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La cisticercosis ocurre como
consecuencia de la infeccion por
el estadio larvario de la Taenia
solium, la cual se produce cuando
el hombre se convierte, en forma
accidental, en el huésped
intermediario de dicho céstodo
[1]. El parasito tiene una
predisposicidon particular por
afectar el sistema nervioso,
condicionando una enfermedad
pleomorfica denominada
neurocisticercosis [2-4]. A
continuacion revisaremos los
aspectos mas importantes de la
neurocisticercosis, con especial
atencion a los avances recientes en
diagnéstico y tratamiento.

EPIDEMIOLOGIA

La neurocisticercosis es la
enfermedad parasitaria mas
frecuente del sistema nervioso
central, representando una
patologia neurologica comun, asi
como un serio problema de salud
publica en diferentes paises de
América Latina, Africa y Asia [5-
12]. Por otra parte, el aumento
reciente en el turismo, los grandes
movimientos de refugiados y la
imigracion masiva de individuos

provenientes de aras endémicas,
ha condicionado un aumento en
la frecuencia de la neurocis-
ticercosis en paises desarrollados,
donde esta entidad era
considerada una rareza en las
ultimas décadas [13-17].

La prevalencia exacta de la
neurocisticercosis es muy dificil
de determinar en vista de la
inespecificidad de sus manifes-
taciones clinicas y de la falta de
una prueba completamente
confiable y segura, que pueda ser
utilizada en estudios epidemio-
logicos a gran escala.

A finales del siglo pasado, la
cisticercosis era prevalente en
varios paises Europeos; sin
embargo, mejoras en los sistemas
de salud publica produjeron una
reduccion considerable en su
prevalencia [18]. Luego de la
segunda guerra mundial, debido
al regreso masivo de tropas, se
notd un incremento transitorio en
la prevalencia de la cisticercosis
en Alemania y Francia. De igual
manera, el regreso de soldados
provenientes de la India
condiciond un incremento en el

numero de casos de cisticercosis
en Inglaterra [19,20]. Nueva-
mente, la implementacion de
medidas sanitarias redujo dicha
prevalencia y en la actualidad, la
cisticercosis es rara en dichas
naciones [21-23]. Por el contrario,
esta entidad contintia endémica en
ciertos paises de Europa del este
[24,25], asi como en Espafia [26]
y Portugal [27].

La cisticercosis era una
enfermedad rara en Los Estados
Unidos de América, con menos de
150 casos reportados hasta 1979.
En la ultima década, la entrada
masiva de imigrantes provenientes
de América Latina ha
condicionado un incremento
importante de casos en dicho pais
especialmente en los estados del
suroeste, incluyendo Texas y
California [15-17]. Por otra parte,
también se han reportado casos de
neurocisticercosis en ciudadanos
estadounidenses que nunca han
estado en areas endémicas [28-
30]; en la mayoria de esos casos
la fuente de infeccion ha sido un
contacto portador asintomatico de
T. solium [29,30].
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En Africa y Asia, la naturaleza
endémica de la taeniosis/
cisticercosis se encuentra
directamente relacionada con la
tendencia religiosa y los hébitos
alimenticios de sus habitantes.
Debido a que el Koran prohibe el
consumo de carne de cerdo, estas
enfermedades son practicamente
inexistentes entre los
Musulmanes. Por el contrario, la
taeniosis y la cisticercosis son
endémicas en paises de Africa
central, en la India y en el sudeste
de Asia, donde la carne de cerdo
es consumida sin control
higiénico adecuado [9-12,31-35].

De igual manera, la cisticercosis
es endémica en varios paises de
América Latina. En México,
estudios de autopsia han
demostrado que el 2,5% al 3,6%
de la poblacion  tiene
neurocisticercosis [36,37]. La
enfermedad es mas prevalente en
la zona geografica denominada
"El Bajio", lugar donde extensas
plantaciones de frutas y vegetales
alternan con grandes ranchos de
ganado porcino [38]. Por otra
parte, diversos estudios revelan
que la neurocisticercosis es causa
importante de admisiones
hospitalarias y de procedimientos
neuroquirtrgicos en M¢éxico
[5,39,40].

La cisticercosis también es
endémica en Sudamérica,
principalmente en Brasil [41,42],
Colombia [8], Ecuador [6] y Pera
[7,43]; en dichos paises, la
neurocisticercosis es causa
importante de epilepsia de inicio
tardio [44-46]. Al igual que en
Asia y Africa, la endemia de la
taeniosis/cisticercosis en América
Latina se debe a las pobres
condiciones socio-econdmicas de
la mayoria de sus habitantes, asi
como al desconocimiento de la
naturaleza de esta enfermedad y
de su forma de adquisicion [47].

