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CISTICERCOSIS

ESTUDIO DE 80 CASOS

G. RAMIREZ, G. PRADILLA, M. RODRIGUEZ, C. GONZALEZ

Se estudiaron 80 pacientes con cisticerco-
sis, entre octubre de 1981 y junio de 1985.
El 97.5% tenian neurocisticercosis. Las mani-
festaciones clinicas mas frecuentes fueron sin-
drome convulsivo (65%), cefalea (40%) e hi-
pertension endocraneana (18.8%). La edad
promedio fue de 31.7 afos. El 56% mostraron
anticuerpos en suero por hemaglutinacién in-
directa. Por ELISA el 89%, tuvieron anticuer-
pos contra cisticerco. La escanografia mostré
quistes, calcificaciones e hidrocefalia. La neu-
rocisticercosis es la mas frecuente de las para-
sitosis del sistema nervioso central y la dispo-
nibilidad de tratamiento médico efectivo hace
imperativo su diagnéstico temprano.

La cisticercosis es una parasitosis corres-
pondiente a la fase quistica o larvaria de la
Taenia solium. El hombre desarrolla teniasis
intestinal cuando ingiere carne de cerdo mal
cocida infectada con quistes de cisticercos.
También puede presentar la fase larvaria al
ingerir huevos del parasito y/o por autoinfes-
tacion (cisticercosis). El cerdo es el huésped
intermediario natural (1,2).

En el humano preferencialmente se locali-
za en el sistema nervioso central (neurocisti-
cercosis) y con menos frecuencia en el tejido
celular subcutdneo, estructuras oculares y
musculo (2,3).

La teniasis es conocida desde tiempos in-
memoriales. Aristéfanes y Aristdteles fueron
los primeros en describir la cisticercosis en
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cerdos, 350 afios A.C. En 1550, Paronelli
hallé el parasito en el cuerpo calloso de un
hombre (4).

La distribucién de la cisticercosis es mun-
dial, pero es mas frecuente en los paises del
Tercer Mundo. En la India es la segunda causa
de lesiones expansivas intracerebrales después
de la tuberculosis. En Sudafrica afecta el
1% de la poblacién urbana. La prevalencia es
menor en aquellos paises de religion mahome-
tana donde el consumo de carne es infimo y
mayor en paises como Madagascar, Congo y
Sudafrica donde su consumo es mayor y las
condiciones socioeconémicas inadecuadas (5).

En América Latina se ha confirmado la pre-
sencia de neurocisticercosis en 18 paises, es-
timandose el numero total de individuos
afectados en 350.000, o sea una proporcién
de 1 por 1.000 habitantes. La incidencia de
neurocisticercosis, derivada de estudios anato-
mopatoldgicos en hospitales generales de ocho
paises de Latinoamérica, varia del 0.4% al 2%
(6). México parece ser el pais mas afectado,
donde hasta el 25% de todas las lesiones ex-
pansivas intracraneanas se deben a cisticerco-
sis al igual que el 3.5% de las autopsias (7).

Los primeros casos descritos en Colombia
fueron confirmados por autopsia por el Dr
Cristobal Caicedo en su tesis de grado "La-
dreria" en 1889, tanto en cerdos como en
humanos (8). No menos de 200 casos bien
documentados se habian informado hasta
1983 (2). En el hospital San Vicente de Paul
de la ciudad de Medellin, Ldépez y col., en
1964, hallaron una prevalencia de cisticercosis
de 0.7% en material de autopsias (9).

Las recientes investigaciones de Botero y
col. en Medellin (10-12) de Gémez y col. en
Bogotd (13-15) y Ramirez y col. en Bucara-
manga (16, 17) han confirmado la existen-
cia de esta enfermedad y un numero creciente
de nuevos casos diagnosticados gracias al
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advenimiento de modernos métodos diagnos-
ticos de tipo inmunoldgico y radioldgico.

El objetivo de este trabajo es presentar
nuestra experiencia en 80 casos de cisticerco-
sis en el departamento de Santander durante
los ultimos cuatro afios.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo entre oc-
tubre de 1981 y junio de 1985 en 637 pa-
cientes que presentaban sintomatologia sospe-
chosa de cisticercosis. Tales manifestaciones
fueron: sindrome convulsivo, sindrome de hi-
pertension endocraneana, sindrome menin-
geo, sindrome espinal, cefalea y otras formas
clinicas. Los pacientes fueron referidos de la
consulta externa de los Hospitales Universita-
rios Ramoén Gonzalez Valencia y Psiquiatrico
San Camilo de la ciudad de Bucaramanga, y
de las consultas privadas de los neurdlogos y
neurocirujanos de Bucaramanga y Cucuta. A
todos los pacientes se les practicéd una encues-
ta sencilla haciendo énfasis en los aspectos
epidemiolégicos y clinicos.

