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ALGO DE HISTORIA...

La cisticercosis animal es una enfermedad conotida desde tiempos re
motos. Aunque Adams en "The Genuine Works of Hippoctates® no hace men
cldn a esta patologfa (1), es muy probable que ¢l padte de o Medicina -
(460-377 AC) no Ja incluyera en sus cscritos por ser desconocida en los hu
manos dutante su época. Atistdlanes {(445-3B6 AC), el gian comedidgiafo,
contemporanco de Hipdcrates, tn menciona en una de sus obias, coma las
vesfeulas de aspecto granuloso que apatecen en la lengua de algunos cerdos
{2
Aristételes (384-322 AC) cn su libro "Historia de los Animales" describe
tres enfetmedades porcinas, una de las cuales se ajusta petfcciamentie a la
cisticercosis {3).

La enfermedad humana es descrita hasta 1550, en que Paranolus descubre -
unas vesfculas blancas y esféricas, llenas de llquide claro, en el cucipo ca--
lloso de un sacerdote que {allecid después de un evento convalsivo (4},
En 1358, Gesser y Rumler publican otre caso en un epiltptico que tenia las
mismas lesiones adheridas a ln durnmedre. Peto ninguno de estos autores -
igentilicd el origen patasitario de las formaclones €4).
Fue hasta 1686, cuando Malpl'gh‘: ¥y Redi, hablaton del otigen parasitario de
estas lesiones. Lanenec (1781-1826) los bautita con el nombre de cysticercus
de las rafces gricgas cystis {quiste) y cercus (cola), en base a su morfole
gfa, Rudolphi en 1809 les agrega el "cellulosae" por su gran afinidad al te
fido conectivo, al considerarlo como una especie independiente (4).
En 1842, Stenstrupp sugitib la telacibn entre Taenia y cysticetcus, basado
en la similitud de sus cxtremos cefdlicos, a lo que Siebold y Dujardin en -
1845, y Wagner en 1848 sportaron mayor evidencia (5}, Fue Van Beneden
en 1853 quien establocib claramente la interdependencia de ambas formas
parasitdrias. Kickenmeister en 1855 confitmé esto, al contaminar los ali-
mentos de un condenado a muerte, con cysticetcus cellulosae. En la autop-
sia del individuo se encontraron varias Taecnia soluim cn desarrollo, adheri-
das al intestino delpado, pero no se encontraron cisticercos {6). Leuckart
en 1856 hiza observaclones semefantes (4),
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Previamente en Frankfortr, Scott y Sdmmering en 1829 descubtieton el pri--

met cisticetco vivo ocupando la cdmara anterior de un ojo humano, al cual

siguierdn en su evolucién por 7 meses. La portadors, una mujer de 18 afios

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

de anutomia patolbgica, Catl Rokitansky menciona el hallazgos de cisticer-

cos intraespinales (7).

Vitchaw en 1B60 teporta una incidencin de cisticercosis en material de au--

topsia del 2%, ademds de describir un cisticerco tacemoso, sin aclajar 54 na

wealezn {8), la cual es sugerida por el parasitdlogo alemdn Zenker en 1882,

considerandolo como una forma degencrada del C. cellulosae (9).

En Berlln (1862), Griesinger publica su trabajo clisico "Cysticerken und ihre

diagnose" en que propuso una clasiflcacién clinica en 5 grupes (10).

Otras importantantes aportaciones fueron de Lombroso en 1867 (11), Heller

en 1874 (12), y Askannzy en 1890 (13),

Volovatz en 1902 publica su casulsticea de 414 pacicntes, de los cuales 149

tenlan afeccibn al Sistema Nervioso Central (SNC) {14).

A partir del siglo XX, a bibliogtafln sobre el tema es muy extensa, particu

larmente en Buropa duranic los primeros afios del siglo, pars despdes ser

més abundante‘en paises latinoamerlcancs y asidticos.

Una importante {uente de informacién antigua lo cosntituye la obia de -

Lépez Albo (15).

En México, uno de los primeros casos reportados, fue publicado por Gémez

Tiquierdo en 1901 (16). El enfermo fue un emigrado cubano de 22 afios de

cdoad, que presentd delicrlo agudo, elucinaciones e insomnio. Evoluciond a la

"melancolla y estupor" para fallecor en 1898 por un cuadro de gastreenteri-

tis. En la necropsia mostrd clsticercosis cetebral y cardinca.

Sin embargo, el estudio sistematico de la enfermedad se inicla en México

hasta los trabajos de Ochoterena en 1935 {17). En 1939, Rojo de Ia Vega y

Ramlrez Moteno publican Iz primera serie quirdigica de! pais (18},

La importancia de la neurocisticercosis queda de manifiesto con la publica-

cibn de varios trabajos. Costerc reporta sus hiallazgos en material de autop--

sia entre 1939 y 1946 (19), Mazzouti revisa los casos publicados hasta 1943

{20) y Robles los hallazgos quirdrgicos en 100 pacicnies con hipertension in-

tracraneal (21).

Nieto introduce la prucba de fijacitn de complemento pata el diagndsiico de
?



esta patclogla en 1946 {22), tante en sucio como en llquide cefalorraquideo
(LCR}, aunque actualmente sabemos que su sensibilidad es relativamente ba
ja (23), fuc un importante avance en el diagndstico prequinirgico y premor-
tem de la cisticercosis humana,

En 1979, Robles y Chavatria publican el primer easo en el mundo, de cisti-

cercosis humana curada con praziquantel, despics de obtener bucnos tesulta-
dos en 1a parasitosis porcina (24).



EPIDEMIOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS

La cisticercosis humana, particularmenme cuando afecta ol SNC, consti-
tuye un imporiante problema de salud. En paises subdesacrrollados, donde las
pobres condiciones sanitario-nutticionales favorecen su desarrollo, ¢l proble-
ma es mis frecuente. Tal es el caso de amplias regiones en Asin y Oceonla
(25-31), Alrica (32-36), Europa orivntal {(37,38) y Latincamérica (39-43).
Por otro {ada, en el mundo desarrollado se cucnia con bucnas condiciones sa
nitarias, como Estados Unidos, Canada, Japén y Europa occidental, practica
mente desconocen el problema yn que los casos publicados en estos paises
-son de enfermos que emigrafon de zonas endémicas, o que vivicron largos pe
riodos en estas drecas (26, 44-55),

En 1947, Stoll en su articulo titulado " This Wormy World" {Este Gusanicn-
to Mundo”, estimn que cerca de 3% millones de personas estdn infectadas
con Taenia saginata y por lo menos 2.5 millones lo estan con Taenia solium
(56).

La incidencia de teniasis en el mundo es altamente vaiiable, y va desde el
12% en algunas 4reas de ia Indis, haswua niveles praciicamente nulos en Ho--
landa y Suecia {57). Asi mismo, la cisticetcosis porcina se reporta hasta en
el 10% en la India ¥ no existe en Portugal, Holanda y la peninsula escanding
va {57), Lo cisticercosis humana la sigue, pues se encucntran cifras tan al-
tas como del 20X en algunas poblaciones rurnles afticanns (58) mientras que
en JapSn, Austialia y Nueva Zelandia no hay reportes de esta enfermedad
(57).

Factores religioso-nutricionales patecen tener impottancin. La enfermedad es
practicamente desconocida en las comunidades judlas ¥ no pasa del 0.1% en-
tee los musulmanes. En ambas religiones el consumo do carne de puerco es
prohibida. En cambie, en tribus nfricanas donde esta ingesta es relacionada
& un supuesto aumenta de la vitilidad, su incidencia se eleva mucho (57,58).
En un mismo pals o regibn, su aparicion varia deacuerdo a la cantidad del
ganado porcino, su forma de crianza y conttol, asi como las condiciones hi-
glénicas genarales de la poblacion (41,57). En Alemania en 1883, habla 1
punrco parasitado por cada 166 sanos, mientras que en L5902, esta relacién
fue de 1:333 (4). Consccuenterncnte se observé que la cisticercosis hu-
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mana en 1850 fue del 2% segin Virchow (B}, descendicndo al 0.2% en 1502 y
al 0,15% para e} final de la primern década del sigho (4).
En Latincamdricn, los paises con mayor incidencia de la patologia son Méxicp
Brasil y Chile, aunque esto probablemente sole telleje mejores sistemas de -
deteccidn, que en otros paises del drea (39

Para analizar el impacto epidemioldgico de la cisticercosis en un pals,
se han utjlizado varlos métedos, Basicamente cuatro:
1) Andlisis de la frecuencia en material de autopsias
2) frecuencia de 1a patologle en materinl elinicoquinirgico
3) andlisis de eswodios radiogtdficos crancales (tomogtaffa compuiada)
4) prevalencin en estudios inmunolépicos a gran escala,
Basados en ¢stos mdéiodos, en México s¢ han obtenido diversas cifias. En re--
portes publicados entre 1946 y 1979 {19,59-65), con base en estudios anatomo
patolSgicos llevados a cabo en grandes hospitales de la Cd. de México, se ob
tiene una incidencia promedio del 2.97%. Esta cilfra, no es del todo real, ya
que no incluye autopsias médicolegales. Guerrn y cols. en 1985 reportan una
prevalencia & veces mayor en el material necrdpsico de hospitales generales
{114/100,000 hab) en comparacibn con el servicio médicolegal metropolitano
(19/100,000 hab) (40). Mds adn, Schenone encontrd unu importante variabili
dad de la prevalencia de la cisticercosis en diferentes instituciones hospitala
rias, slendo la mas baja (10,2/100,000 hab)} en un hospitel pedidtiico, y Ja ma
yotr {701.5/100,000 hab) en una institucién psiquiatrica {39). En este estudio,
la ptevalencia del hospital general fue 3.5 veces mayor que In encontreda en
el serviclo de medicina tegal.
5i tomamos en cuenta lo anterior, las cifras reales de prevalencia de la en-
fermedad en México, deben encontrase entre ol D.48% (483/100,000 hab) y el
0.84% (B43/100,000 hab}, cifras que son concordantes con las observaciones
de Woodhouse y cols. en 1982, que en un estudic seroepldemiolégico de mas
de 18,000 suacos de diferentes zonas de la tepiblica, donde se obtuvo un 0.45
%X de positividad, lo que pudiera clevarse al 1% considerando la sensibilidad
del mérodo inmunclbgice empledo (41). Cifras también compatibles reportd
Nieto en 1948 {(66).
Las cifras oficlales de la Secretarfa de Salud (antes de Salubridad y Asisten
cia) varlan del 0,2/100,000 hab en 1975 al 0.4/100,000 hab en 1980, lo que

