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D ESDE us PRIMERAS descripciones de la cisticerco­
sis humana, atribuídas a Paranolli en 15 50 y a Rum­
ler en 15 5820, hasta fines del siglo pasado y princi­
pios del presente, se describieron más de 300 casos, 
casi todos, hallazgo de autopsia, como señalan T relles 
y Lazarte24• 

Sin embargo, no deben haberse escatimado es­
fu~rzos para elaborar el diagnóstico clínico, prueba 
fehaciente de ello es el síndrome descrito por Bruns 
4, en 1902, y comprobado después en 1906 por Oster­
wald19, y que permitió, incluyendo algunos casos per­
sonales, hacer el diagnóstico clínico de la cisticercosis 
del cuarto ventrículo. 

Al preparar esta comunicación, revisamos diversa 
literatura y pudimos apreciar como hicieron Macías 
Sánchez y Hernández Peniche15, que los datos clíni­
cos encontrados en pacientes parasitados por cisticer­
cos, difieren ampliamente de uno a otro autor, a no 
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dudar por las diferencias de criterio, por lo que para 
nuestra exposición nos hemos de apegar a los datos 
obtenidos por experiencia personal, algunos de los 
cuales han sido presentados o publicados previamente 
2 6 16 27 28 29 

' ' ' ' ' 

Entre enero de 1954 y diciembre de 1959, se prac­
ticaron en el Hospital General de M éxico S.S.A., 
2,767 autopsias, observándose que 97 casos, 35 %, su­
frían parasitosis por cisticercos2 • 

La cisticercosis del sistema nervioso central, fue el 
diagnóstico principal en 41 casos, diagnóstico secun­
dario en 14, siendo un HALLAZGO de Autopsia en 
42 casos; en estos últimos 42 pacientes, en 38 casos el 
parásito o parásitos se encontraron en el sistema ner­
vioso central y solamente en cuatro casos, fuera de 
él. Puede deducirse que la parasitosis tiene una afini­
dad especial por el sistema nervioso; que ocasiona sín­
tomas en 42% de los casos, que son síntomas secun­
darios en 15 % más y que poco menos de la mitad, o 

sea un 43% de los parasitados no presentan síntomato­
logía, recalquemos, a pesar de redundar: que solamen-
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te el 57% ele 97 casos ele cisticercosis comprobada en 
autopsia, presentaban síntomas imputables a la infes­
tación parasitaria. 

Calculando la frecuencia relativa de la cisticerco­
sis en diversos grupos de edad y entre ambos sexos, se 
ha concluído que se presenta con igual frecuencia 
desde los 10 hasta los 80 años de edad, y tanto en 
hombres como en mujeres. 2 , 16 

El cisticerco cualquiera que sea su tipo 2 .16 puede 
localizarse en cualquier tejido, en cualquier órgano o 
víscera, habiéndose localizado hasta en el corazón. 

La sintomatología que desencadena el parásito en 
tejidos como, los viscerales, tiroideo, aorta, páncreas, 
peritoneo, etc. no creemos puedan correlacionarse 
clínicamente, sucediendo lo mismo que en la infesta­
ción cisticercosa subcutánea: que el cuadro clínico se 
reduce a la aparición de una o múltiples nodulaciones, 
en las que podrá reconocerse el cisticerco únicamente 
por biopsia. Indudablemente la sintomatología de la 
cisticercosis se condiciona entre otros factores y no 
siempre, a la nobleza del tejido u órgano parasitado. 
En el ojo, por ejemplo, puede ser tolerado o ser fa tal 
de acuerdo con la localización de los quistes . Cuando 
asienta en la retina, produce una reacción inflama­
toria local, hemorragia o desprendimiento retinianos 
con las alteraciones visuales consecuentes; el parásito 
puede emigrar, perforando la retina para localizarse en 
el ví treo, en el que puede sin embargo ser bien tolera­
do; si asienta en el cristalino, el iris o cámara anterior 
del ojo, o la córnea, suele complicarse con panoftal­
mitis, con lo que el ojo se pierde'. Si se localiza bajo 
la conjuntiva, se encuentra habitualmente en el án­
gulo interno del ojo, manifestándose como una tumo­
ración pequeña, apenas dolorosa a la presión, y cuando 
asienta en la órbita puede producir ptosis y desplaza­
miento del globo ocular22 , 2s. 