La determinaciéon de anticuerpos contra
cisticerco en suero y liquido cefalorraquideo
(LCR) se hizo por las técnicas de hemagluti-
nacién indirecta (HI) e inmunoensayo enzi-
matico (ELISA). Como antigeno se utilizdé un
extracto soluble de quistes de cisticerco obte-
nidos de carne de cerdo contaminada prove-
niente del matadero local, de acuerdo al méto-
do de Flisser (18). Los quistes aislados se ho-
mogeneizaron en soluciéon amortiguadora de
fosfato (NaCl 0.15M, P0O. 0.015M, pH 7.4)
con KC1 3M y posteriormente se agitaron por
16 horas a 4°C. El homogeneizado se centrifu-
g6 a 1.000 g por 30 minutos a 4°C y el sobre-
nadante obtenido se dializé extensamente con
la solucién amortiguadora de fosfato sin el
KCI1. Finalmente el extracto obtenido se cen-
trifugé a 100.000 g por una hora a 4°C con
el fin de separar los lipidos presentes, que for-
man una capa sobre el extracto. El preparado
final fue congelado en pequefias alicuotas a
—20°C hasta su uso. Este extracto fue utiliza-
do tanto para la HI como para el ELISA. Por
titulacion, se hallé6 una concentracién doptima
de 1-2 mgrs/ml. para la HI y de 20 microgra-
mos de proteina/ml para el ELISA.
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La HI se realizé utilizando la metodologia
de Kagan (19). Los glébulos rojos de carnero
conservados en soluciéon de Alsever se trataron
con acido tanico diluido 1:20.000 a 37 grados
por 10 minutos y posteriormente se sensibili-
zaron con el antigeno de cisticerco en bufer
de fosfato salino (PBS), pH 6.4. En placas de
hemaglutinaciéon de fondo curvo se hicieron
diluciones seriadas del suero a examinar con
PBS pH 7.2 y 1% de suero normal de conejo.
A cada dilucion se le agregaron 50 lambdas de
los glébulos rojos tanificados y sensibilizados;
se agitaron luego las placas y se las dejé repo-
sar a temperatura ambiente por dos a tres
horas antes de hacer la lectura de los patrones
de hemaglutinacion. Si en el suero o LCR hay
anticuerpos contra antigenos de cisticerco se
forma una capa de células cubriendo el fondo
del pozo de la placa de hemaglutinacién. Cuan-
do la prueba es negativa los globulos rojos
forman un botén compacto en el fondo. La
maxima diluciéon que produce hemaglutina-
cion es el titulo de la prueba. Se consideraron
positivos titulos iguales o superiores a 1:32.

Para el ELISA se utilizé el método de
Voller (20), en placas de poliestireno. Se sen-
sibilizaron primero los pozos de las placas con
200 lambdas de antigeno en buffer carbonato
0.1 M, pH 9.6, dejandolas de un dia para otro
en camara humeda a 4°C. Se practicaron tres
lavados con PBS-Tween 20. Se agregd la dilu-
ciéon del suero por analizar en duplicado en
los pozos. La diluciéon déptima hallada en en-
sayos previos fue de 1:20. Los LCR se analiza-
ron sin diluir. Se incubaron las placas durante
dos horas y se lavaron nuevamente con PBS,
pH 7.4 Tween 20. Se agrego6 el conjugado,
200 lambdas, y se dejoé reaccionar durante tres
horas. Posteriormente se agregaron 200 lamb-
das de substrato para la fosfatasa alcalina, el
p-nitrofenil fosfato disuelto en buffer de die-
tanolamina por media hora y se par6 la reac-
cién con 50 lambdas de Na OH 3M. El cambio
de color amarillo obtenido, producido por la
accion de la fosfatasa alcalina unida al anti-
cuerpo, fue cuantificado por medicién de la
densidad 6ptica (DO) a 410 nm en espectro-
fotémetro. Valores de DO > 0.4 en suero y
DO > 0.25 en LCR fueron considerados posi-
tivos (21). El conjugado utilizado en esta téc-
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nica, que contiene anticuerpos contra IgG hu-
mana conjugados con fosfatasa alcalina, fue
preparado localmente por inmunizacidén de
una cabra con IgG pura obtenida de suero
humano por precipitaciéon con sulfato de amo-
nio y separacion de la IgG en columnas de
DEAE-celulosa (22). El antisuero por inmuno-
difusién e inmunoelectroforesis mostré espe-
ficidad para la IgG. La conjugacion de este
antisuero con la fosfatasa alcalina se hizo me-
diante la técnica de Avrameas (21-23).

Segun las manifestaciones clinicas se com-
plementd el estudio con Rx de craneo, elec-
troencefalograma, tomografia axial computa-
da de craneo, sonografia, anatomia patoldgica
y analisis de LCR.

RESULTADOS

De los 637 casos estudiados se encontraron
80 pacientes (12.5%) con cisticercosis. Las
edades fluctuaron entre 4 y 65 afios, con una
media de 31.7 aflos. Predominaron los adultos
jovenes entre 20 y 40 afios. Solo se hallaron
13 casos (16.21%) en edad pediatrica. Encon-
tramos un mayor porcentaje de mujeres (60%)
que de hombres (Tabla 1). El 85% provenian
de Santander y los restantes de los departa-
mentos de la costa atlantica y Norte de San-
tander, destacandose un predominio de las
areas urbanas sobre las rurales. En un poco
mas de la mitad de los pacientes (51.7%) ha-
bia antecedentes de contacto directo con cerdo
o al consumo de su carne mal procesada. El
15% de los pacientes tuvo historia de expul-
sion de formas adultas de tenia en las materias
fecales.