ETIOPATOGENIA

Figura 1. Aspecto macroscopico de cislicercos parenquimatosos en diversos estadios evolutivos:
quistes vesiculares (flecha recta), quistes coloidales (flecha curva), granulomas (cabeza de flecha)
y calcificaciones (flecha abierta).(reproducido con permiso de: Del Brutto OH. Sotelo J, Roman
GC: Neurocysticercosis: a clinical handbook. Lisse. Swcls & Zeitlinger. 1998) (Volver texto)

Ciclo bioldogico de la Taenia
solium: LaT. solium es una de las
30 especies de céstodos que
pueden invadir al hombre. Dichas
especies presentan ciclos
biologicos complejos que requie-
ren usualmente dos o mas
huéspedes para poder comple-
tarse. En el caso de la T. solium,
los humanos son los unicos
huéspedes definitivos, mientras
que tanto cerdos como humanos
pueden actuar como huéspedes
intermediarios.

La T. solium adulta esta
compuesta por una cabeza
(escolex) armada con cuatro
ventosas y una doble corona de
ganchos, un cuello angosto y un
cuerpo elongado que consiste en
varios cientos de proglétides
hermafroditas [48]. El parasito
adulto habita en el tubo digestivo
del ser humano, donde se
mantiene firmemente adherido a
la pared intestinal mediante sus
ventosas y ganchos.

Cada dia, varios progloétides
gravidos se separan del extremo
distal de la taenia y son
expulsados con las heces.

Cada proglotide contiene miles de
huevecillos que se liberan en el
ambiente y que pueden
permanecer viables durante largo
tiempo. En lugares donde la
eliminacion de excretas es
inadecuada, los cerdos se
alimentan con heces humanas e
ingieren los huevos de la T.
solium.

Una vez ingeridos por el cerdo, los
huevecillos pierden su cubierta y
se liberan las oncosferas (embrio-
nes hexacantos), los que
atraviezan la pared intestinal y
entran al flujo sanguineo desde
donde son transportados a los
tejidos del cerdo, principalmente
musculos estriados y cerebro.

En dichos tejidos, las oncosferas
evolucionan y se transforman en
larvas (cisticercos) [49]. Cuando
el hombre ingiere carne de cerdo
mal cocida y contaminada con
cisticercos, las larvas se evaginan
en el intestino delgado, el escolex
se adhiere a la pared intestinal y
el cuerpo del parasito comienza a
crecer y a formar proglétides [50].



Por otra parte, el hombre puede
también convertirse en huésped
intermediario de la T. solium al
ingerir sus huevecillos; bajo estas
circunstancias, se desarrolla la
cisticercosis humana [51]. El
mecanismo por el cual los
huevecillos entran al torrente
sanguineo y son distribuidos a los
tejidos del hombre es similar al
descrito en los cerdos. Las formas
principales de contagio humano
incluyen ingestion de comida
contaminada con huevecillos de T.
solium y contaminaciéon ano-
mano-boca en individuos
portadores de la T. solium en su
intestino, los que pueden auto-
infectarse o infectar a otras

personas, sobretodo a sus
contactos domésticos.
La transmision aérea de

huevecillos de T. solium y la
regurgitacion de proglotides desde
el intestino delgado hacia el
estdbmago (auto-infeccion interna)
no han sido adecuadamente
demostrados como fuentes
importantes de adquisicion de la
enfermedad. Como ejemplos
anecdoticos de contagio, se
encuentran la transmision
transplacentaria de cisticercos
[52] y la ingestion voluntaria de
proglotides de T. solium con
propositos medicinales [53],

Caracteristicas de los cisticercos:
Los cisticercos son vesiculas
llenas de liquido que contienen en
su interior un escélex invaginado.
La pared de la vesicula es una
estructura membranosa com-
puesta de tres capas, cuticular o
externa, celular o media y reticular
o interna [51 ]. El escolex presenta
una estructura similar a la de la T.
solium adulta, con una cabeza o
rostelo que presenta ventosas y
ganchos y un rudimento de
cuerpo, que incluye al canal
espiral. Algunas de las proteinas
de los cisticercos tienen
propiedades antigénicas y

estimulan la producciéon de
antigenos especificos [54,55].

Sin embargo, estos antigenos no
tienen mayor efecto en la
proteccion contra la enfermedad
ya que los cisticercos desarrollan
una serie de mecanismo evasores
que le permiten sobrevivir al
ataque inmunolégico del huésped
[51,56]. Entre esos mecanismos
destacan el mimetismo molecular
y la depresion de la inmunidad
celular, la cual puede condicionar
una serie de complicaciones en
enfermos con cisticercosis.

En algunos cisticercos el escolex
no puede ser identificado. Estos
parasitos estan formados por
membranas adheridas entre si, las
que tienden a agruparse en
racimos [57]. Dichos cisticercos
se localizan principalmente en las
cisternas de LCR en la base del
craneo y en ellos, el escolex ha
desaparecido como consecuencia
de un proceso de degeneracion
hidrépica, condicionado por la
entrada continua de LCR a la
vesicula [58].

