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INTRODUCCION
Es la enfermedad causada por cisticercus
cellulosae la larva de la taenia solium. Afec­
ta a varias especies de animales y al hombre
en el cual el compromiso del sistema nervio­
so central es el de mayor gravedad; de he­
cho el cisticerco cellulosae es el parásito ce­
rebral más frecuente. Los cisticercos pueden
adquirir dos formas, la vesicular que se pre­
senta como quistes redondos a 0.5 a 1cm de
diámetro, de color blanco transparente, con
escólex en su interior y la forma racemosa
con múltiples sacos en forma de racimo, de
membrana más delgada, mayor tamaño y
generalmente sin escolices en su interior.
Cuando existe escólex se presenta evagina­
do con cuatro ventosas y dos coronas de
ganchos. la pared del quiste está formada
por tres capas: una externa eosinófila yfesto­
neada.la media formada por tejido conjun­
tivo y la intema de aspecto reticular.

Los animales o el hombre adquieren la
enfermedad por la ingestión de huevos de
Taenia solium; los huevos son eliminados
dentro de los proglótides o con las materias
fecales por personas que tengan los parási­
tos adultos en el intestino; el hombre es el ú­
nico huésped definitivo natural de Taenia so­
lium, la cual se adquiere al ingerir carne cru­
da de cerdo con cisticercos. La infección es
adquirida por la ingestipon dealimentoscon­
taminados con materiales fecales. lechugas,
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repollos y fresas (l). Puede ocurrir ocasional­
mente la autoinfección que puede ser exter­
na. cuando se contaminan las manos o ali­
mentos con los huevos que el mismo ha elimi­
nado,o interna cuando se regurgitan progIó­
tidas a estómago y sufren liberación de hue­
vecillos. Las oncosferas libres penetran la pa­
red del intestino y llegan al sistema circulato­
rio. pasan al pulmón y luego al corazón iz­
quierdo. desde donde son distribuidas por la
c!rculación arterial a diversos sitios del orga­
nismo. donde crecen hasta constituir los cis­
tlcercos (2). Estos también pueden llegar a
localizarse en la musculatura estriada y lisa y
en los ojos donde también se observarán con
el tiempo. calcificaciones.

Es una parasitosis que se encuentra en
todos los países siendo más frecuente en Eu­
ropa. en Polonia. URSS, España e Inglaterra;
en América: México. Chile. Brasil y Colombia
los cuales muestran la más alta incidencia.
En Colombia (MedelITn) la prevalencia de
neurocisticercosis es de 0.7% entre 3.200 ca­
sos autopsiados (3). En Brasil la incidencia
muestra un promedio de 1.2%. En México,
Costero (4) relata que la cisticercosis apare­
ce en un 3.6% de todas las autopsias hechas
en 6 años consecutivos y Olivera informa de
481 casos de cisticercosis. que constituye
una frecuencia de 2.38% en el material de
autopsia del Hospital General de México (5).
Se considera que en México cerca dell%de
la población ha estado alguna vez en con­
tacto con el parásito (6).
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MATERIAL Y METODOS CUADRO N2 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

En cuanto a su procedencia 8 casos provenían de la provincia
de San José, 8 de Alajuela, 3 de Guanacaste y uno de la provincia
de Cartago (Cuadro Nº2). En este aspecto es muy importante tener
en consideración el área de atracción del Hospital México la cual
abarca parte de la Meseta Central y el Pacífico Norte de nuestro
país.

CUADRO N2 2

LUGAR DE PROCEDENCIA

Se revisaron los protocolos
deautopsia del Serviciode Ana­
tomía Patológica del Hospital
México realizados entre los años
de 1969 a 1986. En ese lapso de
tiempo se efectuaron 8.457 au­
topsias y de ellasse encontraron
20 casos de cisticercosis cere­
bral que hacen un promedio de
0.23%. Debemos anotar que no
se presentaron casos de cisti­
cercosis en otros tejidos como
músculos y ojos sin que existiera
afección del Sistema Nervioso
Central por lo que al hablar de
cisticercosis automáticamente
nos estamos refiriendo a neuro­
cisticercosis en nuestros pacien­
tes.

Se analizaron los expedien­
tes cITnicos anotando los princi­
pales síntomas y signos cITnicos
(síndromes). datos de laborato­
rio y radiológicos, (sexo, edad,
procedencia, etc.). Analizamos
los casos de cisticercosis cuan­
do esta fue la enfermedad prin­
cipal y por lo tanto la causa de
la muerte. También se anota
cuando la enfermedad fue sólo
un hallazgo de autopsia ya que
no se hizo el diagnóstico en vida
o nohubo manifestaciones cITni­
cas del todo. Sin embargo nues­
tro interés se orientó hacia los as­
pectos anatomopatológicos
descritos en la literatura.