Se encontraron 78 casos (97.5%) de neuro-
cisticercosis (NC), adicionalmente dos de ellos

Tabla 1. Distribucion de los pacientes con cisticercosis por
edad y sexo.

Edad Masculino Femenino Total
0 — 10 17 125% | 2 2.5 3 3.75%
11 — 20 3 3.75% | 9 11.25% |12 15%
21 — 30 10 12.5% | 13 16.25% |23 28.75%
31 — 40 10 125% | 14 17.5% |24 30%
41 — 50 6 75% | 5 625% |11 13.75%

=51 2 25% | 5 625% | 1 8.15%

Totales 32 40% | 48 60% |80 100%
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con compromiso subcutaneo demostrado por
biopsia; un caso de mama y otro ocular. El
sindrome convulsivo fue la manifestacion cli-
nica mas frecuente (65%), seguido de la cefa-
lea no asociada al sindrome de hipertension
endocraneana (40%), este ultimo ocupando el
tercer lugar (18.8% ). Las alteraciones menta-
les representaron un 2.5% y el sindrome me-
ningeo 6.2%. EIl paciente con cisticercosis
ocular consulté por disminucién de la agude-
za visual derecha y el de la mama por masa. Es
de sefialar que en el 52% de los pacientes hubo
dos o mas sindromes neuroldgicos presentes,
siendo la asociacion de cefalea con sindrome
convulsivo la més frecuente (Tabla 2).

Tabla 2. Sindromes clinicos mds frecuentes en los pacientes
con  cisticercosis.

Sindrome convulsivo 52 65%
Cefalea 32 | 40%
Sindrome hipertensién endocraneana |15 |18 8%
Sindrome meningeo y/o encefalitis 5| 6.2%
N.C. Sindrome mental orginico y/o demencial 4 5%
Sindrome espinal 1| 1.2%
Mixto w2 (52.5%
Asintomaticos 51 62%
NO-NC| Subcutineo 3] 3.8%
Ocular 1 1.2%
NC: Neurocisticersosis.

NO — NC; Otra forma de cisticercosis

La HI en suero fue positiva en el 56% de
los casos, con titulos que variaron de 1:32 a
1:4096 (Tabla 3). En el LCR se practic6 a 20
pacientes, siendo positiva en 14 casos (70%)

Tabla 3. Titulos de hemaglutinacion indirecta en suero (HI)
en 78 pacientes con cisticercosis.
Titulo HIA No %
1:32 7 16.3%
1:64 9 20.9%
1:128 9 20.9%
1:256 6 13.9%
1:512 6 13.9%
1:1024 4 9.3%
1:2048 1 2.3%
1:4096 1 2.3%
Total positivo: 43 55.8%
Total negativo: 35 44%
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con titulos de 1:2 a 1:128. En contraste solo
en uno (0.6%) de 150 individuos normales se
encontr6 un titulo igual o mayor a 1:32 en
suero. A 63 pacientes se les practicdé ELISA en
suero siendo positivos en 56 de ellos (89%).
En LCR, la técnica de ELISA demostr6 anti-
cuerpos contra cisticerco en 7 de 13 casos
(54%). (Figuras 1 y 2).

154
1.4
1.34
1.24
114
1.0 &
0.9
084
DO
0.79 -

Individuos
normales

Pacientes con

cisticercosis 0%

Se practic ELISA en suero de 63 pacientes, siendo positivo (DO > 04) en 56 (89%).

Figura 1. Valores de Elisa para cisticercosis en suero de pa-
cientes enfermos.

Se practicé radiografia simple del craneo a
40 pacientes hallandose en 23 (57.5%) calcifi-
caciones sugestivas de cisticercosis. En cinco
habia signos indirectos de hipertension endo-
craneana y en dos signos mixtos de calcifica-
cién e hipertension endocraneana. El TAC fue
realizado a 58 pacientes, siendo positivo en
57 (98%), con los tipos de imagenes descritas
en la Tabla 4 y evidenciados en las figuras 3 y
4. Al paciente con cisticercosis ocular se le
detectd una masa en la camara posterior adhe-
rida a la retina, la que por ecografia mostro
conformacidon quistica y detalles estructura-
les de cisticerco de 6rbita (Figura 5).
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Pacicntes con Pucientes
cisticercosis neurclogicos
sin cisticercosis

Se practic ELISA en LCR a 13 pacientes. siendo positivo (Do > 0.35)  0.25)
en T(34% ).

Figura 2. Valores de ELISA en liquido cefalorraquideo de pa-
cientes con  cisticercosis.

Se realiz6 EEG a 44 pacientes siendo anor-
mal en 34 (77.3%); se encontraron alteracio-
nes muy variadas, desde lateralizadas (lentas),
bilaterales (paroxisticas) hasta focales (paro-
xisticas).

Se pudo practicar examen de LCR en sélo
16 pacientes. En seis de ellos no se detectd
anormalidad. La alteracion mas frecuente fue
la hiperproteinorraquia en nueve, seguido de
hipoglicorraquia en seis y pleocitosis a expen-
sas de PMN en igual nimero de casos.

Tabla 4. Hallazgos a la tomografia axial computadorizada
(TAC) en 58 pacientes con neurocisticercosis.