nos indica que existe una deficiente captacién de informacitn de los nuevos
casos (42). En 1968 la cisticercosis ocupd el 99 lugar como causa de muerte
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en el Hospital General del Centso Médico Nacional (67). Otres datos, desiva
dos de estos tratajos, muestran que fa parasitosis es asintdmatica en un pro
medio de 55.7% (40,60,62,65), siendo la cifra mas alta reportadn ¢l 81%(65),
La cisticercosis fue causa de muerte en el 38.47% de las autopsias con esta
enfermedad (40,60,62,65), ¥y cortesponde al 0.95% do las causas de muerte
en In patologle global. Su distribucién por sexo no muestra diferencia singni
ficativa, aunque existe una ligera preponderancia masculing (54.4%). En cuan
to a la edad, el 53.5% de los enfermos se encueniran entre la tercera y -
cunrta décadas de Ia vida; si incluimos la segunda y quinta décadas, el por-
centaje de afectados se eleva al 92% (60,62,65). La parasitosis alecta al -
SNC entre el 82 y 100% de los casos estudiados (39,40,68).
Estos datos nos hacen suponer que por lo menos 338,100 habitantes de la
Reptiblica Mexicana padecerin clsticercosis, y 130,067 de ellos fallecerdn a
consecuencia de esta parologla.
Al analizar el impacto global que tiene ln neurocisticercosis dentro de la pa
tologla neuroléglca, encontramos que los procesos infecciosos y parasitatios
del SNC ocupan entre &) 12 y 3¢ |ugar en frecuencia, y de estos, del 39 al
41% corresponden a cisticercosis, Es declr, entre el 3.2 y 8.9% de los enler-
mos neurolbgicos sufren clsticercosls, deacuerdo a lo publicado por Zenteno
en un estudio de 3072 pacicntes entre 1959 y 1964 (68).
En las sories quindrgicas, la frecuencia de [a enfermedad s¢ incrementa nota
blemenre, ya que entre el 12.5 y 35% de las intervenciones quindrgicas en
México estan en telacibén con !a neurocisticetcosis (69).
En 1982, Lombardo, Mateos y Estaiicl analizaron [a tomogifin computada de
cranes en 6298 casos consecutivos, encontraron que 633 de ellos muestran
datos altamente sugestivos de cistlcercosls (10.05%), ¥ en 655 casos mds, la
hidrocefalin encontiada fue altamente sospechesa de ser de origen cisticerco
so (10.4%), aunque no existid confirmacién de este disgndstico. Del total de
hallazgos, solo al 60% de los pacientes renfan sintomatologla neuroltgica, el
testo fueron “asintomdricos (69). En Brasil, Un estudio semejante cncontrd
upa incidencia de 2.25% en 7567 estudios, reportandose como positivos sclo
aquelios con lesiones vipicamente cisticercosas (70),
Finalmente, los estudios serocpidemiolbgicos han mostrade una incidencia en
tee el 0.6 y 1% (41,66). Es importante hacer notat que en el estudio de -
u



Woodhouse y cols. se utitizé el método de Inmuncelectioforesis (1EF) cuyn -
sensibilidad en estudios previes fue del 50% aproximadamente. En dicho estu-
dio, del andlisis de 18,417 sueros, se obtuvo una positividad de 0.43%, lo que
equivaldsia & una incidencia real entre el 0.9 y 1%, Ademds, estos autores en
contrazon una distiibucidn regional de ln positividad, variando del @-0.2% en
Yucatdn y Tamaulipas, hasta el 0.6 y 1% en los estados de Jalisco, Michoa-
chn, Agunscalientes y Guanajuata (ver [ig. 1) (41). A esta zoma del pals co-
1responde Ja mas alta densidad de ganado poscino.

Todos estos datos, confirman la gravedad del problema cisticercoso en nues--
tra pacién, haciendo evidente la necesidad de tomar medidas urgentes para su
control.

0.03-0.20
0.21-0.40

£
7

0.41-0,60
0.61-1.00

Figura 1.-Distribucibn rogional de la cisticercosis humona en México (segin
Woodhouse y cols. 1ef, 41)

A
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EL PARASITO

La cisticercosis esta causada por la fase larvatia de un gusano plano, la
Taenia solium. Este animnl pertencce n la clase de los cestodos, orden cyclo
phyllidea, familin tacnidiae, género Taenia y especie solium. En su forma -
adulta, habita e! intestino delgado humano exclusivamente. Sin embargo, se ha
logrado infoctar experimentalmente animales de laboratorio, como Hamsters y
Primates, en la busquedna do un modelo eaperimental para el estudio de esta
enfarmedad (71,72).

Diferentes cspecies de Tacenias ticnen diferenies huéspedes delinitives e inter-
medios. La ¢specie solium solo afecta ¢n forma patural al hombre y cerdo
come hufspedos intermedios. En su [ase larvaria, a oste animal se le conoce
como Cysticercus cellulosae. Existe otra varicdad, exclusiva del humano, es ol
Cysticercus racamosus, cuya relacidn directa con la Toenia solium nunca ha
sido plenamente dermostrada (73).

El C. celtulosae tiene {orma esférica, formando un quiste que contiene Ifqui
do claro, ademds de un escdlex con 4 ventosas y una corona doble de panche
que sp encuentrd invaginado en la vesfcula, que mide entre 3 y 18 mm, El C,
racemosus se distingue del anterior por carecer de escdlex, presentar mdlti-
ples loculaciones y ser genaralmente mayor (5 a 50 mm),

El ciclo biolbgico de este prrdsitc se esquematiza en Ia figura 2.
Considerando al huevo como la primera etapa del ciclo, dsta es su evolucidn.
Formado por una cubierta protectora en 4 cepas, el embribn hexacanto es In
parte activa del huevo. Desde la capn mas extorna tenemos a la yema del -
embribloro que cubre totalmente a los huevos jévenes, y que desaparece en
los maduros. Siguiendo a dsta, el embritforo esta contituido por blogues de -
material electrodenso (probablemente queratina} unides por unh comento protei
eco. Pur dentro del embritforo se encuentra la celula del mismo, que cubre
totalmente la superficie interna del huevo. La capa final, membrana oncosfe-
ral, cubre al embritn hexacanto u encosfera. El hueve madure es eliminzdo a
traver de las heces fecales del Individuo con teniasis, sicndo ingerido poster-
riormente por un huésped intermediario, Cuando el huevo se pone en contacta
con enzimas proteciiticas especificas, pepsine ¥y pancreating, las unlooes del
embritforo se rompen, liberando la oncosfers. El embribn hexacanto se fija

a ja pared intestinal por medio de sus g:r;chos al ser activado por las sales



biliares del hiesped, Una vez fijo, por mecanismos adn no bien conocidos, pe
netra la mucasa Intestinal y se distribuye en los tejidos del hdesped por via
hematdgena (74). Del total de huevos ingetidos, solo el 1% de ellos logratd
llegar & un &rgano blanco {cerebro, miscule csquelético, ojo, ete.) y se desa
riollara hasta su forma maduta de meiacestodo (75).
La funeién del huevo es proteger al embribn en su paso del dtero grdvido de
la Teenia hasta el intestino delgado del hdesped imtermediatio, periodo durnp
te el cual se verd expuesto durante un tiempo variable al medio ambiente.
En este estado, es capaz de sopartar temperaturas cntre 38 y -309C, siem--
pta y cuando la humedad ambiental no sca muy baja, ya que ln desecacibn
lo mata, Su viabilidad se modilica con ¢! ticmpo, auhque no se conace el pe
riode total de infectividad (76).
Cuando cf embtién penctza lo mucosa intestinal {77} ¥ pasa & los capilares
intestinales, inicia su viaje al traves del sistema vascular {62) paia implan--
tarse en cualquier sitio de la economfa; aunque muestra singular predilec--
cibh por el encéfalo, masculo y tejidos oculares, despreciando otros Grgenos
bien Irrigades como el rifién, higade, cotazon y pulmones. La {orma parosita
ria en que ocurte csta diseminacitn, no ha sido identilicada con claridad, -
pero parece ser una estructura esférica de 22 4 28 ym de digmerro (78).
En &l tefido blanco, inicin su desarrollo formando un nicho adherido por los
ganchos que posee, ocacipnande una pequeda reaccion inflamatoria muy loca
ilizada, con predominio de linfocitos y eosindlilos, y {inalmente, se forma un
cdpsula de tejido conectivo a su al rededor (78). Asf se inicia el ptocese de
maduracion del metacestodo, C. cellulosae, No se tlene informacién con res-
pecto al origen de la vatiedad racemosa, ya que los daros mencionados pata
el celuloso han side Investigedos en animales, y estos no presentan la forma
racemosa del humano.
La morfologia genetal del cisticerco (fig. 3) incluye: un escdlex con 4 vento
sas y doble corona de ganchos, un canal espiral o psewdoestrobila, un recep-
tdculo y vesfcula.
En un inicie, 1a veslcula es pequena, se desarrolla a partit de la zona del e
ceptdculo, para progresivamente crecet envolviendo al escdlex y canal espiral
en desarrollo. El escdlex se encuentra invaglnado (79). ’
El cisticerco permanece en ¢l tojido infectado por un tiempo adn no determi
14
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Figuta 2.- Cicto biologico de la Taenla solium,

Figura 3.~ Morfologla general del C. cellulosae: 1) escélex, 2) canal espiral’
3) receptdculo, 4}vesicula,
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nado antes de eavejecer ¥ motin. 8l un Hdesped definftivo deglute tejido in-
fectado con cisticercos viables, el pardsito logra completar su ciclo,
Cuando el metacestodo entra en contacto con la bilis humana se inicia [a
evaginacibn de! escélex, cl cual con sus ventosas y ganchos se fijara a la pa-
red intestinal (80} y se desarrollata hasta sy madurez con la formacion de
proglétides grdvidos que completaran el ciclo biolégico de este animal.
El cisticerco es un organismo complejo. Pasce un sistema exctetor que morfo
logicamente sugiere una capacidad de filtracién y reabsorcibn distal, que to
emparenta evolutivamente con los glomérulos de los vertebrados, Su sistema
nervioso esta formado por una red de fibras argentofflicas en la pared de la
vesfcula, ademds de tener una profusa inervaciéon en ol escdlex y canal espi-
tal (B1). Su neurotransmisor ptincipal es la acetilcolina, ya que se ha demos-
trado actividad de neetilcolinesterasa y pseudoncetilcolinesterasa en todos los
tejidos del pardsito (82). También cuenta con tejido muscular en la vesicula,
escélex y pscudoestrobila, que dirigidos por el primitivo sistema nervioso son
capaces de 1calizar complejos movimientos (80).
La vesicula es una estructura muy importante para el cisticetco, Es la parte
del pardsito que estard en contacto Intimo con el tefido infectado, interac--
tuande con las defensas del orgnnismo afectado, y brindando al escélex su
proteccitn, alimentacion ¥ excrecitn do metabolitos. En la superficle oxiernn
superficie extorna, la vesleula no es lisa, sino que presentn numercsas forma-
ciones en burbuja cubiertas por microveliosidades, La superficie aproximada
de una vesfeula de 7x14 mm equivzle a 2,49 cm?, y se incrementa 136 veces
por las vellosidades (B3).
La principal substancia conectiva del cisticezco es la coldgena, que es muy si
milar a [a de los vertebrados, aunque no identica (84).
Inmunologicamente es portador de al menos 11 antigenos bien identificados,
siendo algunos comunes a varins especies y otros especlficos. Los antlgenos
més [recucntemente encontrados son el B en escdlex y membrana vesicular,
y el P 105 en al lquido del quiste (85-88). Resulta interesante que el antl-
geno mas abundante en el pardsite, el B, tenga propiedndes Semejantes a la
fibronectina {87). Esta globulina fria insoluble, es una glicoprateina ampliame
te distribuida en los tejidos humanos, tanto intra como exttacelularmente. Su
principal funcitn es la adherencia iisular. Es un componente muy importante
del tefido conectivo,
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Una caracteristica fundamenta! en la selacién hdesped-pardsito, es Ja aparen-
te incapacidad del sistema inmune para destruic ln farva ya desarsollada, per
miti¢ndole una supervivencia prolongada, panicularmente cunndo se localiza
en al SNC,

Para explicar es fendmeno se¢ han postulada varias hipStesis. Ramos en 1979,
sugiore lo existencia de factores parasitarios supresivos sobre el sistema inmy
ne, como ocutre cn Ja tripanosominsis y paragonimiasis (90).

