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INTRODUCCION

La presente tesis, contiene informacidén acerca de

la magnitud de la Neurocisticercosis en los pacientes que han
asistido al Hospital Escuela, en demanda de atencidén médica,
procedentes de las distintas regiones del pais; haciendo especial
énfasis en el comportamiento clinico, y, el manejo ofrecido a los

pacientes con este problema, en el mencionado centro hospitalario.

El objetivo general del estudio es tratar de establecer una frecuen-
cia aproximada de esta entidad en la poblacion estudiada (se compren-
dera que la frecuencia real es dificil de obtener por diversos facto-
res que dificultan el diagnéstico); y comparar, en forma critica y
objetiva, el comportamiento clinico, los métodos diagndsticos y los
esquemas  terapéuticos empleados internacionalmente, con la situa-
cion encontrada en el Hospital Escuela, para en base a ello formular

algunas recomendaciones pertinentes.

Para la consecucién de este objetivo, hemos estructurado la investi-
gacion en dos partes: la primera comprende una revision bibliografi-
ca que sirve de marco de referencia; y la segunda, comprende un ana-
lisis retrospectivo de la casuistica encontrada en el Hospital Escuela

desde 1979 a 1984 en pacientes de ambos sexos y todas las edades.



Disefiando para la recoleccién de datos un instrumento do investiga-
cion que se aplicarad a los expedientes de los pacientes cuyo diag-

néstico de alta haya sido Neurocisticercosis.

Son varios los motivos que impulsan a la realizacidon de este trabajo.

En primer lugar Honduras se encuentra ubicada dentro del contexto
problematico Latinoamericano, donde la Neurocisticercosis representa
un problema importante, tanto el orden de salud publica como socio-
economico, asi lo sefialan diversos autores {1, 4, 18, 19, 20,

27, 31, 42) .

En segundo lugar, todos conocemos las pésimas condiciones de vida,
salud, particularmente de saneamiento ambiental que posee el pais;
lo cual, se refleja en los siguientes indicadores: el 61 % de la po-
blacién vive en el area rural; de cada 1.000 habitantes solo 6 po-
seen automévil, 7 poseen teléfono, y 14 televisor. EIl promedio de
habitantes por hogar es de aproximadamente 6 personas. La luz eléc-
trica en el interior de las viviendas particulares ocupadas, favore-
ce el 67% de las urbanas y apenas un 5.5% de las rurales. EIl anal-

fabetismo es del orden del 40.5% citando cifras conservadoras.

En el aspecto de salud tenemos una esperanza de vida al nacer de



62 afios, una mortalidad infantil de 78.6x1.000 nacidos vivos, y una
mortalidad general de 8.3x1.000 habitantes. EIl nimero de habitantes
por cada médico es de 2,941 y el numero de camas-hospital por mil

habitantes es de 0.8.

En cuanto al saneamiento ambiental tenemos que la poblacién con agua
potable representa el 52% de la urbana y el 13% de la rural; solo el
43% de la poblacién urbana esta favorecida con alcantarillado, y de
la poblaciéon rural, solo el 35% hace uso de letrinas, por citar solo

algunos datos (21, 22, 23, 33).

En tercer lugar varias tesis que sobre parasitismo intestinal se han
realizado en diferentes afios y areas geograficas del pais; revelan
entre otros datos, un promedio porcentual para Taenia sp. de 1.51%

(2, 9, 11, 37, 39, 40, 41).

Por altimo la ausencia de un estudio reciente de esta naturaleza en
los archivos de la Biblioteca Médica, ya que los ultimos datos publi-
cados son de 1967 (13), lo cual genera un vacio que se espera llenar

en parte.

Debe recalcarse, que la investigacion aborda algunos detalles del

problema; y que ademas, a pesar de la amplia gama de literatura



al respecto, no se encuentra en su totalidad en nuestro medio, lo
cual imposibilita agotar todos los conocimientos sobre el tema; pero,
puede servir como punto de partida para futuras investigaciones en

este sentido.



FORMULACION DEL PROBLEMA

Siendo Honduras un pais subdesarrollado, con multiples problemas so-
cioecondmicos, las repercusiones negativas en el saneamiento ambiental
no se hacen esperar, condicionando tal situacién una alta frecuencia
de parasitosis intestinal humana; y, particularmente una alta
frecuencia de cisticersosis porcina; 1o cual nos obliga a cuestionar

lo siguiente:

¢Es la cisticercosis del Sistema Nervioso Central, una noxa importan-

te entre las que han adolecido los pacientes de ambos sexos y de to-

dos los grupos etareos, que han asistido a consulta en el Hospital

Escuela de 1979 a 19847

¢Cual es su presentacidon clinica mas frecuente?

¢Cuales son los métodos diagnésticos empleados en su deteccion?

¢Cual es el manejo ofrecido a los pacientes que adolecen de esta pa-

tologia?



OBJETIVOS GENERALES:

Conocer la frecuencia de la Neurocisticercosis, los razgos cli
nicos mas frecuentes; la relaciéon de esta entidad con algunas
caracteristicas de los pacientes (edad, sexo, etc), los méto
dos diagndsticos empleados en su deteccién y el manejo ofreci

do a los pacientes estudiados.

Comparar la situacion encontrada con algunas investigaciones in

ternacionales -

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Verificar la frecuencia de neurocisticercosis en los pacientes

del Hospital Escuela de 1979 a 1984.

Determinar el cuadro clinico de presentacion mas frecuente de

la neurocisticercosis.

Establecer los casos en los cuales se confirmé el diagndstico

y en cuales el diagnoéstico se qued6é en un nivel presuntivo.

Determinar en cual edad y sexo es mas frecuente esta patologia.

Determinar los métodos diagndsticos existentes, sefialados por

la literatura internacional, Yy, establecer cuales de ellos se



utilizan en el Hospital Escuela.

Cuantificar el ndmero de autopsias realizadas como estudio his-

topatologico.

Realizar una revision de algunos esquemas terapéuticos inter
nacionales y compararlos con el manejo dado en el Hospital Es

cuela a los pacientes que adolecen esta entidad nosoldgica.



MARCO TEORICO 1.

EPIDEMIOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS HUMANA

En este capitulo se describiran algunos aspectos epidemiolégicos de la
Cisticercosis Humana; haciendo énfasis especialmente en: datos rela-
cionados con Latinoamérica; y, ademas, en variables tales como la
edad y sexo de los pacientes; ya que estos datos son de importancia

primaria en nuestro estudio.

Distribucién Geografica. Vale decir que la T. solium y su estadio

larvario el Cysticercus cellulosae tiene una distribuciéon mundial.

No obstante lo anterior; la cisticercosis humana, la porcina, y, la

infestacion humana por Taenia solium constituyen un importante pro-

blema de salud en areas con un pobre saneamiento ambiental, como es
el caso de grandes partes de Asia, Africa y América Latina. (1,4,18,

19,20,27,31,42).

Como consecuencia de la mejoria en el saneamiento ambiental, en Euro-
pa Occidental, Canada, Estados Unidos de Norteamérica y en el Japoén;
la infestacion con T. solium y la cisticercosis porcina casi son

inexistentes, en consecuencia, la cisticercosis humana practicamente

casi ha desaparecido.



Hugo Schenone y colaboradores, después de inspeccionar 200 publicacio-
nes, y seleccionar, 90 de ellas procedentes de 18 paises latinoameri-
canos, cuya poblacién combinada representa el 93.5% de los 350,000.000

e

de habitantes de América Latina, encontro los siguientes datos:

Prevalencia. La Neurocisticercosis es la forma mas frecuentemente
observada de esta enfermedad. Informacién exacta de la prevalencia se
tiene solo de 10 paises latinoamericanos, consistente en datos de los
servicios de patologia de Hospitales Generales, coleccionada en

varios periodos de tiempo.

TABLA NE 1

PREVALENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN 10 PAISES LATINOAMERICANOS BA-
SADA EN ESTUDIOS ANATOMOPATOLOGICOS (AUTOPSIAS Y BIOPSIAS) EN HOSPI-
TALES GENERALES.

PAIS PERIODO TASA X 100,000
MEXICO 1958 -58; 1954-69 1,726; 2,453
COSTA RICA C 1967 453

HONDURAS 1951 -66 20

EL SALVADOR . 1966 4007
COLOMBIA 1944-64; 1955-7- 781; 400
VENEZUELA C 1967 486

ECUADOR 1947-67 469?

PERU 1961-74 993

BRASIL 1965-70; 1960-70 2,198; 2,428

CHILE 1947-79 87




La muestra de biopsias y autopsias llevadas a cabo en los servicios
de patologia de estos 10 paises, fue de 158,693; la poblacion de
estos paises representa 75% del total de la poblaciéon de América La-
tina. El promedio de la tasa de prevalencia fue de 0.53%. Esto in-
dicaria una incidencia de 530 casos X 100,000 habitantes; la cual es
bastante alta; sin embargo no representativa de la poblacién general,
ya que la informaciéon procede de los servicios de patologia-Estudios
paralelos comparando autopsias de los hospitales, con las morgues,
(estas ultimos son indicadores mas precisos de la prevalencia de la
enfermedad en la poblacién general), mostraron que la tasa de los
hospitales fue de 3 a 6 veces mayor que en las morgues. Por esta
razén, aun considerando las variaciones Ilocales, una estimacion
conservadora para la tasa promedio de prevalencia de la Neurocisti-
cercosis es de 100 casos X 100,000 habitantes; lo mismo que decir 1 X

1,000 habitantes.

Esto hace pensar que 350,000 personas estan afectadas por esta enfer-
medad en Latinoamérica.l10)
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Incidencia. Informacidon sistematizada respecto a la incidencia de
neurocisticercosis basada en registros de los pacientes dados de alta
en los servicios de neurologia y neurocirugia se encuentra disponible

en 5 paises (México, Colombia, Brasil, Perd y Chile). (Ver Tabla m 2).

TABLA N° 2

INCIDENCIA DE LA NEUROCISTICERCOSIS EN LOS SERVICIOS DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA; EN HOSPITALES DE MEXICO, COLOMBIA, BRASIL, PERU Y CHILE
(16).

. N~ PACIENTES NEUROCISTICERCOSIS
PAIS, CIUDAD PERIODO REGISTRADOS NA %
México

Ciudad México 1959-63 2,000 172 8.6

Ciudad México 1963-64 1,072 35 3.3

Ciudad México 1965-69 6,224 238 3.8

Ciudad México 1973 3,336 132 4.0
Colombia

Bogota 1955-70 4,510 40 0.9
Brasil

Sao Paulo 1939-69 23,182 266 1.2

Sao Paulo 1947-55 2,273 66 2.9

Sao Paulo 1945-61 41,328 229 0.6

Recife 1960-64 4,600 3 0.06

Pernambuco 197 O 9,077 3 0.03
Peru

Lima 1965-74 11,334 59 0.5
Chile

Santiago -... 1949 4,400 59 1.3

Santiago 1950-79 52,7 62 203 0.4




19 —
lz.

Sexo y Edad de Distribucioén. Pue registrado el sexo y la edad de 3,144

pacientes con neurocisticurcosis. En esta POblacion, 56.5% fueron
masculinos y 43.5% fueron femeninos, y las edades variaron de 12 meses
a 89 afos. La enfermedad fue mas frecuente en la 3ra. 4ta. y 5ta.

década de la vida; Ver Tabla N? 3.

Un caso de cisticercosis cerebral congénita fue detectado en un nifio

de 5 dias de nacido (16).

TABLA Nf 3

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO EN 3.144 CASOS DE NEUROCISTICERCOSIS EN
LATINOAMERICA ¢

GRUPO EDAD (ANOS MASCULINOS FEMENINOS TOTAL %
0-9 109 85 194 6.2
10-19 216 172 388 12.3
20-29 416323 " 739 23.5
30-39 449 344 793 25.2
40-49 329 244 573 18.2
50-59 158 121 279 8.9
60-69 10 54 124 4.0
70 30 24 54 1.7
TOTAL 1777 1367 3144 100.0

% (56.5%) (43.5%) 100.0
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En otras series revisadas se reporta igual comportamiento en la dis-
tribucidn por sexos; en 7 de ellos que en total implican 383 pacien-
tes, el 52.5% (201/383) eran masculinos y el 47.5% (182/383) eran

mujeres (1,7,8,13, 14, 32, 43).

En dos series hubo predominio del sexo femenino: 53.3% (1) y 63.6%
(14). En una serie no se reportaron diferencias en sexo : 15 mascu-

linos y 14 femeninos en 29 casos (13).

Respecto a la edad McCormick y col- en 127 casos encontrd que el 82.7%
se estaba entre los 20 y 50 afios (32). En otra casuistica de 4

autores la media de edad de presentacion fue de 31 afos (1, 7, 8, 14).

Duron R. de 29 pacientes; hallo nue 20 de ellos (68.9%) se encontra-

ba entre los 10 y 40 afios (13).

En conclusién existe tendencia al predominio de esta enfermedad en el
sexo masculino y ademas a que sus manifestaciones clinicas se pre-

senten entre los 20 y 50 afios.

Area de origen de los pacientes. Aunque el area de origen no se men-
cionaba en la mayoria de las publicaciones revisadas por Schenone y
col; compilo estadisticas de 5 paises: México, Venezuela, Brasil, Peru

y Chile-
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TABLA N? 4

AREA DE ORIGEN DE PACIENTES CON NEUROCISTICERCOSIS EN 5 PAISES DE

(16)
AMERICA LATINA.

RURAL URBANO
PAIS Nl % N2 % ToTAL
MEX1CO 24.0 76.0
CHILE 58 27.8 151 72.2 20
BRASIL 2 40 64.2 134 35.8 374
PERU 34 69.4 15 30.6 49
VENEZUELA n 73.3 4 26.7 15

Aunque esperaba un origen rural predominantemente, tal situacidn so-
lo se encontr6 en 3 paises, la mayoria de los pacientes de México y

Chile, procedian del ara urbana.

Esto puede ser debido a la costumbre frecuente de los pacientes de
dar su direccioén en la ciudad antes de entrar en el hospital, como

su sitio permanente de residencia (16).
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Hospedero y Mecanismo de Transmision. EI hombre es el U(nico hosoede-

' definitivo conocido para la T_. solium vy el cerdo el hospedero

intermediario comin.

El hombre cuando actla de hospedero definitivo presenta en su intestino
el céstodo adulto. Esta infestacidn se adquiere ingiriendo carne de

cerdo cruda 6 insuficientemente cocida, e infectada con cisti-cercos.

El hombre también puede actuar como hospedero intermediario al ingerir
los huevos, en cuyo caso sufre cisticercosis; presentando en sus

tejidos la etapa larvaria (24, 48).

En este ultimo caso el hombre ingiere los huevos por uno de los si-

guientes mecanismos:

a Ingiriendo comida o agua contaminada con los huevos.

b. Autoinfeccion interna; por regurgitacion de los proglotidos del
intestino delgado al estomago; a consecuencia de una peristalsis
inversa.

c Autoinfeccion externa; por transporte de los huevos; a través
de los dedos del paciente contaminados con sus propias heces

fecales (1, 5, 24, 48). Ver Figura 1.
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1. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA NEURQCISTICERCOSIS

Sin lugar a discusién, la neurocisticercosis representa un reto para
la habilidad clinico-diagnostica del medico; ya que se
presenta con cuadros clinicos variados y bizarros; porque, los mismos

dependen del numero y localizacidon de los cisticercos.

Patogénesis. Cuando se han ingerido los huevos por cualquiera de los
mecanismos ya descritos; se libera la oncosfera; que viaja por los
linfaticos o por la circulaciéon sanguinea a maltiples 6rganos; espe-
cialmente , tejido celular subcutaneo, cerebro y el ojo (24-48) en donde
se desarrolla la larva. Lo anterior explicaria la multiplicidad de
cuadros clinicos de la cisticercosis; como puede observarse en la

tabla cinco.

