Cisticercosis: Clinica, diagnéstico y tratamiento’

GUSTAVO PRADILLA ARDILA?Z

Introduccion

La cisticercosis por Taenia solium es una
enfermedad crénica, seria y potencialmente fatal
debido a la frecuente localizacién cerebral del
pardsito (1).

Presenta caracteristicas clinicas proteiformes
gue usualmente dificultan su reconocimiento.

Es causada por la larva de la Toenia solium pero,
en Surdmerica y en Surdfrica, se han informado
varios casos de cisticercosis racemosa. El término
“cisticerco racemoso’ se wusa para describir
vesiculas largas y translucidas, frecuentemente
lobuladas o ramificadas, desprovistas de escélex y
usualmente en el espacio subaracnoideo o en los
ventriculos. Estos cisticercos, que se ha hallado
tnicamente en el SNC humano, pueden alcanzar
un gran tamano y llegar a ser multilobulados
originando sintomas mucho mds frecuentemente
que el cisticerco normal (celular} debido a su
volumen y quizds porque son menos bien tolera-
dos,

Anteriormente materia de controversia, la
existencia simultdnea de cisticercos de la Taenia
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solium (celular) y el racemoso en una misma
persona, con formas intermedias de desarrollo, ha
llevado a varios autores, entre ellos a Rabiela et
al.,, a establecer claramente que el cisticerco
racemoso es un estado degenerativo del celular,
(2).

En casi todo paciente la entidad tiene su propio
curso particular, dependiendo de la respuesta
inmune personal al pardsito, la severidad de la
infestacidn, la localizacidn de los quistes y el sitio
y niimero de las lesiones (3).

El periodo de incubacién es muy amplio,
variando antre algunos meses y 30 afos con un
promedio de 7 afios en un 83% de los casos (4).
Se ha intentado explicar este hecho por la poca
respuesta inflamatoria inicial de los quistes viables
pero con el paso del tiempo la larva comienza a
morir, induciendo una mayor respuesta infla-
matoria que conduce a un agrandamiento de las
lesiones (5).

El comienzo de la enfermedad puede ser stibito
pero, usualmente es gradual y el curso es progre-
sivo con largas remisiones entre las exacerbaciones

(4).

La sintomatologia es debida a la compresién
mecdnica y al desplazamiento de los tejidos
ocasionados por el cisticerco y a la respuesta
inmunitaria del huésped (6). :

Ambos sexos se afectan por igua! yla mayorfa
de los casos estdn entre los 20 y los 50 afos (7).
Su incidencia es menor en la edad infantil (8).
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Clasificacion

Se han hecho numerosas clasificaciones, la
mayoria incompletas dado que el pardsito es
capaz de atacar casi cualquier organc del ser
humano, sumdndose aesto el hecho de que la
cisticercosis puede presentarse en forma asinto-
mdtica siendo un hallazgo casual tanto clinica-
mente como en material de autopsias {9).

Los casos sintomdticos pueden agruparse en
cuatro categorias de acuerdo con la localizacién
del parisito (6) {Tabla 1).

I. Cisticercosis diseminada. —Compromete las
visceras, los musculos, el tejido conectivo e
incluso el hueso. Raramente afecta los pulmones.
Los nddulos subcutdneos parecen ser frecuentes
en algunas series, 54% para Dixon et al. (10},
siendo una forma preponderante en Brasil, la
India y Corea del Sur (6). La forma miocdrdica es
comln en infestaciones intensas pero frara vez
causa signos clinicos (1). La subcutdneatiene poca
importancia clinica (1) aunque si epidemioldgica
por su alta asociacién con neurocisticercosis
siendo Gtil su extirpacion quirdrgica para la
conformacién patoldgica de la entidad (11). La
muscular produce mialgias y debilidad, hallandose
calcificaciones frecuentes en esa localizacién. Se
ha descrito una miopatia pseudohipertréfica.
Mds raramente adn, se ha informado también de
un caso de un quiste de la columna vertebral {6).

La cisticercosis hepdtica humana se ha descrito,
pero causada por la larva de la Taenia taenigefor-
mis o la Taenig crassiceps y no por la T. solium
{1). A nivel subcutdneo y ocular la larva de la Tae-
nia multiceps, llamada cenuro, lo mismo que la
de la Taenig brauni, pueden causar patologfa en el
ser humano segun informes de Uganda (1).

