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CISTICERCOSIS DEL SISTEMA 
NERVIOSO CENTRAL

INTRODUCCION

En el Ecuador la cisdcercosis continúa 
siendo un grave problema de Salud Pública. 
Su alta prevaleciencia en los servicios de 
Neurología y Neurocirugía así lo confirman.

Estadísticas precisas sobre su incidencia 
en nuestro país no tenemos. Disponemos de 
estudios aislados como el del Dr. F. Guerrero 
en 1965 en el que refiere que de 53 autop­
sias realizadas en 6 encontró cisticercosis 
en el SNC equivalente al l lo /o  (3 9 ),

Leone en 2.688 autopsias y 27.400 biop- 
sias (1.947—67) encontró 132 casos de cis­
ticercosis, 21 de los cuales eran de localiza­
ción cerebral.

Alarcón (40) en 3 años a estudiado 32 
casos de cisticercosis SNC que provenían 
principalmente del Austro y Sur de la 
Sierra.

Por las condiciones parecidas a las de 
México y de acuerdo con Flisser (1—2) hay 
una tasa de prevalencia del lo /o  en estudios 
poblacionales y de acuerdo con Gómez 
y Méndez (3) constituyen el 9o/o de todos 
los pacientes neurológicos. Confirmándonos 
la urgente necesidad de continuar trabajos 
de investigación para lograr la erradicación 
de la cisticercosis en nuestro país.

La cisticercosis cerebral o espinal son 
producto de la presencia de larvas de cisti- 
cercus cellulosae de la tenia solium en el Sis­
tema Nervioso Central, ya sea: en sus cu­
biertas, en sus cavidades o en menor fre­
cuencia en el parénquima.

PARASITOLOGIA

Entre las diversas especies de cisticer- 
cos, la única que se presenta en el hombre es
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la espede Cysticercus Cellulosae que repre­
senta la forma larvaria de la Tenia Solium. 
La parasitosis por Cysticercus Racemosus 
se considera como un Cysticercus Cellulo­
sae degenerado. Apoyando esta idea recien­
temente, utilizando microscopio electrónico 
y técnicas de immunoflorescencia se ha de­
terminado que, por lo menos la pared del 
C. cellulosae y racemosus (4—5) son idén­
ticas. Se mencionan también formas inter­
medias (CFI) que poseen gran desarrollo de 
las membranas, pero conservan estructuras 
que aparentemente corresponden al escólex
(4).

MORFOLOGIA Y CICLO EVOLUTIVO

La Tenia Solium está constituida por 
una cabeza o escólex, un cuello delgado y 
un cuerpo formado por proglótides; suele 
medir de 2 a 3 mts. hasta 8 mts.

El escólex es de forma cuboide de 1.5 
a 2 mm y posee un róstelo de 24—36 
ganchos «n doble hilera, además de 4 vento­
sas semi-esféricas musculares. El cuello se 
continúa con el estróbilo que es un conjun­
to de proglótides ordenados, primero los in­
maduros, luego los maduros y por fin los 
grávidos. Estos últimos tienen de 8 a 14 
prolongaciones uterinas en las cuales se en­
cuentran las larvas que miden de 30 a 40 mi­
eras y que contienen un embrión exacanto 
que está rodeado de una membrana gruesa 
o embrióforo, estriada radialmente.

La forma como el humano puede in­
fectarse con los hüevecillos de la T. Solium 
es variable, pudiendo ser por:
1.- Heteroinfección: Es la más frecuente y 
se debe a la ingestión de agua o alimentos 
contaminados (especialmente la lechuga) con
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huevos de T. Solium. En etapa aún en es­
tudio se sugiere la posibilidad de que la in­
gestión de “ formas microscópicas tempra­
nas” de cisticercos en la carne de cerdo mal 
cocidas pueden ser una fuente de infección. 
Por una parte difícil de sostener ya que la 
ingesta de carne de cerdo con cisticercos so­
lo producirá una tenia adultos en el intesti­
no del hombre. En cambio estamos viendo 
en la práctica en que las provincias ecuato­
rianas que más consumen carne de cerdo 
hay más cisticercosis.
2.- Autoinfección: Se produce en aquellos 
individuos que siendo portadores de tenis, 
se infectan para llevarse a la boca los dedos 
contaminados con sus propias materias fe­
cales (autoinfección externa) o bien, aunque 
no ha sido demostrado, porque los proglóti- 
do grávidos llegan por retroperistaldsmo si 
estómago o al duodeno (autoinfección in­
terna) en donde el huevo pierde su pared 
por acción de enzimas gástricas e intestina­
les y se (ibera de la oncósfera (6). Esta hi­
pótesis es difícil de sostener, pues es muy 
largo el camino de recorrer los proglótides 
desde el recto—sigmoide donde se liberan 
hasta el tubo digestivo alto y en muy raras 
ocasiones se ha demostrado la presencia 
simultánea de ambos estadios de éste parási­
to en un mismo individuo.
3.- Por vía placentaria: un posible meca­
nismo aunque raro, es la transmisión por in­
fección a través de la vía placentaria (cis­
ticercosis congènita) que ocurre cuando una 
mujer embarazada se infecta y las oncósfe- 
ras invaden también el feto atravesando la 
placenta.