TABLA N- 5 CLASIFICACION DE LA

CISTICERCOSIS HUMANA

I. Cisticercosis diseminada
a. Masculo-cutaneo
b. Visceral
1 Cardiaca
2. Pulmonar

3. Abdominal



Continuaciéon Tabla N- 5

1. Oftalrno cistiesreosis
A. Extraocular
1 Palpebral
2. Subconjuntival
3. Orbitaria
B. Intraocular
1. Camara anterior

a. Coérnea
b. Humor acuoso
C. Iris

d. Cristalino

2. Camara posterior

a. Humor vitreo
b. Sub-hialoidea
Cc. Sub-retinal

d. Sub-coroideo.

1. Neuro-cisticereosis

A Espinal

- 18 -
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Continuacién Tabla N- 5

1, Extraespinal (vertebral)

2. Intraespinal

a. Epidural
b. Subaracnoldea

C. Intramedular

B. Intracraneal

1 Meningea
2. Parenquimatosa
3. Ventricular

4. Mixta

IV. Cisticercosis Mixta

MODIFICADO DE ZENTENO-ALANIS G. (16)

Porcentajes relativos a la localizad on de cada uno de los sitios

sefalados se revelan a continuacién.

Varios autores coinciden en sefalar que entr? el pDO% y 96% de los
casos de cisticercosis afectan el sistema nervioso central (1, 27,

32).
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Durdn R.; en 29 casos encontré: 41.38% afectaban el S.N.C. 51.72% con
afeccion al tejido celular subcutaneo, 13.79% ojos y en musculo es-

quelético 20.69% (13).

Apuzo y col. sefiala ademas que encontré 3% en ojos y 5% en musculo

esquelético entre sus pacientes (1).

Para los fines de nuestro estudio hablaremos mas detenidamente de los

aspectos patogenéticos y clinicos de la neurocisticercosis.

Varios autores coinciden en sugerir que la neurocisticercosis es la
parasitosis mas frecuente del S.N.C. en todo el mundo (16, 19, 38, 50,

52).

En general la patogénesis de los sintomas y signos de la neurocisti-
cercosis , se explica en la base de su localizacién topografica; la

cual muchos autores clasifican asi:

a. Meningea
b. Intra parenquimatosa
c. Ependimal o ventricular

d. Mixta (4, 24, 27, 35, 36, 38, 48).
- 21 -



Localizacion Meningea: Generalmente afecta las leptomenlnges; en es-

tos sitios el parasito ejerce una actividad exfoliativa y descarga sus
productos de metabolismo; determinando reacciones locales bajo la
forma de meningo encefalitis cronica; con destruccidn de neuronas
corticales subyacentes; o reacciones a distancia que se manifiestan
bajo la forma de meningitis cronica, que afecta basicamente las lep-
tomeninges de la base cerebral; en ambos casos produce bloqueo en la
circulacion del liquido cefalo raquideo (L.C.R.); con el consiguiente
aumento de la presion endocraneana; e incluso pudiendo llevar

hasta una hidrocefalia comunicante por una aracnoiditis adhesiva (4,

35, 38, 48).

Localizacién Intra Parenquiinatosa. Desencadena similares fenémenos

a los observados en la forma meningea; y puede encontrarse en el ce-
rebro, cerebelo, tallo encefalico y médula espinal. Se localiza méas

frecuentemente en la sustancia gris que en la blanca (48).

En el cerebro los signos y sintomas dependen de la estimulacioéon o

supresion de las areas corticales.

Si el estimulo radica en la convexidad del 16bulo frontal aparecen
crisis convulsivas focalizadas que pueden después irradiarse a] centro
encéfalo, originando una crisis de gran mal. En el caso de que el

cisterco ocupe la tercera circunvoluciéon frontal izquierda, en
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un enfermo diestro, el sobre estimulo causa episodios do fonacién de
una sola letra o silaba que pueden ser interpretados como casos psi-
quiatricos . Cuando los cisticercos estimulan en forma subita la cara
inferior de los lébulos frontales, el enfermo refiere sensacion de
hambre subita o deseo de beber que dura segundos o minutos. En raras

veces aparecen crisis de taquicardia con dolor precordial.

Menos frecuentemente, los cisticercos, dan origen a manifestaciones
de déficit cortical. En este caso aparece un monoparesia o monople-

jia del lado opuesto al 16bulo frontal dafado.

La cisticercosis parenquimatosa del l16bulo temporal, producen sus
cuadros clinicos por estimulacion de dicho 1ébulo, los cuales en or-

den de frecuencia son:

a) . Crisis paroxisticas de agresividad; b) crisis uncinadas; ©)
ataques subitos de hipersexualidad; d) periodos de confusién mental,
comparados por el paciente con los estados de embriaguez; e) crisis
de automatismo; f) crisis vertiginosas, periodos de hiperacusia que
duran minutos, sensacién de que el estdémago o la vejiga estan sobre-

distentidos, y otros.

Si el cisterco ocupa el parénquima del 1é6bulo parietal, aparecen

sintomas de sobre est imulacién, como parestias en hemicuerpo opuesto.
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En caso de cisticercosis del I6bulo occipital, en primer lugar apa-
rece hemianopsia homénima lateral, del campo visual opuesto al I6bulo

dafiado. En raras ocasiones se presentan alucinaciones visuales.

Si se afectan los nucleos de la base del cerebro, aparece sobre todo
sindrome de hiperpatia a la sensibilidad del dolor; en el hemicuerpo

opuesto al sitio del cisticerco.

En estos casos uno o varios cisticercos se encuentran a nivel del ta-

lamo Optico.

La estimulacion del nacleo amigdalino por un cisticerco produce cri-

sis de agresividad.

En ocasiones los cisticercos afectan la via piramidal causando hemi-
plejia contralateral. Si estan comprometidas las vias Opticas retro-

geniculadas aparece hemianopsia o cuadrantopsia homénima.

Los cisticercos ubicados en el parénquima del tallo cerebral produ-
cen sindrome de Parkinson; si estad afectado el locus niger; vomito

incoercible si el cisticerco afecta el parénquima del bulbo raquideo;
mioclonia velopalatofaringea si el cisticerco dana la oliva bulbar y

nistagmus disociado cuando el enfermo ve a los lados, si afecta el
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fasciculo longitudinal medial en el puente de Varolio.

La cisticercosis del parénquima arquicerebeloso causa perdida del

equilibrio, marcha de ebrio, nistagmo continuo, vértigo y vomito.

Cuando esta afectado el paleo y el neo-cerebelo aparece incoordina-
cion muscular, adiadococinesia , dismetria, descomposiciéon del mo-

vimiento, temblor en la fase final del movimiento voluntario, hipo-
tonia muscular y fatiga facil. Mas adelante describiremos el pro-

blema a nivel medular.

Por ultimo debe recordarse que la forma difusa intraparenquimatosa;
puede presentarse como un sindrome cerebral organico de instalacién
aguda; y edema intenso del parénquima con confusion, delirio, dete-

rioro mental, etc. y generalmente es mortal (4, 5, 27, 28, 35, 36,

B .
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Locali2aci6n intrayentricular: Se debe al paso de los parasitos a -

través de los vasos sanguineos de los plexos coroideos. En los mis-
mos la histopatologia se caracteriza por la formacién de un tejido
de granulacion que bordea el epéndimo del ventriculo conocido este
fendmeno como ependimitis granulosa. Esta ventriculitis es una reac-
cion local a la presencia del parasito en la cavidad ventricular el
cual puede estar fijo a la pared del ventriculo, mediante un pedicu-

lo, o flotando libremente. (38,48).

En esta localizacion puede generar bloqueo en la circulacién del -
L,C.Ry provocando hipertensién endocraneana, e incluso, puede lle-
var a hidrocefalia no comunicante por los siguientes mecanismos:-
a) reaccion inflamatoria en los féramenes de Luschka y Magendie, o
b) El cisticerco puede actuar como valvula o bien obstruir com-
pletamente el agujero de Monro, el acueducto de Silvio, el tercero

o cuarto ventriculo, segun sea el caso. (48).

Dependiendo de la localizacién se producen otros sintomas y signos,
que acompafian el Sindrome de Hipertensidon Endocraneana asi por ejem-
plo: al encontrarse ubicado en el cuarto ventriculo, aparecen sin-
tomas resultantes de la estimulaciéon de las e structuras nerviosas

situadas en el dorso del bulbo y de la protuba rancia, tales como
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bradipnea, elevacién de la presion arterial, disminuciéon del estado de

vigilia, y diplopia por lesién del VI par.

Cuando se localiza en el acueducto de Silvio se acompafia de manifes-
taciones neuro légicas que son consecuencia del dafio del tegmento de
los pedunculos cerebrales, pérdida subita de la postura, rigidez -
muscular, y a lteraciones en los nervios craneanos Illy 1V, que -

causan diplopia, midriasis unilateral y ptosis palpebral.

En el tercer ventriculo, al sindrome de hipertensiéon endocraneana,
se le unen manifestaciones vegetativas ,end ocrinas ,afectivas, voli-

tivas y del estado de vigilia.

Las alteraciones vegetativas mas frecuentes son: crisis de sudora-

cién y de salivacién, estrefiimiento no explicable desde el punto

de vista del funcionamiento del tubo digestivo, hipotermiay pria-

pismo. Entre los cambios endocrinos mas notables estan la impoten

cia sexual por disminucién de la libidos; galactorrea en ambos sexos,

amenorrea secundaria y en muy raras oca siones enanismo e hi-

potiroidismo. Los cambios mas frecuentes en el campo afectivo son la
pérdida del animo , I* hiperemocionalidad y el sentimiento de miedo

sin causa externa aparente. En el terreno volitivo lo obser-
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vado mas frecuentemente es la falta de gusto, en las personas que lo
poseian, sobre todo por el trabajoy por atender a su familia. Los
cambios en el estado de vigilia van desde la indiferencia discreta
hasta el estado de coma profundo. En muy raras ocasiones -aparece
el estado de vigilia continuo, de duracidn de varias semanas, que

agota al paciente.

En pocas ocasiones los cisticercos se sitlan en uno de los agujeros
de Monro causando dilatacidn en el ventriculo lateral corres-
pondiente que se manifiesta como un sindrome de hipertensiéon en-
docraneana. Después aparecen cambios en el funcionamiento de la via
de los movimientos voluntarios del mismo lado del ventriculo
dilatado y desviacién de las estructuras nerviosas de la linea
media hacia el lado opuesto, lo que afecta sobre todo lasvias --
Opticas del quiasma hacia atrds, trayendo como consecuencia hemia-

nopsia homdénima (35).

Ademas de los mecanismos ya sefialados para aumentar la presion in-
tracraneal, el cisticerco puede aumentarla, asumiendo un comporta -
miento netamente tumoral, es decir, una lesidn que ocupa espacio,

comprimiendo el tejido cerebral (14).
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Hemos dejado al final, algunas alteraciones patoldégicas producidas
por el cisticerco en los vasos sanguineos, que merecen especial --

atencion.

Puede haber endarteritis y panarteritis. Las arterias y venas de
pequefio tamafio son las principalmente afectadas y solo ocasionalmente
el proceso se extiende a los grandes vasos de la base a partir de la
meningitis o parasitos vecinos. Los fendmenos proliferativos de la
intima asi como los trombos secundarios pueden dar lugar a -oclusiones
vasculares cuya consecuencia, son necrosis multiples del cerebro. En

el cuadro clinico estas alteraciones vasculares se pre-
sentan en forma de brotes (isquemia cerebral transitoria), que pue-

den orientar a un proceso vascular primario. (16,35,36,38).

En resumen los signosy sintomas de neurocisticercosis son debido a
irritaciébn, compresiéon y a menudo destruccién del tejido cerebral, asi

como tambie'n a secuelas de hipertensién intracraneana.

En base a las consideraciones patogeneticas previasya la locali-
zacion topogréafica del cisticerco en el S.N.C, pasaremos a resefar
los sindornes clinicos mas frecuentemente producidos por el mismo

y que son de importancia para el presente trabajo.



Sindromes clinicos

1.- Cisticercosis espinal. De acuerdo con Nsva Ge.gura Ci5) las furrias
clinicas mas frecuentes de cisticercosis a este nivel son: 1)
Sindrome de compresion medular incompleta, 2) Sindrome de irri-

tacion radicular.

En el primer caso, los cisticercos, al situarse en el espacio

subaracnoideo que rodea la médula espinal, causan sintomas que
indican claramente el sitio donde se encuentran las vesiculas

cisticercosas.

El cuadro clinico se inicia por la aparicion de parestesias --

situadas en el territorio de la raiz sensitiva del nervio me-

dular afectado, que son seguidas de un nivel de hipoestesia

desde ese sitio hacia abajo; después, aparece falta de fuerza
para relizar movimientos voluntarios desde el nivel de la lo-
calizacion de los cisticercos, hacia abajo. En muy raras oca-
ciones aparecen, finalmente, pérdida del control voluntario de

los esfinteres vesical y anal y transtornos troéficos.

En el segundo caso, el dolor es el sintoma mas importante y el
enfermo lo refiere a un territorio cutaneo preciso. No apare-

cen grandes maculas lo que hace excluir etiologia viral.
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En casos contados aparecen fasciculaciones musculares en los -

musculos corre spond imtes al nervio medular irritado. (35).

2. - Cisticercosis intracraneana. Para los fine s de nuestro estud io
seran de interés los siguientes sindromes: Alteraciones mentales,
sindrome convulsivo, algunos sindromes localizadosy sindrome de

hipertensién endocraneana.

Sindrome de Alteraciones mentales: Se presenta con una amplia

gama de manifestaciones que afectan varias esferas: La senso-
percepcion (alucinaciones), la asociacion de ideas (fuga de -
ideas, prolijidad, perseveracion, bloqueo, confusién, etc) del
juicio o raciocinio (delirio) de la consciencia (insomnio, es-
tupor, coma y muerte) de la inteligencia (debilidad mental pro-

gresiva) y de la afectividad (melancolia) (16,28,36,49).

Este cuadro generalmente de instalacién aguda, y como ya hemos
dicho de mal pronéstico, se asocia con cisticercosis multiple

(28).

Otros autores sugieren que los cambios psiquiatricos no se deben
al efecto directo del parasito en regiones definidas del cerebro,

sino mas bien, a un efecto mecanico por las alteraciones en la
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presion del L.C.R. (16).

Sindrome convulsivo: Puede presentar cualquier tipo de convul-

siones (ver patogénesis) aunque generalmente se presenta como el
sindrome epileptiforme clasico tipo gran mal (convulsiones ténico-
clénicas, sialorrea, oculogiro, midriasis bilateral y descontrol
de esfinteres). (16345,49). Puede presentarse también como un

sindrome convulsivo parcial secundariamente generalizado. (16).

Sindromes .localigados

Sindrome del cuarto ventriculo o de Bruns. Conformado por ce-

falea, vértigo, vOmitos de origen central, coma profundoy -
muerte, denominado por JSjentes en 1942 como sindrome bulbar
diencefalico. Los dos primeros sintomas generalmente son de-
sencadenados por los movimientos rapidos de la cabeza, La pa-
togénesis del mismo no esta clara: Bruns la atribuyé a bloqueos
intermitentes del L.C.R. y Heinneberg,a estimulacién de los nua-
cleos bulbares (16,35). Este sindrome también se observa cuando

tumores u otras lesiones se localizan en el cuarto ventriculo.

Un problema interesante se presenta en la diferenciacién de -
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ventriculitis del cuarto ventriculo por cisticercosis, versus

quiste del cisticerco en el cuarto ventriculo.