1. Oftaimocisticercosis.— Puede ser intra o ex-
traocular. Es mds frecuente a nivel subretinal y en
el humor vitreo, produciendo una severa reaccion
inflamatoria por la muerte del pardsito. Clinica-
mente afecta la visién en grado variable, llegando
hasta la ceguera (6). En ocasiones semeja un tu-
mor intraselar {6a). Parece ser poco frecuente en
nuestro medio, (11,12).

I1l. Neurocisticercosis.— Es la forma mas fre-
cuente de cisticercosis y en muchas series (3—17)
llegando hasta un 97% para algunos investigado-
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res. Sus sintomas pueden variar notablemente du-
rante la evolucion de la enfermedad y ser afectada
por: 1) la presencia del pardsito por si mismo, 2)
la consiguiente inflamacién y 3) la fibrosis resi-
dual, los granulomas o las calcificaciones. Esto ha
llevado a un concepto reciente sobre formas acti-
vas o inactivas de la entidad (3, 11).

Topograficamente se ha dividido la neurocisti-
cercosis en espinal y cerebral (6).

1. Espinal. Su frecuencia es escasa: uno en 80
casos (11, o en 2,7% de los casos (16). Puede pre-
sentar cuadros clinicos diversos: tabes compre-
sibn modular, degeneracidn combinada subaguda
de la medula, esclerosis fateral amiotréfica, sin-
drome de Brown-Sequard, compresion radicular
y cuadros que semejan tumores espinales (6,10).
En una revision de 55 casos (15 intra y 40 extra-
medulares) se noté que la forma extramedular es-
taba restringida a la regién cervical y directamente
proveniente de la fosapasterior por viadel espacio
subaracnoideo. Las lesiones intramedulares, en
cambio, parecen producirse por diseminacidon he-
matégena (16). Usualmente su configuracion diag-
nostica, y a la vez su tratamiento, es quirdrgico.

2. Cerebral. A su vez comprende:

A. Alteraciones mentales. Varian desde cua-
dros psicéticos (3,11), cambios de personalidad o
conducta (3,4), deterioro mental o intelectual
(3,17) hasta sindrome mental orgdnico (6). Se
presentan tanto en adultos como en nifios (18).
Como manifestacién Unica de neurocisticercosis
son raras las alteraciones mentales (6}, fluctuando
entre un 5% (11) hasta un 22% . McCormick et al,
en su estudio de 127 pacientes con neurocisticer-
cosis, hallé sdlo 13 casos con demencia debida a
hidrocefalia (7). Raramente se ha informado de
psicosis de Korsakoff (16).

B. Epilepsia. Es la manifestacion clinica mds
frecuente de la neurocisticercosis para numerosos
autores, con cifras de 92% (10), 65% (11), 52%,
14% (3) y otros {7,13,14,18,19). El tipo de crisis
puede ser ténico-clénico generalizada, parcial sim-
ple o con generalizacidn secundaria, dependiendo
de la localizacién topografica de las lesiones, Va-
ria también con los autores. En nuestra serie pre-
dominaron las crisis tdnico-cldonico generalizadas

(11).
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TABLA 1.Clasificacién de la cisticercosis (Zenteno) (6)

1. CISTICERCOSIS DISEMINADA
A.Misculocutdnea

B. Visceral

1. Cardraca 2. Pulmonar 3. Abdominal

[1. OFTALMOCISTICERCOSIS
A. Extraocular

1. Palpebral 2, Subconjuntival 3. Orbitaria
~B. Intraocular
1. Cdmara anterior: a. Cérnea b. Humor acuoso c¢. Iris d. Cristalino

2. Cdmara posterior: a. Humor vitreo b. Subhialoidea c¢. Subretinal
d. Subcoroidea

IHl. NEUROCISTICERCOSIS
A. Espinal

1. Extraespinal {Vertebral)

2. Intraespinal: a. Epidural b. Subaracnoidea c¢. Intramedular
B. Cerebral

1. Alteraciones mentales

2. Epilepsia: a. Generalizada: (1) Convulsiva (2) No convulsiva
b. -Parcial c¢. Sintomatologia compleja

3. Sindromes localizados: a. IV Ventriculo b, Quiasmdtico
b. Angulo Ponto-Cerebeloso
-d, Arteriales
e. Mesencéfalico irreversible progresivo.

