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En los países nórdicos, en Europa y en Es­

tados Unidos abunda una forma de enfer­
medad desmielinizante cuya causa aún no se 

determina con precisión: la esclerosis múlti­

ple. En nuestro país por razones tampoco 
bien explicadas la esclerosis mútlip le apare­

ce tan esporádicamente que puede conside­

rarse prácticamente inexistente. En cambio, 

tenemos abundante número de casos de cis­

ticercosis cerebral. Se ha encontrado que 

constituye el 11 por ciento del total de pa­
cientes vistos en la consulta externa del hos­
pital general de la Ciudad de México (Lom­
bardo y Mateos 1961), y se le encontró en 

el 3.6 por ciento de todas las autopsias efec­

tuadas en ese Hospital General (Costero 
1946). Esta última cifra ha sido confirmada 

por estudios posteriores (Zen ten o 1966). 
De los estudios más recientes en el aspecto 
epidemiológico debe señalarse el de Esca­
lante (1975) que encontró el 1.15 por ciento 

en ci ncuenta mil autopsias en Lima. Es ob­
vio mencionar·que esta parasitosis se ve rara­

mente en los Estados Unidos; 36 casos en el 
periodo comprendido entre 1940 y 1967. 
Sin embargo, en la literatura reciente parece 
haber aumentado el número de casos tanto 
por los inmigrantes mexicanos, legales e ile­

gales, como por la contaminación sufrida 

por los turistas militares estadounidenses 

que han viajado al Oriente en los últimos 

veinte años. Desde luego México no es el 
único· país afectado, Ja cisticercosis se en­
cuentra también en la América Central y 
América del Sur, y en la India, Vietnam, 

Camboya, en donde contituye un problema 

tan grave corno en México. En cambio, en 
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Polonia las medidas preventivas han evitado 

que la cisticercosis se desarrolle como ocu­

rría antes de la segunda guerra mundial. En 

la URSS sigue habiendo cisticercosis. 

La cisticercosis se adqui ere por la inges­
tión de huevecillos de Taenia solium en ali­
mentos contaminados, sobre todo vegetales 
como la lechuga y las fresas. Se dice, aunque 

sin confirmación oficial que en el área 

fresera de Guan ajuato aparecen muchos 

casos de cisticercosis cerebral. Cuando 
se ingieren cisticercos con la aarne de 

cerdo mal cocida se adquiere teniasis . 

En México el estudio de Mazzotti (1954) 
comprobó que sólo el 4.6 por ciento de 
las muestras de carne de cerdo contenían 
cisticercos; si esta cifra aún es válida no lo 

podemos aseverar en este momento. 

Manifestaciones clínicas y formas 
anatómicas 

Los embriones hexacantos al desprenderse 
de la cubierta del huevecillo de la T . solium 
se distribuyen por vía hematógena a los te­

jidos más vascularizados y ricos en glucosa, 

favoreciendo así Ja invasión de los músculos 
y sobre todo .del cerebro. En el cerebro las 

vesículas se desarrollan en aproximadamen­
re dos meses y pueden aparecer en el parén­
quima, en los ventrículos y/ o en las cister -
nas basales aracnoideas o en la convexidad . 
Con cierta frecuencia se ven formas mixtas. 

Las vesículas más grandes que tienden a 

confluir se denominan la forma racemosa y 

se pueden ver tanto en la base del cerebro, 
en la fisura de Silvia o en los ventrículos. 

Es indudable que muchas de las manifes­
taciones clínicas dependen de la localiza­

ción de las vesículas y debe tenerse en cuenta 

que por lo general esta parasitosis se mani­

fiesta en forma múltiple. Los clínicos repor­

tan que las manifestaciones más comunes 

son las crisis convulsivas, el síndrome de hi-
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pertensión intracraneal, los trastornos men­
tales y ocasionalmente parálisis de nervios 
craneales. Esta sintomatología es a veces 
caleidoscópica. Sin embargo, aquí debe de­
cirse que se han encontrado casos de cisticer­
cosis que cursaron totalmente asintomáticos. 
La meningitis basal es la que más común­
mente produce hidrocefalia obstructiva y 

por ende síndrome cráneo hipertensivo. Oca­
sionalmente se ven formas de hidrocefalia 
unilateral en la localización ventricular y a 
veces la hidrocefalia se debe a Ja obstrucción 
del acueducto de Silvia o del IV ventrículo. 
En esta última localización se ha descrito el 