. Unico 20 34.5%

SRty Multiples 18 31 %
yis

Calcificacibn R 19 32.8%

Multiples 23 10 %

Hidrocefalia 15 26 %

Misto 33 56.9%

Normal I 2 %
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7 i
Figura 3. La esecanografia muestra un gran quiste en hemis-
ferio derecho y numerosas calcificaciones. Paciente de 40
afios con hemiparesia izquierda, HI 1:128; ELISA DO = 1.0.

R e
Figura 4. La escanografia muestra hidrocefalia simétrica y
lesion quistica tomando medio de contraste. Paciente de 54
afios con sindrome convulsivo y cefalea. HI negativa; ELISA
DO=0.6.

-~
Figura 5. Ecografia de 6rbita. Se observa imagen de aspecto
quistico localizada en pared posterior de cdmara posterior de

ojo. HI 1:128 (Tomado de Acta Ped Col 1984; 2: 36-40, con
permiso del editor).
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DISCUSION

La cisticercosis es una parasitosis existente
en nuestro medio. Hasta 1983 se habian do-
cumentado alrededor de 200 casos compro-
bados (2, 11, 15, 17) provenientes de diver-
sas regiones del pais. Compromete especial-
mente a adultos jovenes, estando mas del 50%
de los pacientes en el grupo de edad de 20 a
40 afios (24, 25). Su incidencia es menor en la
edad infantil (16,26). El caso mas joven infor-
mado en la literatura mundial es de un nifio
de cinco dias y en la colombiana una nifia
de cuatro afios de edad, incluida en nuestra
serie (16). Se han descrito casos en la noventa
década de la vida (6). En relacidon al sexo, di-
versos estudios no han mostrado diferencia
(11, o un leve predominio del sexo masculino
(6). En nuestra serie hallamos una preponde-
rancia en mujeres (60%).

Aunque gran nimero de nuestros casos
procedian del area urbana, casi todos ellos
tenian antecedentes de residencia en zona
rural, en contacto directo con cerdos e ina-
decuada disposicién de excretas, condicio-
nes favorables al desarrollo de cisticercosis
y/o teniasis en el grupo familiar. Segin la
encuesta nacional de morbilidad del afio
1969, la teniasis afecta el 1.2% de la pobla-
cion general aunque las estadisticas no son
plenamente confiables por la dificultad del
diagnostico que no se puede basar en exame-
nes coproldgicos (27,28). Sélo el 15% de los
pacientes aqui publicados relataron expulsion
del parasito adulto.

Hay pocos estudios en relacion a la cisticer-
cosis porcina en Latinoamérica. Segun un in-
forme de la FAO, recopilado por Shenone
(29) en 1960, el 0.79% de los cerdos sacrifica-
dos en mataderos supervisados en el pais te-
nian la enfermedad. Es muy probable que la
prevalencia real sea mayor, dado el poco o
ningun control sanitario en comunidades
distintas de las capitales departamentales.

Las manifestaciones clinicas de la cisticer-
cosis son variables predominando el com-
promiso neurolégico. En nuestra serie la NC
representd el 97%. La expresion clinica es
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polimorfa y de dificil reconocimiento. Cam-
bia de acuerdo con el tipo, tamafio y nimero
de las lesiones, su localizacién y estado evolu-
tivo, lo mismo que el grado de reacciéon inmu-
ne que desencadenen. El cerebro humano
puede ser invadido por uno, o mas de 2.000 cis-
ticercos. En la mayoria de los casos se encuen-
tran menos de diez quistes localizados prefe-
rencialmente en la corteza, las meninges, los
ventriculos y con menor frecuencia en la sus-
tancia blanca (30). Las formas multiquisticas
0 racemosas son escasas y se localizan espe-
cialmente en los espacios cisternales, con pre-
dominio de la fosa posterior, causando blo-
queo parcial o completo del LCR. Los sindro-
mes espinales son raros (uno de 80 casos en
esta serie).

En nuestra experiencia el sindrome convul-
sivo fue la manifestacion clinica preponderan-
te, al igual que en las series de Dixon (25),
Yinkun (31), McCormick (32), Lopez (26),
Botero (11) y Goémez (15). Las crisis tonico-
clonicas generalizadas son las mas frecuentes.
No se ha informado en la literatura ni tene-
mos experiencia personal, de casos con stafus
epilépticus. De particular atencién fue el
hecho de que cerca de la mitad de nuestros
pacientes se quejaron de cefalea no asociada
a sindrome de hipertensién endocraneana. En
igual forma Goémez (15) la encontr6 en un
28% de su serie y Yinkun (31) en un 10.1%.

La hipertension endocraneana ha sido
considerada por diversos autores como la prin-
cipal manifestacién de NC (24,33). Sin embar-
go, en nuestra serie representé un 18%, simi-
lar a los datos obtenidos por Botero (22.5%) y
Gbémez (20%) (11, 15). Puede deberse a blo-
queo de la circulacién de LCR, al edema cere-
bral secundario, a isquemia por angeitis o a la
accion mecanica de los quistes. Cuatro de
nuestros pacientes tuvieron afecciones menta-
les, siendo la mayoria de tipo psicdtico que
requirieron manejo especializado. Es de resal-
tar que dos de ellos fueron considerados ini-
cialmente pacientes mentales y recibieron tra-
tamiento psiquidtrico hasta de seis meses an-
tes del diagnostico correcto. Yinkun informé
sintomas psiconeurdticos en 10% de sus
pacientes. Loo (34) halldé cinco de 23 pacien-
tes con cambios de personalidad. Para Torreal-
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ba y col. (33) el 22% tenian deterioro mental.
En los nifios Lépez (26) informd reacciones
psicéticas en 12% y deterioro mental en 16%.
En nuestro pais Gomez y col. (15) describie-
ron cambios mentales en cuatro de 50 pa-
cientes.