RESULTADOS Y ANALlSIS

1 a 10 años
11 a 20 años
21 a 30 años
31 a 40 años
41 a 50 años
51 a 60 años
61 a 70 años
71 a 80 años
81 a 90 años

Mujeres
Hombres

San José

Alajuela

Guanacaste
Cartago

8

8

3
1

O
1
4
1
2
6
4
2
O

10
10

Centro
Santa Ana

Centro
Grecia
Atenas
San Carlos

7
1

4
2
1
1

De los casos estudiados 10
fueron del sexo masculino y 10
del femenino, en cuanto a su
edad el predominio fue en la
edad adulta a partir de los 20
ar.os (entre la primera y cuarta
década de la vida). Cuadro
N2 1.

Solamente en 4 casos se hizo el diagnóstico cITnico de cisticer­
cosis en vida. En el resto se hizo mediante el estudio anatomopato­
lógico. En 4 casos se hizo el diagnóstico de una enfermedad neu­
rológica distinta: masa ocupante intracraneana (2 casos), demen­
cia senil y meningo encefalitis viral (un caso cada uno). En la mayo­
ría de los casos (16 de ellos), la cisticercosis fue un hallazgo de autop­
sia en pacientes con otras enfermedades principales. (Cuadro N23).
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SINTOMAS y SIGNOS
Los principales síntomas y signos se muestran en cuadro Nº4.

CUADRO NQ 3

ENFERMEDADES PRINCIPALES EN CISTICERCOSIS
COMO HALLAZGO DE AUTOPSIA

Insuficiencia cardíaca
Carcinoma aparato digestivo
Sarcoma peritoneal
Endocarditis bacteriana
Aneurisma cerebral
Ulcera péptica góstrica y duodenal
Lupus eritematoso diseminado
Insuficiencia renal crónica

CUADRO NQ 4

SINTOMAS y SIGNOS

SINTOMAS
Cefalea
Vómitos
Desorientación y trastomos
de conducta
Vértigo
Nistagmus
Parestesias
TInnitus
Diplopia

SIGNOS
Edema de papila
Rigidez de nuca
Ataxia
Hiperreflexia
Babinski
Midriasis
Pérdida de conocimiento
Crisis convulsivas tónico
crónicas generalizadas
Crisis convulsivas parciales
Ptosis parpebral
Coma

# CASOS
10
7

5
2
2
2
1
1

9
6
4
3
3
2
2

2
1
1
1

PATOLOGIA

Aspectos macroscópicos.
En primer término analizamos la
localización del cisticerco en el
cerebro partiendo de la clasifi­
cación de: PARENQUIMATOSA,
VENTRICULAR Y MENINGEA (7).
La forma PARENQUIMATOSAfue
la mós frecuente (Cuadro NQ5).

La hidrocefalia es una de
las lesionesmós importantes,pre­
sente frecuentemente en las for­
mas ventricular y meníngea.
Otra de las lesiones encontra­
das es el ensanchamiento de
las circunvoluciones con borra­
miento de los surcos; lesiones
importantes son la fibrosis y exu­
dado blanquecino en las me­
ningfes basales y la presencia
de hemiaclones de amígdalas
cerebelosas y del uncus del hi­
pocampo. Cuadro Nº 6.

CARACTERISTICAS
MICROSCOPICAS

Del estudio histológico de
los casos de cisticercosis obtuvi­
mos una serie de lesiones que
clasificamos de la siguiente ma­
nera:

Quistes
2. Reacción meningea
3. Lesiones ependimarias
4. Reacción del tejido cerebral
5. Fenómenos vasculares
6. Morfología del cisticerco

1. Quistes cisticercosis pa­
renquimatosa: localizada en
corteza cerebral o alrededorde
los ventñculos; en los casos con
quistes muertos se obseNd' un
material eosinófilo, amorfoo gra­
nular con calcoferitas; en algu­
nos casos se reconoce vaga­
mente la morfología del cisticer-
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CUADRONI 5

CISnCERCOSIS CEREBRAL

Localización

Parenquimatosa
Ventricular
Meningea
Mixta (meningea-parenquima­
tosa, ventricular-parenquIma­
tosa)

N2 casos

9
3
3

6

brosls extensa, exudado celular
inflamatorio mononuclear y ar­
terias con hiperplasia de la ínti­
mo.