Damian en 1964 postuld que el metacestodo podla imitar sobre su superficic
motléculas del hdesped, evadiendo asl el reconocimicnto inmunoldgico, teocla
que se conoce como “Imitacién Molecular™ (91). Willms y cols. en 1980 rctg
man esta idea, agregando que si el pardsito no fabrica &stas moléculas imita
day, es posible que capture inmunoglobulinas del hdesped a traves de su frag
mento Fe, dejando la porcién Fab expucsta (92). El mismo grupo, en 1982,
usande un modelo libre de células para la caracterizacién de los antlgenos -
del C. cellulosae, demostraron la existencia de RNAm capaz de dirigic la sin
tesis de dos polipéptidos que muestran reaccibn cruzada con la IgG porcina
(93), lo que apoya la hipétesis original de Damian.

Otro mecanismo implicado podria ser a rraves del dcido sislico presente en
la membrana vesicular {94), que facilita |la unién del complemento (C,b) a
su Insctivador (B,h) (95), bloqueando la formacién de Cy que serla capaz de
dadar al cisticerco. Al respecto, Flisser y cols. encontraron que la presencia
C,b no se cortelaciona con la viabilidad del pardsito in situ (96). También
existe la posibilidad de que el antigeno B por su actividad de fibronectina,
reaccione con el complomento {Clq) en su porcidn semejante a la coldgena,
fnhiblendo la via clisica del complementa {89). Si la respuesta inmunc exis--
tente es dirigida hacia antlgencs solubles excietados por el metacestodo, Ia
supervivencia de! pardsito no se verd afecrada, pero se formarfan complejos
Inmunes que s} pueden causar dafic al hudesped (97).

Ademds de los mecanismos propios del cisticerco, se debe considerar que el
SNC es inmunologicamente privilegiado, siendo diferente en tiempo ¢ intonsi~
dad Is reaccién inflamatoria que ocutre dentro y lucia del SNC (89,99}, brin
dando mayepres facilidades para una prolongeda supervivencia del invasor.
Sea cual fueran los mecanismos de protecelbn inmunoléglea que el pardsito
posee, es evidente que se requiere de un organismo metabollcamente activo,
vivo, para que estos funcionen. Después de la muerte do] metacestodo, ya -
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sea por envejecimiento, quimioterania espocifica o cualgquier otra causa, los
mecanismos protectotes se inutilizan, apareciendo una respucsta inflzmatoria
intensa. Este [enomens fue enfatizado por Showramma y Reddy desde 1963
(100) ¥ Verheyen y cols. lo encontraton también cn ratones infectados con
C, faciolatis tratados con mehendazot (101),
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EL HUESPED

Dos son fos hdespedes intermediarios de la Taenia solium, El cerdo es
importante desde el punto de vista econdmico y epicdemiotbzico (102,103),
pero es la infeccién en el hombre la que nos interesa particularmentas,

Clasificacibn:

Desde mediados del siglo pasado se [nicia Ia clasificacién de la cisticer
cosit humana, dado que ésta tiene muy diversas formas de expresidn clinico-
patolégica. De unn infeccidn asintomdiica, pueds pasar por diferentes grados
de afecclén orgdnica, hasta tlegar a presentarse como una de ias patologlas
neuroldgicas mas incapacitantes y letales.

Griesinger en 1862 publica la primera clasificacién de que tenemos noticia.
Esta basada en las manilestaciones clinlcas de In enfermedad, Consta do 5 -
grupos. El grupo inicial los forman los casos asintomdticos. El segundo grupo
incluye a los enfermos que cursan unicamente con crisis epilépticas (convulsi
vas y no conwulsivas). Cuando éste tipo dec pacientes se acompafa de camblos
mentales, ocupa el tercer grupo. 5§ los eambios mentales no se acompafian
do epilepsia, pertenecen al cuarto grupo. Finalmente, aquellos pacientes con
sintomas o signos de afeccién cerebral difusa o estupor, forman el quinto gru
po. Ya desde entonces, se hacla el intento de cortelacién prondstica. Ovia--
mente, los primeros grupos tenfan mejor espectativa que los dltimos (10).
Aunque sencilla y primitiva, asta clasificacitn tiene una asombrosa utilidad
clinica, que no desmerece de las modernas taxonomlas apoyadas par solistica
dos estudios radiclbgicos e inmunolégicos.

Posteriotmente, otros autores proponen clasificaciones con base en asepetos
patolégicos, cllnicos y/o radiogrdficos (4,104-108).

Costero publica en 1946 su organizacién basado en los hallazgos patolégicos
de sus autopsias. Esta, probablemente la mas utilizada, incluye 3 grupos por
Ia localizacién de los pardsitos: Cisticescosls leptomeningea, que pucde ser ba
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sal o de Ia convexidad; cistleercosis intraventricular; y cisticercosis parenqui
matosa, en sus dos farmas, miliar y foca) (19), A pesar de su extenso uso,
#ata clasificaclon no es de utilidad clinica, ya que no aperta infarmacion pio
néstica o cllnica.

En 1982, Zentuno proponc unn mas dmplia, Incluye 4 grupos principales: Gru-
po I: cisticercosis diseminada; Grupo il: oftalmocisticercesis; Grupo 115 Neuro
cisticercosis; Grupo 1V: formas mixtas. A cnda uno de los gtupos s¢ les agre
ga un nimeso variable de subgrupos, tomando en cuenta la localizacién del
pardsitc y la sintomatolégia presente (109). Aunque muestia una correlacién
clinicopatolégica muy buena, su complejidad y la [alta de correlacibn prondse
tles y terapitica clarn limita su valor en la clinica.

Sotelo ¥ cols. han propuests una nueva clasificacién (1985} en dos formas -
fundamentales: ncurocisticercosis activa e inactiva. El termine actlvidad no so
lo se reflere a la viabilidad del patdsito, sino a la presencin de proceso Infla
matorio en el SNC, Se establece con los hallazgos de tomografla computada
{TC) y estudios Inmunocitoquimicos dej LCR. Dentro del primer grupo se con
sidera a las siguientes formas: 1) aracnaiditis, 2) hidracefalin con aracnoidi-
tis, 3} quistes parenquimatosos, 4) infartos cerebrales por vasculitls, 5} quiste
pseudotumoral, 6) quistes intraventriculares, y 7) quistes espinales. Para el se
gundo grupo contempla: 1) calcificaciones parenguimatosas, y 2) hidrocefalia
por fibrosis meninmgea. Cetca del 50% de los casos tenfon formas mixtas -
{110). Esta agrupacién, a pesar de incluir el Importante concepto del proceso
inflamatorio, no diferencla entre formas de diferente pronéstico yfo trata--
miento,

En 1986, Estafiol y cols. publican una mis, donde s¢ estableco una clara dife
tencla en cuanto el prondstico y tratamiento de los diferentes formas consi-
deradas. La divisién propuesta incluye solo dos grupos basices: clstlcercosis
benigna o maligna. Comprendida en la primeta tenemos las sigulentes varieda
des de la enfermedad: quistica y calcificada parenquimatosa, y granuloma dnj
co parenquimatoso. Dentto de {a segunda tenemos: aracnoiditis basal e hidio~
cefaliz, quistes ventriculares con hidrocefala, encefalitis cisticercosa, vascull
tls con infarto y quistes pseudotumorales (111).

Basados en esta estructuracién, los autores estudiaron 51 paclentes, correla-
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cionando los hallazgos clinicos, tomogrificos, citoqulmicos ¢ inmunolégicos
del LCR, ELISA en sucro, EEG, respuesta al tratamiento médica ¢ la nece-
stdad de tratamiento qurirgico, asi como la evolucién final de los afectados.
Encontiaton que las formas benignas, cursan con una evolucidn crdnica, con
minimos o nulos sintomas neurolbgicos (genetalmente cefalea o epilepsia),
no tequicean habitualmente de cirugfa, su actividad inflamatoria en el SNC -
es minima o est4 ausente, la positividad del ELISA es relativamente baja, su
raspuasta al tratamiento médico sintomdtice y espectfico es buena, Todo lo
contraric mostré el grupo maligne. La cisticercosis maligna, generalmente se
acompaild de mal prondstico o su manejo [ue diffcil, micntras que en la for
ma benlgna, el prondstico en general fue bueno.

Si bien es cierto, Ia presenta clasificacidn excluye la cisticetcosis extraneu-
raf, nsl como algunas logrmas neutales poco frecuenies como Ia espinal, op-
toquiasmdtica, intraselar, etc, Sin embargo, eswus formas de la enfermedad -
son facilmenta incluibles en ella, basados en los reportes de la litoratura so
bre estas formas. Por ejemplo, las {ormas neurales poce comunes se agregan
al grupe maligno {112-114); de la oftalnocisticercosis, cyando se afectan las
estructirras extraoculates (tipo 1o de Zenteno) son benignas, pero cuando -
son intracculares (Ilb de Zenteno) su evolucdn es maligna sin el tratamiento
adecuado y oportunc (5,115); finalmente, las formas diseminadas exttancura-
les son generalmente benignas (26,109).

En este trabnjo, Estafol considern que "In hidrocefrlin es la forma maligna
por excelencia" (111}, lo cual es exagorado, yu quo esta complicacién, co-
min a muchas parologlas neurolégicas, y trawable eficazmente con les siste
mas modernos de derivacion de LCR, no es la causa principal de detetioso
en In cisticercosis o en otras enfermedades, sine que la patologla causal o
ptimaria es la que determinard el prondnstico final del paciente, siempre y
cuando sc¢ trate oporunamente esta complicacién. En ¢l caso pandcular de
Ia cisticetcosis, es el proceso inflamatorio asociado el causante del deterio
ro neutolégico,

También es pertinente aclarar, que en las formas malignas que postulan es-
tos aurcies, algunas no son '“tan malignas'. Los quistes gigantes supratento-
rinles usualmente tienen buenos resultados con cirugfa, siempre y cuando el
proceso inflamatorio asociade no sea intenso {111,116,118). También la cis-
ticercosis Intraventricular tiene mejor prondstico con tratamiento quirdrgico
(54,119,120}, ya que el mismo Estafiol reporta una curacién del BI% (119),

21°



En esta forma, también el grado de inflamacién existente antes de la ciruglu

es ol principal factor pronéstice (118,121), aunque existe stempre el tiesgo

de obstruccién mibita intraventricular quo puede causar la muerte o un dailo

irreversible sl no es tratada con tapidez (54),

Estos datos hacen cambiar el foco de stencibn de la hidrocefalia a la infla-

maclon cisticercosa (73), ademis sugiere que una clasificacién més real po<-

drla ser:

I.- Benigna: cisticercosis parenquimatosa quistica o calcificada, granuloma dni
co y cisticercosis subaracnoides no cisternal.