Los síntomas neurológicos se presentan en 72 % 
aproximadamente de los casos pGrasitados en el siste­
ma nervioso central. La sintomatología es muy varia­
da, tanto que sería prolijo detallarla, pero generalizan­
do puede señalarse que los cambios motores, sensi­
tivos y de_dps reflejos se presentan, aunque sin coin­
cidir siempre en el mismo enfermo en aproximada­
mente la quinta parte de los enfermos, , no tienen 

tampoco .. patrón definido, difiriendo de un paciente a 
otro. 
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Los cambios mentales son aparentes en 10% de 
los parasitaclos, consisten en desorientación en tiempo 
y espacio, amnesia anterógrada y retrógrada, son fre­
cuentes las alteraciones de la personalidad, en tal gra­
do que muchas veces cuando la sintomatología psi­
quiátrica es precoz o inicial, el cuadro se confunde, 
clínicamente con padecimientos degenerativos del tipo 
demenci2s preseniles . En otras ocasiones los síntomas 
psíquicos son tardíos, acompañando a otros síntomas 
de deterioro cerebral global y progresivo. 

La sintomatología cerebelosa, como dismetría, 
acliadocosinesía, incoordinación, inestabilidad en es­
tación y la marcha, con o sin nistagmus se presentan 
en 17% a 20% ele los casos, no tanto por la infesta­
ción directa del cerebelo y sus vías, sino que la hiper­
tensión intracraneal condiciona su aparición. 

Penfield y Jasper, 2 1 sostuvieron que las convul­
siones son muy comunes en la cisticercosis cerebral, 
pero en nuestra experiencia solamente las observamos 
en una quinta parte ele los pacientes, siendo generali­
zadas en 60% de los casos, focalizan clínica y / o elec­
troencefalográficamente en 35 % y en el resto, son 
crisis tanto generalizadas como focales . 

Además ele las convulsiones focales destacan como 
elementos de diagnóstico topográfico, las ksiones de 
los pares craneales, que se observan en la mitad de, los 
parasitados sintomáticos. Todos los . nervios cranea­
les, excepto . el XI (espinal . accesorio) se ha1~, .visto 
afectados, destacando por su frecuencia , las aJten1óo~ . 
nes del VIII par, cuya manifestación clínica es la hi­
poacusia o tinnitus . como -Jenómeno ·c;odear1 süindo 
más frecuentes los síntomas vestibulares como vértigo: 
o mareo con o sin nistagmus; mucho más frecuentes son 
las alteraciones de los nervios oculomotores .que oca­
sionan diplopía, estrabismo, ptosis,, cambios pupila .o 
res, etc. y superando a la frecuencia de lesión de estos 
nervios, se encuentra la afección del segundo par, va­
riando las alteraciones desde defectos de campo visual, 
y de agudeza; hasta la completa amaurosis, : consecuen­
cia de aracnoiditis optoquiasmática, o como más ' fre, 
cuentemente sucede del edema papilar · por hiperten­
sión intracraneal. En lesiones directas del trigémino 
por cisticercosis se han descrito casos de Neuralgía 23 • . 

Sin duda, en la cisticercosis del sistema nervioso 

central, la sintomatología más frecuente corresponde 
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a la del síndrome ele hipertensión intracraneal, que 
casi por regla es la causa ele admisión ele los pacientes 
cisticercosos al hospital. La cefalea con los cambios 
visuales subjetivos no faltan sino en casos extraordina­
rios. Los vómitos se presentan en 85 % de los casos 
y como signo objetivo, el edema papilar y la atrofia 
postedema en los casos tardíos, se aprecian en todos 
los pacientes. El hecho de que 8% de los enfermos con 
hipertensión intracraneal, por cisticercosis presentan 
atrofia · óptica, índica la gran morbilidad del pade­
cimiento para la función visual. 

La hipertensión intracraneal se debe a edema ce­
rebral como sucede en graneles infestaciones, o a com­
presión de estructuras que al desplazarse b'.oqueen 
estructuras como los ventrículos o el acueducto de 
Silvia; o bien al bloqueo que para circulación del 
líquido cefaloraquídeo representan las vesículas en ­
clavadas en pasos estrechos corno agujero de Momo, 
acueducto de Silvia, tercero o cuarto ventrículos, o al 
bloqueo que también representa la inflamación de la 
aracnoides a nivel ele agujeros como los ele Luschka y 
Magenclie, o ele las cisternas subaracnoicleas basales, 
como la prepóntica, o la interpeduncular que con la 
ambigua o ambiens rodean al tallo cerebral. Esta reac­
ción inflamatoria, verdadera meningitis, puede observH­
se también en la convexidad; y aunque habitualmente 
crónica, puede ser aguda en ocasiones; represen ta la 
mayor parte de las veces una reacción inflamatoria a 
la propia parasitosis que a veces se complica con so­
breinfección de otros gérmenes piógenos, y en cual­
quiera ele las circunstancias puede o no, manifestarse 
por los signos rneningíticos corno son b rigidez de 
nuca, signos de Kernig o Brunclzinski entre otros. 