4. Hipertension endocraneana: a. Sin hidrocefalia
(1) Miliar, mdltiple
(2) Edema cerebral agudo
{3) Quistes tumorales
b. Con hidrocefalia
{1) Meningitis basal
(2) Obstruccién ventricular
(3) Obstruccién aguda

IV. CISTICERCOSIS MIXTA
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Las crisis convulsivas pueden ser la tinica mani-
festacion de esta parasitosis hasta en un 36,2%de
los casos (7) y se consideran comunes en pacien-
tes con granulomas calcificados y quistes paren-
quimatosos (7). El electroencefalograma es de po-
ca ayuda en este tipo de condicion clinica por su
variabilidad {9,19). Las crisis son debidas a focos
Jirritativos (5) y algunos consideran gue su adecua-
dd control se logra a los seis meses de iniciado el
‘tratamiento (7).

C. Sindromes localizados. Subdivididos en:

a. Sindrome del IV ventriculo {Osterwald-
Bruns). Caracterizado por cefalea de gran intensi-
dad, vértigo, coma profundo e inclusive la muer-
te. Puede acompanarse también de alteraciones de
la marcha y cuadriplejfa fliccida (6,7). Para Zen-
teno éste sindrome se presenta en un 63% de las
cisticercosis del 1V ventriculo (6). Los cisticercos
intraventriculares pueden hallarse en un 11 a
17% de los casos {7) o ain en un 0,7%como en fa
serie de Sotelo et al. de 753 pacientes, siendo su
localizacidon mds frecuente en el IV ventriculo (3).
Nuestra experiencia ha comprendido solamente
dos casos, uno de ellos en el 1V ventriculo (11).

Su fisiopatagenia ha sido atribujda a un blo-
queo intermitente de la circulacién del LCR o a
una estimulacién de los ndcleos bulbares (6).

b, Sindrome quismitico (Cushing 2). Es debi-
do a una aracnoiditis causada por la localizaciéon
de un cisticerco en la regién quiasmdtico aunque
en ocasiones se produce por la compresién de un
[l ventriculo dilatado. Hay pérdida progresiva de
fos campos visuales en forma concéntrica o con
hemianopsia. Su tratamienio es quirdrgico y su
prondstico pobre por la posibilidad de dafo adi-
cional por vasculitis de los vasos gue irrigan estas
estructuras {(6). Hay casos, sin embargo, aliviados
dramdticamente mediante la cirugia (16).

c. Sindrome del iangulo ponto-cerebeloso.
{Cushing 3). Hay tinnitus, sordera, pérdida de las
funciones laberinticas, hipoestesia facial, disminu-
cién o abolicion del reflejo corneal con paralisis
de los musculos extraoculares y faciales. Puede
asociarse con nistagmus y posteriormente disfo-
nia, disfagia e hipo (6). Su diagndstico diferencial
incluye los tumores usualmente localizados en di-
cha zona en especial el neurinoma del acustico.
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d. Sindremes  arteriales locales y remotos.
Ocasionan cuadros clinicos de déficits neurold-
gicos localizados, especialmente motores y tras-
tornos del lenguaje simulando enfermedad cere-
brovascular oclusiva de otras etiologias. Son debi-
dos a vasculitis o endarteritis obliterantes y llevan
a infartos adyacentes a la arteria afectada e inclu-
so en regiones distantes del sitio primario de la le-
sion arterial. En ocasiones, producen cuadro de
insuficiencia cerebral transitoria y en otras llevan
a confundirse con histeria (6). Sotelo los hallé en
un 2.3% y McMormick en un 1.8% de sus casos
{3,7), inclusive se ha descrito oclusién carotidea
por un cisticerco racemoso (20).

e. Sindrome mesencefdlico irreversible pro-
gresive. Este curioso y peligroso cuadro clinico
estd caracterizado por un sindrome de Parinaud,
ataxia, bradiquinesia con movimientos anormales
que sugieren lesion en ganglios basales {parkinso-
nismo), tenguaje vacilante y alteraciones variables
en la motilidad ocular conjugada principalmente
en el plano vertical. Ha sido descrito en pacientes
con aracnoiditis, arteritis y ependimitis granular
(6). Para Zenteno algunos de estos casos pueden
deberse a cisticercos localizados y obstruyentes
del seno venoso de la gran vena cerebral de Gale-
no, lo que llevaria a una éstasis venosa crénica no
susceptible de mejoria con derivacién ventricular
y si mediante abordaje quirtrgico directo, mejo-
rando asi’ su pronbdstico irreversible y fatal (6).

f. Hipertensidon endocraneana. Su frecuencia
es destacada por diversos autores, quienes la con-
sideran como la condicidn clinica mds frecuente
de la neurocisticercosis superando a la epilepsia
(4,17). En Colombia, para Botero y Castado, su
frecuencia es de un 22.5% (13), Gémez et al,,
la describen en un 20% {14} y Ramirez, Pradilla
et al., en un 18% de sus 80 casos que es la serie
mds numerosa publicada en la actualidad en
nuestro pais (11).