síndrome de Bruns que se debe al desplaza­
miento brusco de la vesícula con irritación 
del piso del IV ventrículo y que se mani­
fiesta por mareo, manifestaciones autónomas 
y pérdida del conocimiento con hipotonía. 
En la localización parenquimatosa se han 

descrito tanto las crisis convulsivas como los 
trastornos mentales. En el INNN ingresan 
principalmente aquellos casos con hiperten­
sión endocraneana, que simulan tumor ce­
rebral. En las autopsias practicadas en los 
últimos 7 años sólo hemos visto tres formas 
parenquimatosas, la mayoría de los casos 
han sido de meningitis basal o de formas 
meníngeas diseminadas y unos "cuantos" 
casos de formas espinales. 

Una vez que se desarrolla la vesícula del 
parásito, éste desencadena reacción inflama­
toria a su alrededor con la consecuente for­
mación de una cápsula conectiva, infiltrada 
de células monocitarias (linfocitos y células 

plasmáticas) y eosinófilos; inmediatamente 

se halla una zona de gliosis reactiva con 
edema intersticial y movilización microglial 

de intensidad variable. La reacción inflama­
toria al cisticerco es puramente local y tien­
de a confluir cuando hay vesículas múltiples 

en Jos vasos cercanos al parásito. No se ha 
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establecido con precisión cuanto tiempo vive 
el parásito de nuestras observaciones pode­
mos decir que la reacción inflamatoria en 
los cisticercos aislados parenquimatosos y 
meníngeos tiende a disminuir cuando el 
parásito muere y se hialiniza. En cambio la 
reacción inflamatoria en los casos de menin­
gitis basal se mantiene constante aunque el 

parásito muera. Los cisticercos finalmente 
terminan por mineralizarse, y se calcifican. 

Diagnóstico de la cisticercosis cerebral 

A . Métodos biológicos 
Obviamente la mejor posibilidad de tener 

información sobre Ja presencia de parasitosis 
cisücercosa en el tejido nervioso o en sus 
envolutras es a través del examen del líquido 
cefalorraquídeo (LCR). 

En la mayoría de los casos el parásito 
desencadena una reacción inflamatoria que 
se manifiesta fundamentalmente por pleoci­
tosis, aumento de las proteínas y descenso 
de Ja glucosa. Estas alteraciones en el LCR 
son variables de caso a caso y están relacio­
nadas con el número de parásitos, localiza­
ción -parenquimatosa, ventricular, sub­
aracnoidea-, y tiempo de evolución. 

La pleocitosis oscila entre 10 y 1000 célu­
las; esta variabilidad no ha podido ser expli­
cada adecuadamente pero si se ha estable­
cido por estudios de necropsia que no está 
relacionada con el número ni la localización 
de los parásitos. La pleocitosis está cons·ti­
tuida casi siempre por linfocitos a los que 
se mezclan regularmente un número varia­
ble de eosinófilos; la eosinofilia en el LCR 
es también muy variable, por lo general es­

casa de 0.5 a seis por ciento y muy rara­
mente hemos visto hasta treinta o treinta y 
cinco por ciento de eosinófilos en el LCR. 

Las cifras de proteína tienden a elevarse, 
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sobre todo en aquellos casos de meningitis 
basal que se acompañan de hidrocefalia obs­
tructiva clínicamente manifestada por un 
síndrome cráneo hipertensivo y desde luego 
cuando existen vesículas en el espacio sub­
aracnoideo espinal. 

La hipoglucorraquia es la menos confiable 
ya que a veces se ha observado que el des­
censo es considerable y en presencia de un 
número moderado de vesículas alojadas en 
las leptomeninges, mientras que en otros 
casos el descenso de la cifra de glucosa es 
moderado cuando existen abundantes ve­
sículas. 

Desde un principio y cuando la enfer-
medad se hizo conocida se trató de aplicar 
métodos diagnósticos en el LCR para iden­
tifidu la parasitosis en forma semejante a 
la identificación de las cifras. La primera 
reacción que ,tuvo aplicación clínica fue la 
diseñada por Weinberg que tuvo aplicación 
clínica fue la diseñada por W einberg que 
tuvo cierta popularidad a principios de este 
siglo (cit. por Nieto 1948) . 