Tuvimos cuatro casos de sindrome menin-
geo; son contados en la literatura los informes
a este respecto. Mora Rubio (24) lo hallé en
el 10%, Spina Francia en el Brasil (35) lo des-
cribe como una meningitis linfocitaria benig-
na. Gémez y col (15) mencionan cuatro pa-
cientes con diagnostico de meningitis como
manifestacion inicial. La caracteristica cito-
quimica del LCR en la NC es una pleocitosis
variable, entre 10 y 2.000 células con predo-
mino linfocitario (36). Se ha descrito como
caracteristica la presencia de eosinofilia la
cual esta presente entre el 30 y el 77% de los
casos en varias series. Sin embargo este hallaz-
go no es patognomoénico de NC (37). La glu-
cosa suele estar disminuida y en ocasiones
hay elevaciéon marcada de las proteinas con
predominio de las gamaglobulinas (2).

En el 5% de las necropsias de cisticercosis
se encuentra el parasito en d6rganos diferentes
al SNC (2). La forma subcutianea se describe
con frecuencia en el Brasil y la India pero es
rara en México al igual que en nuestra serie.
La oftalmocisticercosis puede localizarse extra
o intraocularmente produciendo alteraciones
visuales, siendo mas severa la forma intraocu-
lar que lleva incluso a la pérdida total de la
visiéon. Uno de nuestros pacientes, un nifio de
siete afios, presentd cisticercosis ocular ob-
servandose una masa a la oftalmoscopia. Cin-
co casos eran clinicamente asintomaticos con
evidencia escanografica y/o inmunoldgica de
NC.

Dada la dificultad en el diagndstico clinico
e inclusive radiolégico de la cisticercosis, los
estudios inmunolégicos en suero y LCR han
sido utilizados como un complemento util
para la confirmacion del diagnostico definiti-
vo. Se han empleado numerosas técnicas (38)
como la doble inmunodifusién en agar, la
fijacién de complemento, la inmundéelectrofo-
resis (39), la inmunofluorescencia (40), la
hemaglutinacidon indirecta, el radioinmunoen-
sayo y el ELISA (41-44).
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Como antigenos se han usado tanto extrac-
tos de los parasitos adultos como quistes de
carne de cerdo infestada. Han sido informa-
das reacciones cruzadas con el equinococo y
el esquistosoma (34) pero estas parasitosis
no son frecuentes en nuestro medio y por lo
tanto raramente causan confusion en la inter-
pretacion de las pruebas serologicas. La inmu-
nofluorescencia indirecta puede dar falsos
positivos con la sifilis (40). La hemaglutina-
cién indirecta ha sido el método mas extensa-
mente utilizado en estudios clinicos y epide-
miolégicos. En el Centro de Enfermedades
Infeccionsas de Atlanta se han detectado con
este método anticuerpos en el 73 a 91% de
los sueros y del 60 al 100% en el LCR de
pacientes con NC (45). En nuestra serie el
56% de los pacientes mostrd positividad a la
HI en suero. Los titulos obtenidos en el LCR
fueron menores a los hallados en el suero y
variaron de 1:2 a 1:128. No encontramos una
correlaciéon muy estrecha entre los titulos y la
severidad de la enfermedad. El titulo mas alto
obtenido (1:4096) fue en una paciente con un
quiste en el cuarto ventriculo que produjo hi-
pertension endocraneana.

En este afio, y luego de su estandarizacion,
hemos utilizado el ELISA en suero obtenien-
do una positividad del 89%, superior a la ex-
periencia previa con la HI Actualmente lo
preferimos por su mayor sensibilidad, especi-
ficidad y consistencia en los resultados. Nues-
tra experiencia de ELISA en LCR es aun limi-
tada otros autores han informado positividad
en el 54% de los liquidos examinados (23).
Los estudios radioldogicos convencionales (Rx
simple de crineo) pueden orientar el diagnos-
tico de cisticercosis al evidenciar calcificacio-
nes. Para algunos autores hasta un 15% de
estos pacientes muestran calcificaciones (25)
que representan larvas del pardsito muertas.
Inicialmente se pensaba que el tiempo requeri-
do para su aparicion radiografica era de cuatro
a siete aflos; sin embargo se encuentran en
nifios de corta edad y los estudios escanografi-
cos las han evidenciado en periodos tan cortos
como cuatro a ocho meses (9,16). Dada la
evolucion asincronica de las larvas que infec-
tan el SNC, la presencia de calcificaciones en
la radiografia simple de craneo e inclusive al
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TAC no excluye formas activas no calcifica-
das, en diferentes localizaciones intracerebra-
les (46). El 57% de las radiografias simples del
craneo, obtenidas en nuestros pacientes mos-
traron calcificaciones. No debe olvidarse que
otras enfermedades como toxoplasmosis, tu-
berculosis,, hidatidosis, paragonimiasis, enfer-
medad de Chagas, esclerosis tuberosa, rubeola,
enfermedad de inclusién citomegalica, areas
de infarto, hematomas antiguos y otros mas,
pueden también presentar calcificaciones y
deben excluirse por métodos clinicos y para-
clinicos (34, 47, 48). Aunque menos practi-
cas, las radiografias seriadas y multiples de
tejidos blandos demuestran calcificaciones
hasta en un 98% (25).