Se ha establecido que, cerca de un 80% de los
casos de hipertensién endocraneana por cisticer-
cosis son debidas a la forma racemosa (6). Puede
deberse a bloqueo de la circulacién del LCR, a
edema cerebral secundario, a isquemia por angei-
tis o a la accidn mecdnica de los quistes (11).

Revisando otras series, Sotelo et al., en sus 753
casos, la hallé en un 28% ; pero Zenteno, en su
andlisis, la informa entre un 72 al 90% de sus pa-
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cientes (3,6). De todo lo anterior, pudiéramos
concluir que la frecuencia de la hipertensién en-
docraneana como manifestacién de neurocisticer-
cosis seria en la actualidad de un 20% siendo su-
perada ampliamente por la epilepsia.

Es interesante anotar que la hipertensién endo-
craneana no se asocia necesariamente a hidroce-
falia y cuando ésta se presenta se debe usualmente
a un gran cisticerco racemoso o a una masa de cis-
ticercos celulados con aspecto tumoral (6).

Se ha descrito una forma de neurocisticercosis
similar con edema cerebral severo mds frecuente
en nifos y adolescentes (3). Clinica y radiolégica-
mente se confunde con un seudotumor cerebral:
es debido a una encefalitis aguda con o sin sinto-
mas neurologicos de localizacién y el escanograma
cerebral muestra zonas multiples de una barrera
hematoencefilica rota o permanente rodeando
una lesidn hipodensa que es el pardsito. Los pa-
cientes que sobreviven pueden: a) desarrollar cal-
cificacion cerebral, b) tener lesiones que desapare-
cen espontdneamente o c) desarrollar cisticercosis
cerebral parenquimatosa siendo esto Gltimo mds
infrecuente. Se ha propuesto el nombre, para
este sindrome, de encefalitis cisticercésica aguda
{21). La hidrocefalia puede deberse también a una
inflamacién meningea activa en un 25.7% de los
pacientes o ser secuela (fibrosis meningea) en un
3.8% de los casos, seglin Sotelo (3).

Rara vez puede confundirse la hipertensién
endocraneana con un hematoma subdural, ha-
llindose una coleccién subdural de mdltiples quis-
tes de cisticerco (22). El desarrollo de hidroce-
falia secundaria a la obstruccién de la circulacién
del LCR puede plantear el diagndstico diferencial
de una ependimitis granular o ventriculitis {(29% se-
gun Salazar et al) (23), o de un quiste grande in-
traventricular principalmente en el IV ventriculo
(0,7 al 1% ) (3,23). En ocasiones, su diagndstico
puede ser muy dificil y las implicaciones terapeu-
ticas significar un abordaje quirdrgico en la fosa
posterior innecesario y peligroso. Un estudio de 16
pacientes ha establecido las siguientes pautas: los
€asos con un gran quiste ocluyendo el IV ven-
triculo tienen una evolucidn clinica mds corta,
sindrome de Bruns y un LCR con discreta o nin-
guna reaccién inflamatoria. Por el contrario, los
que tienen ventriculitis, generalmente tienen una
evolucién mds larga, un sindrome de Parinaud y
una reaccién inflamatoria en el LCR (23).
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Zenteno considera que la ependimitis granular
que ocurre en ausencia de cisticercosis ventricular
pero con hidrocefalia, seria el resultado de una
alteracién de la circulacion venosa en el epéndima
secundaria a una obstruccién de la gran vena ce-
rebral de Galeno por un cisticerco o por una reac-
cion inflamatoria al pardsito (6)

IV. Cisticercosis mixta. Definir el cuadro clini-
co de cada forma de cisticercosis es muy dificil
dado que un alto porcentaje de pacientes tienen
dos o mds formas combinadas {cerca de un 50% )
Yy 2 que la localizacion y nGmero de lesiones es
variable (3,11),

Otras clasificaciones

Ha sido mds prdctico para algunos investigado-
res registrar la frecuencia de los signos y sintomas
(Tabla 2) (3) o una mezcla de ellos y los sindro-
mes (Tabla 3) (11).