Es wuna practica frecuente
denominar Cysticercuscellulosae
a aquellos parasitos que tienen
escolex y Cysticercus racemosus
a aquellos que no lo tienen; sin
embargo, dicha terminologia es
inadecuada y crea confusion ya
que se puede pensar que se trata
de dos especies distintas de taenia
[59]. En la actualidad se prefiere
la terminologia de "forma
celulosa" y "forma racemosa" de
cisticercos, respectivamente. De
igual manera, dichos términos no
deben ser escritos en italicas ya
que los cisticercos no son
taxonémicamente independientes
sino que representan formas
larvarias de un céstodo adulto.

El aspecto macroscopico de los
cisticercos varia dependiendo de
su localizacion en el neuroeje

[52], Los cisticercos paren-
quimatosos suelen ser pequefios
y se localizan de preferencia en la
corteza cerebral y en los ganglios
basales debido a la gran
vascularidad de estas areas. Estos
quistes rara vez miden mas de
10mm de diametro ya que la
presion que ejerce el parénquima
cerebral impide su crecimiento.
Los cisticercos subaracnoideos
pueden ser pequefios si se
localizan en la profundidad de los
surcos corticales o pueden
alcanzar tamafios mayores de Scm
si estan a nivel de las cisternas de
LCR en la base del craneo [58]1.

Los cisticercos ventriculares
pueden ser pequefios o grandes,
usualmente son unicos y se
localizan e preferencia en el IV
ventriculo; estos parasitos pueden
estar adheridos a la capa
ependimaria o encontrarse
frotando libremente en las
cavidades ventriculares [52, 58,
60]. Los cisticercos espinales se
localizan en el espacio
subaracnoideo o en el parénquima
medular y su aspecto macros-
copico es similar al de los quistes
localizados en el cerebro [61,62].

Estadios de involucion de los
cisticercos: Una vez que los
cisticercos entran en el sistema
nervioso, €stos se encuentran en
un estado denominado vesicular,
en el que los parasitos son viables
y desencadenan cambios infla-
matorios minimos en el tejido
cerebral adyacente. En algunos
casos, los cisticercos permanecen
durante décadas en este estadio ya
que sus mecanismos evasores
evitan que el sistema inmune del
huésped los destruya [63].

Sin embargo, en otros casos los
cisticercos entran, como resultado
de un complejo ataque
inmunolégico del huésped, en un
proceso degenerativo que termina
con la muerte del parasito. Los



estadios por los que atraviezan los
cisticercos hasta su destruccion
comprenden: estadio coloidal,
estadio granular y estadio
calcificado [58].

Cada uno de estos estadios se
caracteriza por cambios
especificos en el interior de los
parasitos, por cambios en el tejido
cerebral vecino y como veremos
posteriormente, por alteraciones
especificas en los estudios de
neuroimagen, lo cual permite su
facil reconocimiento. Es frecuente
encontrar parasitos en diferentes
estadios involutivos en el mismo
paciente ; sin embargo, no se sabe
si esto se debe a la presencia de
infecciones recurrentes o a una
sola infeccion en la que solamente
algunos parasitos evaden la
respuesta inmune mientras que
otros son atacados intensamente.

Cambios estructurales en el
sistema nervioso: El
pleomorfismo clinico de la
neurocisticercosis se debe, en gran
parte, a la multiplicidad de
lesiones que se producen en el
sistema nervioso. Hemos descrito
la diversidad de iocalizacion y
aspecto de los cisticercos en el
neuroeje. Por otra parte, la
reaccion inflamatoria desen-
cadena una serie de cambios en el
parénquima cerebral, el espacio
subaracnoideo, las cavidades
ventriculares y la médula espinal
[52,58]. Dicha reaccion
inflamatoria se encuentra
constituida principalmente por
linfocitos, células plasmaticas y
eosinofilos, se asocia con diversos
grados de edema y gliosis reactiva
y varia dependiendo del grado de
involucioén de los cisticercos.

Los cisticercos localizados en el
espacio subaracnoideo desenca-
denan una intensa reaccidn
inflamatoria perilesional, con
formacion de un denso exudado
compuesto por fibras colagenas,

Figural. TCque muestra cisticercos parenquimatosos en fase vesicular. Los parésitos
se visualizan como lesiones quisticas bien definidas, sin edema y sin captacién anormal
de contraste. En la mayoria de las lesiones es posible identificar el escélex (reproducido
con permiso de: Del Brutto OH, Sotelo J, Roman GC: Neurocysticercosis: a clinical
handbook, Lisse, Swets & Zeitlinger, 1998) (volver texto)

linfocitos, células gigantes
rnultinucleadas, eosinofilos y
membranas parasitarias hialini-
zadas. Esto condiciona engrasa-
miento anormal de las lepto-
meninges en la base del craneo,
el cual puede extenderse desde la
regién optoquiasmatica hasta el
agujero magno.