Desde el advenimiento de la escanografia se
ha revolucionado el diagndstico, evoluciéon y
evaluacion terapéutica de la NC. Es un méto-
do no invasivo, seguro y preciso, con una sen-
sibilidad diagnostica del 97% (46). Lamenta-
blemente su alto costo no lo hace accesible
a todos los pacientes. Hay diversas clasifica-
ciones escanograficas (11, 46, 49-51). Para
nuestro estudio utilizamos una modificacién
de la clasificacion de Byrd (50), anotando que
en los estudios iniciales no se empled medio
de contraste. La mayoria de las lesiones fue-
ron parenquimatosas, predominando los quis-
tes y calcificaciones, lo cual esta de acuerdo
con otros reportes.

En algunos casos de hidrocefalia pura, sin
alta sospecha escanografica de NC, la presen-
cia de niveles altos de anticuerpos séricos con-
tra el parasito orientd el diagndstico, el cual
fue confirmado por patologia. Igualmente
hay informes preliminares de resonancia nu-
clear magnética en el diagndstico y evaluacion
del tratamiento en la NC (52). En los perio-
dos iniciales de esta investigacion, dada la
carencia del escandgrafo en nuestro medio, los
estudios inmunolégicos positivos en pacientes
clinicamente sospechosos condujeron a la
confirmacién escanografica de la enfermedad
en otra institucion. En la actualidad se presenta
el fendmeno inverso, esto es, pacientes clini-
camente sospechosos con escanograma suges-
tivo que requieren conformacion seroldgica.

El tratamiento de la cisticercosis también
ha sufrido una notable modificacién en los
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ultimos afios con el advenimiento de drogas
eficaces contra las fases larvarias del parasito.
Previamente se disponia so6lo de esferoides,
anticonvulsivos y métodos neuroquiruirgicos
como extirpacion o derivacion. Hasta el mo-
mento se han empleado mebendazole, benzi-
midazole, albendazol, flubendazol, metrifona-
to, praziquantel (PZ) y radionuclidos (53-59).
Hay una mayor experiencia a nivel mundial
sobre la eficacia comprobada del PZ (11, 12,
15, 60-62) el cual es una nueva pyrazinoiso-
quinolina, efectiva para céstodos, trematodos
y esquistosomas.

Las dosis de PZ han sufrido diversos ajustes
que van de 10 hasta 75 mgs/kg/dia por perio-
dos inferiores a dos semanas. La recomenda-
cion actual es de 50 mgs/kg/dia por dos sema-
nas. Los efectos secundarios del PZ son
variables e incluyen cefaleas, alteraciones
mentales, exacerbacion de crisis convulsivas,
fiebre, hipertensiéon endocraneana y alteracio-
nes del ritmo cardiaco (58, 63). Debido a la
observacion de reaccion inflamatoria, con
edema perifocal y aumento de hipertension en-
docraneana por la muerte del parasito al ser
tratado con PZ, algunos autores recomiendan
el empleo de esferoides, como dexametasona,
a dosis de 4 a 16 mgs/dia, desde uno hasta tres
o cuatro dias después de terminar el trata-
miento. Se recomienda también el uso de ma-
nitol y furosemida para el control de la hiper-
tension endocraneana (58, 64). Por lo anterior
es aconsejable el tratamiento intrahospitala-
rio. Los pacientes con crisis epilépticas debe-
ran continuar tratamiento anticonvulsivo. Las
indicaciones quirurgicas se han reducido luego
de la apariciéon del PZ, pero subsisten en cir-
cunstancias como quiste Unico de gran tama-
flo o multiples agrupados y de facil acceso
quirurgico; para confirmar el diagndstico y po-
sible cura en la enfermedad; en las lesiones
intraparenquimatosas multiples para dife-
renciacion anatomopatoldgica con otras en-
tidades como metastasis; en quiste del cuarto
ventriculo con tendencia a producir hidro-
cefalia; para remocion de adherencias en
la aracnoiditis optoquiasmatica evitando la
progresion hacia ceguera; en la hidrocefalia
por aracnoiditis basal o por obstruccion de
las vias de drenaje mediante empleo de deri-

Acta Med. Col. Vol. 11 No. 2, 1986

69

vaciones y finalmente en formas espinales (33,
36, 65).

Las formas infraoculares no deben tratarse
con PZ por su poca difusion a las camaras del
ojo y por la posibilidad de desencadenar
intensa reaccion inflamatoria con pérdida de
la vision si hay ruptura del quiste. Su trata-
miento es eminentemente quirurgico.