Salasar y Colaboradores en un estudio retrospectivo de 16 paci-
entes que habian sido sometidos a exploracion de la fosa poste-
rior; observé que solo en ocho (50%) se encontré quiste en el
cuarto ventriculo, mientras que en ocho s6lo se encontré ven-

triculitis.

Concluyd que los pacientes con un gran quiste ocluyendo el cuarto
ventriculo tenian una corta evolucién de los sintomas y sig-
nosjgeneralmente presentaban el sindrome de Bruns, y una reaccion
discreta o no inflamatoria en L.C.R,;en cambio, los pacientes con
ventriculitis generalmente tenian una larga evolucién de sus
sintomas y signos, presentaban el sindrome de Parinaud, una
reaccion de Ffijacidén de complemento consistentemente positiva y

mas células y proteinas en L.C.R. (44).

Sindrome quiasmatico: Caracterizado por hemianopsia bitemporal; y

una perdida progresiva concéntrica de los campos visuales (49).

Es debido a una aracnoiditis locaU2ada causada por la presencia
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de un cisticerco en la region del quiasma,y en ocasiones; debido a
la compresién de esta estructura por un tercer ventriculo dilatado.
Debe recordarse que este sindrome también puede asociarse con
infecciones tales como: sifilis, otitis mediay tuberculosis; asi
como también con: hemorragia subaracnoidea, sar-coidosis,
carcinomatosis, quistes aracnoideos, poliarteritis y silla vacia.
A veces a pesarde la liberacion de los nervios 6pticosy el
guiasma mediante cirugia, el dafio visual frecuentemente progresa;
debido a atrofia simple del nervio, provocada por vasculitis de las
pequefias arterias que irrigan los nervios

Opticos y el quiasma. (16).

Sindrome del Angulo Cerebelo-pontino: Se presenta con paralisis del

facial, signos vestibulares (vértigo, nistagmo), acduUsticos
(sordera, acufenos), trigéminales (aboliciéon del reflejo cornea 1,
anestesia bifacial) y secuentesa la compresion de Pedunculo
Cerebeloso medio (ataxia). (49). Es producido por una aracnoiditis
a nivel del angulo ponto-cerebeloso que compromete los pares

craneales a ese nivel (16).

S indrome art erxal Ipca | ~“"ejajig. Puede presentarse como isque-
mia cerebral transitoria o accidentes cerebrovasculares de di-

versos tipos. Ya se explicd los cambios de endarteritis y panar-



- 34

teritis que pueden causar este sindrome.

Sindrome mecencefalico progresivo irreversible. Se caracteriza

por presentarse como un sindrome de Parinaud, ataxia, bradiki-
nesia con movimientos anormales sugestivos de lesion de los

ganglios béasales (Parkinsonismo), tartamudeo, alteraciones va-
riables en los movimientos conjugados de los ojos, incluyendo
desviacion oblicua de la mirada y otros cambios en los movimi-

entos oculares particularmente en el plano vertical.

Se presenta en pacientes con aracnoiditis severa, arteritis, y
ependemitis granular; en algunos caos el cisticerco se encuen
tra localizado en y obstruyendo el seno venoso de la gran vena
cerebral (VVenae cerebri magna (Galeni)) Se supone que en al-
gunos pacientes esta obstruccién es la causa de estasis venosa
cronica en los ganglios basales, mecencefalo, epéndimo ventri-
cular y, particularmente, en los plexos coroideos del tercery

cuarto ventriculo.

Esta congestidon venosa, que no es remediada por la colocacion de
una derivacion ventricular, se postula como la responsable para
la naturaleza progresiva e irreversible de las manifestaciones

clinicas. (16).
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Sindrome de Hipertensién Endocraneana. Caracterizado por la -

triada clasica: Cefalea, vomitos y anomalias oculares, causadas

por el edema papilar.

La cefalea puede ser difusa o circunscrita; al principio aparece
Unicamente por las mafianas, para hacerse continua poco -tiempo
después. Los golpes de tos o los esfuerzos, asi como el
decubito y la compresion yugulares provocan su aparicion o cuan-

do existe, acrecentan su intensidad.

Los véomitos no se relacionan con la ingesta, al inicio se pro-
ducen los "vomitos cerebrales" en proyectil, inesperados y no

precedidos de nausea (49) .

Ya se ha explicado ampliamente la patogénesis de este sindrome,

Generalmente la hipertension endocraneana secundaria a cisti-
cercosis se asocia con hidrocefalia, auque puede presentarse en
ausencia de la misma en dos casos: Cuando un cisticerco grande
asume un comportamiento tumoral (14,16) y cuando pacientes con
numerosos quiste s intraparenquimatosos desarrollan edema cerebral
masivo con colapso ventricular (Pseudo tumor cerebri) en esta

ultima situacion la hipertension endocraneana se acom-
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pafa de severas alteraciones mentales y visuales; seguidas fre-

cuentemente de la muerte. (3,16,28,38).

A cont inuacié6n citamos algunos datos estadisticos relacionados
con la frecuencia de presentacién de los sindromes antes desm-

éritos .

Se considera que la cisticercosis espina 1 no Ilega ni al 10% de

todos los casos de neurocisticercosis (19).

Respecto a la cisticercosis intracraneal encontramos la siguien-
te e stadistica. Roble s Castillo en 100 pacientes, encontrd que
en algun momento de la enfermedad el 807, de los pacientes desa-
rrollaron sindrome de hipertensién endocraneana, 57% presenta-
ron sindrome convulsivo, 40% alteraciones visuales, problemas
del equilibrio en la marcha 25% ,hidrocefa lia 21% .y a lteraciones

mentales un 14%. (43).

Nieto en 1956 en 168 pacientes estudiados encontré predominan-
temente sindrome epileptiforme, seguido de hipertensién endo-
craneana, en tercer lugar disturbios psiquiatricos del tipo -
cerebral organico y en cuarto lugar sindromes localizados, par-

ticularmente del cuarto ventriculo. (36).
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Revisando tres series pequefias encontramos que 8 pacientes (50%)
presentaron convulsiones, 6 pacientes (37.5%) presentaron sin-
drome de hipertensién endocraneana, 1 paciente (6.2570) sindrome

del cuarto ventriculoy 1 restante, cefalea pura (26,27,50).

Gobémez y Colaboradores en 47 pacientes encontré que 60%, (28/47)
tuvieron sindrome epileptiforme, 21% (10/4 7) sindrome de hiper-
tensidn end oc raneana, 11% (5/47) a lteraciones mentales, 6%. (3%47)

cuadros mixtos y, manifestaciones oculares 2% (1/47. (18).

Me Cormick y Colaboradores en 127 pacientes, encontré6 que el 55%
(70/127) padecieron de convulsiones como sintoma inicialy el
37.8% tuvieron sindrome de hipertensién endocraneana, como los

cuadros mas significativos en su estudio. (32).

Loépez Hernandez y Garaizar en su analisis de 89 casos de cisti-c
ercosis infantil (menores de 18 afios) encontraron que en algun

momento de la evolucién los pacientes tuvieron convulsiones epi-
leptiformes en 81% de los casos, sindrome de hipertension endo-

craneana en 55% como los cuadros mas representativos. (16).

Latovitzki, revisando 5 series reporta que las convulsiones os-

cilaronentre 37 y 92% conuna media de 53.4%, el sindrome de



hipertensién, endocraneana oscilo de 6 a 9SZ con una media de
33.870, alteraciones mentalesde 9 a 287, conuna media de 14.8%
anormalidades neuroldgicas focales de 3 a 977, conuna media de

25470 (27).

Byrd en 45 pacientes encontré convulsiones en 987, de los mismos

(8).

Como puede observarse, de acuerdo con la estadistica citada las
convulsiones ocupan el primer lugar como manifestacion de Neuro-
cisticircosis con una media parentual de 607, en segundo lugar se
agruparian las manifestaciones de craneo hipertensivo con una
media porcentual de aproximadamente 307., seguida por cuadros

neurolégicos localizados y alteraciones mentales.

En conclusion podemos decir que la neurocisticercosis debe sos-
pecharse en pacientes que presenten convulsiones, sintomas y

signos de hipertension endocraneana aguda o crdnica; o cambios
mentales, y con historia de vivir en paises como los nuestros,

en donde la enfermedad es casi endémica.
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I1l. METODOS DIAGNOSTICOS

En elcapitulo anterior hemos sefialado que la cisticercosis del sistema
nervioso central puede presentar la mas variada gama de sintomas

neurolégicos y psiquiatricos; por lo cual, el diagnéstico dificilmente
se hace por clinica; en consecuencia las pruebas de laboratorio y otros
estudios de gabinete son grandes aliados del clinico y el cirujano, en

el deseo de enfrentar con posibilidad de éxito -esta patologia.

Hemos excluido de este estudio las evaluaciones electro encefalografias,
como auxiliares diagnoésticos; ya que los trazados obtenidos son muy
inespecificos, y no se han encontrado resultados constantesy

caracteristicos, asociados a neurocisticercosis o que favorezcan su

diagnostico. (19).

I11. A. Laboratorio Clinico

En este apartado abordaremos dos aspectos: citoquimica de LCR; vy
reacciones inmunoldgicas para investigacion de anticuerpos y/o' an-

tigenos en suero o LCR.

Citoquimica de Liquido Cefalorraguideo

La mayoria de las observaciones realizadas en este aspecto, han re-



velado cambios sugestivos de un proceso inflamatorio; con aumento de
las células, particularmente eosinofilos; incremento de las pro-
teinas; y disminuciéon de la glucosa; siendo estos cambios  cons-

tantes cuando se presenta meningitis basal croénica.

Nieto en 1956; encontré tales cambios; entre las células observé

ligero predominio de los eosin6filos (36).

En un estudio de LCR en 79 pacientes con Cisticercosis comprobada

por biopsia o necropsia; Baptista Do Reisy Col. detecté lo sigui-

(32):
ente

La Citologia cuantitativa fue normal en 13 casos (16%) pleocitosis

discreta amoderada ( 4 a 50 células xmm3 ) en53 casos (67%) y -

pleocitosis acentuada (65 a 190 células x mm3 ) en los casos restan-

tes, a excepcion de un caso con 480 células X mm3 ; el mayor ndmero
registrado. La citologia diferencial fue" siempre predominante de
linfomonocitos; con frecuente participacién de eosindéfilos, celulares,

linfoides y plasmacitos.

Los eosinéfilos estuvieron presentes en 827, de los casos.
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Los neutréfilos, no forman parte de la citologia patolégica habitual en
el LCR de los pacientes con neurocisticercosis en periodo evolutivo.
Su presencia sugiere sufrimiento agudo del tejido nervioso con edema

localizado o generalizado.

La tasa de proteinas fue normal o discretamente aumentada (10-45mg/
100 mi) en 58 casos (73%); el aumento fue moderado (hasta 120mg/
I0O0tnl) en 19 casos (24%), habiéndose observado dos casos con elevacion

severa (280-830mg/100ml),

La alteracion cualitativa de las proteinas, evidencié un aumento
acentuado de la gammaglobulinas, reduccion de la albimina, Yy rela-

cion albumina/globulina baja.

La glucosa estaba disminuida en 21% de los casos (variandode 2 a 45
mg/IOOml). La hipoglucorraquia no siempre debe considerarse como signo

absoluto de mal pronéstico (aunque debe tomarse en cuenta).(32).

En forma global el LCR de sus pacientes estaba alterado en una u

otra forma en 97% de los casos comprobados de neurocisticercosis*

Las principales alteraciones encontradas fueron las siguientes: EoOsi-
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nofilia 82%, a lteracion cua litativa de las proteinas 78%, d isminu-

cionde la glucosa 277q, hipertensionde 1l LCR 55% (4).

En otras observaciones realizadas se encontraron similares alteraciones de
LCR; con datos variables sobre todo en la presencia de eosinéfilos,
encontrandose solo 25% en la serie de Grisolia y Col. y 9.5% en la serie de

Me Cormickycol. (7,14,19,16,27,32).

Reacciones Inmunolégicas en LCR Yy Suero

Practicamente todas las técnicas existentes, para diagnéstico inmuno-

lI6gico se han empleado con diversos grados de intensidad en el diag-
nostico de cisticercosis humana, a continuacién describiremos los re-

sultados con los métodos mas frecuentemente empleados.

Fijacion de Complemento. Nieto en 1956,impulsa la utilizacion de esta

reaccion, diagnostic6 168 casos entre 1945 a 1956 de los cuales 18 se
confirmaron en la autopsiay 40 con biopsia, el resto de los casos
presentaban cuadros compatibles con la enfermedad; y sobre -todo
cambios sugestivos en liquido cerebro espinal. Otra de las
observaciones de Nieto; fue que esta reaccién era constantemente
negativa en los siguientes procesos: meningitis meningoedeica, me-
ningitis neumoedcica, meningitis tuberculosa, polineuritis condi-

sociacién albuminocitolégica, tumor cerebral; y la mayoria de los
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Por ejemplo Schantz, Shanksy Wilson en 21 pacientes con quiste

h id atid ico confirmado y en 20 pacientes con cisticercosis confir-
mada; fueron investigados usando ambos antigénos con el suero de los
dos grupos. Se produjeron reacciones cruzadas en la mayoria de los
casos; sin poder establecer titulos de dilucidon especificos para

diferenciar ambos grupos (46).

En liquido cefalorraquideo la prueba ha presentado una positividad
que oscila entre 50-607, (19,32,50); obteniéndose mejores resultados

cuando hay meningitis (84.1%) que cuando no hay (42%) (32).

En suero la positividad observada ha oscilado entre 50y 807, (19,

32,50).

Podemos terminar diciendo que a la luz de estos datos la interpre-
tacion de los resultados positivos debe hacerse individualizando el
caso. Aparentemente se logran mejores resultados en suero (52). Por
ultimo Grisolia y Col. (19). no encontré relaciéon entre el tituloy
la evolucidén y/o gravedad del cuadro,

ELISA (Enzima-Linked inmuno sorbent assay). Fue realizado por Espi-
nozay Col. enel sueroy L.C.R. de los individuos muéstrales es en

un estudio prospectivo.
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El suero fue proporcionad o por 12 voluntarios, sanos y 1] pacientes
con cisticercofiis. ElI LCR fua obtenido de 13 pacientes con cisti-
cercosis confirmada y 13 pacientes con sintomas neuroldgicos sin

evidencia de cisticercosis.

Los resultados fueron los siguientes: 13% de los sueros y 85% de los
muestras de LCR en los pacientes con cisticercosis fueron positivas.

Los falsos positivos fueron de orden de 5% (16).

Dwany Col. en 2 grupos de pacientes encontré positividad en suero en

6170 enunosy 79% de los otros.

Los grupos control presentaron falsos positivos en k% de los indi-

viduos. Hubo reaccidbn cruzada con esquistosomiasis, echinococoésisy
posiblemente angioestrongiliasis, sin embargo en sitios donde estas
parasitosis son poco frecuentes; ELISA podria ser un buen método para

detectar prevalencia de cisticercosis (12).

Te Hez Girdon, encontr6 positiva la prueba en 1007, de sus siete pa-

cientes tanto en suero como en LCR (50).

l.-lmunoe lectroforesis. Espinoza y Col. en su estudio 1levado a cabo

enel suero de 1176 donantes encontraron Los siguientes resultados
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positivos.

1.1%, 1 de 87 autopsias de pacientes sin neurocisticercosis.

1.9%, 2 de 101 individuos aparentemente sanos.

5,2%, 24 de 457 pacientes con sintornatologia neurolégica no causada por

cisticercos,

23.3%, 96 de 412 pacientes clinicamente diagnosticados como cisti-

cercosis y

43.77c, 52 de 119 pacientes con cisticercosis confirmada con biopsiao

autopsia (16).