Il.- Intermedia: cisticarcosis intraventricular o quiste gigante supratentorial
con minima o nula inflamaciba.

ill.- Maligna: clsticercosis subaracnoidea basal o ventricular con inflamacibn
(nracnoiditis/ependimitis), encefalitis y vasculitis cisticercosa.

En conclusibn, los paclentes de mal prondstico, es decir, aquellos con preceso

inflamatorio severo, en su mayotia presentardn hidrocefalin en alguna erapa

de su evolucibn, pero no todos los paclentes con hidrocefalin tendedn mals -

evoluclén, Los pacientes con inflamacién subaracnolden espontanea sevara ten

dran una pobie espectativa de cutacién, independientemente de ln localizacitn

del pardsito y la presencia de hidrocelalia,

Fislopatologla de la Cisticarcosis

En !a cisticercosis humana existen dos mecanismos fundamentales de le
sibn, Uno de estos, la compresitn mecdnica que ejerce el pardsito sobre es-
teucturas neurales, y €] otro consiste en un proceso inflamatorio del hiesped
en respuesta a los antigenos clsticercosos. No es raro quo ambos coexistan,
tas crisis convulsivas [recuentemente son causadas par fa irritacién que el
metacestodo ocaciona al comprimir y dadiar la corteza cerebral, ademds de
la inflamacitn local que genera. Bn la hidrocefalla, 1a obstruccitn mecdnica
es generalmente intraventricular, mientras que el bloqueo basal esta causado
por ta aracnoiditis. La vasculitls cisticercosa es evidentemente un (enomenc
intlamatorio, mientras que la disfuncidn neurolbgica en los quistes gigantes
supratentoriales o intraventriculares estd en rolacitn al electo de masa que
ocacionan, La variabllidad de las manifestaciones en la enfermedad cisticerco
sa estd dads pot la combinacitn do vatrios factores. Entre los mas destacados
estdn: Locallzacitn, nimoro, variedad y vinbilidad de los cisticercos; seactivi-
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dad inmunolbgica del hdesped y antigiedad de la infeccitn.

Cuando revisamos la clasificacibn de la enfermedad quedo claro que la farma
parenquimatosa es benigha mientsas que la subaracnoidea basal tiene ¢l peor
prandstico. Rabieta y cols. encontraron que et 81% de sus casos fuoon asinrg
méticoz, y de estos, ¢l 94% presentaban pardsitos solo en el parenquima cere
bral o el espacio subaracnoidec no cisternul (convexidad), Asi mismo, el 100%
de los pacientes con cisticorcosis cisternal {basal} y el 73% de los ventricula
res cursaton con sfntomas neurolégicos (121).

En cuanto al namero de pardsites, Bricefto y cols. reportaron un 47.8% de ay
topsias con un solo cisticerco, y solo e! 7.6% tenfan mds de 20 metacestodos,
siendo el nimero mayor de 234 en un sclo encéfale (60). En el estudio de
Ratiela, el 53X presenté un cisticerco, el cual se localizd en el espacio sub-
aracnoideo no cisternal en 32%, parénquima 16%, y sistema ventricular 5%,

En todos los cadaveres estudindos con cisticercosis cisternaf, existia mas de
un pardsito (121). En los casos con cncefalitis cisticercosa, el nimero de me
tacestodos slempre es grande {122).

Al analizar Ias variedades del cisticerco las diferencias son ovidentes, El C.
cellulosae tiene predileccién por el espacio subaracnoideo no cisternnl, parén-
quima cersbiral y porciones estrechas del sistema ventricular. El C. racemasus
en cambio, se localiza con mds frecuencia en el espacio subaracnoideo cister
nal y en [ns porciones amplias de los ventriculos, particularmente el 1V,
Ambas formas coexisten entre el 10 y 208 de los casos {65,121). La forma
celulasa produce minima o nula reaccitn inflamatoria, y la racemosa causa

Ia mds intensa inflamacién obsecvada en esta enfermedad (60,121). Si bien,
no existe segutidad de quo ambas formas sean derivadas de la Taenia, hay da
tos indirectos que apoyan la suposicién, Las dos variedades coexisten en un
mismo Individuo hasta en el 20X de los casos, lanto Bricefio (60) como Rabig
ia (121) han observado formas intermedias, ademSs la estructura vesicular es
muy semejante bajo microscopla clectrénica (123). Al contrario de lo que se
pensé inicialmente (%), la forma racemosa es una estructura viable y metabo
licamente activa, con capacidad autdnoma de crecimiento, como lo demuestra
Bruckner al cultivarfos {124), Pars explicar la formacion dal €, racemosus, -
Rablela y cols. han postulado la siguiente hipdiesis: el cisticerco en su ciclo
normel s& rransforma en una pequefia Taenia, cuando 1os mecanismos genetf-
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camente programados son activados, lo cua) ocurre en amplios espacias ocupa
dos por llquido (intestinc humanc). Esto podiia ocurrir también en sitios con
caracterlsticas [[sicas semcjantes a su habitat natural, come serfan los ventef
culos y cisternas cerchrales. Dado que estos lugares no son ideales para su
desarrollo, €] resultado de este proceso aboitivo podrla continuar viable, ya
que se encuentra en su hudsped definitive natural, sabiendo que esto no ocu-
rre sn otros animales como ol carde (65).

Tanto #n humanos (121) como en cerdos {79) sc pucde observar cisticercaos
con el escolex parcial o totalmenta evaginado, particularmente cuando dste se
localiza en amplios espacios liquidos del SNC o &n la cdmara anterior del gjo
(5). Slais llama a este [endmeno “outgronw scolex” (escélex que creco hacin
afusra} para diferenciarlo de) proceso normal de evaginacibn, que ocurre con
algunas variantes. Este hallazgo es frccuente en cisticercos viejos o muertos
(79}, Se han ohservado cisticercos con el escélex adherido a 1a cornea (5).
Basados en esto, se puede establecer la siguiente hipdtesis. La ncuroclsticer
cosls es una enfermedad csdnica, si los cisticercos maduros o viejos que se
encuentran en espacios llquides amplios, iniclan un proceso normat o atlpico
de evaginacitn del escdlex ¢n un intento por completar su ciclo bioldgico y
perpetura la especie (instinto podercse en cualquier sot vive). Al suceder es-
to, ol escdlex queda fuera de la proteccitn inmunolbgics de la veslcula, sus
antigenos son teconccidos y aracados por el sistoma inmunocompetente del
huéspad y cl escélen es {innlmento dastruido, Sabemos que 1a vesfcula privada
del escdlex es capar de sobrevivir &1 menos 3 meses in vitto {125). Los antl-
genos del escdlex ya descublerto, que son muy similares a algunas proteinas
propins del huésped (84,89}, ocacionan una reaccién inflamatoria que afecta
rambitn a los tejides del hudsped, peobablememe favorecidn por la formacibn
do complejos inmunes (73,96). Una vez iniciado el proceso, la inflamacibn to
mara caractetlsticas autolnmunes, ya que los antingencs parasitarios que fa
inicinron ya no estdn presentes. Esta hipStesis no solo explica el origen de
los C. racemosus, sinc que también la severa inllamacibn que se observa con
esta forme parasitaria.

La viabilidad del metacestedo tiene importancia en la evolucibn de la enfer-
medad. Desde 1923, Binncini establecié que la muerte del pardsito intraocular
o3 el factor mas importante en el dnio ocular en la enfesmedad (5),
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Estudlos posteriores demostraton que el pardsito viable piesents minima o nu-
la inflamacidn (C. collulosac), y los no viables se rodean de un proceso inlla
matotio mas impartante, particularmente intenso en el sitio cortespondiente a
|a locallzacién original del esedlex (60,121,125). Este hecho ha sido puesto en
tela de juiclo por Estaiiol (73} y Escobar (126), basades en que los cisticer-
cos calcificados, y por ende muertos, causan minima o nula inflamacion, La
evidencia ellnica parece apoyar el concepto inicial. Con el advenimicnto de -
drogas antlcisticercesas, se ha observado que los paclentes sin cvidencia de in
flamecién en el LCR ptevio al tratamiento, desarrollan pleocitesis, elevacién
de proteinas y disminucién de glucosa en ¢l LCR después de iniciado el tra-
tamiento, |o cunl se acompafin en oceciones de deterioro del estado clfnico,
genetalmente de poca dutacién ¢ intensidad, peto que en ocaciones requiere
del Jdse concomitante de esteroides (127-130). Mas adn, Spina~-Franca reporta
que los pacientes sin respuesta tomogrdfica al medicamento, no cursaron con
estos cambios inflamavorios en el LCR (127). Bricefio observd que los C, ce-
ltulosae viables sa acompaflaron de meningitis basal en el 8% de los casos es-
tudiados, cifra que se eleva al 23X si e! pradsito mostzabz algun grade de in-
volucién, Los C, racemosus se asociaron a un 25% de meningitis si etan vin--~
bles, ¥y basia un 57% cuando se encontraban en fnvolucibn (60).

En los estudios experimentales con praziquantel se ha demostrado que este
farmaco induce la destruccién del cestodo a partir de) cuelle, que es fa por-
clén metabolicamente mas activa de la Taenia. En el mectacestodo, tante el -
escdlex como toda Il psoudoestrobila muesiran vacuclizacién de la superficic
tegumentaria, en tanto que la vesfcula no es afectadn, aun en concentracicn-
es de 100 ug/m)] de praziquante! durante axposiciones de 60 min (131). Los
mismos autotes observaron que la veslcula proteje al escdlex de la acclén me
dicamentosa, ya que la concentracién en las paredes del quiste es de 4 a 10
veces mayor que en el intarior o en los tejidos del escélex, Este hecho, expli
ca porque el medicamento es Ineficaz en la clsticercosis cisternal y ventricu
lar, donde las formas predominantes (C. racemosus) carccen de escdlex.

En las series quirdrgicas también se ha encontrade telacitn entre Ia viabilidad
del pardsito y la savetidad de la aracnoiditis encontrada {120,132).

Como y& quedé establecido, la respucsta inflamatotia es diferente dencuerdo
a factotes proplos del metacestode. Esta diferencia inmunolégica, probable--
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mente no es condicionada por la variabilidad propia del huésped come lo ha
sugerido Flisser (86,133) y Zcenteno (109), Con los estudios de Estafol y cols.
ha quedado bien establecido que la positividad de las pruebas inmunoldgicas y
In. rercclbn intflamatoria se corretacionan con la variedad clinica de [a enfer-
medad (benigna o maligna), y €sta estd directamente relacionada con la loca
ltzncisn y wntiedad del pacdsivo (111,134). Las formas malignas tienen una po
sitlvidod del 93X en comparacién con el 75% de las benignas (en suero) En
el LCR la diferncia persiste, 93X malignas y BOX benignes. Esta reclonta in-
formacién parece esiar en acuerdo con el concepto de que la reaccibn infla
matoria es producida por la liberacidn de antfgenos parasitarios, probablemen-
te del escdlex, que rambitn atacan proteinas propias del huésped, ¥ que este
tipo de respucsta es semejante on todos los pacicntes que comparten factrores
comunes. Flisser supone que Ia baja frecuncia en Iz deteccién de antlgeno B
soluble se debe a la formacién de complejos inmunes {96). Otra explicacién
podefa ser et que dicho antlgeno no se encuentra expuesto ©n estos pacienies
en cantidad suficiente para estimuler al sitema inmune,

En las pruebas inmunolégicas se ha encontrado diferente especificidad y sen-
sibllidad decuerdo al anticuetpo investigado y la preparagibn o seleccibn del
antlgeno. El grupo de Flisser utiliza el estracto crudo {esclex/memnbrana) -
como fuenie de antfgenos, temando en cuenta que los antfgenos del escolox y
ia pared vesicular son semejantes en ta fnmunoeletroloresis y fa inmunodifu-
zién doble. Sin embargo, el esclex y el [luido vesicular presentan antigenos
especificos, no asi la pared vesicular que muestta sole antigenos existentes en
el escdlex. Ademds, el aspecto de Ias bandss inmunoclectroforeticas es franca
mente diferente en estas dos estructuras, aunque en Ia inmunodifusidn doble
la diferencia no es aparente (87). Este grupo descartd e) [luido vesicular co-
mo luernte de antfgenos por su baja especificidad (50%), lo cual es contradic
torio con tecientas trabajos (88).