La cisticercosis subcutanea responde bien al
tratamiento con PZ, a dosis de 30 a 45 mgs/
kg/dia por 3 a 6 dias, asociado a esteroides.
Esta forma de cisticercosis debe tratarse dada
su alta asociacion con la NC; es util su extir-
pacion quirurgica para confirmacién patologi-
ca (62). La teniasis humana hay que tratarla
por su condicion de factor de riesgo para la
NC hasta de un 20%, siendo la droga de elec-
cion el PZ a dosis unica de 10 mgs/kg (12).
Dieciocho de nuestros pacientes recibieron
PZ a dosis variables, con seguimiento hasta
de dos afios en algunos de ellos. En dos se
combind el tratamiento médico con deriva-
cidén ventricular y en uno con extirpacion de
una forma racemosa en el cuarto ventriculo.
Este ultimo caso correspondié a un sindrome
de hipertension endocraneana con hidrocefa-
lia, sin quistes parenquimatosos; tenia una HI
de 1;4096 y una imagen escanografica suges-
tiva de lesion expansiva en el vermis del cere-
belo. Recibié PZ a dosis de 50 mgs/kg/dia
por 10 dias. Posteriormente fue intervenida
extrayéndose el parasito en un estado friable,
casi macerado, pero aun obstructivo de la
circulaciéon del LCR. Lo anterior sugiere que
el PZ a estas dosis puede difundir al LCR.

De acuerdo a la escala de evaluacion de
resultados clinicos del tratamiento médico
de Groll (66) nuestros casos con forma pa-
renquimatosa de NC tratados con PZ, pre-
sentaron una respuesta satisfactoria en siete,
excelente en uno y cuatro no fueron evalua-
dos. Cuatro de estos pacientes evidenciaron
disminuciéon en el nimero y tamafio de los
quistes en el TAC de control realizado en pro-
medio nueve meses después del tratamiento
con PZ. A los demas no se les pudo realizar
este examen.

Hubo tres casos tratados con PZ con sélo
calcificaciones al TAC en los albores de este
estudio, cuando ain no se conocian bien las
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indicaciones del tratamiento médico. La evo-
lucion ha sido buena en uno, satisfactoria en
otra y no evaluada en el tercero. Tres casos
de hidrocefalia recibieron tratamiento con
PZ; en dos de ellos con derivacion ventricu-
lar (uno de los cuales con extirpacion race-
mosa ya mencionada). La evolucion dé dos
de estos pacientes ha sido buena y en uno de
ellos se pudo realizar TAC de control a los
dos afios, anotandose disminucidon de la dilata-
cién ventricular. El otro paciente no ha sido
evaluado. En tres pacientes se realizé una de-
rivacion ventricular exclusivamente por hidro-
cefalia conociéndose solamente la evolucion
en uno de ellos que es satisfactoria.

En dos pacientes hubo reseccién de quiste
unico con seguimiento satisfactorio. Un pa-
ciente tuvo tanta reseccion del quiste como
derivacién ventricular. En los tres pacientes
con quistes subcutaneos se realizd estirpacion-
biopsia. Uno de ellos presentdé multiples quis-
tes subcutaneos que desaparecieron después
de tratamiento con PZ.

El tnico sindrome espinal que tuvimos fue
un cuadro de compresion a nivel de C6 cuyo
diagnoéstico etioldgico y tratamiento fueron
quirargicos, hallandose quistes racemosos mul-
tiples extrae intramedulares. La paciente falle-
cié por sepsis en el periodo post-operatorio.

S6lo hubo un caso sin TAC, pero con evi-
dencia clinica e inmunolégica (HI 1:128 en
suero en dos ocasiones) de cisticercosis, trata-
do con PZ, desconociéndose su evolucidn.

Un numero indeterminado de los pacientes
informados en esta serie ha recibido trata-
miento médico con PZ por colegas de la
ciudad pero no disponemos de informacidn
acerca de su evolucidn.

Nuestros datos, destacando la poca canti-
dad de pacientes tratados, son comparables
con las experiencias de Botero y Castafio,
quienes manejaron 38 pacientes con NC, 22
de ellos unicamente con PZ. Hubo mejoria en
un 80% de sus casos con disminucion de la
mortalidad de 50% a 5.3%. Se presentaron
efectos secundarios en 12 pacientes, con ce-
falea, nduseas y vomito pasajero, cinco casos
con aumento de la presidn intracraneana con-
trolados con incremento en la dosis de esferoi-
des y adicion de manitol (12).
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El mayor grupo tratado hasta ahora con
PZ en el pais ha sido el del Instituto Neuro-
logico de Colombia con 50 casos en cuatro
afos, con mejoria sintomatica en 46 de ellos,
sin ninguna muerte, destacando un caso de
coma con total mejoria luego del tratamiento
médico. Cinco de sus casos presentaron como
efectos colaterales cambios afectivos (dos con
depresion, dos con psicosis y uno con hipoma-
nia), eritema pruriginoso en cuatro, dos
arritmia cardiaca reversible y dos cefalea (15).

Estos dos estudios lamentablemente no son
comparables plenamente por las diferentes
dosis de PZ empleadas, su duracidn y los crite-
rios de selecciéon de tratamiento médico de
NC y evaluacion clinica posterior.