FUsser y Col, encontraron resultados muy parecidos a los de Espinoza, es
decir falsos positivos del ordende 2.2% pero solo un 50%. de positividad

en pacientes con cisticercosis demostrada.

Otras observaciones de este estudio concluyen que el aumento de an-

ticuerpos es como sigue: 1gG > IgM=>IgE>- IgA>>* IgD.

A pesar de que el 50% no se les detectaron anticuerpos circulantes lo

cual sugiere inmunosupresiéon, el hechode que el 507, tuviera bue-
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na respuesta, proporciona expectativa optimista para llevar a cabo
programas de vacunacion, que en animales han producido buenos re-

sultados. (15).

En conclusién, si bien la especificidad de la prueba es buena, solo
un 2% de falsos positivos la sensibilidad de la misma es cuestiona-

ble.

Deteccién de Antigenos: Velazcoy Colaboradores; estudiaron la pre-

sencia de antigeno del liquido vesicular, antigeno somaéatico y anti-geno
secretorio y/o excretorio en muestras de LCR tomados de 215 pacientes
con neurocisticercosis diagnosticada clinicamente. Usaron Pruebas de
aglutinacién directa de particulas de Léatex sensibilizadas con gamma

globulina anticisticerco del conejo; ensayando con todo tipo de antigeno.

Obtuvieron una positividad de 84%, 75%y 73% respectivamente, Solo
una muestra de LCR de 31 obtenidos de pacientes con otros diagnos-
ticos distintos de neurocisticercosis, presentd resultado positivo

(83."?-% falso positivo) (16).

Otros métodos en la deteccidn de anticuerpos contra cisticercos han

consistido en inmuno fluorescencia indirecta (48) y ultimamente el
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Radio Inmuno Ensayo (RIE) (17), incluso se ha ensayado la intra-
dermo reacciéon (25); pero la especificidad, sensibilidad" y uti-

lidad clinica de estas pruebas esta* en estudio.

Resumiendo podemos decir que la mayoria de los métodos inmunolégicos
utilizados en el diagndstico de cisticercosis se basan en la detec-
cion de anticuerpos. El principal problema de estos pruebas consiste
en que la identificacion de tales anticuerpos no necesariamente explica
presencia de parasitos (falsos positivos) y los niveles de anticuerpos
no se relacionan con el diagnéstico y localizacién anatémica del

mismo.

Las pruebas mas empleadas han sido IHA y fijacion de complemento. Sus
falsos negativos oscilan entre 15-40%,. La pruebade IHA, apa-
rentemente tiene mejores resultados en suero (19,32,52), mientras que
la de fijacion de complemento es particularmente Uutil realizada en el

LCR (48).

La especificidad es particularmente importante con inmuno electro-
foresis (16) solo 2% de falsos positivosy con la deteccion de anti-
genos en LCR (16) solo 3.5% de falsos positivos, sin embargo aquella
es poco sensible y la dltima tiene mayores problemas técnicos asi como

un mayor costo econdmico; en comparacion con las pruebas
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para detectar anticuerpos.

Podemos decir que en el estado actual de conocimientos la Fijacion de
Complemento y la Inhibicién de Hemoaglutinacién, seguidos por ELISA,
continuaran siendo empleados con mayor frecuencia, aunque las ultimas
tendencias e investigaciones favorecen ampliamente el empleo de ésta

ultima

111. B. Métodos Neuroradiolégicos

Al igual que sucede con los métodos de laboratorio clinico, la neu-
roradiologia es una arma poderosa en el diagndstico de neurocisticer-

cosis; Yy sirve tanto en neurologia clinica, como en neurocirugia.

A continuacién describimos los métodos de uso generalizado; y los
hallazgos que se dan en cada uno de ellos; presentando al final de cada

uno alguna casuistica.

Mié lografia. Hemos dicho antes que esta patologia es poco frecuente en

columna vertebral o médula espinal.

La region lumbar es la mas afectada; ubicandose especialmente en el
espacio subaracnoideo; aunque puede encontrarse en forma intramedular.

(34).



-50-

Se presenta en dos formas: quistica, simulando meningiomas o fibroma

si es tinica, o metastasis, si es multiple.

Generalmente son multiples, y cambian de forma y posicién con los
cambios de postura del paciente, la otra es la forma inflamatoria

(aracnoiditis).

El diagndéstico de cisticercosis espinal puede hacerse sobre las bases
de hallazgos mielograficos con medio de contraste oleoso o hi-
drosoluble, acompafiado de analisis de citoquimica del LCR, incluidas

reacciones inmunoldgicas de busqueda de -anticuerpos y antigenos (16).

Radiografia simple de Craneo: La cisticercosis puede ser reconocida en

Rx simple de craneo por 3 signos:

1. Presencia de calcificaciones aparecen en 13-15% de los casos (16)
aunque Latoviztky, en su revisidn encontré variaciones de 4.5 a 35%

27).

Caracteristicamente se presente una calcificacibn mayor de 7-12mm
de diametroy otra interna excéntrica de 1-2 mm de diametro; la
cual sugiere el escolex de acuerdo con los radiélogos mexicanos

(16,27).
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Pueden ser unicas; pero generalmente son multiples, y de predominio

en la region supratentorial,

Debe tenerse presente que otras patologias también producen calci-

ficaciones, irtracranea les; (toxoplamosis, hidatidosisj tuberculosis).

Los otros 2 signos en orden de frecuencia son:

Erosiéon y destrucciéon de la silla turca y erosiéon déla porcién pe-

trosa del témpora 1. vy,

Ampliacion del conducto auditivo interno.

Estos ultimos signos, se encuentran en pacientes con historia de

hipertension endocraneana de larga evolucion.

No debe olvidarse que el adenoma hipofisiario y el craneofaringeo-

ma destruyen la silla turca.

En los pacientes menores de 13 afios el si no mas comin es la se-
paracion de los suturas y el aumento de las impresiones digitales

en la cara interna del eraneo (16).
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Byrd et al, en 45 pacientes encontr6 Rx simple de craneo anormal en

10% de los mismos, los hallazgos consistieronen 1 o 2 calcificacio-
nes. Estas se observaron mas frecuentemente en adultos (80%) que en
los nifios (20%),sin embargo un nifio tenia calcificaciones diseminadas

pequefias (8).

Facure et al en 11 casos; encontrd calcificaciones en 2 casos (18,2%)
y apenas en 3 casos (27.3%) observd signos de hipertension endocra-
neana; cabe destacar que 9 de sus 11 pacientes tenian clinicamente un

sindrome de Hipertensidon endocraneana (HTE) (14).

Grisolia y Wiederholt; de 9 pacientes con Rx simple (44.4%) 4 fueron
anormales, 1 (11.1%) tenia -caleificaciones no diagnosticas enel --
pare'nquima cerebraly 3 (33.3%) exhibieron desmineralizacion de la

silla turca (19),

Lamasy Col. en sus 4 casos encontré calcificaciones (26).

Me Comick encontré calcificaciones en 23.7% (23/97) de los casos

(32).

En conclusiéon en Rx simple de craneo, el hallazgo mas frecuente son
las caleificaciones generalmente 2 o mas; intraparenquimatosas; Yy

cuya frecuencia de aparicion oscila entre 10% y 100% en los casos
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estudiados, aunque en las series mas significativas la media resulta en

16.5% (se excluydé lade Lamas, et al). (8,14,19,32).

Ventriculografia ; La localizacién ventricular del cisticerco es un hecho

ampliamente discutido y conocido; por lo cual este método es de especial
importancia en el estudio de tal situacidon. Aunque ya lo hemos dicho

antes, repetiremos aqui algunos conceptos.

La mayoria se localiza en el IV ventriculo, usualmente es Unico en

este sitioy casi siempre se acompafa de hidrocefalia.

En el 11l ventriculo generalmente es Unico. En el ventriculo lateral

suelen ser multiples y casi siempre adheridas a la pared ventricular.

En algunas ocasiones se encuentra flotando libre en el ventriculo
bloqueando intermitentemente el agujero de Monto; simulando un quiste

coloide del 111 ventriculo.

Por esta razén las vesiculas de los cisticercos intraventriculares
pueden cambiar de forma y posicion durante las maniobras asociadas

a la ventriculografia.
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La principal limitante de la ventriculografia gaseosa; es que gene-

ralmente estos procesos cursan con HTE.

Actualmente se emplean sustancias radio-opacas como la metrizamida
que introducidas en el ventriculo por el método de Dandy permiten
observar mas rapida y claramente el parasito, incluso varias horas

después el parasito mismo se impregna de la sustancia.

Los hallazgos en la ventriculografia implican obstruccién y dilataciéon
del sistema ventricular y de los acueductos, asi como distorsion en
las estructuras de la linea raedia, similares a los efectos producidos

por abscesosy otros tipos de quistes. (1,16,17).

Lamas et al,en un caso encontraron calcificaciones bordeando el

margen interno de IV ventriculo en el area vallecular (26).

Latovitzki, realiz6 ventriculografia a 2 de 5 casos, en uno encontré
al inicio, hallazgo compatible con estenosis del acueducto del Silvio,
posteriormente se observo masa ventricular moévil,en otro observé una
masa esférica emergiendodel IV ventriculo (27). Lobato en un nacien
te de 4 realiz6 ventriculografia con pantopaque observo dilata

cion acueductual y masa enel IV ventriculo (29).
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Salazar et al., de 16 pacientes, a todos les realizaron lodo ventri-
culo grafiay en 7 casos el medio de contraste alcanzo el 1V ventriculo
y un quiste fue" claramente visualizado» la cual se confirmo qui-
rargicamente. En 3 casos el medio de contraste alcanzo'el 1V ven-
triculo pero la imagen fue indefinida, sugiriendo la presencia de un
quiste dentro de la cavidad, sin embargo, no se encontré quirdrgi-

camente,

En 6 casos, el medio de contraste no pago a través del conducto de
Silvio después de llenar el ventriculo lateral y elUl ventriculo,
infiriéendose que un quiste en la cavidad no permitia el paso del medio
de contraste. Un quiste en el 1V ventriculo fue encontrado soloen 1
de estos 6 pacientes, el resto (5) tenian solo ventriculitis del 1V

ventriculo (44),

En definitiva, el mayor valor diagnéstico de la ventriculografia, se

encuentra en pacientes con la forma intraventricular del parasito.

Ang lografia Cerebral: Este estudio es a lterado fundamentalmente

por la forma parenquimatosa de 1 parasito.

Un quiste grande parenquimatoso puede alterar el curso de la? arterias
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cerebrales, anterior, medla y posterior, frecuentemente tales cambios
se encuentran en tumores. La forma ra cemosa de quiste causa a
Iteraciones dependientes de su loca lizacion, ambas formas qui s-

ticas generalmente son avasculares.

El cisticerco de localizaciéon meningeo basal puede presentarse en 2
formas: a) signos de hidrocefalia y b) signos de vasculitis, los

cuales pueden ser tan extremos que lleguen a ocluir el vaso (16).

Byrd et al, en 45 casos encontré el angiograma normal en 80% de los
casos..En los anormales el hallazgo mas frecuente fue un efecto de

masa avascular no especifica (8).

Facure et al,realizé angiografia en sus 11 pacientes se caracterizo
por mostrar lesiones expansivas avasculares, sin circulaciéon patolo-

gica o imagen de capsula.

En 10 pacientes el proceso fue supratentorial (1 ane’ 11l ventriculo y

9 intrahemisféricos) y 1 infratentorial (14).

Grisolia y Wicderholt, obtuvieron angiograma en 4 casos de 17, 2 mos-
traron arco amplio de las arterias cerebrales anteriores compa-

tibles con hidrocefalia. Un paciente tenia un angiograma presentando



-57-

irregularidades vasculares con oclusion de la arteria cerebral media

(19).

Lamas reportal angiograma carotideo izquierdo, el cual revelaba region

avascular en region témpora l izquierda (26),

Latovitzki, realizd6 angiograma en 3 de 5 pacientes encontré lo si-

guiente : normal en2 y el tercero revelaba una masa avascular para-

sagital derecha (27).

Lobato encontré masa avascular temporal izquierda en 1 casoy en otro

cambios hidrocefalieos. (29).

En conclusion de acuerdo con las fuentes citadas el hallazgo mas
frecuente en la angiografia consiste en masas avasculares, general-
mente supratentoriales, siguiéndole en frecuencia hallazgos com-

patibles con hidrocefaliay signos de vasculitis.

Tomografia Axial Computada (TAC)

La tomografia computada fue introducida por Hounsfielc y Ambrose en
1973; la misma ha sido de gran beneficio para los pacientes ya que
ha disminuido el uso de métodos invasivos, tales como, la mielografia,

ventriculograffa y angiografia. Se considera que se logra una cer-
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teza diagnoéstica de aproximadamente 97% de los casos; permitiendo una
localizacion topografica mas clara; por otro lado a facilitado la descrié
cion de una nueva forma de esta patologia: La Encefalitis Cisticer-césica

Aguda.

Hallazgos.

Localizacidon Meningea. En la aracnoiditis aguda se presenta engrosa-

miento de las meninges basales, especialmente cuando el proceso ocurre en
la cisura de Silvio, Cisterna mesencefalicagy menos frecuentemente; en la
cisterna basal,. Es factible encontrar cambios hidrocefalicos por
problemas de reabsorcion del LCR. La inyeccion intratecal de
Metrizamida en concentracion de 114-150 unidades Hounsfield logra buena
interfase entre tejido cerebral, LCR Yy pared del parasito lo cual es de
importancia para visualisar quistes de cisticerco u -otros quistes que

puedan estar en la cisterna basal,

Localizacion intraventricular: Puede visualizarse facilmente los quis-

tes intraventricuiares, lo cual puede facilitarse con la inyeccidén
intraventricular de medio de contraste hidrosoluble; volviéndose -mas

evidente los cambios hidrocefalicos.

En caso de hidrocefalia obstructiva comunicante puede observarse edema

intersticial periventricular. La TAC permite ademas realizar el se-



guimiento de los pacientes después del tratamiento méd ico, o quirlr-

gico.

Localizacién parenquimatosa. Puede presentar tres formas: Calcifi-

caciones, quistes y encefalitis difusa.

Calcificaciones: Comunmente son multiplesy supratentoriales fa-

cilmente detectables por su radio-opacidad.

Quiste s: Pueden ser Unicos o multiples, predominan en regidn supra-
tentoria 1. La variedad racemosa particularmente grande ,ocasiona
deformacidn ventricular y estructuras de la linea media; similar a
lo observado con otros quistes tumorales o lesiones que ocupan es-

pacios tales como los abscesosy quistes meningeos.

Algunos quistes presentar, calcificaciones, presentan calcificacion en

sus bordes; lo que facilita la identificaciéon del parasito.

Los casos de lesiones multiples recuerdan la imagen del '"queso Gru-

yere" .

Encefalitis Cisticercdsica Aguda

Se encuentra particularmente en nifios, con reaccidén de fijacion de

complemento positiva en Z.CR.

-50-
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Presenta las siguientes imagenes:

a) Multiples nodulos de tamafio y distribucion variable, situados
predominantemente en la region supratentorial.
b) Lesiones anulares localizadas usualmente en la subeortega, que

se intensifican con estud ios contrastados.

En ambas puede haber ocasionalmente disminucién y/o colapso ventri-

cular (Pseudo tumor cerebrii).

El edema genera Imente se localiza en la sustancia blanca periventri-

cular y centro semioval.

Controles de estos pacientes meses o afios después revelan calcifi-
caciones como granos de arroz; que no aparecen en la radiografia

simple de craneo.