El quiasma optico, asi como los
demas nervios craneales que
atraviezan el espacio suba-
racnoideo, se encuentran
atrapados en este denso exudado
[58.64]). De igual manera, los
agujeros de Luschka y Magendie
pueden ocluirse con el
subsecuente desarrollo de
hidrocefalia [65]. Los vasos
sanguineos que forman el
poligono de Willis también se
afectan por esta reaccion y las
paredes de las pequefas arterias
son invadidas por células
inflamatorias, lo cual induce el
desarrollo de endarteritis
proliferativa con oclusion de la luz
arterial [66].

Los cisticercos ventriculares
desencadenan una reaccidén
inflamatoria localizada si se
encuentran adheridos a los plexos
coroideosoalapared ventricular.

En esos casos, las células
ependimarias protruyen hacia el
interior de las cavidades
ventriculares y pueden bloquear la
normal circulacién de LCR a nivel
del acueducto de Silvio [67] o de
los agujeros de Monro [68]; este
proceso, que suele acompafarse
de hidrocefalia, se denomina
ependimitis granular [65].

Los cisticercos espinales también
pueden desencadenar cambios
inflamatorios y desmielinizantes
a nivel de las raices nerviosas
ventrales y dorsales al igual que
los cisticercos intracraneales lo
hacen con los nervios craneales.
De igual manera, los cambios que
se producen en el parénquima
medular son similares a los
observados en el parénquima
cerebral [58].

MANIFESTACIONES
CLINICAS

La cisticercosis es una
enfermedad pleomorfica [2-4].
Dicho pleomorfismo se debe a
diferencias individuales en el
nimero y focalizacion de los
parasitos, asi como a la amplia



variacion que existe en la
respuesta inmune del huésped
frente al parasito [69]. La
epilepsia es la manifestacion
clinica mas frecuente de la
neurocisticercosis, observando-
sela en el 50% a 80% de los casos,
particularmente en pacientes con
compromiso de parénquima
cerebral [70-73].

En regiones donde la cisticercosis
es endémica, la presencia de crisis
convulsivas de inicio reciente en
sujetos mayores de 25 afios de
edad (epilepsia de inicio tardio),
es altamente sugestiva de
neurocisticercosis [44-46,74]. La
mayoria de estos enfermos tienen
un examen neurologico normal y
se presentan con crisis convulsivas
tonico-clonicas generalizadas
[70,75]; por lo tanto, la practica
de estudios de neuroimagen es de
fundamental importancia en todo
paciente con epilepsia de inicio
tardio con el objeto de confirmar
o descartar la sospecha clinica de
neurocisticercosis [75,76].

Se han descrito una gran variedad
de signos neurologicos focales en
enfermos con neurocisticercosis,
particularmente en aquellos con
quistes localizados en areas
cerebrales elocuentes [77-82]. Los
signos mas frecuentes incluyen:
déficit motor, signos de liberacion
piramidal, ataxia cerebelosa,
signos de disfuncion de tallo
cerebral 'y  movimientos
involuntarios [2,73]. Estas
manifestaciones usualmente
siguen un curso progresivo, por lo
que es dificil el diagnostico
diferencial con neoplasias o con
otros procesos infecciosos del
sistema nervioso [76]. En algunos
casos los signos focales aparecen
en forma subita, especialmente
cuando se relacionan con infartos
cerebrales secundarios a angeitis
cisticercosa [66, 83-901.

Algunos enfermos presentan
evidencia clinica de hipertension
endocraneal, la cual puede o no
asociarse con crisis convulsivas,
con signos focales o con
alteraciones mentales [2]. La
causa mas frecuente de este
sindrome es la hidrocefalia, la cual
puede ser secundaria a
aracnoiditis cisticercosa.
ependimitis granular o quistes
ventriculares [60,65,67,91-93].
En la mayoria de los casos la
hipertension endocraneal sigue un
curso lentamente progresivo, el
cual puede interrumpirse por
episodios subitos de pérdida de
conciencia relacionados con
movimientos de la cabeza
(sindrome de Bruns), cuando la
causa de la hidrocefalia es un
cisticerco en el IV ventriculo
[94,95].

Otras formas de neurocis-
ticercosis que se asocian con
hipertension endocraneal son los
quistes subaracnoideos gigantes y
la encefalitis cisticercosa. Esta
ultima es una forma
particularmente grave de
neurocisticercosis que ocurre
como resultado de la infeccion
masiva de cisticercos al
parénquima cerebral con Ila
subsecuente intensa reaccidn
inflamatoria del huésped [96]; la
encefalitis cisticercosa es mas
frecuente en niflos y mujeres
jovenes y se caracteriza por
deterioro de conciencia, crisis
convulsivas, disminucidén de
agudeza visual, cefalea, vomitos
y papiledema [72,96-99].