Cualquier síntoma neuro'.ógico, cualquier síndrome 
cerebral, pueden presentarse en la cisticercosis, nin­
guno es característico, excepto el descrito por Bruns 
para la cisticercosis del IV ventriculo; consiste en 
paroxismos intermitentes de vértigo violento, con vó· 
mitos que se desencadenan con los movimientos brus­
cos, activos o pasivos de la cabeza, que ocasionan el 
¡desplazamiento del parásito que puede encontrarse 
fijo al epéndimo o flotando en la cavidad del ven­
trículo . . En otras ocasiones las crisis son de intensa 
cefalea occipitofrontal, vómitos, marcha titubeante y 
glicosuria pudiendo presentarse muerte súbita por pa­
rálisis respiratoria, accidente que también ha señalado 
Kroll 12 como fatal consecuencia del enclavamiento 

de un quiste de cístícerco en el acuerdo de Silvia. 

Para el diagnóstico definitivo de la ost1cercosis 
cerebral, la clínica debe apoyarse en pruebas de labo­
ratorio y rayos X. En la biometría hemática, puede 
reportarse eosinofilia en 65 % de los casos. En el exa­
men citoquímico del L.C.R. suele reportarse pleocito­
sis, fundamentalmente por linfocitos, pero cuando se 
encuentran eosinófilos, las posibilidades diagnósticas 
de cisticercosis tienen un firme punto de apoyo. En la 
mitad de los casos aumentan las proteínas; en el mis­
mo 111'11nero de pacientes las cifras ele glucosa dismi­
nuyen mientras que los cloruros sólo lo hacen en una 
tercera parte de los casos y esta diferencia permite 
distinguir hasta cierto punto entre una inflamación 
cisticercosa y un<l inflamación tuberculosa, ya que en 
esta última, el descenso de cifras ele glucosa y de clo· 
ruros coincide mucho más frecuentemente en la me­
ningitis tuberculosa. 

Las reacciones inmunológicas son tan importan­
tes que merecerán consideración especial posterior· 
mente. 

En las radiografías simples del cráneo, eventual­
mente, cuando más en 3% de los casos, podrán en­
contrarse calcificaciones, redondeadas, en número 
varia ble, que corresponden a cisticercos calcificados, 

cuya muerte, según Lang y Viñas 13, habrá ocurrido 
tres años antes ele su impregnación cálcica, debiendo 
hacerse aún el diagnóstico diferencial con toxoplas­

mosis. Mucho más frecuente en este tipo de estudios 
radiológicos son las alteraciones por la hipertensión 
intracraneal, p;ogresivan1cente por su frecuencia: im­
presiones digitales, separación de suturas y muy espe­
cialmente la erosión de la silla turca . 

Con los estudios contrastados cori aire, podrá en' 
contrarse hidrocefalia interna, simétrica o asimétrica; 
ocasionalmente podrá el aire delinear los contornos 
de los quistes parasitarios localizados en las cavidades 
ventriculares, debiendo diferenciarse ele algunos tumo­
res, en ocasiones, cuando se trata de grandes vesículas 
parasitarias, paraventriculares, podrá llenarse acciden­
talmente al intentar la ventriculografía; o bien podrán 
demostrarse bloqueos al paso del aire en cualquier 
sitio de las cavidades ventriculares o espacios" subarac~ 
noideos por los que circula habitualmente el ' líquido 
cefalorraquídeo. 

La angio~rafíq cle111ostr<lr4 indirvctamente la hidro· 
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cefalia interna, consecutiva al bloqueo de la circula­
ción del L.C.R.; los vasos contrastados pueden circun­
dar zonas avasculares o desplazarse por los graneles 
quistes como en casos ele tumores, y aunque algunos 
autores han señalado irregularidad del contorno de 
los vasos como dato inflamatorio y por tanto indirec· 
to de cisticercosis, no estamos convencidos de ello. 

Numerosos autores han intentado clasificaciones 
sindrómicas, clínicas, patológicas, anatómicas, anato­
moclínicas, etc. de la cisticercosis cerebral, pero si 
exceptuamos al síndrome de cisticercosis del IV 
ventrículo descrito por Bruns, consideramos que los 
esfuerzos de esos autores no han logrado sintetizar en 
cuadros nosológicos definidos la proteiforme sintoma­
tología de la cisticercosis cerebral, por lo que en forma 
por demás simplista, siguiendo a Lombardo y Ma­
teos 14, tenemos dos grandes grupos de Cisticercosis, 
uno, asintomático; el otro, el sintomático, al que cabe 
dividir en tres subgrupos, el de cisticercosis que oca· 
siona hipertensión intracraneal, el que ocasiona sín­
tomas focales y los tipos mixtos. 