Estos granulomas son similares a los encontrados en Tuberculomas
rmiltiples y micosis tales como necardiosis y coccidiosis, cuyo diag-

nostico diferencial con cisticercosis puede ser dificil (16).

En resumen las imagenes tomograficas que pueden encontrarse en un

paciente con cisticercosis pueden ser:
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1. Quistes radio licidos; que probablemente representen el cisticer-
co rodeado de edema.

2. Quistes que solo se observaron al utilizar medio de contraste;
pueden ser so6lidos o anulares.

3. Quistes y microquistes, calcificados observados sin medio de -
contraste.

4. Hidrocefalia y/o engrosamiento meninges basales.

5. Le siones simples que simulan tumores

6. Edema cerebral con disminucion ventricular (pseudo tumor cerebri)
Esta imagen puede presentarse sola o asociada con quistes.

7. Lesiones granulomatosas.

Byrd y Col. compardé los hallazgos tomograficos de 30 adultos (18 a 30

afios) y 15 nifios (6 a 17 afos) y la unica diferencia significativa

entre ambos grupos fue: a) Las calcificaciones se observan mas

frecuentemente en adultos, y b) Lesiones difusas Homogéneas se ob-

servan comunmente en los nifnos.

Entre otros datos observé que la mayoria de las lesiones fueron --

parenquimatosas (80% adultos y 73% nifios) ver patogénesis (8).

Lépez Hdez y Garaizaren 24 casos de cisticercosis infantil, encon-
traron edema cerebral con disminucidon del sistema ventricular en 17

casos (69.9X). Multiples quistes pequefios en 11/23 casos (47.8%).
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Quistes maltiples que aparecieron después de aplicar medio de contraste

en 10 de 23 casos (43.4%o).

Quistes de baja densidad en 3 casos (13.0%).

Hidrocefalia en 4 casos (17.3%).

Lesion aspecto tumoral 1 caso (4.3%). (16).

Lamas y Col. en 4 casos, observé dilataciéon ventricular, en 3 de ellos
con calcificaciones dispersas en los hemisferios cerebrales; yen1 -
caso con una area hipodensa en cisura de Silvio izquierda y

calcificaciones enel 1V ventriculo (26).

Grisolia etal, encontr6 TAC anormal en 12de 14 pacientes,5 (35.7%)
tenian ventriculomegalia y 6 (42,9%) revelaban Ilesiones parenquima-
tosas al inyectar medio de contraste. En 2 pacientes se observaron

calcificaciones. (14.3%). (19),

Me Cormick y col. realizé TAC a 85 pacientes. Las tipicas calcifi-
caciones pequefias se observaron en 64.7% de sus casos. EIlI segundo
hallazgo mas frecuente fueron lesiones circulares quisticas mas fre-
cuentemente encontradas cerca de la superficie cortical en 35.3%. Estas

lesiones generalmente tenian 10 mm de diametro pero algunas
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fueron tan grandes comoele 6-7cms (32).

En conclusién las calcificaciones son el hallazgo mas frecuente, so-
bre todo en adultos, seguido de lesiones quisticas que predominan en
nifios. En estos Ultimos ademas, no es infrecuente observar la forma

de pseudotumor cerebrii.

Podemos decir que la TAC es la técnica radiolégica particular
mente sensible para el diagndstico de cisticercosis; sobre todo
para la detecciéon de microgranulomas calcificados (16,27); ha per-
mitido ademas hacer mejores estudios de la Idealizacion topografica
del paréasito; a la vez que ha facilitado el seguimiento post-tera-

peudtico de los pacientes.

Sin embargo a pesar de que los otros métodos han pasado a un segundo
plano; los mismos pueden proporcionar informacién invaluable en ca-
sos de tomografias dudosas, tanto para correlaciones anatomoclinicas

como para explicar la fisiopatogénesis de la enfermedad.

Posiblemente en el futuro; todos los métodos mencionados se utilicen
en forma racional y complementaria para el diagndstico de neurocis-

ticercosis; lo cual redundard en beneficio del paciente.
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I11. C. ESTUDIOS HISTOPATOLOGICOS

Como hemos dicho en otro aparte del estudio; es Tfrecuente que el
diagnostico de Neurocisticercosis se haga en la autopsia; y ademas, el
diagnostico de certeza solo puede hacerse sobre la base de un resultado

histopatologico que identifique la larva de Taenia solium.

La anatomia patoldgica revela lo siguiente:

Generalmente se trata de vesiculas que alcanzan cuando ,gs el tamafio

de un guisante o cereza, las cuales estan ocupadas de una papilla

de color blanco-tiza, de acuerdo con la edad de los parasitos, la

capsula que los rodea es mas o0 menos rica en tejido conectivo cola-

geno. Los parasitos forman una cuticula de quitina homogénea y de
aspecto vidrioso, con frecuentes repliegues y provista de un apéndice
pedicular baciliforme, esta cuticula, estd rodeada en su parte externa
por un estrato rico en células, especialmente células gigantes y lin-
focitos, al que sigue un estrato pobre en células y rico en haces cola-
genos, rodeado a su vez por una zona con linfocitos, plasmacitos y
leucocitos eosinofilos y neutrofilos. Posteriormente las larvas pueden
necro™arse produciendo un foco caseoso y calcificado. Los quistes

pueden tener un diametro crue oscila de 0.5 hasta 2 y 3 mm.



Debe decirse que en la larva intacta facilmente se reconoce elcroto-

escolex con sus ganchos.

El tejido cerebral vecino muestra una intensa reaccién glial (forma-

cion de fibrillas neuroldgicas)-

Estudios con microscopio electrénico pusieron de manifiesto en el estrato
ciliar de la capsula gran riqueza de canales y canalillos con ampollas
digestivas, que sefialan una funcion activa de dicho estrato; sirviendo
para la alimentacion del quiste. En la base del cerebro forman un
sistema racimiforme del quiste (Cysticercus racemosus) que carece de

escolex.

Algunos problemas de diagnéstico histopatologico se dan con otros paréasitos

Por ejemplo la diferencia entre cisticerco de T. so 1 fum y T. saginata; es
la presencia de ganchos en el protoescolex, la ausencia de los mismos

dificulta el diagnéstico a pesar de cortes seriados del quiste.

La presencia del protoescolex también diferencia a los quiste de los
producidos por coenurus y el quiste hidatidioo. Si solo fragmentos de la
pared auistica se incluyen también debe tomarse en cuenta el diagnéstico

diferencial al sparganum; ya que la pared del mismo
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muestra la misma estructura del cisticerco y coenurus.

Esparganum tiene una estructura alargada; sin cavidad quistica ni pro-

toe scolex . Coenurus tiene multiples protoexcoleees en su cavidad.

El quiste hidatidico usualmente es grande y contiene quistes hijos y capsulas
fértiles ya mencionamos que el diagnostico serolégico no ayuda mucho

en estos casos por la reaccion cruzada entre estos platelmintos. (24, 38, 48).
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1V. TRATAMIENTO

Hemos visto en los 3 capitulos anteriores en forma condensada una
resefia sobre alguntos aspectos epidemioldgicos, patogenéticos, mani-

festaciones clinicas y métodos diagnésticos utilizados en N.C.

Concluiremos nuestra revision exponiendo los medios terapéuticos co-

nocidos intexnacionalmente para el manejo de esta patologia.

implica el tratamiento medico y la segunda el tratamiento quirudrgico.

IV. a. Tratamiento Medico: Hasta hace algunos afios no se contaba con un

tratamiento especifico para Neurocisticercosis; consecuentemente, el
tratamiento se volvia sintomatico y paliativo, empleando para tal efecto
anticonvulsivantes y corticoesteroides, en los regimenes usuales para
tales medicamentos; pero como tales medidas no tenian un caracter
curativo, se han desarrollado e investigado algunos medicamentos
antiparasitarios de amplio espectro; que han demostrado eficacia contra
el cisticerco Je ellos son de particular interés: el praziquantel,el

metrifonato y el flubendazol.
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Praziquantel. Es un derivado aciclico de pirazina-izoquinodina fue
reportado por primera vez como efectivo contra cisticerco del cerdo
en 1978 y en el hombre en 1980 (16). Tiene también actividad contra

varios platelmintos y contra esquistosoma (5)

Se desconoce mecanismo de accién intimo del Praziquantel; sin embargo
observaciones hechas in vitro por Thomas,Andrews y Mehlhorn (561)en-

contraron que en el estrobilo adulto de Taenia taeniaformis; habia

vacualizacion con destruccion final del tegmento a nivel del cuello
(sitio de mayor actividad metabolica) del parasito, mientras que en
la larva tales cambios se presentaban tanto en el protoeseolex y el

cuello.

Observaciones hechas con praziquantel marcado con C 4 confirmaron

que la captaciéon del medicamento por la larva enquistada fue mas len-
ta que en la larva aislada; posiblemente por un efecto de barrera en
la pared quistica; sin embargo la efectividad del medicamento no fue

modificada.

En este estudio no se detecto ninglin metaboito intermediario del Pra-
ziquantel que explicara su accidén helminticida; es decir; actia direc-

tarente (61 ) .

Groll, reunié los resultados de varios estudios llevados a cabo en

México, Chile, Colombia, Brasil y Corea del Sur, compilando 192 casos.

Analizando su articulo y algunas de las series por el estudiadas se

lIlega a las siguientes conclusiones:
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Son recomendables dosis de 50 mg/Kg/dia dividida en 3 dosis igua

les por 14 dias.

El tratamiento con Praziquantel puede reforzar o reemplazar el

tratamiento quirudrgico.

Los resultados clinicos mostraron mejoria 87.2% de los pacientes.

Del resto 9.3% no mostraron cambios, y solamente 3.5% empeoraron.

En general el Praziquantel fue bien tolerado aunque se manifesta
ron efectos colaterales variados, predominando entre otros:
Cefalea en 50 pacientes (26.0%), nausea y vomitos en 33 pacien
tes (17.2%), Hiperglicemia en 33 pacientes y vértigo en 30 pa

cientes (15.6%) -

La decision de utilizar esferoides debe basarse en las caracte
risticas de cada caso individual. Parece ser que esta terapia
ayuda a prevenir la reaccion inflamatoria del tejido que rodea
el parasito y el relativo incremento de la presién intracraneal

(6,7,20,43).

Bell escogiod cuidadosamente 26 pacientes del Instituto Mexicano

de Neurocirugia y Neurologia, con las siguientes caracteristicas:
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adultos con estado hematoldgico estable, sin HTE, quistes que fa-
cilitaban su evolucion tomografica y sin evidencia radiolégica de

edema a su alrededor.

Sus resultados administrando Praziquantel en dosis de 50 mg/kg/dia
repartido en 3 dosis, por 15 dias, fueron los siguientes: 3 meses
después del tratamiento en 2/3 los quistes habian desaparecido y ha-
bian sido reemplazados por tejido inflamatorio. 6 meses después ha-
bian pocos cambios. Los sintomas y signos 3 meses después habian de-

saparecido en casi todos los pacientes.

En una serie no tratada aparecieron nuevos quistes y algunos ya
existentes se hicieron mas grandes. 20 de los 26 pacientes (76.9%)
tuvieron reacciones adversas durante el tratamiento especialmente
cefalea intensa. 20, tuvieron espasmos y 2 (7.7%) desarrollaron

H.T.E. no tan severa que ameritara emplear esteroides u otros medios

® -

Gomez et al (31) en su experiencia de 3 afios con 47 pacientes concluyo

lo siguiente:

1. La terapia con Praziquantel ha llevado a una disminucién consi-

derable en el numero de pacientes que requieren derivaciones u
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otro tipo de invervencidén quirurgica; con excepciéon de los quistes

que se encuentran en la fosa posterior.

2. El Praziquantel parece ser particularmente efectivo en pacientes

con convulsiones.

3. Este tipo de terapia siempre debe hacerse intrahospitalariamente;
hasta que se obtenga mayor experiencia con la droga; y se tenga

un mejor entendimiento y conocimiento de sus efectos adversos.

4. Los efectos colaterales presentaron similares resultados a los
de las series ya citadas, sefialando que son transitorios y

desaparecen rapidamente cuando la medicacidn es descontinuada (18).

Mark Walder y col. en 2 casos reportados concluye que el praziquantel

en dosis de 50mg/kg/dia x 14 dias es efectivo contra cisticerco.En una in-
festacion de larga evolucion (> de 5 afos) la terapia con praziquantel

puede ser beneficiosa; aunque no curativa.

Finalmente, indica que el diagndstico temprano puede ser dificil y algunas
veces se fundamenta solo en la suposicion clinica y hallazagos tomograficos
sugestivos. EI cree que en tal situacion y si otras causas etioldgicas son
razonablemente excluidas, una prueba terapéutica con Praziquantel esta
indicada, especialmente si el paciente ha estado viviendo en un pais con
alta endemicidad de] T. solium (31).



A la luz de los datos consultados; no queda lugar a dudas que el Pra-
ziquantel ha demostrado efectividad contra la cisticercosis humana;aunque
el indice do fracasos se observa en el orden de 10-27% por factores

desconocidos (50).

Ademas existen algunos razonamientos teéricos para cuestionar el empleo de
Praziquantel; por ejemplo el hecho de que los sintomas aparecen cuando las
posibilidades de viabilidad de la larva son minimos (estan calcificados);
y el tiempo de seguimiento post-terapeutico es todavia muy corto para

sacar conclusiones (28).

Respecto al empleo de esteroides concomitantemente con Praziquantel; ha
generado algunas controversias; sin embargo las ultimas tendencias;
orientan su empleo para reducir la reaccion inflamatoria producida por

los productos de degeneracién del pardsito moribundo o muerto.

De Ghetaldi y col. concluye en su experiencia que los beneficios de un
curso de 1 6 2 meses con asteroides previa a la terapia especifica con
Praziquantel, tienen mayor peso que el riesgo de producir efectos cola-

terales con los mismos (17).

Ciferri en una compilacién de 4 series que reunian 5 1 pacientes tratados
con Praziquantel y esteroides., y 45 tratados solo con Praziquantel encontré

que la incidencia de reacciones adveras en los primeros fue solo
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de 11 % a 16%; mientras que entre los segundos fue do 92% a 100% (10).

Respecto al tipo de esteroide y las dosis estos deben individualizar-

se de acuerdo al caso; ya que no hay conclusiones en este sentido.

Metrifonato: La experiencia con este medicamento se inicia en 1972
por Salazar-Mallen y continuados por Trujillo en 30 pacientes con
cisticercosis de diversos tipos resultando eficaz en la reduccioén de

los sintomas estudiados (52).

En un compuesto 6rgano fosforado activo también contra helmintos.

Truj 1lio Valdez trato 100 pacientes de varios entes estatales mexicanos. De
estos 100; 93 tenian neurocisticercosis. Se administro Metrifona-to en
dosis de 7.5% mg/kg/dia x 5 dias consecutivos, repitiendo esto en 6
series;separada cada una por 2 semanas-Obtuvieron resultado satisfactorios
clinicos, laboratoriales y tomoefra fieos , en aproximadamente 80% de los

pacientes controlados en periodos que van de 6 meses a 10 afios (16).

Flubendazol: Un derivado fluorado del Mebendazol, ensayado por Te-

llez Girdn por primera vez en 1981, observando orue en dosis de 40 rea/

kg/peso/dia por 47 dias mataba los cisticercos que parasitaban ios

cerdos.
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A partir de esa fecha escoaié 7 de sus pacientes con diacmostico clinico

inmunologico y tomografico de neurocisticercosis que no habian recibido

metrifonato ni praziquantel.

Los tratdé con 20 mg/kg/peso mafana y tarde x 10 dias. Los resultados
con seguimientos de 1 a 11 meses son los siguientes. Mejoria clinica
en los 7 pacientes.