Cisticercosis ventricular:
Descrito en lesiones ependima­
rías.

2. Reacción meningea:· se
observa infiltrado celular infla­
matorio de tipo mononuclear,
eosinófilos raros, proliferación 11­
broblástica e hiperplasia de la
íntimo en algunos arterias.

CUADRONI 6
CISTICERCOSIS CEREBRAL

LESIONES MACROSCOPICAS

l. Quistes
2. Hidrocefalia
3. Fibrosis y exudado blanquecino en meninges basales
4. Aplanamiento de circunvoluciones con surcos estrechos
5. Hemlaciones cerebrales

co pero en la mayoña se obser­
va una masa eosinófila. Cuan­
do los larvas están vivas es posi­
ble reconocer la cápsula del
quiste con sus tres túnicas y el es­
cólex. Porfuera del quistese ob­
serva una pared fibrosa parcial­
mente hialinizada (proliferación
fibroblástica) y aún más exter­
namente se encuentra una zo­
na con células inflamatorias mo­
I')onucleares principalmente lin­
focitos y células plasmáticas. En
algunos casos hay células gi­
gantes, rarasy escasas. En nues­
tro material esta reacción infla­
matoria no es muy severa va­
riando de intensidad en aque­
llos casos con clsticercos vivos y
en algunas muestras con cisti­
cercos hialinizados en donde la
reacción Inflamatoria es leve;
llama la atención el componen­
te celular inflamatorio con pre-

dominio de células mononucle­
ares sin encontrarse eosinófilos;
por fuera de esta capa de célu­
las Inflamatorias el tejido cere­
bral muestra edema yen algu­
nos casos proliferación de astro­
elfos. En la cisticercosis paren­
quimatoso la reacción celular
inflamatoria de las meninges es
leve o no existe.

Cisticercosismeningea: Los
c;sticercos vivos están rodeados
de células Inflamatorias mono­
nucleares mientras que en los
casos en que la larva está muer­
ta hay proliferación fibrosa con
células Inflamatorias mononu­
cleares. La reacción inflamato­
ria es local y entre tanto en el
resto de las meninges se obser­
van pocas células siempre mo­
nonucleares: en algunos casos
con larvasvivas y muertas hayfi-

3. Lesiones ependlmarfas:
Caracterizadas por cimas astro­
cíticas (proliferación gilial) con
erosión del epitelio ependima­
rio con presencia de células in­
flamatorias mononucleares en
forma de manguitos alrededor
de vasos sanguíneos del tejido
cerebral subependimario.
Cuando el proceso es antiguo
la proliferación de astrocitos y
erosión del epitelio ependima­
río dejan Islotes de epitelio de
aspecto glandula en el tejido
cerebral vecino a la luzventricu­
lar: en estos casos las meninges
muestran moderado cantidad
de células inflamatorias mono­
nucleares mientras que los eosl­
nófilos son rasos en este tipo de
respuesto inflamatoria. Algunos
casos de cisticercosis del IVven­
trículo despiertan intensa fibrosis
y reacción inflamatorio mono­
nuclear. En general en este tipo
decisticercosis ventricularse en­
cuentra sólo una larva principal­
mente en el IV ventrículo.

4. Reaccionesde/tejido ce­
rebral: edema y gliosis son las le­
siones más importantes del teji­
do cerebral. Con el edema es
caracteñstico una zona de teji­
docerebral con grandesvacuo­
las pór fuero de lo capa de cé­
lulas inflamatorias en la localiza-
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CUADRO NR 7

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS

1. Quistes que conservan su morfología o muestran material hialino
calcificado.

2. Fibrosis e infiltrado celular inflamatorio mononuc/ear alrededor
de los quistes.

3. Fibrosis e Infiltrado inflamatorio mononuclear en las meninges. al­
gunas arterias con hlperplasia de Jo íntima.

4. Cimas astriciticas y erosión del epitelio ependimarlo, manguitos
de células mononucleares en vasos sanguíneos subependima­
rlos.

5. Edema o gliosis en el tejido cerebral alrededor del cisticerco.
6. Maguitos de células mononucleares alrededor de vasos sanguí­

neos subependimarios o en la corteza cerebral, hiperplasia de la
íntima en arterias meningeas.

ción parenquimatosa del cisti­
cerco. Por otro lado en la gliosis
por fuera de la capa Inflamato­
ria en casos crónicos con cistl­
cercos muertos se puede obser­
var una reacción glial modera­
da con astrocitosgemistosíticos.