Vale la pena analizar algunos aspectos de estas
clasificaciones. El sindrome meningeo por gjem-
plo llama la atencidn por su poca frecuencia {5%)
en nuestra relacién de casos (11) y menor adn en
la de Sotelo et al. (1,3% ) (3), desde el punto de
vista clinico. Es importante anotar que en un gran
nimero de pacientes, puede presentarse sin clini-
ca de meningitis y tener alteraciones del LCR
(aracnoiditis} como pleocitosis a expensas de mo-
nocularea, hiperproteinorraquia e hipoglicorraquia
(3,7). La demostracién de eosinéfilos en el sedi-
mento del LCR (del 1 al 12% del total de leuco-
citos) puede hallarse hasta en un 57,7%de los ca-
sos (3}, 0 en un 20% (5) e incluso en un 9,5%(7),
no existiendo correlacién con la eosinofilia en
sangre periférica, dato este muy inespecifico (7).

La cefalea merece consideracion especial ya
que puede presentarse como constituyente del
sindrome de hipertensién endocraneana o como
Gnico sintoma, siendo en ocasiones de caracte-
risticas clinicas vasculares semejando una migra-
Ra, en otras gravativas de tipo tensional o de tipo
mixto. Su frecuencia es alta en las diversas series:
50% para Ramirez, Pradilla et al. (11), 43,4% para
Sotelo et al. (3}, 28% para Gémez et al. (14) y
10,1% para Yingkun (19). Cabe preguntarse, y no
hay estudios al respecto, si estos pacientes no pre-
sentaban en realidad una cefalea tipo migrafna co-
min o una cefalea tensionada al que se adiciona el
hallazgo casual de una cisticercosis inactiva o asin-
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TABLA 2. Clasificacion de neurocisticercosis {Sotela) (3)

FORMAS ACTIVAS

Frecuencia en 753 casos %

Aracnoiditis 48.4
Hidrocefalia secundaria a inflamacién men{ngea 25.7
Quistes parenquimatosos 13.2
Infarto cerebral secundario a vasculitis 23
Efecto de masa por un gran quiste o acimulos de quistes 1.0
Quistes intraventriculares 0.7
Quistes espinales 0.7
FORMAS INACTIVAS

Calcificacidon perenguimatosa 57.6
Hidrocefalia secundaria a fibrosis meningea 3.8

TABLA 3. Clasificacion de cisticercosis. Estudio de 80 casos . (Ramirez, Pradilla y colab.) (11)

CUADRO CLiNICO CASOS FRECUENCIA %
Sindrome convulsivo 52 65
Cefalea 32 40
Hipertension endocraneana 15 18.8
Sindrome meningec y/o encefalitis 5 _ 6.2
Sindrome mental orgdnicod y/o demencia 4 5
Sindrome espinal 1 1.2
Mixto 42 52.5
Subcutdneo 3 3.8
Ocular 1 1.2
Asintomadtico 5 6.2

tomdtica; la prevalencia de cefaleas, especiaimente
migrafiosas, segin estudios neuroepidemiolégicos
recientes es alta en la poblacién colombiana (24).

De capital importancia en la neurocisticercosis
es determinar si la enfermedad estd activa o né.
Aproximadamente, la mitad de los pacientes pue-
den tener formas inactivas manifestadas como
granulomas, calcificaciones y fibrosis (3). A este
respecto, Sotelo et al. han establecido una nueva
clasificacién de formas activas e inactivas basadas
en criterios escanograficos y de LCR (pleocitosis,
aumento de protefnas y pruebas inmunoldgicas
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indicativas de reaccidn inmunitaria contra el cisti-
cerco dentro del espacio subaracnoideo) (Tabla
2,3). Si es activa debe tratarse electivamente con
Praziquantel (Cisticid Merck) vy esteroides o me-
diante procedimientos neuroquirdrgicos. Si es
inactiva el tratamiento se dirige a sus secuelas, es-
peciaimente el control de las crisis convulsivas
con drogas anticonvulsivantes.

Diagnéstico

El diagndstico de la cisticercosis debe hacerse
contemplando los siguientes pardmetros:
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1} Epidemiolégicos. —El contacto con cerdos,
la evidencia de teniasis intestinal en el paciente o
en su familia y la procedencia de dreas endémicas
de esta entidad son factores de riesgo en la adqui-
sicion de cisticercosis. Debe tenerse en cuenta,
también, que en ocasiones, como lo ha sido en
nuestra experiencia, la procedencia urbana pue-
de predominar sobre la rural, que todas las clases
socioecondmicas se afectan y que hay casos en los
cuales la forma de contagio es enigmatica. Se ha
propuesto recientemente gque las moscas caseras
actuarian como vector en esta parasitosis (25).