Las manifestaciones clinicas de la
neurocisticercosis espinal también
son inespecificas. La aracnoiditis
se manifiesta por dolor radicular
asociado con debilidad muscular,
la cual sigue un patréon de
distribucion sugestivo de afeccion
de multiples raices nerviosas. Los
quistes parenquimatosos suelen

condicionar un cuadro de mielitis
transversa, con trastornos
esfinterianos asi como
alteraciones motoras y sensitivas
por debajo del sitio de la lesion
[61,62,100,101].

DIAGNOSTICO

Unicamente la interpretacion
correcta de los examenes de
neuroimagen e inmunoldgicos
permite el diagnostico de la
cisticercosis [76]. Por otra parte,
la presencia de cisticercosis
extracerebral, facilita conside-
rablemente el diagnostico de esta
entidad en pacientes con
manifestaciones neurologicas y
hallazgos de mneuroimagen
sugestivos, mas no concluyentes.

Fuera del neuroeje, los cisticercos
pueden localizarse en el globo
ocular donde son visualizados
mediante examen oftalmoscopico
[102-104] o en los musculos
esqueléticos o el tejido celular
subcutaneo, donde pueden
identificarse mediante radio-
grafias simples o incluso a la
palpacion [105-1 10]. Es
importante recordar, sin embargo,
que no todos los nodulos
subcutaneos palpables son
cisticercos (aun en areas donde
esta enfermedad es endémica).

Estudios de neuroimagen: Tanto
la TC como la IRM facilitan el
diagndstico de la neuro-
cisticercosis ya que permiten
visualizar el nuUmero vy
localizacién de los parasitos asi
como su estadio evolutivo [1 lili
7], De hecho, los hallazgos de
TC e IRM en la neurocisticercosis
parenquimatosa dependen
fundamentalmente del grado de
viabilidad de los cisticercos. De
estos hallazgos, los mas
caracteristicos son las lesiones
quisticas bien definidas en las que
es posible identificar el escolex en



su interior (Figura 2) y las
calcificaciones punti formes
multiples [111,115]. Por el
contrario, las lesiones anulares
(tnicas o multiples) no son
especificas y representan un
problema diagnostico).

Diversas entidades, incluyendo
abscesos cerebrales, tuberculomas
y neoplasias primarias o
secundarias del sistema nervioso
pueden cursar con lesiones
similares en TC o IRM [118-121].
En algunos de estos casos, ni
siquiera la practica de otros
examenes complementarios tales
como angiografia o estudio de
LCR permiten un diagndstico
certero [2]. Como se describira
mas adelante, un ensayo
terapéutico con drogas anticis-
ticercosas es de gran utilidad en
estos casos [122-124] y representa
una alternativa intermedia entre la
actitud nihilistica frente a estas
lesions, propuesta por algunos
autores, y la biopsia rutinaria,
sugerida por otros [125-126].

La TC y la IRM en pacientes con
neurocisticercosis meningea
suelen revelar hidrocefalia,
captacion anormal del contraste
en las leptomeninges basales,
quistes subaracnoideos e infartos
cerebrales [113,116,127]. En los
pacientes con infarto, la
angiografia puede mostrar
estenosis segmentaria u oclusion
de arterias intracraneales de
mediano calibre [84-90]. Con
excepcion de las lesiones
quisticas, la mayoria de los
hallazgos de neuroimagen en la
neurocisticercosis meningea no
son especificos y pueden
observarse en otro tipo de

infecciones del sistema nervioso
[121].

En estos casos, el andlisis
citoquimico del LCR es de
fundamental importancia para el
diagnéstico correcto [76,114]; los

niveles de glucosa en LCR suelen
ser normales en pacientes con
neurocisticercosis a diferencia de
lo observado en pacientes con
meningitis tuberculosa o micotica,
en los que usualmente existe
hipoglucorraquia [128]. De igual
manera, las pruebas inmu-
nolégicas destinadas a la
deteccion de anticuerpos
anticisticerco son de gran utilidad
en el diagnostico de la
neurocisticercosis meningea
[129,130].

Los cisticercos ventriculares se
visualizan como lesiones quisticas
que distorcionan el sistema
ventricular y producen hidro-
cefalia asimétrica [131-133].
Estos quistes suelen ser isodensos
con el LCR y no se aprecian bien
con TC, por lo que suele ser
necesaria la administracion de
medio de contraste intratecal para
confirmare! diagndstico [134]. La
IRM permite una mejor
visualizacion de estas lesiones ya
que el escolex puede ser iden-
tificado y la senal del liquido
vesicular suele ser distinta a la del
LCR en los cortes potenciados en
T2 [132,133,135].