Hay otro mecanismo de infección (7) 
y que consiste en la ingestión de formas em­
brionarias precisticercósicas en la carne de 
cerdo infectado, insuficientemente cocida. 
Se presentan los resultados de investigación 
reciente, en el que se hallan formas inter­
medias entre embrión exacanto y cisticer- 
co en preparados de carne macerada de 
cerdo con solución salina, estas formas sir­
vieron para inocular cerdos sanos compro­
bados con serologia para cisticercosis, las

cuales volvieron a desarrollar formas madu­
ras. Existe la posibilidad de adquirir cisti­
cercosis por medio de ingestión de formas 
postoncosféricas que se encuentran en evo­
lución en la carne de cerdo contaminado y 
que por mecanismos de inmunosupresión 
se favoreciera su desarrollo final hasta la fa­
ce de citicerco.

RUTA DEL PARASITO EN EL HOMBRE

HUEVOS 

ESTOMAGO Y DUODENO

i
PERDIDA DEL EMBRIOFORO 

ONCOSFERA O EMBRION HEXACANTO 

PARED INTESTINAL
X

CAPILARES

CIRCULACION GENERAL

Sistema Nervioso Central.
Músculo estriado, corazón 
TCS, ojo, pulmón

(Aorta lumbar, mesenterco, 
páncreas, epiplón mayor, 
peritoneo parietal, retro- 
peritoneo). (6) ^

CYSTICERCUS CELLULOSAE
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MORFOLOGIA DEL CYSTICERCO
CELLULOSAE

Es redondeado y ovoide, un diámetro 
de 3—18 mm. Tiene una pared que circuns­
cribe una cavidad llena de líquido y que se 
pliega en cierto lugar, dando origen a un 
cuello que en su extremo tiene un escólex.

Observando al microscópico electrónico, 
la pared que le rodea está constituida por 
una capa protoplasmática distal, con va­
cuolas y mitocondrias. La porción externa 
tiene prolongaciones protoplasmáticas a 
modo de microvellosidades. Por debajo de 
la capa basal se encuentra una gran cantidad 
de corpúsculos calcáreos, que se cree juegan 
un papel en la autoregulación y en el inter­
cambio proteico, el cual funciona como 
antígeno en el huésped (8). La estructura 
muscular que se observa en las ventosas y 
los rostelos, dan una idea del gran poder de 
fijación del parásito adulto para perma­
necer firmemente adherido a los tejidos 
del huésped parasitado.

El Cysticerco Racemoso, es más peque­
ño, la constitución es idéntica al C. Cellulo­
sae pero no tiene escólex, por lo que es 
considerado por algunos autores como un 
cisticerco degenerado (4—5). De preferen­
cia se halla hubicado en la base del cerebro.

EPIDEMIOLOGIA

Hasta la década del 40 la cisticercosis 
se veía en todos los países del mundo. La 
aplicación de medidas higiénicas adecuadas

han suprimido esta enfermedad en Europa 
Occidental. En EE. UU. se ve más casos en 
¡migrantes. Mientras que la aparición de nue­
vos casos se ven solo en los países subdesa- 

. nollados, en los que la falta de agua pota­
ble y alcantarillado, además de agua de re­
gadío adecuado hacen un círculo visioso 
difícil de romper. En América Latina, prác­
ticamente en todos los países existen cisti­
cercosis, constituyendo un gran problema 
médico— social. La cisticercosis humana 
y animal es un problema de Salud "Pública 
en los países donde existe miseria, ignoran­
cia y condiciones higiénico—sanitarias defi­
cientes.

En América Latina (se calcula una pre­
valencia en población de hospitales):
México 3.600 por 100.000 Hab.
Perú 1.110 por 100.000
Venezuela 486 por 100.000
Ecuador 469 por 100.000
Chile 90 por 100.000
Honduras 20 por 100.000

En México desde 1.942 se publican 
estudios epidemiológicos que señalan una 
elevada frecuencia de esta enfermedad.