2) Clinicos.— Tener esta enfermedad en la men-
te ante todo cuadro neuroldgico, haciendo énfasis
en las crisis convulsivas, la cefalea, la hipertension
endocraneana, sin olvidar las caracteristicas pro-
teiformes y las frecuentes formas mixtas. El exa-
men neurolégico puede ser negativo hasta en un
26% de los pacientes con neurocisticercosis {3).

3} inmunolégicos.— De gran importancia en el
diagnéstico.Existen diversas técnicas siendo, en la
actualidad, la de eleccién el ELISA. En ocasiones,
es conveniente hacerlo en suero y LCR. Su nega-
tividad no descarta la enfermedad. Debe tenerse
presente la posibilidad de falsos positivos. (26),.

4) Radiolégicos — (lconogrdficos)- El adveni-
miento de la escanografia o tomografia computa-
rizada ha marcado un hito en el diagnéstico, and-
lisis y seguimiento de pacientes con neurocisti-
cercosis. Como técnica no invasiva es ideal aunque
su costo es una limitante. Obviamente que ha su-
perado a la radiologfa simple de crdneo cuya Uni-
ca utilidad que sugiere esta afeccién es la presen-
cia de calcificaciones. Sin embargo, es mediante
la escanografia como podemos ver los quistes, el
edema, la hidrocefalia, etc. y hacer el seguimien-
to luego de su tratamiento. A su vez, la resonancia
magnética nuclear promete complementar a la es-
canografia siendo esta técnica novedosa aiin y
poco accesible a nuestros paises (27).

La combinacién de la sospecha clinica, la evi-
dencia epidemiolégica, los estudios inmunolégicos
y la imagen radioldgica, especialmente la escano-
grafia, confirmardn el diagndstico en forma casi
segura. Sin embargo, no faltardn los casos difici-
les adn en los mejores centros cientificos cuyo
diagndstico definitivo sélo serd establecido me-
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diante cirugia y comprobacién anatomo-patolégi-
ca (28).

Diagnostico diferencial

Es muy amplio, dadas las ya mencionadas carac-
teristicas clinicas especiales de la cisticercosis,
Principalmente, por la alta frecuencia de neuro-
cisticercosis, debe hacerse con las entidades cau-
sales de crisis convulsivas, especialmente con las
que producen quistes y/o calcificaciones radiold-
gicamente, lo mismo que las que cursan con hi-
pertension endocraneana especialmente las tumo-
rales y las aracnoiditis.

Entre ellas estan la tuberculosis, coccidiodomi-
cosis, criptococosis, neurosifilis, sarcoidosis y tu-
mores primarios ¢ metastdsicos. La equinococo-
sis, la esquistosomiasis, la paragonimiasis y la en-
fermedad de Chagas deben inclufrse también (7,
30). Los quistes hidatidicos cerebrales tienden a
ser grandes y Unicos, principalmente se presentan
en jovenes, especialmente en nifios, contienen
multiples protoescélices, su pared caracteristica-
mente es gruesa, hialina y con una capa laminada,

Son parenquimatosos y llenos de liquido hida-
tidico; raramente se calcifican y se ha descrito al-
rededor de unos 40 casos de equinococosis alveo-
lar cerebral (9). Al parecer, no se ha descrito en
Colombia la forma cerebral (31). A nivel intraven-
tricular o subaracnoideo pueden existir también
equinococos o cenuros. Histoldgicamente, las pa-
redes del cuerpo de las formas racemosas de la
Taenia solium y el Coenurus cerebralis son simila-
res pero, este Gltimo contiene mditiples escolex
(4). Se han descrito reacciones cruzadas con el
equinococo y con el esquistosoma en las pruebas
inmunolégicas de hemaglutinacién indirecta y
ELISA para cisticercosis (11).

Tratamiento

El tratamiento de la cisticercosis contempla el
quirdrgico, el sintomdtico y la quimioterapia es-
pecifica (1).

Hasta hace algunos afios s6lo se disponia de los
dos primeros y su mortalidad llegaba hasta un 80
% (11).

En los dltimos afos, se han logrado importan-
tes avances en el drea de la quimioterapia especi-
fica y se ha investigado los siguientes productos:
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Mebendazole, Benzimidazole, Albendazol, Flu-
bendazol, Metrifonato y Praziquantel (11,1332,
36). Ademds, se han empleado también los radio-
nuclidos (37).

Los estudios con Mebendazole, basados en su
inhibiciéon de la toma de la glucosa por el parisi-
to, demostraron su ineficacia en el tratamiento de
la neurocisticercosis dado que este firmaco no
atraviesa la barrera hematoencefdlitica (32).