5. Fenómenos vasculares:
en nuestro material están repre­
sentados por manguitos de cé­
lulas mononucleares alrededor
de vasos sanguíneos periepen­
dimarlos o de la corteza cere­
bral: en las meninges se pueden
observar arterias con hiperpla­
sia de la íntima: en ninguno de
nuestros casos observamos ne­
crosis de la pared vascular.

6. Morfología del cístícer­
co: cuando aún está con vida
se reconoce la forma de la larva
con una capa extema dividida
a su vez en tres túnicas sobresa­
liendo una capa eosinófila de
aspecto festoneado que identi­
ficaba histol6gicamente al cisti­
cerco; dentro de la vesícula ob­
servamos el escólex como una
estructura alargada e irregular­
mente ovoidea con estomas o
bocas chupadoras y un rostelo
con sus ganchos: alrededor de
la cápsula del cisticerco obser­
vamos las capas fibrosas e infla­
matorias ya descritas. Con el
cisticerco muerto la cápsula de­
saparece oseconserva una Ima­
gen borrosa de la túnica eosin6­
fila festoneada. existiendo en el
centro un material eosinófilo gru­
moso con calcoferitas.

En algunos casos de locali­
zación subaracnoidea se pue­
den observar vesículas vacías y
aún en un caso larvas muertas y
vivas. En nuestro material no en­
contramos varios cisticercos va­
cíos que identifican la forma RA­
CEMOSA descrita en aquellos

países donde esta enfermedad
es más frecuente. como México
(8 y 9) Cuadro N2 7.

DISCUSION

Iniciaremos nuestra discu­
sión con el análisis de las altera­
ciones anatomopatológicas
obswervadas en los casos pre­
sentados en esta revisión com­
parándolos con los hallazgos
descritos en la literatura. Del
análisis del cuadro de localiza­
ción observamos que la forma
de cisticercosis más frecuente
según localización es la paren­
quimatosa. dato que concuer­
da con lo descrito en la literatu­
ra (7) (15). Es importante señalar
que no encontramos ningún ca­
so de la forma racemosa descri­
ta por Virchow en 1860. con
grandes vesículas que se unen
formando racimos localizados
en las meninges y cisternas de la
base del cráneo: Biagi F..descr'l­
be esta forma como un cisticer­
co diferente de la forma de cis­
ticerco cellulosae y se refiere a
ella como cisticerco racemosus
(10). De las formas intraventricu­
lares aquellas con quiste solita­
rio y dentro del IV ventrículo fue-

ron las más Importantes por su
cuadro clínico y pronóstico. de
acuerdo con lo reportado la le­
calización ventricular puede ser
en cualquier sitio del sistema,
pero hay una tendencia a loca­
lizarse más frecuentemente en
el IV ventrículo. esto es debido al
hecho de que cuando las on­
costeras llegan a este sitio son
tan grandesque no pueden pa­
saral espacio subaracnoideo, a
través del agujero de Luschka
(7). En nuestros casos y de ac­
uerdo con lo reportado en la li­
teratura la hidrocefalia frecuen­
temente se desarrolla en aque­
llas localizaciones intraventricu­
lares y cuando existe meningitis
basal (15) en la forma o localiza­
ción meningea la respuesta in­
flamatoria es más severa que la
observada en el parénquima ce­
rebral. con predomiio de célu­
las mononucleares con algunos
eosinófilos (semejante a lo ya
descrito (7) (19); sin embargo se
limita casi a la periferia del quis­
te. en el resto de las meninges la
reacción Inflamatoria es leve en
general.