Se puede aceptar que el 3o/o de indi­
viduos sufren la parasitosis (6—9—10—11).

Según Albores (12) y Raviela (11) la 
cisticercosis cerebral es responsable de la 
mortalidad del lo /o  de fallecimientos en la 
ciudad de México.

Desde el punto de vista neuroquirúr- 
gico se reporta que 1 de cada 4 enfermos 
en quienes se practica una operación de 
cráneo fue para tratar esta parasitosis. Series 
más recientes señalan que la cisticercosis 
cerebral fueron responsables de que se in­
tervinieran 516 enfermos de 1.463 interven­
ciones quirúrgicas, lo que representa el 
28.3o/o (13).

En una investigación seroepidemiológi- 
ca realizada en México, con técnica de 
Immunoelectroforesis en 17.471 muestras 
del Banco de sueros del Centro Médico 
Nacional, obtenidas de una población 
clínicamente sana, se obtuvieron áreas geo­
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gráficas de alto riesgo, en las que la posi­
tividad de las pruebas llegó hasta el 60/ 0, 
como en ciertas zonas del Bajío y otras más 
al Sur. El estudio reveló que en forma glo­
bal el lo /o  de la población tiene anticuerpo 
anticisticerco (14).

Son pocos los enfoques sobre neurocis- 
ticercosis en niños (15—16) sin embargo es 
clara la baja incidencia de esta parasitosis 
en niños menores de 15 años. En series re­
portadas se señala del 0.03 hasta el 4.30/0 
del total de casos reportados. Por ejemplo en 
el Instituto Nacional de Pediatría (IMAN) 
de 1.970—75 se realizaron 1.563 autopsias 
y se reportaron sólo 6 casos (O.38o/o). (16).

En inspección sanitaria a los cerdos en 
los Rastros, se reportó una frecuencia que va 
del 4.26o/o en 1.954 al lo /o en  1970(17-18) 
son los cerdos que no provenían de granjas 
con técnicas adecuadas de crianza.

ANATOMIA PATOLOGICA

La larva de T. Solim se distribuye por 
vía hemtógcna a los diversos tejidos. Se dea- 
conoce la afinidad por el sistema Nervioso 
Central, puede deberse a la gran irrigación 
o a la cantidad de glucosa en sus tejidos.

Lo cierto es que la oncósfera llega a la 
circulación cerebral donde puede seguir 2 
caminos:
1. Pasar por los plexos coroideos al LCR 
en donde puede quedar atrapado en el sis­
tema ventricular o bien asentarse en las 
cisternas básales aracnoideas o en la con­
vexidad, debido a la hemodinania de. la cir­
culación del LCR, o por la gravedad; produ­
ciendo reacción inflamatoria y obstrucción 
de los agujeros de Monroe, de Luscka, Ma- 
gendie, del acueducto de Silvio, o alteración 
en la reabsorción del LCR en las vellosidades 
aracnoideas, situación que produce hidroce­
falia.
2. Cisticercosis parenquimatosa cuando la 
vía de contaminación es la capilar.

La cisticercosis espinal es poco frecuen­
te y su incidencia varía entre 0.65 al 2.7o/o 
predominando la localización subaracnoidea

y ocasionalmente la intramedular.
El tamaño del C. Cellulosar varía entre 

2 y 3 mm hasta 2 y 3 ctm. de diámetro. En 
el caso de C. Racemosus (19) solo se desarro­
lla en las cavidades ventriculares o cisternas 
básales.

Otro aspecto importante es el hallazgo 
frecuente en la pared de los vasos, arte­
ritis obliterante (20—2 1 ) que por sus carac­
terísticas histopatológicas nos sugieren que 
factores immunológicos y de hipersensibili- 
dad sean los responsables de éste tipo de le­
siones por formación de complejos antíge- 
no— anticuerpos que aunados al comple­
mento y  agregación de plaquetas, produ­
cen alteración de la íntima de las arteriolas, 
microinfartos cerebrales.

Los cambios histopatológicos en la zona 
circundante al cisticerco y en los tejidos del 
huésped; así como la ependimitis y los 
cambios inflamatorios en las meninges por 
la presencia de dsticercos en los ventrículos 
o en las cisternas de la base (2 0 -2 1 -2 2 ).