En términos generales, la IRM es
mejor que la TC para el
diagndstico de la neurocisti-
cercosis, especialmente en
pacientes con lesiones quisticas en
la base del craneo, tallo cerebral,
cavidades ventriculares y médula
espinal. Sin embargo, una
limitacion importante de la IRM
es su mala resolucion para
detectar pequefias calcificaciones
parenquimatosas [136]. Debido a
que muchos pacientes con
epilepsia y neurocisticercosis
presentan calcificaciones como
unica evidencia de la enfermedad,
la practica exclusiva de IRM
puede condicionar errores
diagnosticos. LaTC es el método
de imagen de eleccion para el
estudio de pacientes con probable

neurocisticercosis; la IRM debe
reservarse para aquellos casos con
TC normal o en los que el aspecto
tomografico de las lesiones no sea
concluyente [76].

Pruebas inmunoldgicas: Existen
varias pruebas destinadas a la
deteccion de anticuerpos anticis-
ticerco en sangre, saliva y LCR,
entre las que destacan la reaccion
de fijacion de complemento, el
ensayo inmunoabsorbente ligado
a enzimas (ELISA) y el
inmunoblot [136-141]. Estas
pruebas son un complemento
importante de los estudios de
neuroimagen, pero nunca deben
ser utilizadas en forma aislada
para confirmar o descartar el
diagnoéstico de neurocisticercosis
debido al elevado porcentaje de
resultados falso-positivos y falso-
negativos.

De las pruebas serologicas, la mas
fidedigna es el inmunoblot. A
pesar que se ha sugerido que el
inmunoblot es 100% especifico y
98% sensible para el diagnostico
de neurocisticercosis [142], es
importante recordar que los
pacientes con taeniosis o aquellos
que tienen cisticercos musculares
presentan resultados positivos en
sangre, sin que eso signifique que
tengan neurocisticercosis. Algo
similar ocurre con el ELISA, cuya
certeza diagnoéstica en suero es
decepcionante [143].

La practica de pruebas
inmunologicas en LCR suele ser
mas confiable que en suero; sin
embargo, la positividad de dichas
pruebas se relaciona directamente
con la viabilidad y la localizacion
de los cisticercos [ 144,145]. Tanto
la reaccion de fijacion de
complemento como el ELISA son
muy sensibles en la neurocis-
ticercosis meningea [129,130];
esta sensibilidad declina
considerablemente en la
neurocisticercosis parenquima-



tosa, particularmente si las
lesiones se encuentran
calcificadas [144].

TRATAMIENTO

Debido al pleomorfismo clinico
de la neurocisticercosis, no es
posible que un solo esquema de
tratamiento sea util en todos los
casos. Por lo tanto, la
caracterizacion precisa de la
enfermedad, en lo que respecta a
viabilidad y localizacion de las
lesiones, es de fundamental
importancia con el objeto de
planificar un tratamiento
adecuado [146-148].

Drogas cestocidas: Tanto el
praziquantel como el albendazol
son potentes drogas cestocidas. El
praziquantel es una isoquinolina
que ha sido utilizada para el
tratamiento de la neurocis-
ticercosis humana desde 1979,
luego de que Robles y Chavarrfa
[149] reportaran el tratamiento
satisfactorio de un nifio con
quistes parenquimatosos. Estu-
dios posteriores demostraron que
el praziquantel condiciona la
desaparicion del 60% a 70% de
los cisticercos parenquimatosos
luego de un curso de 15 dias de
tratamiento a dosis de 50 mg/kg/
dia [150-152].

El albendazol es un imidazol con
potente efecto cestocida. Esta
droga inicialmente se utilizd en
dosis de 15 mg/kg/dia durante 30
dias [153]; sin embargo, estudios
posteriores demostraron que la
duracion del tratamiento podia ser
reducida a 8 dias con iguales
resultados [154]. El albendazol
destruye el 75% a 90% de los
cisticercos parenquimatosos y ha
probado ser superior al
praziquantel en diversos estudios
comparativos [155-158], no
solamente por su mejor porcentaje
de destruccion de quistes

parenquimatosos sino por su
capacidad de destruir quistes
subaracnoideos [ 159,160] y por su
menor costo, un aspecto
importante ya que la cisticercosis
usualmente afecta a gente de bajos
recursos economicos.

Si bien los primeros estudios de
tratamiento de la neuro-
cisticercosis fueron destinados a
documentar el porcentaje de
destruccion de quistes que tanto
el praziquantel como el
albendazol inducian en TC,
estudios recientes han demostrado
que el tratamiento con estas
drogas también produce cambios
considerables en el curso clinico
de los enfermos [70,119,161-
164].