Mejoria inmunolégica en 4; fue desfavorable en 1, no se hizo control
en 1 y sin cambios en 1.

La tomografia de control fue favorable en 3 sin cambiar 1 y no se hizo

en 3 (50) .

Todas estas son observaciones preliminares sobre Flubendazol e indu-

dablemente necesitan mas estudios y otras series de pacientes.

En sintesis; el tratamiento especifico contra este parasito es reciente;
hasta hace 10 afos,el arsenal terapéutico estaba representado Unicamente
por el tratamiento sintomatico y/o paliativo en base a anti-

convulsivantes y antiinflamatorios sobre todo del tipo esteroidal.

Con los ensayos iniciados en 1973 con el Metrifonato; continuados en
1978 con el PZ y en 1980 con Flubendazol; las posibilidades de una te-
rapia especifica para esta patologia mejoraron; disminuyendo el empleo
de métodos quirdrgicos ,-y reduciendo con ello la morbimortalidad que los

mismos acarrean.
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El medicamento de mayor aceptacion y mas ampliamente estudiado PF
el Praziquantel; con buena tolerencia por parto de los pacientes y

resultados positivos en aproximadamente 80% de los mismos.

Indudablemente se requieren mas experiencias para llegar a con-
clusiones definitivas respecto a su efectividad y para decidir

Su uso en pacientes externos.

El empleo concomitante de esteroides se ve favorecido en varios

estudios, aunque deben individualizarse los casos.

Por ultimo algunos autores sugieren que en casos especialmente

escogidos; el praziauantel puede servir incluso de p rueba tera-

péutica.
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IV. b. TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico de la neurocisticercosis se realiza de acuerdo

a la loralizacion .del cisticerco y a las caracteristicas a na tomo-
patolégicas de la infeccién, en consecuencia, el manejo variara de-
pendiendo de si la larva estd situada en la corteza o intraventri-
cularmente y si la infestacion es simple o multiple, si el cisticerco
de variedad calltilosae o racemosus, y por ultimo, si se encuentra
localizado en el parénquima, o en el espacio subaracnoi-deo basal, o

ambos.

A continuacidon enumeramos varias manifestaciones clinicas de Neuro-

cisticercosis y su correspondiente  tratamiento quirurgico.

1. Casos con sintomas "localizados, tales como convulsiones difusas o
secundariamente generalizadas, resistentes al tratamiento médico,
en los cuales el cisticerco ha sido claramente identificado con

los métodos ya descritos.

En estos casos desafortunadamente raros, la extirpacion del cis-
ticerco o los cisticercos por cualquier craneotomia, puede mejorar
el estado clinico del paciente, y en algunos casos, efectian una

cura total.

es
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Casos en los cuales el Cisticercus Racemosus se comporta como

una masa tumoral; comprimiendo y deformando el tejido adyacente
e specialmente cuando se localiza enel parénquima de los hemisfe-
rios cerebrales. El cisticerco puede alcanzar 2 a 3 pulgadas el
didmetroy puede facilmente ser confundido con un tumor o abceso

cerebral en los estudios radiolégicos pre-operatorios.

La craneotomia con drenaje del quiste estd indicada en estos
casos, lo cual conlleva a una descompresion del tejido vecino

y algunas veces aboliendo el sindrome de HTE.

Casos en los cuales el cisticerco se localiza en la Cercania del
sistema ventricular tales como foramen del Mon.ro, acueducto de
Silvio, 1V ventriculo o foramen de Luschka y Magendie, en que

la larva puede bloquear el libre paso del LCR, produciendo hi-
drocefalia con HTE por arriba de la obstruccion. La extirpacion

del quiste cuando es accesible restablece la circulaciéon del LCR

Localizacian del cisticerco en la zona quiasmatica con reaccioén
inflamatoria y aracnoiditis concomitante que afectan el nervio

y el quiasma 6pticos.
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Craneotomia frontal, temporal o combinada, para liberar las ad-
hesiones y descomprimir las estructuras esta indicada en estos

casos.

Generalmente la cisticercosis cerebral es multiple y los proce-
dimientos antes mencionados a menudo no alivian el bloqueo del
LCR, puesto que el hallazgo mas comudn es un niumero intraventri-
cular de quistes inaccesibles a la cirugia. Hay usualmente hi=
drocefalia o HTE por aracnoiditis adhesiva , en la base del
craneo, con bloqueo en la circulaciéon y/o absorcién del LCR.
En estos casos, la introduccién de una derivacion ventricular,
para llevar el LCR hacia la circulaciéon sanguinea esta indicada.
Hay muchos tipos de Shunt que conectan el ventriculo lateral a

la auricula derecha o el peritoneo.

Casos con sindrome de HTE sin hidrocefalia sin dilatacidn ven
tricular. Esta condicién aparece por la presencia de cisticer-
cos multiples en el parénquima cerebral. Esta indicada la craneo-
tomia descomprensiva, usualmente craneotomia sub-temporal, y oca
sionalmente por descompresion interna que implica reseccién del

tejido cerebral, principalmente del I6bulo temporal.
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7. Casos en los cuales los cisticercos o cisticerco estan
localizados a nivel espinal y los sintomas sugieren dafio
funcional de la médula o de las raices nerviosas, La
lamineotomia en la mayoria de los casos, seguida de
apertura de la duramadre y la extirpacion del quiste o

quistes ayuda a liberar la-s estructuras nerviosas (16).

A continuacién se citan algunas experiencias y

conclusiones particulares .

Apuzzo y Col. en un analisis de 45 casos de cisticercosis intraven-
triculares con un seguimiento promedio post-quirdrgico de 36 meses

(3 afos), concluye que la extirpacion directa es el tratamiento de
eleccién en estos casos, pero el manejo, plan operatorioy

las expectativas estaran influenciadas por las

consideraciones siguientes:

1. EI potencial deterioro clinico del paciente, incluso la muerte
2. La migracion potencial de quiste, de un ventriculo a otro.
3. La presencia de ependimitis definida por TAC o

verificada por

la cirugia.
4. EI crecimiento potencial del parasito, con efecto local de masa
5. Seleccién de varios corredores acceso quirdrgico

para esta

blecer vias alternativas de circulacibndel LCR.
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6. Posibilidad de extraccién, de quiste por un procedimiento endos-

copico o estereotaxico.

En 5 de sus pacientes hubo ruptura de los quistes, pero empleando un
lavado vigoroso con lactato Ringer y glucocorticoides de alta

potencia, no hubo consecuencias lamentables. (1).

Balasubramanian; en la India; describe una alta frecuencia de la forma
pseudotumoral, y en consecuencia los ha manejado con craneotomia

subtemporal, (3).

Lobato y Col., en 11 pacientes con hidrocefalia secundaria a cisti-
cercosis, tuvo buenos resultados con las derivaciones de LCR; sobre
todo en los casos de hidrocefalia comunicante por afeccion de las

leptomeninges. En un caso la extraccion del quiste intraventricular

fua factible, mejorando el cuadro. (29).

Madrazo, describe la succidn con pipeta de Pasteur para la extraccion
atraumat ica de quiste s cisti.cercésicos intraventriculares; especial-
mente cuando el quiste esta localizado en el ventriculo lateral o el

tercer ventriculo (30).
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N-atarajan en un caso de cisticercosis de médula espinal, realiz6o"
laminectomia a nivel de T4, con apertura de la duramadre;encontré
quiste bien encapsulado que fue extraido con una pequefla muestra del

tejido adyacente (34).

Siqueira y Col, hizo extraccion directa de un quiste que ocluia el agu-
jero de Monro con hidrocefalia asimétrica, el paciente mejord, pero

perdié su seguimiento.. (47),

Hemos expuesto los lincamientos generales para el abordaje quirdrgico de
neurocisticercosis, y algunas experiencias particulares,, En general se
acepta que la cirugia es itil en los casos de quistes Unicos, sobre todo
los ubicados a nivel parenquiinatoso superficial o intraven-tricular
particularmente si en estos casos no hay evidencia de epen-dimitis o

aracnoiditis concurrente.

La extraccion con pipeta descrita por Madrazo podria ser la forma
ideal para el tratamiento de la forma intraventricular, las deri-
vaciones del LCR, son beneficiosas en los casos de infestacion mul-
tiple y/6 Unica acompafados de aracnoidit.is y/ti ependimitis. La -
craneotomia descompresiva en la forma pseudotumoral es particular-

mente util.

la
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La cirugia no siempre esta indicaday no siempre lleva a una cura com-
pleta. Es mas el cirujano no puede preveer reacciones alérgicas poste-
riores a lamuerte del paréasito, lo cual puede llevar a edema en a'reas
adyacentes o' la cicatrizacién de las areas periquisticas puede formar
adhesiones aracnoideas Yy arteritis e incluso oclusiones vasculares,

con complicaciones neurolégicas secundarias.

Por otro lado aunque las derivaciones ventriculares han demostrado ser
el mejor y mas efectivo dispositivo para aliviar los bloqueos de LCR,
el catéter tarde o temprano es blogueado necesitando una nueva
intervencion quirdrgica, por ejemplo citando a Colli, Groll menciona
que en 23 pacientes estudiados por aquel con hidrocefalia causada por
cisticercosis, que fueron sometidos a derivaciones de LCR la evolucion
clinica fue buena enel 73.8% de los casos el -ler. trimestre. Al
final de 2do. afio dicho porcentaje bajo a 43.8 Del total de pacientes
60,8% fueron reinternados y 47.8 requirieron reoperacion. La
incidencia de infeccidon meningea fue de 26.1%. La mayor parte de las
complicaciones se produjeron enel ler, afio postoperatorio, siendo la

mortalidad globalde 47.8% (20).

En conclusiéon el mejor prondéstico en terminos de tratamiento qui-
rargico para los pacientes con neurocisticercosis depende de que su
lesion sea Unica, sinreaccion inflamatoria cerebral 6 meningea, y

que se encuentre localizado en un sitio ac-cesible al bisturi.



En estos casos el paciente puede curar definitivamente ya sea por
desaparicion de las convulsiones a consecuencia de eliminacion del

foco irritativo 6 aminorando el bloqueo del LCR.
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HIPOTESIS

La Neurocisticercosis es una patologia poco frecuente en los pa

cientes que asisten al Hospital Escuela.

Esta entidad predominantemente se manifiesta como un sindrome

convulsivo.

La Neurocisticercosis se hace evidente clinicamente en los pacien

tes mayores de 20 afos.

Esta patologia en mas frecuente en el sexo masculino que en el

sexo femenino.

Los métodos diagndsticos empleados a nivel internacional, en su

mayoria son utilizados en el Hospital Escuela.

En el Hospital Escuela; son mas frecuentemente empleados los

métodos neuroradiolégicos.

Generalmente el diagnostico de neurocisticercosis es presuntivo;

por falta de evidencia histopatoldgica.

La realizacion de autopsias es poco frecuente en los pacientes
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que fallecen por esta patologia.

g.- tin el Hospital EScuela el tratamiento de los pacientes con neurocis-

ticercosis es solo sintomatico y/o paliativo.
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DEFINICION Y OPERACIQNALIZACION DE VARIABLES

Neurocisticercosis. Presencia de la larva de Taenia solium; el

Cysticercus celullosae o su variedad el Cysticercus racemosus

en el sistema nervioso central (45).

En el estudio se considerara como tal; el ultimo diagndstico que
aparezca en el expediente del paciente al momento de su alta. Se

dividiran los pacientes en 2 grupos:

a. Neurocisticercosis confirmada. Cuando por biopsia o autop
sia se obtenga un espécimen histopatoldégico que demuestre

el cisticerco; sean sintomaticos o asintomaticos.

b. Probable Neurocisticercosis: Sintomaticos o asintomaticos;
pero con estudios radioldgicos que revelan hallazgos suges
tivos; asi como evidencia laboratorial sugestiva de la mis

ma.

Sexo. Definido como la condicidn organica que distingue al hom
bre de la mujer, al macho de la hembra. Tiene varios determinan
tes : cromosomatico, genético, genital, gonadal, heterogenetico,

homogenético, nuclear, etc. (45).
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Para fines del estudio se considerara como masculino o femenino,
de acuerdo con el sexo aparente consignado en el expediente cli-

nico.

Edad. Tiempo que se ha vivido desde el nacimiento, la misma pue
de ser: anatémica, Fisioldgica, critica, cronolégica, madura,

mental, etc. (45).
En esta investigacion consideraremos la edad cronolégica, enten-
diendo ésta como la medida por los afios de vida; y que ax™arezca

consignada asi en el expediente clinico.

Sindrorne Clinico. Cuadro o conjunto sintomatico; serie de sinto

mas y signos que existen a un tiempo y definen clinicamente un

estado morboso (45).

En este trabajo consideraremos algunos sindromes que generalmente
sirven de debut a la neurocisticercosis y de los cuales ya ex-

pusimos sus ragos mas sobresalientes en el marco teorico.

l. Sindrome Convulsivo.
1. sindrome de Hipertensiéon Endocrelnena

1. Sindromes Localizados:
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Sindrome del 1V Ventriculo o de Bruns
Sindrome Quiasmatico.
Sindrome Pontocerebeloso.

sindrome Mesencefalico Irreversible.

1V. Alteraciones Mentales.

V. Cuadros Mixtos. Cuando el paciente presente combinaciones

de las manifestaciones de los sindromes anteriores.

Métodos Diagnosticos. (Método del latin Methodus y este del

griego Methodos; de Meta, hacia, y nodos, camino).

Método: Manera de practicar un acto u operacion sujeta a cier-
tos principios. Relacionado con prueba; esta ultima se define
como: ensayo O experiencia que tiene por objeto reconocer o in-

vestigar la existencia de una sustancia, lesiéon, anomalia, etc.

5).

Para fines de este estudio consideraremos los mismos en 3 gran-

des grupos:

a. Métodos de Laboratorio Clinico: Entre los cuales consi-

deramos citoquimica de L.C.R.; y diversas pruebas ininu-

nolégicas para deteccidén de anticuerpos y/o" an ti geno.?;



- 89 -

tc.nto en L. C. R. como en suero tales como; Inhibicién
hemaoglutinacién, inmunoelectrofores is, Tfijacién de comple-

mento, etc.

No estudiamos eosinofilia en sangre periférica; porque en
todos los estudios internacionales no presenta correlacion

con la entidad estudiada.

Métodos Neuroradiologicos: Entre los cuales considerare

mos: Rayos X simple de craneo, ventriculografia, angio-

grafia cerebral,miélografia y tomografia computada.

Métodos Histopatoldégicos: Consideraremos las biopsias y

autopsias realizadas.

Nétese que no buscamos la Electroencefalografla porque es el es-

tudio menos sensible que puede emplearse para neurocisticer-

cosis; por lo cual se excluyé en este estudio.

Tratamiento. Conjunto de medios de toda clase, higiénicos, far-

macolégicos y quirdrgicos, que se ponen en practica para la cu-

racion o alivio de las enfermedades (45).

En el presente estudio investigaremos 3 tipos de tratamiento:
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Paliativo. Definido como el que alvia pero no cura; (45)
consideraremos como tal el uso de terapia antiinflamato
ria (esteroides, etc.) y algunas medidas quirdrgicas ta

les como las derivaciones de L-C.R.

Sintomatico. Definido como: el que sin atacar la causa
del mal,combate simplemente los sintomas molestos o per-
judiciales 145) consideraremos como tal en nuestro estudio el

empleo de anticonvulsivantes.