El Flubendazol, un derivado del anterior, s
atraviesa la barrera hematoencefdlica y segin el
estudio de Téllez et. al. (33) en 20 pacientes, em-
pleando dosis de 40 mg./kgfdia por 10 dras y adi-
cionando Prednisona 30 mg. al dia, hubo una me-
joria clinica en 19 casos a los 15 dias sin efectos
secundarios, con disminucién de los titulos de
ELISA y desaparicién o reduccién de las lesiones
escanograficas, con seguimiento de 6 meses a 2
anos. Velasco /32), en un estudio de 20 pacientes
con esta misma droga, a dosis de 10 mg/kg/dia
por 21 dias en nifos y en adultos 40 mg/kg/dia
por 26 a 36 dias, concluye con mejoria clinica y
del escanograma notando efectos secundarios con
empeoramiento del cuadro clinico entre el segun-
do y el cuarto dia que son controlados con el em-
pleo de Benadryl y esteroides orales. Son los dos
tnicos estudios publicados en ta actualidad con
esta droga. El Metrifonato basa su accion en la
inhibicion de las colinesterasas en el pardsito,
siendo investigado por Trujillo et. al. (34) en
100 pacientes, 54 mujeres y 46 hombres con eda-
des entre los 20 meses y los 64 afos, con evolu-
cién de la enfermedad entre 2 semanas y 23 afios.
Noventa y tres (93) tenran neurocisticercosis y 7
oftalmocisticercosis: tres de los pacientes tenian
ademds, cisticercosis cutdnea. Se empleé una dosis
de 7.5 mg/kg/dia por § dias, por 6 ciclos.

Se adiciond Atropina 3mg al dia por cinco dias
(a los nifios menores de 40 Kg. se les dié 0.5 mg).
Los resultados fueron catalogados como satisfac-
torios en un 80% de los casos los cuales tuvieron
un seguimientc entre 6 meses y 10 afos. La mejo-
ria incluyd el aspecto clinico, escanogrifico e in-
munoldgice. Los efectos secundarios incluyeron
nauseas (53% ), debilidad muscular (50% ), fasci-
culaciones (30% ) y cdlicos (8% }. Para algunos
autores el principal problema de esta medicacion
es su toxicidad.

Skromne y Celis (37) emplearon los radiontcli-
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dos en el diagndstico y el tratamiento de 500 pa-
cientes con neurocisticercosis. Marcaron anticucr-
pos anti-cisticerco con indio 113 (10 mCi) para el
diagndstico y emplearon anticuerpos anticisticerco
marcados con iodo 131 para el tratamiento (200
mCi por cada quiste). Sus resultados fueron cali-
ficados como buenos en un 40% , excelentes en
un 56% y pobres en un 4% . E| seguimiento fue
de tres meses vy no hubo efectos secundarios. Esta
investigacion no ha sido repetida y sus conclusio-
nes han dejado dudas en numerosos investigado-
res, especialmente mexicanos.

Quizas el avance mds significativo en el trata-
miento de la cisticercosis ha sido el advenimiento
del Praziquantel, un derivado de {a pirazino iso-
quinolina, sintetizada por Seubert et. al. en 1977,
con un amplio espectro antihelmintico. Es la me-
dicacidn mas investigada no solamente en la cisti-
cercosis sino en otras parasitosis {35).

Hasta el afo de 1983, se habiran realizado 148
investigaciones clinicas en 25288 casos de infec-
ciones humanas por platelmintos (35).

Su mecanismo de accidn parece ser alterando la
permeabilidad del pardsito a los iones de calcio,
lo mismo que impidiendo la absorcion de glucosa
(36). En la actualidad es considerada la droga de
eleccidn; es particularmente efectiva en las formas
parenquimatosas (91% ) y menos en la aracnoidi-
tis cronica (47% ). Es importante que esta medica-
cidn no ejerce ninguna accién contra las formas
calcificadas de la cisticercosis. Su efecto tenicida
se ha demostrado en las formas subcutdneas, cere-
brales y en la teniasis intestinal tanto en humanos
como en cerdos, No debe administrarse en las for-
mas oculares por el peligro de reacciones inflama-
torias intensas al destruirse el pardsito lo que lleva
a pérdida de la vision. Las dosis han variado con
el tiempo. La recomendacién actual es de 50
mg/kg/dia por 15 dias. Sin embargo, hay estudios
en proceso empleando dosis mayores. Los efectos
secundarios de la droga incluyen cefaiea, altera-
ciones mentales, exacerbacidn de convulsiones,
fiebre, hipertensién endocraneana, alteraciones
del ritmo cardiaco e hiperglicemia (35, 36, 39).