Como se describira mas adelante,
el control de crisis convulsivas en
pacientes con epilepsia y
neurocisticercosis es
considerablemente mejor si los
enfermos son manejados con
drogas cestocidas [70,161,164].
Por otra parte, diversos estudios
han documentado marcada
mejoria en signos neurologicos de
focalizacion en pacientes con
quistes gigantes luego del
tratamiento cestocida [160,163].

Otro potencial de las drogas
cestocidas es su utilidad
diagndstica en pacientes con
lesiones anulares tnicas. Como se
menciond previamente, estas
lesiones representan un reto
diagndstico ya que pueden ser
producidas por un gran ntimero de
entidades; en caso de duda, la
administracion temprana de estas
drogas facilitara el diagndstico
diferencial al acelerar Ila
destruccion de las lesiones
anulares causadas por cisticercos
[123,124].

Existen formas de neurocis-
ticercosis que no deben recibir

tratamiento cestocida. Entre ellas
se encuentra la encefalitis
cisticercosa ya que el uso de
dichas drogas puede exacerbar el
edema cerebral que acompaiia
esta forma de la enfermedad y
condicionar aumento en la presion
intracraneal [97,98]. Los
enfermos con hidrocefalia y
quistes parenquimatosos o
subaracnoideos pueden recibir
drogas cestocidas una vez que la
hidrocefalia ha sido resuelta
mediante la implantacion de un
sistema de derivacion ventricular.

En los pacientes con quistes
gigantes y en aquellos con quistes
ventriculares, el tratamiento
cestocida debe individualizarse y
su beneficio debe ser comparado
con los potenciales riesgos
inherentes a su empleo [160].
Finalmente, los pacientes con
cisticercos calcificados no deben
recibir tratamiento cestocida ya
que estas lesiones representan
parésitos muertos que han sido
previamente destruidos por el
sistema inmune del individuo.

Tratamiento sintomatico: Las

drogas antiepilépticas son
utilizadas en un gran numero de
enfermos con neurocisticercosis.
En pacientes con epilepsia
secundaria a calcificaciones, la
administracion de una droga
antiepiléptica de primera linea
(carbamazepina, fenitoina o
fenobarbital) usualmente produce
un control adecuado de las crisis.
Sin embargo, los pacientes con
quistes viables deben recibir
primero un curso de tratamiento
con drogas cestocidas para lograr
un control posterior de crisis con
drogas antiepilépticas.

Esto fue demostrado en una serie
de 203 pacientes con epilepsia
secundaria a neurocisticercosis,
en la que se documento control de
crisis convulsivas en 83% de los



enfermos que fueron sometidos
previamente a tratamiento con
albendazol o praziquantel, a
diferencia de aquellos que no
recibieron dicho tratamiento, en
los que tnicamente el 27% logro
un control adecuado de crisis [70].
Estos  hallazgos  fueron
confirmados en dos estudios
posteriores en los que el control
de crisis fue definitivamente
mejor en enfermos que recibieron
tratamiento cestocida previo
[161,162].

Recientemente se ha demostrado
que la administracion de
praziquantel disminuye los
niveles séricos de fenitoina y
carbamazepina [165], hecho que
puede condicionar descontrol de
crisis convulsivas en pacientes con
neurocisticercosis tratados con
praziquantel. No hay estudios
similares con el albendazol, sin
embargo, es prudente el
monitoreo de niveles séricos de
drogas antiepiléticas en estos
casos para evitar el desarrollo de
crisis convulsivas.

Aun no se determina la duracion
o6ptima  del tratamiento
antiepilético en pacientes con
neurocisticercosis. Un estudio
retrospectivo reciente demostrd
recidiva de crisis en el 50% de los
casos luego de la suspension de
drogas antiepilépticas, aun en
enfermos que se encontraban por
lo menos dos afios libres de crisis
[ 166]. Los factores que incidieron
adversamente en el riesgo de
recidiva de crisis en dichos
enfermos fueron la presencia de
calcificaciones asi como el
antecedente de haber tenido crisis
multiples antes de alcanzar el
control gracias al tratamiento
antiepiléptico. Los resultados de
dicho trabajo sugieren que el
pronodstico de la epilepsia
secundaria a neurocisticercosis no
es del todo favorable ya que un

gran numero de enfermos

necesitan tratamiento
antiepiléptico por tiempo
indefinido.

Los corticosteroides son drogas
frecuentemente utilizadas en
pacientes con neurocisticercosis.
Estos representan la forma
principal de tratamiento de la
encefalitis cisticercosa, donde
usualmente son necesarias dosis
altas de dexametasona (24-32 mg/
dia) para reducir el edema cerebral
que acompana a esta forma de la
enfermedad [147]; en estos casos
suele ser necesaria la
administracion concomitante de
diuréticos osméticos (manitol, 2
mg/kg/dia) para lograr un
adecuado control de sintomas.