Especifico. Se define como el adaptado a una enfermedad
peculiar; generalmente es curativo (4 5). Consideraremos como
tal el empleo de medicamentos tales como Praziquantel,
Metrifonato o Flubendazal, asi como, aquellas acciones qui-

ridrgicas que extirpen por completo los quistes*
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RESULTADOS

El Universo de nuestro estudio estuvo representado por todos los pa-
cientes que por cualquier morbilidad demandaron servicios de salud en

el Hospital-Escuela durante los afios 1979-1984.

La muestra estuvo constituida por pacientes de ambos sexosy todas las
edades en cuyo expediente se consigndé como diagnostico de alta. la
Neurocisticercosis; en el mismo periodo de tiempoy en la misma

institucion.

Como resultado de estos criterios se nos diouna listade 41 expe-
dientes cociificadcs como Neurocisticercosis, de los cuales solo se
encontraron en el Archivo 23, y de estos Ultimos, se excluyeron 6
porque el diagndstico no coincidié con la patologia adolecida por el

paciente.

A los 17 expedientes restantes se les aplicd el Instrumento especial-
mente diseflado para la investigacion (Ver anexo) estableciéndose los
datos para sexoy edad de los pacientes, cuadro clinico presentado por
los mismos, estudios realizadosy tratamiento implementado. Todos
estos apartados se detallan mas adelante, sin embargo, debe aclararse
que solo se estudié la citoquimica del liquido cefalorraquideo en 15

pacientes, rad iografia simple de craneo solo se hizoen 13,
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Angiografia cerebral 13, ventriculografia en 11 y tomografia axial

computarizada en 7.

Escapa a los objetivos del presente estud io establecer la (s) causa (s)
del porque no se realizaron todos los estudios laboratorialesy neu-

roradioldégicos en la totalidad de los pacientes.

El diagnéstico se confirmd por biopsia en 8 pacientes: no se realiz6
ninguna autopsia porque no hubieron defunciones intrahospitalarias de

estos pacientes.

Por ualtimo debo decir que si bien durante nuestro periodo de estudio no
se hizo ninguna determinacién de tipo inmunolégico para apoyar el d
fagnostico y so'lo en un paciente se administré6 Praziquante 1 como te -rapia
especifica; en Enero de 1985 se ha iniciadoun ensayo en la salade
Neurocirugia de' Hospital-Escuela; tendiente a reunir 200 pacientes
estudiados mediante ELISA (Enzyme Linked Inmuno Sorbent Assay) y tra-

tados con Praziquantel.

A continuacién se presentan los resultados especificos obtenidos.
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FRECUENCIA_ : De acuerdo con. los 17 expedientes encontrados nos resulta una
media anua 1 de 2.83 casos; comparando ésta con la media anua 1 de
egresos en el mismo periodo que fue de 23,105.96; nos resulta que de
cada 100 egresos por afio; 0.013 son representados por pacientes con
Neurocisticercosis en el Hospital Escuela (se excluyen de los egresos

as puérperas normales).

Este dato debe tomarse con las reservas necesarias, condicionados por
las observaciones hechas atras; sobre extravio de expedientes y malas

cosificaciones .



CUADRO N* 1

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD DE PACIENTES CON NEUROCISTICERCCSIS IN

EL HOSPITAL-ESCUELA. HAYO 1979 - DICIEMBRE
1954 HONDURAS, C.A.

0 AROS >20 aRos TOTA B L
Mascul 0 2 1
Famening 3 2
TOTAET 3 17 1
PORCENTAJE 29.4 70. 6

Las edades oscilaron entre 8 y 49 afios con una media ce 29.8.

En el Cuadro N- 1 es evidente el predominio de los parientes ¢el
sexo masculino (64.7%) sobre los pacientes del sexo femenino (31.3%

; asi como el hecho de que la mayoria de los mismos se ubican :::r

arriba de los 20 afios (70.6%).

En el Cuadro N- 2 se detalla el nimero de casos por trucos
ecare:=: y nuevamente aqui observamos que la enfermedad es ma~

frecuente en 1=



3era., 4ta. y 5ta. década de la vida.

Todos estos resultados para edad y sexo de los pacientes; tienen
igual comportamiento al observado en las series de autores consul-

tados. Ver Graficas 1y 2.



CUADRO N" 2

FRECUENCIA DE CASOS POR GRUPOS ETAREOS DE PACIENTES CON NEURO-
CISTICERCOSIS EN EL HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979 - DIC. 1984.

HONDURAS, C.A.

GRUPOS ETAREOS N° DE CASOS PORCENTAJE
1-10 afos 2 11.8
11-20 afios 3 17.6
21 - 30 afos 3 17.6
31 - 40 afnos 5 29.4
41 - 50 afios 4 23.6
TOTAL 17 100.0
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CUADRO N’ 3

PRIMERA MANIFESTACION CLINICA DE ENFERMEDAD; EN PACIENTES CON
NEUROCISTICERCOSIS HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1974-DICIEMBRE 1984

HONDURAS, C.A.

SINDROME CLINICG ' N& CRSGS PORCENTAJE

Sindrome hipertensidn

endocraneana 8 47 .1
Sindrome mixto 4 23.5
Sindrome convulsivo 3 17.6
Sindrome 1V wventriculo 2 11.8
TOTAL 17 100.0

Es evidente en el Cuadro Nf3 q, la forma clinica predominante con la cual
debuto en la mayoria (47.1%) de los pacientes la neurocisti-cercosis fué el
Sindrome de Hipertension Endocraneana, seguido de los cuadros mixtos
(23.5%). Ver grafica N™ 3. si se profundiza el analisis de los casos
estudiados, encontramos que en algin momento de la enfermedad los pacientes
presentaron los siguientes sindromes: Sindrome de Hipertension Endocraneana
en 76.5%; sindrome Convulsivo en 29.4%; sindrome de Alteraciones Mentales
en 23.5%; Sindrome del 1V Ventriculo en 11.8% y sindrome Quiasmatico en

5.9% de los casos.
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Nuevamente observamos congruencia entre los resultados obtenidos y
la literatura consultada, respecto a que los Sindromes itias frecuentes
son el de Hipertension Endocraneana y el convulsivo; aunque en los

reportes extranjeros generalmente predomina el Sindrome Convulsivo.



GRAFICA N2 3

PRIMERA MANIFESTACION CLINICA DE ENFERMEDAD EN PACIENTES CON
NEURQCISTICERCOSIS. HOSPITAL ~ ESCUELA. MAYO 1979-DICIEMBRE 1984

HONDURAS, C.A.
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CUADRO N° 4

CITOQUIMICA DE LIQUIDO CEFALORAOUIDEO EN PACIENTES CON

NEUROCISTICERCOSIS HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979 - DICIEMBRE 1984
HONDURAS, C.A.

PARAM ESTADO NORMAL  AUMENTADO DISMINUIDO NO CONSIGNADO
CELULAS 6 9 0 0
PROTEINAS 6 7 1 1
GLUCOSA 7 0 8 0

En este cuadro observamos el comportamiento de la Citoquimica

de L-C.R. de 15 pacientes a los cuales se les realizé tal estudio.

Las células se encontraban aumentadas en 60% (9/15) de los casos;
cabe sefialar que en 7 de los 9 se reportd predominio de linfoci-

tos; en los otros 2 casos no se reporto el diferencial.

Las proteinas estaban aumentadas en 46.7% (7/15) de los casos, y nor-
males en 40% (6/15) de los mismos. No se hizo electroforesis de pro-
teinas, ni se determino fraccién albdmina-globulina. Tampoco se hi-
cieron estudios inmunologicos para detectar anticuerpos y/o antige-

nos para cisticerco.
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La glucosa se encontro disminuida en 53.3% (8/15) de los casos y

normal en el reto

De las 15 muestras estudiadas de L.C.R. solo 2 (13.3%) eran normales
en todos sus aspectos citoquimicos; y 3 3 (86.7%) tenian alguna anor-

malidad.

En general las observaciones en el comportamiento de la citoquimica
de L.C.R. son similares a los reportes estudiados,, aunque las células
predominantes en nuestro estudio fueron los linfocitos y no eosino-

filos.

En la Grafica N-? 4 observamos facilmente el comportamiento de los

aspectos citoquimicos de L.C.R. estudiados.
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CUADRO N° 5

HALLAZGOS DE LA RADIOGRAFIA SIMPLE DE CRANEO EN PACIENTES CON NEURO-

CISTICERCOSIS, HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979 - DICIEMBRE 1984.

HONDURAS, C.A.

HALLAZGO N° DE CASOS PORCENTAJE
DESTRUCCION SILLA TURCA 6 46.2
NORMAL 4 30.8
CALCIFICACIONES 2 15.3
SEPARACION SUTURAS 1 7.7
TOTAL 13 100.0

La Rx simple de craneo no se realizo en 23,5% (4/17) pacientes. En
los que se les hizo, las manifestaciones de craneo hipertensivo pre-
dominan 53.9% (7/13) (siendo el principal signo de estos la destruc-
cion de la Silla Turca); seguido de 30.8% (4/13) normales y solo un
15.3% (2/13) presentaban calcificaciones. Los hallazgos son congruen-
tes con la mayor frecuencia de Sindrome de Hipertension Endocraneana

detectada en nuestro estudio.
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CUADKO N-® 6

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS-EN PACIENTES CON NEUROCISTICERCOSIS DEL

HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979-DICIEMBRE 1984-
HONDURAS, C.A.

HALLAZGOS N DE CASOS PORCENTAJE

SIGNOS INDIRECTOS DE
HIDROCEFALIA 8 61 .5

SIGNOS INDIRECTOS DE
HIDROCEFALIA _MAS CAL
CIFICACIONES 1 7.7

ARTERIAS NORMALES MAS

CALCIFICACIONES 1 7.7
NORMAL 1 7.7
NO DESCRITO 2 15,4
TOTAL 13 100.0

En este cuadro es digno de destacar el franco predominio de signos
indirectos de Hidrocefalia en el Angiograma ya que en el 69.2% (9/13)
de los casos se presentd tal anomalia. La explicacién de este fendémeno

es la misma que para la Rx simple de créaneo.



HALLAZGOS EN LA VENTRICULOGRAFIA REALIZADA A

CISTICERCOSIS DEL HOSPITAL ESCUELA.
HONDURAS, C.A.

CUADRO N~ 7
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PACIENTES CON NEURO-

MAYO 1979 - DICIEMBRE 1984.

HALLAZGOS N? DE CASOS PORCENTAJE
HIDROCEFALIA COMUNICANTE 5 45.4
HIDROCEFALIA OBSTRUCTIVA 4 36.4
LEVANTAMIENTO PARTE ANTE

RIOR 111 VENTRICULO 1 9.1
ATROFIA CEREBRAL 1 9.1
TOTAL n 100.0

Nuevamente en este estudio se detecta un alto porcentaje de cambios

sugerentes de un craneo hipertensivo; el cual se presenta en 90.9%;

coincidiendo con la situacién encontrada en la Rx simple de craneo

y la Angiografia cerebral



-108-

CUADRO N? 8

COMPARACION DE LOS HALLAZGOS TOMOGRAFICOS; CON LOS HALLAZGOS EN OTROS
ESTUDIOS NEURORADIOLOGICOS EN PACIENTES CON NEUROCISTICERCOSIS DEL

HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979 - DICIEMBRE 1984.
HONDURAS, C.A.

ESTUDIO  Rx SIMPLE VENTRICU-
A SRAFT - T.A.C.
CASO DE CRANEO i A LoGrAFIA A.C
NE 1 CALCIFICACIO-  NORMAL ATROFIA CALCIFICA-
NES PARFJNQUIMA CEREBRAT CIONES SuU-
PRATENTO-
RIALES
NE 2 NORMAL NO SE HIZO NO SE HIZO GRANULOMA
CALCIFICA-
DO FRONTAL
IZOUIERDO
Ne 3 MULTIPLES CATL- CALCIPICA-
FICACIONES DI- CIONES DI-
FUSAS NO SE HIZO NO SE HIZO FUSAS 3 mm.
N2 2 NORMAL STGNOS HI- DILATACTON CALCIFICA-
DROCEFALTA  TRIVENTRI- CIONES TV
TRIVENTRI-  CULAR VENTRICULO
CULAR
NS 5 DESTRUCCTON CALCIFICA-
SILLA TURCA NO SE HIZO NO SE HIZO CIONES MUL-
TIPLES SU-
PRATENTO-
RTALES
NS 6 SEPARACION NO DESCRI- NO SE HIZO CALCIFICA-
SUTURAS TOC CIONES NO
DESCRITAS
N2 7 NO SE HILZO NO SE HIZO NO SE HI1ZO GRANULONAS

CORTTCALES
Y SUBCORTI-

CALES
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En el cuadro No.8 se trata de comparar la sensibilidad de los diver-
sos estudios Neuroradioldgicos realizados en un mismo paciente; sin
embargo la pequenez de la muestray la no realizacion de todos los
estudios en algunos pacientes; no permite hacer afirmaciones conclu-
yentes; aunque aparentemente la tomografia axial computada es supe-

rior para establecer la ubicacién topografica del parasito.



En resumen podemos decir que los hallazgos en todos los estudios Neu-
roradiologicos realizados desde la radiografia simple de craneo, hasta la
tomografia axial computarizada, estuvieron marcados por 2 tipos

de signos:

a) Signos de hipertension endocraneana en el 76.5% (13/17) de los

pacientes estudiados y

b) Calcificaciones que se observaron en el 47.1% (8/17) de los ca
sos (Ver gréafica N* 5}. De las calcificaciones el 87.5% (7/8)

fueron supratentoriales y el 12.5% (1/8) infratentoriales.
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CUADRO N 9

TRATAMIENTO MEDICO DE LOS PACIENTES CON NEUROCISTICERCOSIS

EN EL HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979 - DICIEMBRE 1984.

HONDURAS, C.A.

TRATAMIENTO N* DE CASOS PORCENTAJE
Paliativo 10 58.8
Sintomatico 4 23.5
Especifico 1 5.9
NINGUNO 2 11.8
TOTAL 17 100.0

El Cuadro N

9 evidencia que el tratamiento médico especifico (Ad-

ministracion de Praziquantel) s6lo se realizé en 5.9% (1/17) de los

pacientes, en el resto las medidas fueron paliativas (uso de esteroi-

des y analgésicos) en 58.8%, y sintomaticos (uso de anticonvulsivan-

tes) en 23.5%.



EL HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979 - DICIEMBRE 1984.

HONDURAS, C.A.

Paliativo 7 41.2
Curativo 4 23.5
Sintomatico 0 00.0
NINGUNO 6 35.3
TOTAL 17 100.0

Similar a lo observado para el tratamiento médico;

tivas en el tratamiento quirdrgico solo representan

mientras que las medidas paliativas equivalen al 41.2% y no se hizo

las medidas cura-

el 23.5% (4/17);

ningln tratamiento en 35.3%. Los pacientes mas favorecidos con el

tratamiento quirdrgico, fueron aquellos cuya localizacién del cisti-

cerco era ventricular; ya que en el caso de localizacidon parenquima-

tosa; las medidas solo fueron paliativas o no se realizé ninguna; vy,

en un caso, con localizacidon optoquiasmatica a pesar de la remocion

del quiste; la aracnoiditis basal que presentaba el

recidivar el sindrome de hipertensién endocraneana.

paciente hizo
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CUADRON-11

LOCALIZACION TOPOGRAFICA DE LOS CISTICERCOS EN PACIENTES
CON NEUROCISTICERCOSIS CONFIRMADA Y NO CONFIRMADA EN EL
HOSPITAL ESCUELA. MAYO 1979 - DICIEMBRE 1984.

HONDURAS, C.A.