Usando estracto crudo, Flisser encontr$ una positividad para IgG del 85% y de
50% para IgM, mientras que Rosas y cols. reportan 76X para 1IgG y E7% para
IgM usando antigencs de la pased vesiculac exclusivamente {23). Con las difer
entes técnicas inmunoldgicas, esta variabilided es importante (75). Woodhouse
¥ cols. reportan una sensibilidad del 50X con IEF ¥ estracto crudo {41), mien
tias que Corona y cols, usande el mismo antlgeno y la tfenica ELISA encone
traron una sensibitidad del 87X (124), Ambos estudiaron la reaccibn en el sue
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to, En a] dltimo estudio, se observd que la scnsibilidad e¢s diferente en la cis
ticercosls maligna (93%) ¥ en la benigna (75-80%).

Las actuales pruchas inmunolbgicas son elementos dtiles para el diagndstico
de la enfermednd, sin embargo, son adn muy burdas para ayudarnos a com--
prender el mecanismo intimo de {a inflamacidn cisticercosa.

La inmunidad celular patece jugar un papet secundatio en este problema. Fli-
sser demuestra unn reactividad baja en Ja prueba de PPD y uns transforma--
cién  blastolde con concavalina A menot de la esperada, en cisticercosos, -
poro estos mismos hallazges son comunes on pacicnies neurolégicos sin cisti--

carcosis (87).
Hallazgos Patolbgicos:

La localizacidén de los pardsitos dentro del SNC es muy vatinble. En ter-
minos gencrales, se localizan en el espacio subatacnoldeo cisternal y no cister
nal, en lns cavidades ventticulares y en el parénquima (19).

La tabla ! muestra su distribucién en diferentes serles publicadas desde 1962,

TABLA 1
SERIE 1 2 3 4 5 [} 7 -}

PARENQUIMA 55% 88% 66X 30% 28X 4y% 35X 42X
VENTRICULOS 15X 18% 12% 15% 16X 33X 16% 17%
ESPACIO SUB- 54K 43X 45% 55%  56% 22% 9% 55%
ARACNOIDEO

TOTAL DE 65 47 97 273 88 63 135 768
PACIENTES

los porcentajes suman mas de 100, ya que un mismo paciente puede tener pa
rdsitos en mas do una localizacibn,

SERIES:

1) Arseni/Samitca (38) 5) Dotfman (136}
2} Dixon/Lipscomb (26) 6) Zenrcno (68)
3) Bricefio ?‘3) 7) Rabiela (121}
4) Obrador (135) 8) promedio
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Comg se observa en la tabla, existo variahjlidad entee los repartes do la en-
fermedad con respecto a su localizacibn, Para explicar esto, Rabicla y cols, -
(121) hacen una aobservacién imporiante. Algunos cisticercos que se localizan
en la profundidad de los surcos cescbrales, a pesar de ser subajacnoideos, [d
cilmente son confundidos con patenquimatosos st no se realiza una disecclén
y corte cuidadosos. Cuando e) diagndstico es radiogralico ¢1 error es mas lre
cuente, Asl se explica la frecuencia relativamente alta de cisticercos subarac
noideos en comparacidn con la baja de parenguimantosos en su estudio, Estos
mismos autcres reportan que e} 79% de los metacestodos encontrades en ¢l es
pacio subaracnoideo, 9% corresponden & las cisternas basales y 70% a los sur
cos de la convexidad. Ademds notaron que el 75% de los pardsitos solo afec-
wun una de las estructuras mencionadas, mientras que en el 25% restante la
parasitosis afecta mdltiples espacios, Estos fue cierto en el 100X de los cis-
ticercos clsternales, 64% de los ventriculares, 22% de los subaracnoideos no -
cisternales y solo 16% de los patenquimatosos {121).

Bricefio y cols, localizaron los cisticercos parenquimatosos en las sigulentes es
wircturas: subpiales (40%), substancia gris {34%), substancia blanca (17%} y nu
cleos centrales (9%), Lo cual demuestra la preferencia del metacestods por
dreas mas periféricas del SNC (60).

En apoys a [a diseminacibn hematdgena, Macias encontrd que el 70% de los
pardsitos parenquimatosos y subaracncldeos se localizaron en territorio de las
arterias catdiidas (62). Zenteno encontsé 74% carotideos y 26% vertebrobasila
res (68),

En cuanto a! ndmeto de pardsitos por paciente, Rabicla reparta que 53% solo
tlenen un cisticerco (121), Bricedio encontrd solo 48% do cstos, paro el 78%
masttaton menos de & metacestodos y solo en el 8% habia mas de 20, siendo
el ndmerc mayor enconttado de 234 {60).

En cuznto a la varledad y localizacion de los cisticercos, e} 79% de los C. ce
llulosae son parenquimatosos o subaracnoidecs no cisternales, mientras que el
81% de los C, racemosus sa encuentran en las cistarnas de la base y los ven-
ttfeulos, Del toial de pardsitos encontrados, 68% fueron celulosos, 23% racemg
23 ¥ 9% mostzaron ambas formas (60).

En un mismo encélalo pueden observarse cisticeicos cn dilerentes estados de
consefvacitn, desde el viable hasta el calcificado, sin embargo, es habitual -
que !a mayorfa se encuentien en estedos semejantes (60,121),
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Ni Bricedio (560) ni Rabiela (121) reportan C.racemosus calcificados, Bricefio
obsarvé que todos los cisticercos calcificados fueron celulosos y se encontra-
ban en el paténquima cerebral. Estudios recientes demuestran que también -
los racemosos pueden calcificarse {137).

Como causa de muerte la neurocisticercosis es protagonista de la mitad de
los afectados. Rabicia teporta un 19% (65), Guerra 41.7% (40} y Bricefio 42%
(o).

En 1946 Costero publica sus hallazgos microscopicos, consistentes en unn reac
cién inflamatoria inespecifica crdnica, formada principalmente par infiltrado
linfocitatio, acompaindo de nlgunos macréfagos, escasos eosindfilos y ocacio-
nalmentes células gigantes de cuerpo extraio. Los tejidos vecinos tenfan gra-
da variable do atrofia y reaccién neuroglinl. También observd alteraciones in-
flamatorlas leptomeningeas alejadas del pardsito, ¥ en algunos casos operados
describié la prasencia de lesiones tuberculoides granulomatosas, So pensd que
era congecuencia de la derrama del lfquido vesicular durante Ia cirugia (19)
Actualmente se consideran 4 lesiones fundamentales de la enfermedad: 1)
reaccidn inflamatoria crénica de grado y extensién variable, 2} meningitls ba
sal crénica, 3) ependimitis granulosa, 4) vasculitis.

Deacuerdo a la variedsd y localizacién del parAsito los hallnzgos varian,

En los C. cellulosae parenquimatesos o subaracnoideos no cisternales {convexi
dad de los hemisferies cerebrales y folins cerebelosas) se encuentra compresi
&n del parénquima adyacente, tejldo conectivo laminar que rodea al metaces-
toda, asttogllosis local de grado varlable y minima reaccién inflamatotia cré
nica cen predominio de linfocitos. Las formas calcificadas mostraron el me--
notr grado de Inflamacién, pero todos tenlan cdpsula fibrosa (121). Macias y
cols. observaron ademds necrosis isquémica en la vecindad del pardsito y gra-
do variable de vasculitis local en el 51% de sus encéfalos (62).

En los cerebros con C. racemosus, la imagen microscépica (ue diferente. La
zona afectads mostrd una gruesa cubierta blanquesina por gran proliferacién
det tejido conectivo regional, formando l6culos sobre la veslcula parasitaria,
La Inflamacién crénict es mucho mas intensa, cbservandose entre la red de
tejido conectivo, la presencia de linfocitos, cédlulas plasmdticas, cuetpos de
Russeil, célulzs epltelioides ¥ ocaclonalimente cosindfilos o newtréfilos.

Sobre Ia superficie del pardsito o sus fragmentos existen gran cantidad de cé

29



lutas gigantas de cuerpo cxtrafio. Bl estado de conservacién del cisticerce -
fue vartable (121),

La meningitis basal so enconttd en el 91% de los encéfalos estudiados par el
grupa de Mecins y cols, (62) y en el 55.9% de los de Bricedo (60). Esta -
costituida por engrosamiento de las mombranas leptomeningeas par tejido co
nectivo prolifarado, infittrado linfoplasmocitario y ccacionalmente granulomas
histiolinfocitatios. En muchos casos no se pudo fdentificar estructuras para-
sitartag {65). Aunque es una lesibn que predomina en la base, tamblén puede
obsctvarse en la convexidad con menaot frecuencia {(60).

En algunos casos de cisticercosis ventricular, particularmente en el IV ventr]
culo, se observa ventticulltis granular. Esta lesion da al recubrimiento ependi
mario un aspecto finamente granular, rojo grisaceo, y estd constituido pot
prolifecacién focal de células gliales subependimarias ¢ Infiltrado linfoclta--

tio, sobre el cual se plerde el recubrimiento ependimatio normal, En ocacion
as, la cavidad ventricular {IV venurfeulo con mas frecuencia) estd ocupada

por tejido conective que forma sinequlas y verdadercs diafragmas entre las
paredes ventriculares, con presencia de fibras gliales e infllerado inflamato--
tio crSnico intenso, No siempre se identiflean pardsitos o sus {ragmentos. En
casos tempranos, se ha observade que esta lesibn se Inicia al quedar el cisti
carco en intimo contacto con la superficie ependimaria, on las porciones #s
trechas del sistoma, como las salidas del IV ventriculo {65,121).

La vasculitis es un hallazgo histolégico frecuentes, no asi su manifestacibn
clinica. Macias encontré endovasculitis, con praliferacién endotelial en el -
51% de los cerebros tevisados (62), lo que no fue tan frecuente en los do -
Rablela (121). En este dltimo estudic se describe mayor frecuencia de hiper
plasia de Ia adventicla con infiitracién linfocitaria petivascular. Tamblén se
observé hiperplasia fibrosa subendotelial que causa seduccién variable de 1a
luz. La afeccldn de todas las capes fue menos frecuente. En gene:al, la vas
culitis elsticercosa es menos intensa que la observada en otras lesibnes gra-
nulomatosas del SNC, como la tuberculosis y la sitilis {121}. La mayor inten
sidad de esia lesibn se encuentra en la vecindad de pardsitos en Involucibn
¥ cn Areas de nracnoiditis basal (62).