Los corticosteroides a dosis altas
son también de utilidad en
enfermos con angéitis cisticercosa
con el objeto de reducir el riesgo
de infartos recurrentes [66]. De
igual manera, los corticosteroides
se encuentran indicados en
pacientes con aracnoiditis
cisticercosa para reducir el riesgo
de hidrocefalia o de lesiones
irreversibles de nervios craneales.

La administracion simultanea de
corticosteroides durante el
tratamiento  cestocida es
controversial. Se ha sugerido su
empleo para disminuir los efectos
adversos que pueden ocurrir
durante el tratamiento con
albendazol o praziquantel [167].
Dichos efectos no se deben a
toxicidad de estas drogas sino a
la destruccion de los cisticercos
como resultado del tratamiento.
En la mayoria de los casos, estos
efectos secundarios pueden ser
controlados adecuadamente con
analgésicos comunes y drogas
antieméticas, evitando el uso
rutinario de corticosteroides.

Este aspecto es de especial
importancia en enfermos tratados

con praziquantel ya que la
administraciéon simultanea de
corticosteroides disminuye hasta
en 50% los niveles plasmaticos de
dicha droga [168]. Por el
contrario, los niveles plasmaticos
de albendazol aumentan con la
administracion de corticosteroides
por lo que pueden ser utilizados
libremente en estos casos [169].

Existen indicaciones absolutas
para el uso simultaneo de
corticosteroides 'y drogas
cestocidas, incluyendo pacientes
con quistes subaracnoideos
gigantes, quistes ventriculares y
quistes localizados en la médula
espinal. En la mayoria de estos
casos, los corticosteroides deben
ser administrados antes, durante
y después del tratamiento
cestocida con el objeto de
disminuir el riesgo de infartos
cerebrales, hidrocefalia o edema
medular, respectivamente.

Cirugia: Los pacientes con
hidrocefalia secundaria a
aracnoiditis cisticercosa usual-
mente requieren la implantacion
de un sistema de derivacion
ventricular [ 170,171 ]. El principal
problema en estos casos es el gran
numero de disfunciones de dicho
sistema, lo cual aumenta
considerablemente el riesgo de
muerte en estos casos [39,172],
Recientemente se ha desarrollado
un nuevo sistema de derivacion
que aparentemente funciona
mejor que los sistemas conven-
cionales en pacientes con neuro-
cisticercosis.

Este nuevo sistema permite el
drenaje de LCR a una velocidad
constante sin necesidad de un
mecanismo de valvula, por lo que
no se permite la entrada de LCR
subaracnoideo al interior de las
cavidades ventriculares [173]. En
pacientes con neurocisticercosis,
esta inversion del flujo de LCR es



la principal responsable de la
disfuncion de los sistemas de
derivacion ventricular conven-
cionales ya que permite la entrada
de células inflamatorias vy
membranas parasitarias al interior
de los ventriculos.

Los cisticercos ventriculares
mobiles pueden ser removidos por
excéresis quirurgica o por
aspiracion endoscopica [174-176]
(Figura 3). Siempre hay que
considerar la posibilidad de que
el quiste haya migrado en el
interior del sistema ventricular

desde el

del
diagnostico, por lo que es
necesario la practica de estudios
de neuroimagen inmediatamente
antes de la cirugia [131,135]. Si
los quistes ventriculares no se

momento

encuentran asociados con
ependimitis granular, puede no ser
necesaria la implantacion de un
sistema de derivacion ventricular
luego de la excéresis del quiste;
sin embargo, si coexiste
ependimitis, dicha implantacion
es mandatoria para evitar

hidrocefalia subsecuente [131].

En los pacientes que presentan
hidrocefalia de compartimento
doble, relacionada con
ependimitis  granular  del
aqueducto de Silvio y oculsion
inflamatoria de los agujeros de
Luschka y Magendie [ 177], se ha
recomendado la implantacion de
dos sistemas de derivacion
independientes, uno que drene el
sistema ventricular supratentorial
y el otro que drene el IV ventriculo
aislado [178]. Existen, finalmente,
reportes aislados que sugieren que

Figura 3.  Aspecto
transoperatorio de un
cisticerco del v
ventriculo  (reproducido
con permiso de:
Del Bruno OH, Sotelo J,
Roman GC:

Neurocysticercosis: a

dinicai handbook, Lisse,
Swets &

Zeitlinger. 1998). (Volver
texto)

las drogas cestocidas también son
de utilidad en el manejo de los
cisticercos ventriculares
[159,179]. Estas drogas pueden
ser utilizadas en quistes pequefios
localizados en los ventriculos
laterales, donde la reaccion
inflamatoria secundaria a la
muerte del parasito no es
peligrosa, pero no deberian
utilizarse en enfermos con quistes
ventriculares gigantes o en
aquellos con quistes en el IV
ventriculo.
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