DIAGNOSTICO NO

Localizaciodn CONFIRMADO CONFIRMADO TOTAL PORCENTAJE
Parénquima Cerebral 1 8 9 52.9

IV Ventriculo 5 1 6 35.3
Meninges cisterna magna 1 0 1 5.9
Optoquiasméatica 1 0 1 5.9
TOTAL 8 9 17 100.0
PORCENTAJE 47.1 52.9 100.0

La localizacion topografica; revela un franco predominio en el Paren-
quima cerebral 52.9%; seguido del IV ventriculo 35.3 % y un solo 5.9%
tanto en meninges , como en el quiasma Optico. Estos resultados son

coincidentes con los encontrados en las series de los auto-
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El cuadro No.1l1 también aporta informacién sobre la confirmacién del
diagndstico, la cual se llevdé a cabo mediante biopsia en 8 (47.1%) de

los 17 pacientes.

Los especimenes fueron obtenidos mediante remosién de los parasitos en
fosa posterior (6), remosidn de cisticerco optoquiasmatico (1)

y biopsia cerebral (1).
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GRAFICA N2 ©
LOCALIZACION TOPOGRAFICA DE CISTICERCO EN PACIENTES CON
NEURQCISTICERCOSIS. HOSPITAL-ESCUELA. MAYO 1979
DICIEMBRE 1984

HONDURAS , C.A.
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RESUMEN

Se hizo un estudio retrospectivo de 17 pacientes con diagnéstico de
Neurocisticercosis, al momento de egresar del Hospital Escuela; en el

periodo que va de mayo de 1979 a diciembre de 1984.

Se detecto un media anual de casos de 2.83; frente a una inedia anual de
egresos totales del Hospital de 23.105.96 en el mismo periodo; lo cual
nos arroja que por cada 100 egresos habidos 0.013 estan representados

por neurocisticercosis (se excluyeron los egresos representados por las

puérperas normales).

El diagnostico se confirmo por biopsia en 8 {47,1%} de los pacientes,
en el resto (52,9%) se quedo en un nivel presuntivo, sugerido por la

clinica, los hallazgos en liquido cefalorraquideo y neuroradiologicos.

El cuadro clinico predominante como primera manifestacion de la en-
fermedad fue el sindrome de Hipertensidn Endocraneana con 47.1%, se-
guido de Sindromes Mixtos con 23.5%. Asi mismo en algun momento de la
evolucion de la enfermedad predomind el Sindrome de Hipertension
Endocraneana en 76.5% de los casos; seguido de Sindrome convulsivo con

29.4%; se presentaron ademas: Sindrome de alteraciones mentales.
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Sindrome del 1V ventriculo y Sindrome Quiasmatico.

En la distribucién por sexo predomindé el masculino con 64.7% (11/17)

de los pacientes.

La edad de los pacientes oscil6 entre 8 y 49 afios, con una media de
29.8 afios y una concentracion mayor (70.6%) de los mismos en la 3ra.

4ta. y 5ta. decada de la vida.

El estudio citoqulmico del L.C.R.; se realizé en 15 pacientes; el mis-
mo fue normal en todos sus aspectos en 2 casos (13.3%) y tenia alguna
anormalidad en 13 (86.7%). Los cambios predominantes fueron: aumento
de células (60%), aumento de proteinas (46.7%) y disminucion de glu-

cosa (53.3%) .-

En ningun paciente se hicieron estudios inmunolégicos para detectar
anticuerpos y/o antigenos tanto en suero como en liquido cefalo ra-

quideo.

Los estudios neuroradioldgicos efectuados estuvieron marcados por 2
tipos de signos predominantes: Signos de Hipertensién Endocraneana

en 76.5% .de los casos y calcificaciones en 47.1%.
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En el aspecto terapéutico; tanto medica como quirdrgicamente predo-
minaron las medidas paliativas, en el primer caso fueron del orden

de 58.8% y en segundo de 41,2%.

Solo en un caso (5.9%) se manejo especificamente con Praziquantel y

las medidas quirdrgicas fueron curativas solo en 23.5% los pacientes.
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CONCLUSIONES

En los pacientes estudiados esta patologia predomindé en el sexo
masculino (64.7%) y es mas frecuente en la 3era. 4ta. y 5ta. dé
cada de la vida.

El Sindrome de Hipertensiéon Endrocraneana; es el cuadro clinico
mas frecuente (47.1%) con el cual se presento la Neurocisticer-

cosis en dicYios pacientes.

En el Hospital Edcuela, en el periodo de estudio se utilizaron
la mayoria de los estudios conocidos internacionalmente; excepto

los inmunolégicos.

De los estudios neuroradioldégicos realizados destaca la tomogra-

fia axial computarizada por su sensibilidad superior a los otros.

El diagnostico de Neurocisticercosis se confirmé en casi la mi

tad de los pacientes estudiados (47.1%) (8/17); mediante biopsia.

La localizacion topografica predominante del parasito fue a ni-

vel de Parénquima cerebral (.52.9%).



Las medidas terapéuticas paliativas tanto médicas como quirdrgicas
predominaron sobre las especificas y/o curativas/ solo en un

paciente se utilizo Praziquantel como tratamiento.

La neurocirugia resulto particularmente Util en aquellos pacien

tes con cisticerco intraventricular y sin ependImitis.

No se puede establecer una frecuencia real ni aproximada de esta
patologia por diversos factores; entre otros, el extravio de ex
pedientes y la mala codificaciéon de los mismos en el Hospital-

Escuela.



-122-

RECOMENDACIONES

Todo paciente masculino entre los 20 y los 50 afios de edad que
asista al Hospital Escuela con sindrome de Hipertensidn Endocra-

neana; debe estudiarse por Neurocisticercosis.

Debe iiriplementarse en lo posible el uso continuo de métodos in-
munoldgicos para el diagnéstico de esta Patologia en el Labora

torio Clinico del Hospital Escuela.

El método Neuroradiolégico de elecciodn para el estudio de estos
pacientes debe ser la Tomografia Axial Computarizada. Sin deses
timar el aporte de otros estudios, particularmente Rx. simple de

craneo y radiografia de partes blandas.

Deben realizarse ensayos supervisados intrahospitalariamente; de
tratamiento con Praziquantel en nuestros pacientes; particularmen

te en casos de localizacidon parenquimatosa multiple.

La Neurocirugia debe intentarse sobre todo en aquellos casos de

localizacion intraventricular o en derivaciones de L.C.R. tempo

rales previo al tratamiento definitivo.

El médico debe realizar un busqueda mas activa de esta patologia.



7.

Mejorar el sistema de registro y archivo de expedientes en el

Hospital Escuela.
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ESTUDIO RETROSPECTIVO DE A5 CARACTERISTICAS CLINICAS Y MA=-
NEJO (DIAGNOSTICC Y TERAPEUTICO) DE LA NEUROCISTICERCOSIS
EN PACIENTES DEL HOSPITAL-~ESCUELA DE 1979 - 1984,

1.

INSTRUMENTS No

DATOS, GENERALES:

)

-

EDAD ... l.2. SEXD _

SINDROME CLINICO:

2els

PRIMERA MANIFESTACION DE LA ENFERMEDAD

2,1,1  SINDROME CONVULSIVO 51 ) NO

p—

241.2 SINDROME HIPERTENSION ENDOCRANEANA SI NO

2.1.3 RLTERACIONES MENTALES 571 NO
2.1.4 SINDRCMES LOCALIZADCS ST NGO

2.1.4.1 SINDROME DEL IV VENTRICULD 51 NO

g L | —

2,1.4,2 SINDROME QUIAMASTICD 51

po—

NO

2.1.,4.3 SINDROME CEREBELC PONTINOD 5T

S

NG

2,1,4,4 SINDROME MESENCEFALICO IRREVERSI=- 81
BLE,

2.1,5 CUADRDS MIXTOS

) NO

($3]
-
—
~—

NGO

Cad
S

ENUMERELDS A CONTINUACION
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MENCIONE LCS SINDROMES QUE EN ALGUN MCMENTO SE PRESENTARON
EN LA EVOLUCION DEL CUADRO EN ORDEN DE APARICICN, ‘ .
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3.  PRUEBAS DIAGNUSTICAS:

3.1 LABORATORIC CLINICO st () NO ()
3.1,1 ESTUDIO DE SUERD st () nNe ()
3,1,1.1 FIJACION COMPLEMENTG 51 () NnO ()

RESULTADOD
3,1,1.2 INHIBICION HEMAGLUTINACION st ( ) NO( )
RESULTADO
3,1,1.3 ELISA st () ND ()

RESULTADO

3,1,1,4 INMUNGELECTROFORESIS st () No ()
RESULTARD

L I R e o e T S S ]

3.,1.2 ESTUDIG DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDPED ST () NOD ( )

3.1.2,1 CELULAS VALOR: _

s T SRR TP,

AUMENTADAS () NORMALES ( ) NO CONSIGNADAS ( )
PREDOMINIO: ENSINOFILOS ( ) NEUTROFILOS ( ) MDNDCI{D&

NINGUND ()  NO CONSIGNADG ()

3.1.2.2,PROTEINAS VALDR: __ NO CONSIGNADC

P S el e et

AUMENTADAS () DISMINUIDAS ( ) NORMALES ()

341.2.3.GLUCOSA VALOR: ___ NO CONSIGNADA ()

A o e

AUMENTADA () DISMINUIDAS () NORMALES ()
3.1.2,4 FIJACION DE COMPLEMENTO TITULO |

N T

pPOSITIVO ( ) NEGATIVO ( ) NO SE HIzo ( )
3.1.2.6 ELISA. TITULD
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3.1a2,7 INMUNDELECTROFCRESIG, TITULD

POSITIVC () MEGATIVG { ) NO SE HIZO
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Je2. ESTUDIOS NEURORADIOLUGICOS 51 MO

-
pa—

3.2.1 RADIUGRAFTA SIMPLE DE CRANEC 3T ( ) NO ()

3.2.1,1 PFRESENCIA CALCIFICACIONES SI () No () NO CONSIG-
NAaoo ()

3.2,1.2 DESTRUCCION SILLA TURCA SI ( ) NO ( } NO E?N?IGNHm

po (

3,2,1.3 DESTRUCCION PARCION PE- ST { ) NO { ) NO CONSIGNA~

TROSA TEMPUIAL PO ( ;
3.2.2 VENTRICULOGRAFIA ST { ) N2 ( ) NC CONSIGNADD ( )
3.2.2.1 CISTICERCO unice () nmuLtieLe ()
3.2.,2.2 DISTICERCO .} PARED DE VENTRICULO:

LATERAL { ) 3on () 4to { ) NO CONSIGNADO ( )
3.2,2,4 CISTICERCO:  PREPONTING { ) PONTOCEREBELAR { )

3.2,3  ANGIDGRAFIA CLRERRAL ST () no () HC

-
LN

3.2.3.) ALTERACIONES £ EL CcuUnse DE 51 () no () NC ()
LOS ART.

-

3.2.3,2 DISPINUCTION DEL INCLUIDA 51 ( NOC() Ne ()

OCLUIET 0N
® NC - NG CONSICNADG
3.2.3.3 ARTERTA MAS AFCCTADA -

CCREBRAL ANTERICR { ; CEREBRAL MEDIA

LY

N

(

CERERRAL POSTERIOR { ) BASALES ( Y n.Co ()
3.2,3.4% PRESENCIA DE OTROS CAMBION3S S3I ( ) NO (
(

e S

3.2.3.5 SE IMPREGMA CAPSULA DEL 51
QUISTE

)
Vgt
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3.2.3.6 VENAS ALREDEODR DEL QUISTE sSI ( ) no () n.c. ()
3.2.3.,7 DEPRESTON VEUA CEREARAL INTLSI ( ) NO () N.C. ()
3.2.3.8 AMPLIACION ARCO VENA TALA= ST ( ) NO ( ) N.C. {

MOESTRIADA
3.2.3,9 DRENAJE VENDSO TEMPRAND 599 SI { ) NO
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3,2.4 MIELOGRAFIA st ( )y No ()

3,2,4.1 APARICIUN VESICULAS ST () wnND ()

MULTIRPLES ( ) wunicAs ( ) N.C. (

)
3.2.4.,2 OCLUSION ESPACIO SUBCRACNDIDEO ST ( ) NO
3.2.4.3 ENCGROSAMIENTO DE MENINGES ST (

(

342.4.4 ENGROSAMIENTO RAICES CAUDA 51

) NO

EQUINA

3.2.5 TOMOGRAFIA COMPUTADA

3.,2,5.,1 LOCALIZACION MENINGEA ST () no
3.2,5,2 LOCALIZACION INTRAVENTRICULAR ST ( ) NO
3.2.5.2,1 CON HIDROCEFALIA OBSTRUCTIVA SI ( ) NO
3.2,5.2,2 CON HIDROCEFALIA COMUNICANTE SI ( ) NO
3,2.5.2,3 CISTICERCO EN VENTRICULO
LATERAL () 111 () 1V ()
3.2.5.3  LOCALIZACION PARENQUIMATDSA
3.2.5,3.1 CALCIFICACIONES sT () NO
SUPRATENTRIALES () INFRATENTRIALES
UNICAS () MULTIPLES
CARACTERISTICAS i L
3.2.5,3.2 QUISTES ST () ND
UNICOS ( ) MULTIPLES ( )
CARACTERISTICAS
3.2,5.3.3 ENCEFALITIS CISTICERCOSICA AGUDA ST ()
3.2,5.3.3.1 NODULOS () NO ()
SUPRATENTORIALES ( ) INFRATENTURIALES (
3.2.5.3.3.2  LESIONES ANULARES ST () NO




3,2,5,3.3.3 DISMINUCION O COLAPSO VENTRICULAR
(PSEUDOTUMOR CEREBRAL) ST () NoO () N.C ()
3.2.5.3.3.4 EDEMA CEREBRAL st () wNo () N.C ()

3.3. ESTUDIDS HISTOPATOLOGICOS

3.3.1 BIOPSIA 5y (Y wn () nac ()
T 3.2 AUTOPSIA SI () nNo () nN.C ()
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3.3.3 SE HIZO MICROSCOPIA DE QUISTE ST () nO () N.C ()
)

3.,3.,3.1 SE ENCONTRO PRUTODESCOLEX ST () NO () N.C (
3,3.3.2 PARED QUISTE CON 3 CAPAS ST () ne () MlC ()

3.3,3.3 CORPUSCULODS CALCARENS DISE-
MINADOS ST () NO () N.C ()

3.3.4 SE HIZ0 MICRUSCOPIA TEJIDOD
PERIGUISTICO ST () no () N.C ()

3.3,4,1 HABIA INFILTRADU DE NEUTRO~ ST () NO ( ) N.C ()
FILOS

3.3.4.2 HABIA INFILTRADD LINFOCITORIO SI () NO ( ) mN.C ()
3,3.4,3 HABTA INFILTRADD EUSINOFILOS 31 ( ) no () N.C ()

3.3.4.4 AUMENTO DE FIBRUBLASTOS st () nNo () n.C ()

TRATAMIENTO CMPLEADD

4,1 TRATAMIENTO MEDICO S1 () NoO ()

4,1.1 TRATAMIENTO SINTOMATICO st () no ()
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4,1,1.3 OTROS ANTICONVULSIVOS sT () NO ()
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DOSIS e e S
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DOSIS T ——

4,1,2,3 OTR0OS ESTERODIDES sT () NO ()
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B e o TSI TR SR

4,1,3 TRATAMIENTNO ESPECIFICO 51 () NoO ()

4,1,3,1  PRAZIOUANTEL st () n~No ()
pOsSIFICACION -

4.1.3.3 METRIFONATO _ ST () wNo ()

DOSIFICACION
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DERIVACION LUMBOPERITONEAL,VENTRICULD ATRIAL O LIBERACION
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4,2,2 CURATIVD ST () NO ()

DESCRIBIR CIRUGIA
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