Se ha sugerido que esta reaccitn inflamatoria de a cisticercosts esta en 12
Iacibn al tiempo de evolucitn de le Infesiacién y a fa variedad del pardsito.
En 1& cisticercosis porcing, la Infecclén siempre &s de corta evolucitn ya -

30



que el animal es sacrificado a los 6 meses de edad, encontrandose una reag
clén menos Intensa, mas localizada y sin acompaiarse de hidrocelalin, & pe-
sar de que este presenta siempre un mayor nimeto de metacestodos que ¢l
humano (138),

Aspectozx Clfnlcoa:;

La cisticercosis del SNC debe considetarse como diagnéstico diferencial
en una gran cantidad de sindromes neurolégicos, cuando el paciente es habi
1anta permanente o tempotal de dreas endimicas del padecimiento.

Es imposible excluir este dingndstico en bases puramente clinicas, ya que la
varisbilidad en su presentacibn es encrme (139). Aunque existe ptedileccién
por cierto grupo do edad, no respela sexo ni condicién socioeconomica,
Probablemente las formas clinicas mas comunes son el sindrome convulsivo y
el de hipertensién intracraneal. Dixon y Lipscomb, en 430 pacientes, encon--
treraron una frecuencia de crisis convulsivas del 92%, y solo cl 6% cursaron
con datos de hipertensién endocraneal (26). Aunque ésto difiete da orras pu
licaciones, tefleja mas fidedignamente el espectro clinico de la enfermedad,
ya que la cisticercosis e especlficamente buscada en todas las persopas -
regresaban a |la Gran Bretafia después de su servicio an lz India.

En ia mayorla de les sories, la hipertensién Intracraneal €5 mucho mas fre-
cuente, probablemente por ser el tipo de pacientes que acuden a un nivel -
terciatio de atencién, donde se les estudia extensivamente, no asi los epllép
tices que habitvalmente tesponden a tratamiento sintomdtico y no se profun
diza su estudio (55),

En el teporte de Sotelo y cols., solo el 52% de los paclentes presentaron erl
eis convulsivas, mientras que el 30% de los 753 estudiados, cursaron con da--
tos de hipartensién (110). En los 40 casos de Torrealba y cols,, e! 50% se -
presentd inicialmente con hipertensibn ¥ solo el 40% con crisis convulsivas
(118). Ambos estudios son de centros terciarios de atencién,

Entre los signos y sintomas mas frecuentes se decriben: crisls convulsivas -
{30-92%), cefaléa (43-94%), vomitos (27-80%), papiledema (28-88%), ataxia -
(10-34%), déficit de pares crancales (18-30%), deterioro mental (15-22%), d¢
flciv motor (21%) y disminucion de agudeza visual (10%), deacuerdo con lo
reportado por varios autores (26,62,110,116,118).
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Los paclentes con neurocistlcarcosis benigna cursan generalmente con sindro
me convulsivo 0 cefalea coma datos Fundamentales, mientras que los afecty
dos por Ia forma maligna presentan hipertensién intracrancal o déficit fecal
con mucha mayor frecuenchy {111).

Una gran cantidad de manlfesiacionss o sfndromes pueden aparecer con me-
nor [recuencia et esta patclogla, Esto incluye al sindrome quiasmdtice (114-
140), de! dngulo pontocerebeloso {109), de Bruns (141,142), esclerosis lateral
amioreéfica (112), sindrome de Wernicke (143), de Parkinson (144}, Psicosis
maniacodepresiva, demencia 0 esquizofrenia (16,26), sindrome de Brown-Sequ
ar {26}, miopatla dolorosa (26,145) y encefalivis (110,122).

Ante la gran variabilidad del cuadro cllnico, e} diagndstico solo podrd confir
. masse con el opoyo de estudlos paraclinicos en 2 gran mayorfa de los casos
y ocacionalmente sole la cirugle o autopsia lo confirmarin.

Diagndstico:

E] diagnostico actual de la neurocisticercosis esta basado en los estu-
diog inmunolégicos de! LCR y la neuroimagenologla.
Aungue los estudios inmunolbgicos son capaces de confirmar la presencia de
pardsitos por Ia deteccitn de anticuerpos anticisticerco de una manera con-
tiable en al LCR, no brindan informacién del grado de infestacitn, locali
zacién de los metacestodos y las complicaciones asociadas, Por otro lado, las
imagenos mostraran lesiones sugestivas de la enfermedad, su localizacion y
extensidn, ademds de las compllcaciones, pero no podran confirmar el diag-
néstico en formas atlpicas o poco frecuentes. Por esta razdn, es importante
complementar el estudio de cada caso corn ambas herramientas.
Desacuerdo con Loper Albo (15), fue Robin y Fiessinger quiencs pot primera
vez utilizan la prueba de fijacibn de complemento en humanos, para el diag-
ndstico de In parasitosis en 1910, con dudoesos tesultades. Con el mismo mé-
todo, Pessoa e Silveira obiuvd mejores resulrados al aplicarle en o] LCR en
1930 (146). Fue popularizada por Lange a partir de 1940 {147).*Para 1946; ru
tinariamente se empleaba esta técnica para el diagnéstico de la cisticercosis
en México, que fue Introducida por Nieto en 1942 {22} Desde entonces nume
rosas pruebas se han empleado con resultados variables, Algunas de las mas
utilizadas en humanos son: Hemaglutinacién indirecta, inmunodifusidn doble,
inmunoeletroforesis, contraelectroforesis, pruebas de precipitacién, fijacién
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de complemento, inmuncfluotecencia indirecta, ELISA, teacciones cutancas ¥
transformacién blastoide de leucocitos. El resultade obtenide varia deacuerdo
& la técnica, antigeno y grupo de pacientes catudiados (75,88,134).

En general [as pruebas en el LLCR son mas scnsibles que en el suero, lo que
dificuita su aplicacidn con [fines epidemioltglcos.

Recientemente se ha publicado el resultado basado en ia prucba do ELISA -
{enzime-~linked immuno-sorbent assay), y utilizando como sntfgeno el extiacto
crudo, Se obtuvo una sensibilidad gilobal del 87% con especificidad de! 90% en
¢l suero, y 100X en ol LCR. Al dividis la poblacién estudiada en benigna y
maligna se observé que la sensibilidad se eleva al 93% tanto en sueto como
en LCR, en la variedad l-nulignn {134),

Larralde y cols. en 1986 encucnttan una sensibilidad del 95% en suera, utili-
:ando como antlgeno el fluldo vesicular y aplicando la prueba de hemaglutina
cién y ELISA, sin encontrar diferencia entre ambas (88),

Con Ia prueba inmunolbgica adecuada, podremos obtener hasta un 93% de con
fiabilidad en o] diagndstico de la neurocisticercosis, lo cunl resulta muy diil
clinica e inmunologicamente.

Los estudios neurcimagenolbgicos para la cisticercosis del SNC, s¢ Inician for
malmente en 194%, cuando Arann y Asenjo publican su experiencia eon la ven
triculografla en el diagndstico de la cisticercosis de ln fosa posterior (148).
Desde entonces practicamente todos los estudios neutorradiolégicos se han
empleado; desde la radiogrealia simple hasta In resonancia magnética nuclear,
pasando por [a neumoencéfalo y ventziculografla, anglogeafla, mielografia y
tomografia computarizada, Algunos estudies eran poco sensibles o inespeclfi--
cos como la radicgrafla simple y angiografla cerebral; otros mas especificos
como la ventrlculo y pneumoencefalografia jmplican riesgos importantes como
pata generalizar su uso. Fue hasta 1973 con los trabajos de Hounsfield y Am
brose (149,150}, cuando aparece la tomografla axial computatizada, que es -
probablemetite la contribucibn paraciinica mas importante en el diagndstice
neurolbgico del presenie siglo. Su sensibilidad con los modetnos equipos (IV
genemcién) y neurorradislogos experimentados se encuentra al rededor del -
97% (151). Otra veniaja del metodo es su seguridad, ya que no es invasivo,
sefiatn claramente In extensién, intensidad y complicaciones asocladas.
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Reciantemente Suss y cols. publicaton su expetiencia con la rescnancia mag

nética nuclear en Ia cisticercosis (152),

Mdleiples imdgenes son considetadas como sugestivas de la enfermedad en la

tomograila computarizada de craneo (TCC) y aproximadamente el 90X de los

pacientes afectados par cisticercosis tienen hallozgos anormales en este esiu
dio. Esas Imdgenes sugestivas, deacuerde con varios autores (32,69,120,151,-

154) son:

1) Calciiicaciones: lesiones redondas de 2 a 10 mm de dikmerro, con altos
valores de atenuacibn (80-360 UH) y sin seflorzamiento con el contras-
ta lntravenoso (IV).

2) Quistes: imdgenes circulares de § a 15 mm de dismetro y con bajos co-
eficlentes de arenuacibn {10-20 UH}, muy semecjantes al del LCR, que
presentan minimo o nule reforzamicnto postcontraste. Ocacioanlmente
se obsetva una hiperdensidad puntiforme en su pared, Se localizan con
mayor [racuencia en el parénquima y el espacic subaracnoideo no cis--
ternal.

3) Quistes gigantes: de aspecto muy semejante a las previas, pero de gran
tamaflo, siempre mayores de 15 mm, llecgando a medlc varios centime-
tros, que causan efecto de masa importante sobre [as estructuras neu-
tales. Frecuentemente se les puede distinguir una hiperdensidad punti--
farme en Ia pared (probablemente el escédlex), muesttan grado variable
da hipodensidad perilesional (edema) y reforzamiento perifériferico con
el contraste 1V. Soo mas frecuentes en jas cistornas, particufarmente
las silvianas,

4) Quistes Inttaventriculares: por su densidad lgual a ta del LCR, habltual-
mente no s¢ identifican en el estudio convencional, Debe sospacharse
de ellos cuando el slstema vencricular muestea alguna porcién anormal
mente tedondeada o asimétrica, o $i a pasar de estar derivado, persis:
te dilazacién parcial del ventriculo. Son frecuentes en el Il y IV ven-
triculo. Su diagnéstico es confirmado con Ia introduccitn de contraste
ventricular positive en una TCC (155). En slgunos cosos con ependimi-
tis granulosa, existe reforzamlento perlventricular focal o difuso con el
contraste IV.

5) Granuloma: lesiones hipodensas, gensralmente pequedas (5-15 mm), que
refuerza con el contraste V. El 1eforzamiento puedo sor anular u ho-
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mogeneo, Ambas {osmas son redondas, regulares, con grudo variable de
edema perilesional. Pueden ser dhicos o mniltiples,

6) Encefalitis cisticercoss: en esta variedad, el estudio simple solo muestra
hipodensidad difusa {edema) con obliteracisn de las cisternas basales y
sutcos de la convexidnd, el sisterma ventricular es pequefio, cn rafas -
ocaciones puede haber efecto de masa, Posterior al contraste 1V, apate
cen numerosas imdgencs anulares, de nucleo hipodenso y borde hipes--
denso que miden engre § y 10 mm, pudiendose observar con frecuencia
una pequefia protubarancia en el lnterior. El edema perilesional es in-
tenso,

7) Aracnoiditis basal: generalmente se cbserva hidrocefalia en la fase simple
del estudio. Con la administracidn de contraste [V, so obsoiva un refos
zamiento heterogenco ¢ ittegular en tas cisternas basales o silvianas.
Puede o no coexistir con imdgenes quisticas.