CLASIFICACION CLINICA

El diagnóstico clínico correcto es difí­
cil de establecer, ya que la cisticercosis pue­
de revestirse de las más insospechadas mani­
festaciones. Así durante la fase de inva­
sión puede no haber síntomas prodrómicos, 
dolor muscular o fiebre moderada. Los cis- 
ticercos pueden ser palpados en el músculo 
y TCS. Los síntomas más frecuentes son 
mialgias, debilidad, calambres, fatiga, pér­
didas de peso y nerviosidad.

Una vez infectado el organismo, los 
cisdcercos presentan un diverso proceso evo-
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lutívo en el mismo enfermo, con una sobre­
vida media en el Sistema Nervioso Central de 
tres a seis años. De éste modo se puede ob­
servar en el mismo paciente cisdcercos en 
diversos estados evolutivos que culminan con 
la calcificación después de la muerte del pa­
rásito.

HENNEBERG clasifica a los neurocis- 
ticercosis en 9 grupos:
1. Casos asintomáticos, como hallazgo ca­
sual de autopsia.
2. Cuadro clínico—neurològico o psiquiá­
trico bien definido que no muestra relación, 
la localización de los cisdcercos. La sintoma­
tologia y evolución clínica inducen a consi­
derarlos erróneamente con el diagnóstico di­
ferente del de cisricercosis.
3. Epilepsia generalizada, especialmente de 
aparición tardía.
4. Epilepsias focales.

Las formas convulsivas son las más fre­
cuentes. Se presentan al comienzo de la enfer­
medad o durante la evolución del padeci­
miento, como síntoma principal o junto con 
otros.
5. Casos que se presentan con síntomas fo­
cales de cualquier índole. Puede presentarse 
como síndrome piramidal (hemiplejía), pa­
rálisis aislada de pares craneales. S. del tron­
co cerebral, cerebeloso, etc.
6. Casos en los que hay preferentemente 
perturbaciones psíquicas, muy semejantes a 
las posicosis orgánicas. Es posible sospechar 
cuando la historia clínica muestra datos de 
evolución que no corresponden a las psicosis 
orgáncias.
7. Casos de meningitis basal cisticercó- 
sica en las que hay cefalea, vómito, altera­
ción de los pares craneales, atrofia óptica, 
rigidez de la nuca, que se desarrollan inci- 
diósamente y que progresan a la hipertensión 
intracreaneana.
8. Cisricercosis ventricular, generalmente 
en cl IV ventrículo, puede causar hidroce­
falia, a veces asimétrica. En el IV ventrículo 
dá el S. de Bruns (efecto de válvula).
9. Cisricercosis de la médula y meningitis 
espinal cisricercósica. La sintomatologia es
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muy variable y predomina dolor radicular. 

METODOS DE DIAGNOSTICO

L.C.R.: En la mayoría de los casos el 
paciente desencadena una reacción inflama­
toria en el LCR con pleocitosis moderada de 
10 a 100 cell. por mm^, aumento de proteí­
nas, decenso de la glucosa, abundantes lin- 
focitos, algunos polimorfonucleares y eosi- 
nofilia.

En 1975 Spina.- Franco reportó un au­
mento en las gamaglubulinas IgG (23).

El dianóstico immunológico con una 
variedad de métodos. Partiendo de la premi­
sa, muy simple por cierto de que el cisti- 
cerco es un cuerpo extraño, al cual el hués­
ped debería responder por medio de sus de­
fensas immunológicas, se pensó buscar an­
ticuerpos en suero y en el LCR.

Weinberg en 1.909, comenzó a practi- 
■car en los cerdos parasitados la reacción 
de fijación del complemento en la sangre, 
utilizando como antígeno un estracto de cis- 
ticerco. En 1.911 Moses lo utilizó por pri­
mera vez en el hombre. En México desde 
1946 Dionicio Nieto propone utilizar esta 
reacción en el LCR, ya que los resultados en 
la sangre no eran satisfactorios (25).

Aunque la respuesta immunológica a 
nivel del SNC es diferente al resto del orga­
nismo, la utilización de pruebas en el suero 
se han venido realizando cada vez con ma­
yor efectividad destacando las siguientes:
a) Difusión y precipitación (Biagi) 1.958

(24)
b) Hemoaglutinación indirecta.
c) Immunoelectroforesis y doble immuno-

difusión (Flisser y colb en 1975).
d) Immunoflorecencia indirecta.

