8, 1980. 

143.- Tomiyasu U., Ramseyer J .• Baker R.: Wernicke-llkc syndrome with cro

nlc meningitis: /\. clinlcal-neuropathologlcal study of a patlent wlth cys!_! 

cercosls. Bull Los Angeles Neurol Soc 31:72~8J, 1966. 



144.- Asiss j. 1 Tenuto R.: Cisticerco ta.ccmoso intra.vcnttlcular extlpacao cl

rurglca. A1q Neuropsiqul11.tr 6:247-53, 1948. 

145.- Sawhncy B. 1 Chopra J., Dencrji A., et al.: Pscudohypcrttophlc myopathy 

In cystlcercosls. Neurology 26:270-2, 1976. 

146.- Pessoa e Silveiu1 F.: Cystlccrcose, dincnostiquc par la devintion du co'!? 

plemcnt. Rcv Ncurol (Parls) 4:127, 1930. 

147.- L.ange O.: Sindromo liquorico da cisticercosc cncefatomcningcla. Rev 

Ncurol Psychhur (Sao Paulo) 6:35, 1940. 

148.- ldem 107. 

149.- Hounsflcld G.: Computcrh.ed uansvcrse axial scannlng {Tomogrnphy). l. 

Oescrlptlon of system. Bt J Radlol 46:1016-22, 1973. 

150.- Ambrose J.: Computerlr.ed transvcrse axial scannlng (Tomogrtiphy). 2. 

Cllnlcal nppllcatlon. Br j Radio! 46: 1023-28, 1973. 

151.- Roddguer. j., Boleaga B.: Neu1otadlology of human cystlcercosls. In: F!! 

sser A., Wlllms K., Lacleue J., et al. (eds): Cystlcercosls: Present state 

of knowledge and pcrspcctlves. pp 139-62, Acndcmlc Press, NY, 1982. 

152.- ~ A., et al.: MR lmaglnlng of lntracranlal cystlcorcosls: Comparlslon 

with CT and anatomopathologlc features. l\jNR 7(2):235-42 1 1986. 

153,- Skromno-Kadlubik G., Cells C,, Fetcr. A.: Cystlcetcosls o( the nervous 

system: Diagnosis by mcans of speclflc radlolmmunoscan. Ann Neurol 2: 

343-4, 1977. 

154.- ldem 70 

155.- Madrar.o t., Ga.rcla.-Renterla. j, 1 P1uedos G., Olhagatay B.: Dlngnosls of 

lnuaventrlcular and clst1nnal cystlcercosls by computerlr.ed tomography 

whh posltlvc inuaventrlcula1 conuast medium. J Neu1osurg 551947-51, 

1981. 

156.- Cal y Mnyor SaUL O.: La Inmunoterapia. en la slntomatologla de la cis

ticercosis cerebral Sal Pub (Mex) 25(2):201-4, 1983. 

157.- Mnu.attl L., Ttevll\o A.: Ensayo de tratamiento con dletllcarbam1u.lna 

(hettar.an) en ues casos de cisticercosis huma.na. Rev lnvest Sal Enr 

Ttop (Mex) 13:209, 1953. 

158.- SalUAr-Mallen M., Gonialez-Bananco D., Vega A.: Ensayo de trata.

miento de la cisticercosis con meulfonato. Rev Jnvest Sal Pub (Mex) 32; 

l, 1972. 

,. 



'1.' .... ~ .... 
159,- Trujillo V., Gon.r.alc.r.-Barranco D. 1 Oro.r.co R.,.,~·~l.i>~!'uamlcnto C}lpc-

rimental con metrifonato en 111 cisticercosis. Arc16.Jrlvc5t M~ (Mcx) 12: 

1s1 19s1. ··>:~., 
'-.( .. ~,., 

160,- Robles C., Scdano A,, Vargas N., Gnllndo S.: Long-tcrm rcsults oí pra-

zlquMtcl thcra.py in ncurocysticercosis. J Ncurosurg 66:35!>~63, 198!> 
161.- Skromne-Kadlubik G., Celis C.: Cystlccrcosls ar thc ncrvous ~ysterTJ. ·> 

Trcatment by mcans of specific interna! radiatlon. Arch Neurof ... 3a:2au~~ 
'" U-A' 1981 ~.- ~~ • . ~:, 

162,- Thomas H., Gonnen R., Pohlkc R., Scnbcrt J.: lnvcstig1uions about ~¡.,. 

trcatment of larval tlssue stagcs whh a. new compound. J Proc 7th lnt 

Conf Wld Ass Parnslt, Thcssalonlkl, pp 49, 1975. 

163,- HOrchner F., Langnoss A., Ogw T.: Dio Wlrkung von mcbcnd11.Zolc und 

priu:lquantel auf larvale Taenienst11.dlen bel maus, kanlnchcn und schweln. 

Trepen Med Para.sil 28:44-S-, 1976. 

164,- Chavarrla M., Gonialez D.: Dronclt en el tratamiento do la cisticerco

sis porcina. Exp Vet (Mex) 1:159-65, 1978. 

165.- Brink G., Schenonc H., Ola.:. V., et al.: Neuroclstlcercosls: Tratamiento 

con praz:lqurunel. Estudio perllmlnar. Bol Chll Parashol 35:66-71 1 1980. 

166,- Rlm H., Won Ch., Chu J.: Studles on tho human cysticercosls and lts 

therapeuticftl tila! wlth prar.lqunntcl. Korea Unlv Mcd J 17:459-72., 1980. 

167,- Botero O., Castaño S., Trcatmcnt ar cyslicercosls wlth prin.lquantel in 

Colombia. Am J Trop Mcd Hyg. ll: 811-21, 1982. 

168,- Lombardo L., Vasconcelos D., Cruz-Segura H.: Tratamiento de la clstl 

cercosls con prar.lquantel. Gaceta Med (Mex) 119:17, 1983. 

169.- Davales A.: Resultado de las necropsias do tres pacientes con diagnos

tico de cisticercosis, tratados con puu:lquantcl. Sil) Pub (Mex) 2.4(6):643-

81 1982. 

170,- Splna-Franca A., Machado L., Nobrega J., et al,: Prazlquantel In tho 

ccrobrospinal fluid in nourocystlccrcosls. Arq Neuro Pslqulatr (Sao Paulo) 

43(3):243-59, 1985. 

171.- Escobedo F., Gonz.alcz G., Revuelta R., Rubcn M.: Surglcal ueatment 

of cerebral cystlcerco::ls. In: FliMer A., Wlllms K., Laclettc J., et 3.I, 

(eds): Cystlccrcosis: ptcscnt stnte or lcnowledge and pcrspccth-cs. pp 

2.01-5, Acadcmlc Press, NY, 1982, 

172.- Rlcknrd M., Wllllams J.: Hydatldosis/Cystlcercosls: lmmune mcchnnlsms 

and lmmunb.atlon sg11lnst lnfectlon. Adv Para.sito! 21;229-96, 1982. 

59 



173.- Hutchlngs M, 1 Wcller R.: Anatomlcal rclatlonshlps of the pla mater to 

cerebral blood vassets In man. J Ncurosurg 65(3):316-25, 1986. 

174.- Weod L.: Tho absortion of cerebrospinal fluid lnto tho venous systcm. 

Am J Anat 31:191-221 1 1923, 

60 


	Portada
	Índice
	Algo de Historia
	Epidemiología de la Cisticercosis
	El Parásito
	El Huésped
	Estudio Experimental
	Bibliografía