Los estudios invasivos estan reservados para cfrcunsiancias especlales. Ya se

menciond el use de la ventriculogralla tomogrdfica. Las angiograffas cerebra

fes son Jdiifes para conllirmar la sospecha de vasculitis cistdcercosa. En ese
cAso, se observiran irtepujaridades en el curso p calibre del vaso alfactado,
pudiendo obsacvar oclusidn campleta de asterias grandes o medianas, mas fre

cuentemente en 4reas basales {55,131). La miclogmfia convencional o con 1o

mogra{{s compurada esta indicada en la cisticercosls espinal {151).

Qura técnica diagndstica es In propuesta por Skromne-Kadiubik, que wuriliza

antituerpos anticisticerco radiomarcndes y detectados con gamagraffa (153),

Otros hallozgos paraciinicos frecuentes pero inespeci{icos son jos cambies en

el LCR ¥ el eletroencelalograma {EEG).

E} LCR muestra pleositosis en el 53% de las pacientes sintamdsicos {118).

Habltua!lmente este aumenio de cdivlag es moderado (menos de i00) y con

predominio de mononucleares, pero en taras ocaciones la celularidad es tan

elevada y con predominio de palimoifonucleatres, que el dizgndstica diferen-
cial con meningitls bacteriana es diffcil, El 46X de estes pacientes cursan

también con hiperproteinartaquin entre 50 y 100 mg¥%, llegando hasta 2000

g% en casos de cisticatcesis intraventricular, Existe hipaglucotraquia encee

20 y 50 mg¥% en el 18% do estos enlermos (110),

EY EEG puede sor normal, ¢ mastrat cambios inespecificos como ondas fen-

tas genoraliradas o focales, o actividad irriraciva (55)
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Tratamiento:

El tratamiento actusl de la neurocisticercosis incluye 4 variantes:

1) Médico: a) sintomdtico
b) especlfico
2) Quindrgico:r  a) derivacibn de LCR
b) extirpacibn de los pardsitos

El tratamiento sintomdtico, probablemente el mds utilizado, puede sar la unl
ca terapéutica empleada o un adyuvante a otras formas manejo, Fundamen--
talmente estd dirigido al control del sindtome convulsive, la hipertensién in
tea craneal, la respuesta inflamatotia o los slatomas asociados a dstas.
Pata el control de las crisis epilépticas, el uso de anticonvulsivos estard ba-
sado en el patron clinico y la tolerancia del enfermo. No solo se utilizan te
fapeuticamente, ¥a que en pacientes con alto tiesgo, ¢oma los operados de
lesiones supratentotiales, se podrd usar profilacticamente durante un tiempo
raronable.
En aguellos pacientes con sindrome de hipertensién intiacraneal, sin hidroce-
falia, los esteroldes como la dexametasona han demostrado su utilidad (122,
128,154}, Ocacionalmente so requetird manitol y otros diuréticos {122).
Los cosrticoesieroides son dtiles en el control de la respuesta inflamatorla
inducida por praziquantel o albendazo! {127,130), sin embargo, su empleo en
aracnolditis y vasculitis cisticercosa es adn controversial, ya que mo se cuan
ta con estudios controlados que demuestren su eficacia {111). La histamina
endovenosa parece tenes un adecuado efecto en pacientes con reaccién Infla
matoria por drogas anticisticercosas (154), Ottos medicamentos como los
analpdsicos y antivertiginosos también son usados (111,129),
El traramiento medico especlilco va encaminado a la destruccitn del meia--
cestodo In situ. Con este fin se han empleado mditiples drogas: Dietilcarba
mazina (157), mettifonatc {158,159}, flucbendaze! (69), praziquantel (24,127,
129,160) y albendazol (130). Skromne-Xadlubin y Celis proponen el uso de
anticustpas anticisticerco tadiomatcados como una forma de radioterapia in-
tersticial altamente selectiva (161). De stas formas de manejo, solo el prazi
quantel y el albendazol han mosttado su eficacia, baja toxicidad y adecuada
disponibilidad.
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El praziquantel es una isoquinolina, cuyo nombre qulmico es: pitazineisoquino
lino-2-(ciclohexilcarboxil)-1,2,3,6,7,11 B-hexahidro-44i-pitazinol (2,1-a) isoqui
nolin-4-ona. Este compuesto tiene actividad contra numerosos pardsitus co-
mo 1a Hymenolepsis nana, Taenin solium y saginata, Schistosomas y lormas
larvarias como el C. fasclolaris, pisilotmis, tenuicollis, ovis, bovis y cellulo-
sae (131), Su utilizaclén en la cisticercosis se inicia en 1975 con los traba-
jos de Thomas y cols. {162) vy do HSrchner en 1974 (163). En 1978, Chava--
refa y Gonedler lo utilitan con éxito en la cisticercosls poreino (164}, Un --
afio después, Robles y Chavartla publican el primer caso humano tratado efi
cazmente con esta nueva droga (24). A partir de entonces, varios grupos han
publicado su expetiencia en diferentes paises (127,129,160,165,168). Tanto en
trabajos experimentales {(131,162) como en los clinices, ha quedado manilies
to que el fArmaco es altamente efectivo para destruir a la larva localizada
en el parénquima cerebral o el espacio subatacnoideo no cisternal, pero no
patece afectar a las [ormas ventticulares o subaracnoideos cisternales,
Satelo ¥ cols, demuestran que el 65% de los quistes en ¢l pardnquima desa-
patecieron a 3 mescs def tratamiento, y los restantes disminuyeron de volu-
men en un 72% (129). Su usc en ia encefalitis cisticercosa es adn controver
sial {111,122). La falta de accién del medicamento sobre los cisticercos ven
triculares y cisternales pucde explicarse de dos formas. Primeio, las concen-
tractones de la droga son insuficientes en el LCR. Segundo, las formas mas
frecuentes en estas localizaclones (C. racemosus) no son afecindas por el
praziquantel, ya que no poscen escdlex o pseudoestrobila, sobre los cuales ac
tia Ia droga. En contra de la primera, existen dos hechos: su oficacia es --
por lo menos igual en el paténquima que en el espacio subaracnoldes no cis
temal (169), ademds, |a concentracitn promedio del medicamento en el LCR
después de 2} dias de tratamiento a la dosis habitual de 50 mg/Kg de peso,
es do 41 ng/ml (D.E. 30 ng/ml), siendo !a concentracitn minima para destry
ir al cisticerco in vitto de 10 ngfmi (169).

El albendazol, un benzimidazol, de la misma familla que el tiabendazol, me-
bendazol y fluobendazol, que desmuettan actividad importante contra un am-
plio grupo de helmintos, ha demostiado su utilidad también contea el C. ce-
flulosae, El mecanismo de acclon de este fdrmaco e2 adn desconocide.
Escobedo y cols. muestran que es més eflcar que o! praziquantel an la cis-
ticercosis parenquimatosa, ya que se obtuve un 87% de desaparicibn de quis

37



tes, contra el 67% observado con el praziguantel (130).

Bl tatamiento quinitgico en la nourocisticercosis tlene dos modalidades.

Una de ellas, consiste en un procedimiento paliativo, la derivacibn del LCR

en aquellos pacientes con hidiocelalia asociada (171). Este procedimiento tie

ne Indices de morbimortalidad bajos, per se, pero en la cisticercosis, el pro-
cesa inflamatorio serd el que defina el prondstico definitivo.

El otfe procedimiento, mas directo, consiste en la extirpacitn del pardsito

y la liberacibn de estructuras alfectadas, Desde lucgo, esta reservada para si

tuaclones especificas, Esias son:

1) Quistes gigantes: inlra o suptatentoriales, que causen elccto de masa so-
bre estructuras neurales vecinas {171}, ya que el uso do drogas clsticer
cldas podeia agravar al enlfermo al desencadenas urna reaccibn inflama-
toria, edeama y aumento del slecto de masa (129,130).

2} Aracnoiditis optoquiasmética con detetioto visual, ya que la liberacibn de
estas esttucturas es [a unica medida electiva en estos casos, pata sal-
vat la visibn del enfermo {117,118,171).

3) Cisticercosis Intra o supeassiat con déticit visual o transtornos hormona--
les, para confirmacién diagndstica, al descartar patologla neoplisica
(114} ya que el tratmiento médico no actua en esta forma.

4) Cisticercosis raquidea, en Ia que solo Robles y cols. han reportado buenos
resultados con piariquantel (160}, y 1a mayoria de los autores reco--
miendan la cirugla con {ines diagnésticos y terapedticos {112,113,171).

5) Clsticorcosis incraventricular, por el alto riesgo de deterloro neurolbgico
o muarte sidbita (54,119,120,142), 1a Ineficacia del tratamincto médico
(160) y el alto Indice de curacisn obtenido (119) cuando se opera an-
tes de existir roaccibn inflamatoria intraventricular {54,142).

£s evidente que la cirugla en la cisticercosis jusga un papel pequefio, sun-

que importante. Las formas 1aquidens, selares y oproquiasmdricos son raras

y la cisticercosis intraventricular o quistes gigantes no afectan a mas del

20% de los enfermos cisticercosos (116,121),

Prevencibn:

No existe duda alguna sobre la forma de controlar a cisticercosia hu-
mana, Esto se logra con la supervisitn estricta de la camne de pueico, con
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modernas téenicas y condiciones higiénicas en In crianza porcina, eliminaciéo
del fecalismo al aire libre dotando a la poblacidn humana de sistemas efi-
cientes de drenaje y finalmente eon la educacidn higlénica y genral de la
poblacién (32,55).

Como o menciond previamente, Alemania elimind practicamente la enferme
dad en las dltimas 4 décadas del siplo pasado, de una Incidencia del 2% (st
milar a ta de México) en 1860, disminuyé al 0.1% en los inicios del presente
siglo. Esto se logrd al mejorar la higlene en la crianza porcina, inspeceibn
sanitaria & incremenio del nivel econdmico y cultural de los alemanes,
Mientras los paises subdesarrollados logran mejorar sus eondiciones, se inten
ta crear una vacuna eficar para In cisticercosis humana, probablemente a -
partir de antfgenos presenies en las formas inmaduras del metacestodo, lo
que setfa mas barato y factible que el esperar el desarrollo de estas nacion
es. Hasta el momento, no se ha conseguido esta vacuna, poto los esfucrzos
continuan {75,172).

Finalmente, en aqucllos pacientes que ya tienen la enfermedad, ¥ esta es de
tipo maligno, tal vez algunas formas de Inmunomodulacién pudieran setles
tiriles, lo que so intentara en futuros trabajos,
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ESTUDIO EXPERIMENTAL

Introduccibn:

Como ya vimos, la cisticercosis es una enfermedad que causa graves
daffios a la salud ¥ economfa de fos pucblos que la sufren. Algunos aspectos
de esta patologla adn no estan clatos,

Los objetivos del presente estudio son basicamente tres:

1} Evaluar un modelo experimental econdmica y deo [dcil manejo, suseptible
“para desarrollar upa rospuesta inflamataria en ol SNC, semejante a la
humana, en respuesta a preductos del cisticerco. Algunos rocdores pare
cen bucnos candidatos (72).