En relación con los quistesy
los cambios Inflamatorios que
despierta en el tejido cerebral
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(en la forma o localización intra­
parenquimatosa) en nuestros
casos obseNamos que el exu­
dado inflamatorio celular está
formado exclusivamente porcé­
lulas mononucleares.linfocitos y
células plasmáticas. No obser­
vamos leucocitos polimorfonu­
cleares. ni eosinófilos. En rela­
ción con este dato histológico.
Rabiela menciona (11) que en
cisticercosiscerebral humana los
eosinófilos si acaso están pre­
sentes. son escasos. Willms co­
menta en este mismo artículo
(ll)queestudioshechosporHer­
nández-Jauregui en México,
mostraron que la reacción infla­
matoria alrededor del clsticer­
ca en el cerebro de cerdos es
semejante a la que se obseNa
en los músculos; en este mo­
mento es importanteanotarque
en uno de nuestros casos estu­
diados. encontramoscisticercos
en el labio y piel del brazo. en es­
tos sitios si obseNamos eosinófi­
los a su alrededor. a este pa­
ciente se le habían hecho au­
topsias de ambos sitios, un año
antes de manifestarse su enfer­
medad en el sistema neNioso
central y de la fecha de su muer­
te. Es interesante en este caso la
diferencia en la composición del
exudado inflamatorio con eosi­
nófilos presentes en piel y labio y
ausentes en el tejido neNioso.
No existe en la literatura una ex­
plicaión a este fenómeno. En
cuanto a la intensidad del exu­
dado inflamatorio alrededordel
quiste. se puede definir como
no muy intenso. de leve a mo­
derado. tanto en los quistes vi­
vos como en los necróticos; en
algunos de ellos ya totalmente
hialinizados no obseNamos re­
acción inflamatoria. En la litera­
tura Trelles y colaboradores afir­
mas: (13) (14), la reacción infla­
matoria dependedel estadodel

quiste, son los productos de la
desintegración del quiste muer­
to los que estimulan la inflama­
ción; productos tóxicos libera­
dos cerca del escólex estimulan
mayor cantidad de células In­
flamatorias en este sitio.

El proceso inflamatorio es
focal y limitado a la periferia del
quiste. no obseNam,os casos de
encefalitis como los informados
en algunos estudios (19). (20).
La reacción Inflamatoria es más
severa en las formas o localiza­
ción meningea e intraventricu­
lar. es leve en las formas paren­
quimatosa$. Las lesiones epen­
dimarlas son muy importantes
porser la causa de hidrocefalia;
de acuerdo con Jo literatura (7)
(15) las lesiones pendimarlas y
los cisticercos intraventriculares
fueron la causa delSíndrome de
Hipertensiónendocraneana; en
los casos estudiados en esta re­
visión es interesante la presen­
cia de islotes de epitelio ependi­
maria de aspectos "glandurarN

en el tejido cerebral subependi­
mario,hallazgo no referido en la
literatura. Las lesiones vascukla­
res descritas como manguitos
de células mononucleares en
vasossanguíneossubependimo.
rios son semejantes a los descri­
tos en otras enfermedades pa­
rasitarias cerebrales como toxo­
plasmosis (21); las lesiones de hi­
perplasia de la íntima de arte­
rias meningeascorresponde con
las descritas en la literatura (17).
No obseNamos en nuestro estu­
dio obstrucción de las arterias
Basilares y de sus ramas con pro­
ducción de lesiones isquémicas
descritas principalmente en la
forma racemosa de cisticerco­
sis (19). Las lesiones de edema.
gliosis y morfología del cisticer­
co corresponden con las descri­
tas en la literatura.

la cisticercosis cerebral es
rara en nuestro medio (15) y en
lo revisión que hicimos s610 en­
contramos 20casos de 8.457 au­
topsias realizadas en los 18 años
en el Hospital México. Lo ante­
rior dio una Incidencia de 0.23%
la cual se asmeja mucho a los
resultados de un trabajo similar
efectuado en los años 60 en el
Hospital San Juan de Dios por los
doctores Piza y Fernández. Es
más frecuente en la edad adul­
ta yen cuanto al sexo es igual el
número tanto en hombres co­
mo en mujeres. En cuanto a la
procedencia el mayor número
de pacientes provenían de las
provincias de San José y Alajue­
lo, doto que como expicamos
anteriormente está en relación
con la zona de atracción de
nuestro Hospital.

En la mayoría de los casos
revisados la cisticercosis cere­
bral fue un hallazgo de autopsia
y no la causo principal de muer­
te y en estos casos la localiza­
ción del cisticerco fue principal­
mente parenquimatosa, dato
que concuerda con lo informa­
do (15). los casos sintomáticos
porotro lado correspondencon
la localización ventricular o me­
níngea del cisticerco y en su ma­
yoría se manifestaron con un
cuadro de hipertensión endo­
craneana lo cual también está
de acuerdo con algunas publi­
caciones (23).

':omo una hipótesis de la
poca frecuencia de esto enfer­
medad en nuestro medio cita­
mos dos factores que creemos
son los más importantes:

1. Las condiciones higiéni-



cas ambientales (mejores que
en otros países latinoamerica­
nos con alta incidencia de esto
enfermedad).

2. El proceso de prepara­
ción d~ la came de cerdo en
mataderos oficiales con inspec­
ción por médicos veterinarios y
otros especialistasen la industria
de alimentos.
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