En México, en cuanto se hizo obvio que 
la cisticercosis constituía uno de los princi­
pales problemas neurológicos a enfrentar, 
Nieto ( 1948) diseñó una reacción de fija­
ción del complemento siguiendo la técnica 
de Kohlmer en la preparación del antígeno, 
aunque debe señalarse que el antígeno se 
preparó exclusivamente con vesículas libres 
de tejido muscular y de tejido conectivo ex­
traídas de cerdos parasitados. Esta reacción, 
conocida como la reacción de Nieto, com­
probó su eficacia y se popularizó su uso en 
los diversos hospitales del país luego de que 
fue aceptada internacionalIJlente ( 1956). 
Hasta la fecha es la reacción que se sigue 
utilizando en este INNN. Debe señalarse que 
la positividad de la reacción está en razón 
directa a la localización de los parásitos; 
esto es si los cisticercos se encuentran en el 
espacio subaracnoideo el LCR obtenido por 
punción lumbar tendrá posi.tividad más alta 
que el LCR ventricular que puede resultar 
negativo y sin alteraciones inflamatorias. 

En el caso de localización ventricular de 
los cisticercos, el líquido obtenido por pun-
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ción directa de los ventrículos mostrará las 
mayores alteraciones y positividad a la reac­
ción en comparación con el líquido lumbar 
en el cual los cambios tienden a "diluirse". 

La prueba de Nieto, cuando se aplica al 
suero sanguíneo da resultados erráticos y se 
ha podido comprobar que en casos de cisti­
cercosis comprobada puede resultar positiva 
o negativa, y esto es cierto también para 
casos en los que no se pudo comprobar que 
tuviesen la enfermedad. Por esta razón la 
reacción no es válida cuando sólo se tiene 
el resultado en el suero sanguíneo. 

En la experiencia de este Instituto la reac­
ción de fijación del complemento para cis­
ticercosis ha resultado útil y precisa como 
procedimiento diagnóstico en un oohenta y 
cinco por ciento de los casos. En los casos de 
larga evolución la reación tiende a hacerse 
de positividad débil y eventualmente se ha 
visto que se negativiza. Se ha observado tam­
bién que en acsos de neurosífilis la reac­
ción da resultado falsa positiva. 

Añadido a estos datos Espina-Franca re­
portó, en 1960, que la IGg aumenta propor­
cionalmente con la intensidad de la positivi­
dad de la reacción; estos datos han sido com­
probados por este mismo autor (1875) en 
30 casos. 

La prueba de precipitación diseñada por 
Biagi ( 1961) resultó poco útil por la can­
tidad de falsas positivas obtenidas. 

Más recientemente Flisser y col. (1975) 
un procedimiento de inmunoelectroforesis y 
doble inmunodifusión para el diagnóstico de 
la cisticercosis cerebral humana, aplicado 
en el suero sanguíneo; los resultados oteni­
dos en 17 casos comprobados de cisticer­
cosis así como en otros casos de padeci­
mientos no por cisticercosis hizo el diag­
nóstico preciso sólo en aproximadamente el 
50 por ciento. 

La reacción de inmunofluorescencia indi­
recta de acuerdo con el diseño de González­
Barranco ( 1978) y aplicable al suero san­
guíneo ha dado resultados posiüvos en el 100 

por ciento de treinta y cinco casos compro­
bados de cisticercosis cerebral; sin embargo, 
esta reacción todavía requiere de compro­
bación ulterior. 
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B. Diagnóstico por otros métodos 
El más comúnmente empleado es el mé­

todo radiológico. las radiografías simples, 
sin embargo, han fallado en múltiples oca­
siones de detectar la presencia de quistes 
calcificados en el cerebro. Dorfman en Mé­
xico describió con precisión las alteraciones 
que se observan en las arteriografías, fenó­
menos de "vasculitis" con irregularidad en 
el llenado y en el trayecto de los vasos in­
tracraneanos; esta imagen es interpretable 
cuando se tiene información clínica asociada, 
ya que .es muy semejante a la que se observa 
en la mening~tis tuberculosa y en otras me­
ningitis crónicas. Así mismo la detección de 
dilatación ventricular sólo indica la presen­
cia de hidrocefalia como puede ocurrir por 
el bloqueo del acueducto por una vesícula o 
por la meningitis basal. Ocasionalmente se 
ven imágenes compatibles con vesículas en 
el interior de los ventrículos (Rodríguez­
Carbajal 1978). El advenimiento de la to­
mografía axial computarizada (TAC) per­
mite ahora "visualizar" zonas de densidad 
elevada, de forma nodular, únicas o múlti­
ples, o bien, en forma de "quistes" de tama­
ño variable, a veces muy grandes que por la 
experiencia adquirida, con los hallazgos de 
autopsia, se interpretan correctamente como 
cisticercos (Rodríguez-Carbajal 1978). La 
meningitis basal cisticercosa con la aplica­
cin de métodos de contraste al TAC puede 
también visualizarse. 