2) Aclarar si el llquido vesicular del pardsito es tcalmente el responsable de
la intensa reaccion intlamatotia desencadenadn ducanie la cirugla al
deramarse scbre el tojida expuesto, como lo han sostenido algunos auta
res (19,120), poro que otros rechazan (54,142),

3} Dererminar sl los cosrticoesteroides, dexametasona, son efectives pata ol
conttol de la respuesta inflamatocia del huésped ante ol metacestodo o

sus productos {111),
Matorial y Métodas:

Los cisticercos fueron obtenidos de una pieza de cetdo, gruesamente In
Iesiada por C, cellulosae, decomisada por la oficina de control sanftario de
la Secretaria de Salud en el rastro de la Cd. de México.

Dicha pleza fum inicialmente lavada con cloruro de benzalconio diluido, ¥
bajo condiciones estériles se disecaron 250 metacestodos de diversos tamadfos
que en promedio median 10 mm, Solo se seleccionaron de estos, Jos Integros
y de aspecto viable macroscopicamente, Posteriormente, se lavaton en una
solucion salina al 0,9% estéril, durante ! hora, con recambio total de la s0-
fucibn ¢/10 min, A caontinuacidn, los pardsitos se dejaron dutante 24 horas

40



en soluejon Hattman estéril que contenia; Cloranfenlcal 1 g/, penicilinn GSC
4 miliones Ui/, y neomicina 2 g/l. Después de esto, se cambib el material
a una soluclon mixta (Salina al! 0.9% y glucasada al §%) conscrvandose pot
24 horas a A9C. Al idrmino de estos procedimientos, los quistes Tueron pun-
clonados en condiciones do asepsin, separdndose membeanas y escdiex del -
quide, El fluldo ast obrenide fue qonservado en relcigeracitn & 49C en (ras-
¢os Ampula de 5 mt, etiquerdndose come Yproducte 2", Las membranas y es
cdlex fucton homogenizadas en solucibn Hartman por machacamiento, y alma
cenado Igual quo el Hquido, Este se etiquete coma "producto 1", De ambas
colecclones so tomaron muesteas para cuitivo en medios acroblos y anaero--
bios, lo cua} se repltld despues de inocular a cada grupo experimenial,

Con 25 conejos de la cepa New Zeland blanca, hembsas no grdvidas ¥ machos
da § meses de edad ¥ un peso promedio de 3500 g, se forman 5 grupos:
Grupa I3 inGculo I

Grupo f: fnéculo 2

Grupa [li; Inéeulo 1, dexamotasona (1 mg/Kg/dia) por 15 dins.

Gruepo 1V:  Inéculo 2, dexametasona {1 mg/Kg/dia) por 15 dies,

Grupa Vi Indculo con solucidbn Hatman astéril

En todos los animales, Ia inoculacion se reallzd bajo anesiesie general con
Ketalas (ketamida} a 20 mg/Rg, Droperidol & 2 mg/Kg, vy Ancstesal (penio-
bacbltal sodico) 14 mg/Kg. Posteriormente se teallza puncidn cisternal a tra
ves del agujero magno, se satitaron 0,2 ml de LCR y se ingculd 8.1 mi del
producto correspondiente.

15 dias después de adminlstrasr jos productos, se sactifican Jos animales, ba-
jo snestesia genetal con los medicamentos sefalados, con inyeccién de for-
mol al 10X en ambas artesias cardtidas. El encéfalo de cada conejo es reri
tade, dajandose an xoluclén de formol al 19X durante 10 dlas.

Una ver completada la fifacitn, ios cerabros eran entregados ol neuropardlo-
go, pata su corte, Inclusitn, El patdlogo valotd el grado de inflamacion pre-
sente, sin conocer la distribucidn ni origen de los producios utilizados,
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Resultados:

Un conejo del grupo T y otro del grupo |l presentaron paro respiratorio
sithito duranto la inoculacifn, sin tespucsta a manlobras de reanimacidn.

En la autopsia no se enconutd evidencia anatémica de la causa, por lo que

sa supusn que el origen del pare era por la baja temperatura del Hquido ad-

ministrado {temperatura ambiente 259C), por lo que en lo sucesivo s mantu
vo ol producto a 382C, sin presentarse nuevos problemas. Un conejo mds, del
gtupo 1V fue severamente lastimado por su compadero de jaula, pot lo que
so excluyé del estudio,

Todos los cultivos realizados fueron negatjvos,

BEn Patologfa se¢ recibieron 22 encéfalos de conejo para su estudio macro y

micresedpico. Dispuestes en § grupos y otiquetados con ndmeros romanos.

Los grupos L1 y IV contenfan 4 encéfalos cada uno, y los Il y V 5 cera--

bios. Los especimenes ya fijados [ueren examlinados macroscopicamente, y

los coites se realizaron sobre las mismas estructuras en cada uno de los en-

cbialos, Estas fueron: hemislerios a nivel del quiasma, cetebelo, IV ventrlcu-

Io y tallo cerebrat alto y bajo.

El pesa promedio de los cetebros fue de 25 g y nho mostraron alteraciones

macroscépicas. Los cottes fueron teflidos posteriormente con tdcnica de he-

matoxilina/eosina,

En el examon microscdpico el hallazgos fudamentul fue la presencia de infil

trado inflamatotio cidnico de intensidad variable, per lo que en forma arbl-

trarla se clasificd en leve, moderada y intensa.

Leve: cuando se observaron escasos linfocitos en las leptomeninges basales y

dorsolaterales,

Moderada: Presencia de linfocitos en las leptomeninges ¥ en las paredes de

los vasos patenquimatosos o leptomeningeos,

Intensa: cuando ademds de lo anterior, se encontrd Ia formaci6n de granule

" mas parenquimatosos con a sin necrosis centeal,

Grupa {: La inflamaci6n fue intensa en 3, ya que presentaron granulomas pa
renquimatosos pequefios, aunque la lepromoningitis y vasculitis fué
love, y en un caso susente. El caso rostante presents inf{lamacidn
moderada,(fig. 4).

Grupo Ii: En los 4 encélalos se encontro”inflamacién crénica, 2 leve, 1 mo-
detada y otro Intensa. {fig 5)

Grupo lIl: 4 no mostraron infiltrado inflamatorio, en el otro Ia respucsta fué
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intensa, (fig. 6).

Grupo 1V: los 4 especimenes mostraron infiltzade inflamatorio. En 2 era leve
y en 2 moderada, (lig. 7). En un caso se observd coroiditis,

Grupe V: De los 5 estudiados, uno no present§ inflamacién. Los otros 4 mos
traban inflamacién moderada, auque en un caso se identificd un fo-

co de infiltrado inflamatorio parenquimatoso con predominio de
eosindlilos. (fig. 8).

Figura 4.« Grupo I: reaccitn inflamatoria crénica granulomatesa con necrosis
central en hemisferic cerebral (H.E, 40X).
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Flgura 8.- Grupo V: hemisferio cerebral con un foco de infiltirado inflamato-
tio de tnfocitos, cédlulas plasmdticas y caosindfilos
(H.E. 16X},
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Conclusiones:

Motfologicamente, las lesiones obsorvadas en el concjo muestran gran
similitud a las encontradas en el humano (19,62,121). Salvo la ependimitis
granular, todas las lesiones descritas para esta anformedad pudieron cbsetvar
se en mayor o menor grado en los animales estudiados,

Contraric a lo descrito por Costero (19), es evidente que la reaccibn infla-
matoria mas Intensa, con formacibn de granulomas twberculoides, se encon--
ted exclusivamente en los animales inoculados con el compleje escélex/mem-
brana. Mas adn, estos granulomas se encontraban en sitios alejades del indcu
Io, como es el parénguima cetebral supratentorial. La reaccibn inflamatotia
leptomeningea es facilmenre explicable por el estimulo antigénice de 1os pro
ductos del cisticerco en el espacio subaracnoideo, al ser disttibujdos por el
LCR, Sin embargo, la presencia de lesiones parenquimatosas alejadas del es-
paclo subaracnoideo no puede ser comptendida con la misma lacilidad,
Podriamos suponer que los antigencs llegaron a estos sitios arrastrados por
el LCR a traves de los espacios perivasculares parenquimatosos (Virchow-Ro
bin), iniclando Ia inflamacién en ese lugar. Esto parcce poco probable en ba
se a los recientes hallazgos de¢ Hutchings y Weller, que al estudiar el espa--
cio subaracnoideo, subpial y perivascular parenquimatoso, han demosteado -
que no existe continuldad anatSmica entre el primero y los dos dltimos.
Ademds de la microscopia electrénica, utillzaron tina china subaracnoidea y
estudiaton encéialos con hemotragia subaracnoldea y meningitis (173). Pudia
.ta pensarse que [a barrera entre estos espacios solo es eficaz para particu-
las grandes como las de catbdn y log eritrocitos, sin embargo, Weed en  --
1923, utilizé solucitn de ferrocianato potdsico-citrato amdnico de bierro, -
enconttando et mismo hecho (174). ’
Nuestios hallazgos sugieren que la presencia de antlgenos existenies en el
complejo escélex/membrana, desencadenan una reacclba inflamatoria en el
espacio subaracnoldeo, y por una similitud con proteinas prépias del hdesped,
este procesog inmune actuard sobre protelnas autdgenas, ya sea directamentg
o par I& formaclbn de complejos inmunes, iniciando un fenémeno de autocin-
munidad inducida, afectando al SNC en sitios distantes a la locaclizacitn -
orlginal del inmunégeno.
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Al comparar los hallazgos mictoscopices, no encontramos diferencia signifi-
éativa entre los geupos I, IV y V (liquido vesicular y control), lo que de--
muastiz que [a solucibn Hartman estéril ¢s tan antigénica en e} espacio sub
aracnoldec como lo es el Ifquido vesicular del cisticerco. Sélo en 1 caso del
grupo I se abservé una reaccldn {ntensa, lo cual se debe probablemente a fa
Imputeza del inécule, o blen, a que Ia respuesta inmune del conejo es varia-
ble. Exo Gltimo es poco [actible. No encontramos una explicacién satisfac
totla con respecto al foco inflamatorio patenquimatosos dnico con eosinofitia
que o encontud en unc de los encélalos controlaes.

Finalmente, la dexametasona demostié un efecto protector muy evidente en

&l grupo inoculado con escélex/membrana, no asi el que recibibd fluido vesi-

cular.

Podemos concluir lo siguiente:

1) El conejo es un modelo experimental Gti! en el estudio del proceso infla-
matorio de la cisticercosis.

2} Esta inflamacidn ticne un componente do autolnmunidad inducida por anti
genos parasitarios semejantes a las protoinas prépias del hidesped. Proba~
blemente el antigeno B ticne un papel importante en este fendmeno (89)

3) Los antlgenos de! comple]e escélex/mambrana son los inductores inmunold
gicos principales. El fluido vesicular tiene poca o nula participacién, en
el proceso inflamatorlo, aunque su utilidad et of dingndstico es importan
te (88).

4) La dexametasona es til para ¢l conttol de Ia inflemacién severa obsarva
da en la clsticercosis,

Estas concluciones patecen ser clertas al menos en el conejo.

Para confirmar esta evidencia se requerira de estudics con més individuos,

fracclones o antfgenos parasitatios mds puros, y otras drogas inmunomodula-

doras, también se contempla la necesidad de inoculaciones mdliples para
amplificar Ia respuesta, y tener un seguimiento mds prolongado.
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