Botero y Castafio hallaron una fase de invo-
lucion del cisticerco desde el punto de vista
escanografico en 17 de sus pacientes (12).
Este aspecto no ha sido contemplado como
criterio de evaluaciéon del tratamiento en el
estudio de Gomez y col. (15). Quizas el mejor
trabajo sobre el tratamiento médico con PZ,
destacandose su no asociaciéon con esferoides
para una mejor evaluacién de los resultados,
ha sido el del grupo de Soteloy col. en México
(66-69). Ellos hallaron, luego de un afio de
seguimiento de 35 casos con NC activa de tipo
parenquimatoso —de los cuales 21 tuvieron
una forma mixta con meningitis crénica con-
firmada por LCR, tratados con PZ a dosis de
50 mgs/kg/dia por 15 dias- una mejoria del
91%, desde el punto de vista clinico (escala de
0 asintomatico hasta 4 empeoramiento) y es-
canografico (disminucién del nimero y tama-
fio de los quistes o su desaparicion). Hubo una
remisién de un 47% de las aracnoiditis créni-
cas (criterio citoquimico del LCR). En el 54%
desaparecieron todos los quistes. Cinco casos
desarrollaron hidrocefalia como posible conse-
cuencia evolutiva de la inflamacién meningea
y cerca del 25% de los quistes destruidos por
el PZ fueron reemplazados por granulomas
visibles al TAC. 92% de sus pacientes presen-
taron durante el tratamiento exacerbacion de
sus sintomas o reacciones adversas, especial-
mente cefalea severa; doce pacientes con epi-
lepsia previa presentaron convulsiones y dos
tuvieron hipertension endocraneana que no re-
quiri6o esferoides u otras medidas; todos los
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efectos colaterales desaparecieron al finalizar
el tratamiento. Estos mismos autores sugieren
estudios escanograficos y de LCR tres meses
después del tratamiento inicial con un segundo
ciclo de PZ si no ha habido mejoria, o ésta ha
sido parcial. La experiencia nuestra ha sido se-
mejante; basados exclusivamente en las image-
nes escanograficas clasificamos a nuestros pa-
cientes en cuatro grupos: 1- Activos, cuando
hay quistes parenquimatosos y/o ventriculares
y calcificaciones que captan el medio de con-
traste, 2- Inactivos, cuando hay sélo calcifica-
cidn intraparenquimatosa sin reacciéon circun-
dante con o sin contraste. 3- Hidrocefalia
comunicante y 4- Normal. La mayoria de los
pacientes 36 de 58 (62%) tenian la forma ac-
tiva, 19% formas inactivas, 19% hidrocefalia
pura y en un paciente, con sindrome convulsi-
vo, antecedentes epidemioldgicos positivos y
titulo alto ala HI (1:128), la escanografia fue
normal (Tabla 5). En la literatura se han infor-
mado casos con resolucion espontanea total
de quistes parenquimatosos (70) sin dejar hue-
llas escanograficas, lo cual puede haber acon-
tecido en nuestro paciente. Sotelo y col., estu-
diando 753 casos en cuatro afos, hallaron un
predominio de las formas inactivas de NC
(57.6%) basados en criterios escanograficos y
de LCR. En contraste, en nuestra serie, las
formas activas predominaron sobre las inacti-
vas, posiblemente debido a que la comunidad
médica del area esta alerta sobre la enferme-
dad.

Tabla S. Clasificacion de los pacientes con cisticercosis, de
acuerdo a los hallazgos a la tomografia axial computada
(TAC).

Activos 36 a5 %
Inactivos 11 13.75% 72.5%
Hidrocefalia 11 13.75%

Sin TAC 22 27.5 %

El pronodstico de la NC ha sufrido un cam-
bio sustancial dado que la mortalidad en el
afio de 1971 era de un 80% (24). Luego del
advenimiento de PZ, la mortalidad descendio
del 50% a 5.3% en Medellin (12) y aun mas en
el Instituto Neuroldogico de Colombia, en el
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cual no hubo mortalidad en 50 casos tratados.
So6lo dos de nuestros pacientes han muerto,
pero antes de recibir tratamiento, y su causa
no tuvo relacion directa con la cisticercosis.
Para concluir consideramos de importancia
los siguientes puntos:

La cisticercosis es una enfermedad de una
prevalencia superior a la generalmente acepta-
da, que la convierte en un real problema de
salud publica en nuestro pais.

Su diagnéstico puede ser dificil, pero si se
la tiene en mente y se complementa con la
historia epidemioldgica, la escanografia y la
inmunologia, su confirmacién es casi segura.

La severidad de la enfermedad, el compro-
miso de adultos jovenes en edad productiva
y la disponibilidad de drogas efectivas, hace
imperativo el diagnostico y tratamiento tem-
pranos.

SUMMARY

Eighty patients with cysticercosis were
prospectively studied between october 1981
and june 1985. The clinical and laboratory
findings of this group of patients are reported.
Involvement of the Central Nervous System
(CNS) was present in 97.5% of the cases. The
commonest initial symptoms and signs
were seizure disorder (65%), headache (40%)
and intracraneal hypertension (18.8%). Serum
indirect hemaglutination was positive in 56%
of the 78 patients in which was performed.
Anticysticercus antibodies by ELISA were
present in 56 or 63 cases (89% ). On CT
scaning cysts, calcifications and ventricular
dilatation were demonstrated. Cysticercosis is
the frequentest parasite found in CNA; its
prevalence appears to be greater than generally

appreciated. The availability of effective
therapy  demands an  early  diagnosis.
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