La cisticercosis espinal es poco frecuente, en la li­
teratura hemos podido colectar solamente 61 ejem­
plos. Su diagnóstico se ha logrado fundamentalmente 
en necropsia hasta 1934, después por cirugía, y el 
diagnóstioo clínico indirecto, con puntión ]umbar, 
aunque logrado en 1927 por Morawieka 18, no se ha 
generalizado hasta muy recientemente en 1963. Te· 
triakoff & Pacheco e Silva 26 , y Brinck 3 han descrito 
tres síndromes producidos por cisticercosis espinal: 
meningoencefalitis, comprensión radicular y formas 
tabetiformes, pero también, como en las infestaciones 
cerebrales no sólo no existe un cuadro clínico definido 
sino que tiene manifestaciones pleomórficas : por ejem­
plo, el caso de Hirt, 11 presentaba síntomas de Tabes; 
el caso de Minor 11 , los de compresión medular; un 
caso de Canelas y coautores 5, síndrome de degenera­
ción combinada subaguda de la médula; el paciente de 
Alvarez-Loyo 1, síndrome de compresión radicular de 
localización variable por la migración de los parásitos 
en el espacio subaracnoideo espinal y desde 1906, Me· 
yer 17, describió un caso de cisticercosis basal intra­
craneal, pero que por arteritis de la arteria espinal an­
terior, comprobada en autopsia, presentaba los sínto­
mas de esclerosis lateral amiotrófica; finalmente, en un 
paciente observado por nosotros 30, con síntomas va­
gos, inconstantes e intermitentes, se confundió en un 

princ1p10 con neurolúes atípica y como tal se trató 
antes de que en una punción lumbar se obtuviera un 
fragmento de tejido que examinado al microscopio 
fue identificado plenamente como quiste de cisticerco. 

En la cisticercosis espinal, para fundamentar el 
diagnóstico ha de recurrirse también al laboratorio y 
rayos X. En el L.C .R., las alteraciones inflamatorias, 
la pleocitosis con eosinofilia y las reacciones inmuno­
lógicas específicas positivas, son los elementos orienta­
dores; en cuanto a estudios radiológicos, sólo la mielo· 
grafía podrá ser sugestiva ya que las imágenes están 
lejos de ser específicas, sugieren habitualmente un 
proceso aracnoidítico o un tumor y deben diferenciar· 
se de una malformación vascular medular, neurofi­
bromatosis múltiple y desde luego de aracnoiditis por 
cualquier causa diferente. 

La infestación cisticercosa tiene un curso crónico 
en más de 90% de los casos. Los resultados terapéu­
ticos son malos, mejoran si acaso, pues pocos curan, la 
tercera parte de los pacientes, y al resto, o no se logra 
modificar sus condiciones clínicas o fallecen. Hay gue 
advertir que estos datos se refieren a cisticercosis veri­
ficada exclusivamente, ya que en gran número de ca­
sos, los más, el diagnóstico se fundamenta sólo con 
bases clínicas: sintomatología, laboratorio, rayos X, 
pero en especial la reacción inmunológica específica, 
así, en la Unidad de Neurología y Neurocirugía del 
Hospital General de México, S.S.A. entre los · años 
1959 a 1964, se hospitalizaron 2,000 enfermos, 6 a 178 
de estos pacientes, o sea el 8.9%, se hizo diagnóstico 
de cisticercosis; entre ellos, en 75 % de los casos el 
diagnóstico fue exclusivamente clínico, en sólo 25 % 
el diagnóstico se verificó observando directamente al 
parásito, en cirugía o autopsia. 

El tratamiento específico para la cisticercosis se 
desconoce hasta la fecha, médicarnente se emplea te­
rapéutica sintomática combatiendo la inflamación que 
ocasiona en los tejidos el parásito con derivados cor­
ticoesteroides; 7, 8, 9 la cirugía no puede en la mayo­
ría de los casos abordar al parásito, además de que la 
mortalidad quirúrgica es elevada, 6 ( 38 % en este tra­
bajo), y en muchos casos la única oportunidad es que 
en los casos de hidrocefalia interna por bloqueo de la 
circulación del L.C.R. se alivie la hipertensión intra­
craneal resultante, mediante la derivación del L.C.R., 
por ejemplo, a través de válvula de Pudenz~Hayer, lo 
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gue no basta en muchos casos para impedir que el en· 
fermo se deteriore progresivam ente y al final sucumba 
a la cisticercosis. 
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