Tratamiento 
En la li·teratura poco se habla sobre el 

tratamiento y el éxito obtenido; de hecho 
este aspecto es quizá el más difícil de dis­
cutir. 

Se ha intentando tratamiento por métodos 
médicos y quirúrgicos, en las forma más 
variadas. Es ovbio decir que se han ·utilizado 
antiparasitarios; los compuestos que tienen 
efecto sobre parásitos intestinales no siem­
pre probaron tener efecto sobre los parásitos 
en la cavidad craneana. En la actualidad, 
sin embargo, debe mencionarse el Mebenda­
zole ( metil 5-bonzoil bencimidazole-2-
carbamato) (Heath 197 4, Campbell 197 4, 
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Tema monográfico 

Borges 197 5) que en estudios preliminares 
ha dado resultados promisorios y por ende 
debe continuarse el ensayo de este compues­
to en la forma más amplia posible. El uso 
de esteroides por vía intratecal y por vía oral 
también se ha intentado y los resultados has­
ta ahora obtenidos muestran mejoría clí­
nica (Gamboa 1963, Rubio 1977). 

Por lo general se recurre al tratamiento 
sintomático por ejemplo el control de las 
convulsiones si éstas existen, con compuestos 
anticonvulsi vos. 

En los casos de hidrocefalia obstructiva 
por meningitis basal cisticercósica se utiliza 
frecuentemente el procedimiento de deriva­
ción ventrículo-atrial con resultados buenos 
en los que se refiere a la normalización de 
la presión intracraneal, aunque se corre el 
riesgo de complciaciones infecciosas inde­
seables. 

También en algunos casos es posible ex­
traer las vesículas, sobre todo cuando forman 
racimos en alguno de los surcos y determi­
nan sintomatología focal. La meningitis ba­
sal, sin embargo, no es susceptible de forma 
alguna de tratamiento directo. 

Corolario 
En un ensayo previo (Santana, Placencia 

y Escobar, 1976) se asentó que el trata­
miento de un enfermo con cisticercosis en el 
Centro Médico Nacional del IMSS tenía un 
costo total de $92,720.00 anuales, calculado 
para 1971. 

En el lNNN se calouló que en 1976, la 
atención médico~quirúrgica de un enfermo 
con cisticercosis que estuviese internado 23 
días tendría un costo neto de $19,900.00 por . 
gastos de hospital más $9,000.00 por gastos 
quirúrgicos. Si a esto se suma la ausencia 
que significa el trabajador y el sueldo que 
percibe sube a $4 7 ,316.00. Estas cifras fue­
ron calculadas para costos hospitalarios, qui­
rúrgicos y salarios del año 197 6, antes de la 
devaluación y de la inflación del 207 por 
ciento que ha ocurrido desde entonces. 

La cisticercosis cerebral sigue constitu­
yendo uno de los problemas más graves en­
tre los padecimientos neurológicos en nues-
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Tema monográfico (concluye) 

tro país. Los conocimientos adquiridos en los 

últimos cuarenta años permiten ahora iden­

tificar un mayor número de casos. Poco he­
mos progresado en la prevención y todavía 
menos en la cura. Dado que la única mane­
ar de adqui ri r la parasitosis es por medio 

de la ingestión de huevecilos de Taenia 
solium en Jos alimentos contaminados, qui­

zás un buen remedio sería desparasitar a 

todos los portadores de la forma adulta del 
parásito, a la manera como sé han hecho 

campañas de des ratización o de vacunación 
masiva contra enfermedades virales. Es 

tiempo ya de que sigamos los pasos hacia el 
progreso haciendo desaparecer de nuestro 
medio las llamadas "enfermedades del tercer 

mundo". o 
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