La prueba de Nieto puede decirse que es 
la específica para el diagnóstico del cisricer­
cosis del SNC, sin embargo cualquiera de las 
otras pruebas son de gran valor en el diag­
nóstico cuando hay un cuadro clínico su­
gestivo.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS J
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Se investiga la presencia de clacifica- 
ciones intracreaneales anormales en la Rx 
de cráneo simples o en el músculo, por le­
siones tisulares periféricas que pueden cal­
cificarse. Varía entre 4.3 — 12.2o/o. Obra­
dor lo reporta en un tercio de sus casos. Son 
redondeadas y pueden tener un hueco cen­
tral esférico. Pueden ser únicas o múltiples 
(2 6 -2 7 -2 8 ) .

Otros estudios radiográficos son la an- 
giografía, la yodoventriculografía, son úti­
les para demostrar hidrocefalia, procesos 
ocupativos corticales, ventriculares o cister- 
nales, además adelgazamiento de los vasos 
que se interpreta como vascilitis (27). La 
mielografía con pantopaque o metrizamide 
para detectar quistes o aracnoiditis espinal. 
(29-30).

Importante en la época actual, para 
detectar neurocisticercosis, es la tomografía 
craneal computarizada TAC, que ha venido 
a modificar el diagnóstico que en épocas 
anteriores no se lograba hacer, por medio de 
éste estudio se puede diagnosticar calcifica­
ciones intracraneales, dilatación ventricular, 
la obstrucción del IV ventrículo por epen- 
dimitis o quistes de cisticerco, quistes que 
obstruyen el Monroe o el acueducto de Sil­
vio o localizados en la región cortical o el 
cerebelo, pueden ser detectados con gran 
margen de certeza. (31—32).

La tomografía craneal computarizada 
con medio de contraste positivo intraven- 
tricular (34) se usa cuando los métodos an­
teriores no han podido diagnosticar cisti- 
cercos ¡ntraventriculares, a pesar de que el 
paciente se halla con derivación del LCR, 
continúa con dilatación de los ventrículos 
y con sintomatología clínica. Sirve también 
para diagnosticar cisticercos que están fuera 
de los ventrículos, pero comprimiendo a 
los mismos y los que se encuentran en las 
cisternas de la base.

Electroencefalografía: el EEG propor­
ciona una información inespecífica, con al­
teración difusa, o bien focales, como un fe­
nómeno irritativo cortical o subcortical. 
Puede dar ondas compatibles con masa ocu-

pativa o de un infarto cerebral.
S I M P L E6 ecn 1 6  oc
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TRATAMIENTO

El tratam iento se ha modificado en los 
últimos años, ya que no se disponía de una 
terapéutica eficaz para la neurocisticercosis.

Su tratamiento se limitaba a medidas 
sintomáticas sobre todo a través de la ad­
ministración de corticoides y anticonvulsi- 
vantes. El Prazicuantel (Cisticid) por su no­
table actividad contra los cisticercos, demos­
trada en infecciones en animales, así como 
los resultados »promisorios en la cisticerco- 
sis humana, parece ser la única droga que se 
usa en la actualidad (33—35—36—37) su 
uso esta indicado en aquellos casos donde 
hay quistes múltiples y en casos donde el 
cisticerco no puede ser extirpado quirúr­
gicamente.

Se aconseja hospitalizar los primeros 
días, ya que la muerte del cisticerco puede 
desencadenar una reacción inflamatoria lo­
cal, provocada por proteínas extrañas li­
beradas a consecuencia de la destrucción 
del parásito, esta puede traducirse por ede­
ma e hipertensión intracraneal, por lo que
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es necesario administrar prednisona 30mg 
diriamente o metilprednisona 5mg/kg.

La dosis utilizada es de 50 mgr/kg. por 
10 a 15 días.

Los pacientes tratados mejoraron de su 
hipertensión intracraneal, en casos reporta­
dos por Spina Franca con dilatación ventri­
cular hubo regresión de la misma. En casos 
reportados por Botero (38) en Colombia 
con crisis epiléptica intratables mejoraron.

El tratamiento quirúrgico puede quedar 
para los casos de hidrocefalia, procediendo 
a la derivación del LCR con válvula de Pu- 
denz o Hakim.

En aquellos casos donde existen cisto- 
cercos racemosus en el espacio subaracnoido, 
que por su tamaño actúan como masa ocupa- 
tiva, los quistes pueden ser extraídos a través 
de una craneotomía y con técnicas micro- 
quirúrgicas. La cisticercosis quística cister­
nal puede resolverse también por extirpación 
microquirúrgica. Igualmente en la cisticer­
cosis ventricular.

Por último cuando los cisticercos es­
tán localizados a nivel raquídeo, la extir­
pación quirúrgica por medio de hemilami- 
nectomía, extirpación de los quistes y libera­
ción de las adherencias es la única opción 
quirúrgica.
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