Estos efectos controlables parecen deberse a la
reaccién inflamatoria por la destruccién del pari-
sito. Se recomienda el empleo de esteroides
{Dexametosona 4—16 mg/dia o Prednisona 30
mg/dia} desde un dia antes hasta tres o cuatro
dias después de terminar el tratamiento. En oca-
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siones debe usarse Manitol y Furosemida para
controlar la hipertensién endocraneana. De ah{ la
recomendacion de tratamientos intrahospitalarios
aunque se estan desarrollando protocolos ambula-
torios. Se recomienda hacer evaluacion del trata-
miento a los tres meses, especialmente, y si no hay
mejoria o es parcial, deberd hacerse un segundo ci-
clo de tratamiento (38). De ahi el interés de algu-
nos autores en emplear dosis mayores a las reco-
mendadas (39).

Los pacientes con crisis convulsivas deberdn
continuar su tratamiento con medicacidn anticon-
vulsiva por tiempo indefinido.

El Praziquantel ha demostrado ser 0til en ¢l tra-
tamiento de ia cisticercosis especialmente en su
forma mids frecuente que es la neurocisticercosis.
Sin embargo es bueno enfatizar que su accién es
excelente en los quistes cerebrales, mds no asi en
las formas intraventriculares. Cruza muy bien la
barrera hematoencefdlica y se difunde al liquido
cefalorraquideo hallindose que sus concentracio-
nes en el L.C.R. y en la porcidn sérica no ligada a
proteinas estdn balanceadas (40). Es factible que
Su poca accidn a nivel intraventricular obedezca a
caracteristicas innatas del pardsito (forma racemo-
sa) y/o al medio donde éste se encuentra. El em-
pleo de dosis mayores a las actuales para las for-
mas intraventriculares y estudios experimentales
a este respecto posiblemente aclarardn este di-
lema.

Son numerosas las experiencias mundiales con
el uso del Praziquantel en el tratamiento de la
cisticercosis {35 - 39). En Colombia, las experien-
cias publicadas hacen referencia a 106 pacientes
con neurocisticercosis, con una mejoria del
83.2% , efectos secundarios en un 17.2% y una
mortalidad de 1.76% (Tabla 4). Estos estudios, la-
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mentablemente, no son plenamente comparables
por emplear dosis variables y criterios de curacién
diferentes.

Es recomendable para futuros estudios el em-
pleo de protocolos similares con el plan de esta-
blecer resultados comparativos.

La cirugia parece tener su papel en aquellos ca-
sos de quistes tnicos de gran tamafio o maltiples,
agrupados y de ficil acceso para confirmar el
diagndstico y obtener una posible curacién (esto
es discutible por la factibilidad de una prueba
terapedtica con Praziquantel); en lesiones intra-
parenquimatosas mdltiples para diferenciacién
anatomo-patoldgica con otras entidades especial-
mente tumorales metastdsicas: en quistes del IV
ventriculo por su tendencia a la hidrocefalia: pa-
ra la remocién de adherencias como en la arac-
noiditis optoquiasmdtica; en la hidrocefalia por
aracnoiditis o por obstruccién del drenaje del
LCR mediante el empleo de derivaciones; en las
formas oftdlmicas y, finalmente, en las espinales

(11). :

Pronéstico

Este parametro ha sufrido un cambio sustan-
cial, reduciéndose la mortalidad por esta parasi-
tosis de un 80%en 1971, hasta un 1.76% y menos
atn {11,39). No sobra, para conclufr, recalcar
aspectos vitales en la cisticercosis como son las
medidas preventivas en la crianza, sacrificio, ex-
pendio y consumo de cerdos, la disposicion de
excretas y demds medidas sanitarias insistiéndose
en ¢l hecho de tenerla siempre en mente como
etiologia, especialmente en cuadros neurol6gi-
cos, para un pronto diagndstico y un oportuno y
eficaz tratamiento, de los cuales dependerd su
prondstico (41).

TABLA 4. Resultados del tratamiento de neurocisticercosis con Praziquantel en Colombia (11,13,14)

AUTORES No. PTES ME}ORI’A Yo EFECTOS SEC.% MORTALIDAD
Botero, Castafio (/82) 38 80 31.5 5.39%
Gobmez, Bustamante (85) 50 92 10 0
Ramirez, Pradilla (/85) 18 77.7 10 0
TOTAL: 106 83.2% 17.2% 1.76%
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