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RESUMEN

Lacisticercosis quistica pavenquimal multiple (COPM) en fase degenerativa puede ocasionar
un cuadro clinico de curso agudo o subagudo, de prondstico reservado, frecuente en nifios y que
desde 1983 se conoce como encefalitis. Por el andlisis retrospectivo de 6 casos de una serie de 64
con estudio anatomopatologico se determina que la encefalitis por NCC no es infrecuente en el
adulio y se puede presentar en una cisticercosis quistica pavenguimal mtltiple en fase vesicular
o viable; puede ser precedida de crisis epilépticas por muchos afios y lener un curso crénico.
De otra parte, una COQPM puede llegar a la fase final de calcificacion determinando sélo crisis
epilépticas. Anatomopatologicamente se trata de una encefalitis edematosa.

PaLABRAS-CLAVE;  Neurocisticercosis, encefalitis en fase vesicular.

ABSTRACT

Multiple parenchymal cystic neurocysticercosis in the degenerative stage can lead to a clinical
picture following an acute or subacute course of reserved prognosis, frequent among children,
known as cysticercotic encephalitis since 1983, We have determined that encephalitis is not un-
common in adulls by doing a retrospective analysis of 6 cases out of a series of 64 patients with
anatomopathological studies. Besides, we have demonstrated that encephalitis can occur in the
context of a multiple parenchymal cystic newrocysticercosis in the vesicular or viable stage, it can
be preceded by epileptic seizures for many years and can have a chronic course. On the other hand,
a multiple parenchymal cystic neurocysticercosis can reach the final calcified stage, causing only
seizures. Anatomopathologically this condition is an edematous encephalitis.

Key worps:  Neurocysticercosis. Encephalitis in the vesicular stage.
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INTRODUCCION

Desde las primeras décadas del siglo pa-
sado los patologos describieron la estructura
del cisticerco vy la reaccion inflamatoria del
tejido cerebral (citado por'**+*). En el afio
1940 se emplea ¢l término de encefalitis a
propodsito de un caso de neurocisticercosis
(NCC) con lesiones confluentes' y desde 1949
sc tiene la descripeion cabal del cuadro clini-
co v soporte anatomopatologico: infestacidn
cisticercosica masiva y edema cerebral.?
Entre 1952, 1953 y 1961,** entre nosotros,
se hicieron los estudios mas completos del
pardsito en sus fases viable y degenerativay
dela presencia de infiitrado celular localiza-
do formado principalmente por macrofagos y
linfocitos en presencia de quistes ““ jovenes”
con escolex y en cisticercos en involucion,
una reaccion tisular abundante constitui-
da principalmente por macréfagos, células
epiteliaies, plasmocitos, fibras conjuntivas,
alteraciones gliales y neuronales, € hicieron
el diagndstico anatomopatolégico de ence-
falitis y panencéfalomeningitis.

Al revisar los libros de necropsias del
IECN (ex Hospital Santo Toribio de Mo-
grovejo), el Prof. 1.O, Trelles, ya tenia la
concepcion clara del cuadro clinico-patold-
gico de la encefalitis por neurocisticercosis
(ENCC ) en el afio 1975. En el protocolo
del caso 5 que presentamos consta “caso
clinico de encefalitis”. Pero, solo 18 afios
después adquiere individualidad al hacer
el diagnéstico de encefalitis con ayuda de
neuroiméagenes® y luego se enriquece con
los aportes clinicos.™

METODOS. CASUISTICA

Se revisd la casuistica de 64 casos de
neurocisticercosis (INCC) con estudio anato-
mopatologico correspondiente al periodo
1953-1970 y que fue motivoe de la tesis doc-
toral de uno de nosotros.” De los 64 casos,
40 (60%) fueron del sexo femenino y 24
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(40%) del sexo masculino; 63 adultos y un
nifio (en el periodo que el IECN funciond
como hospital se internaban solo adultos y
por excepcion nifios mayores de 12 afios).
De esta serie con cstudio anatomopatolo-
gico, 6 casos se ajustan a la descripeion
de ENCC.

Caso 1

C.HV. 15 afios, masculino. Lugar de naci-
miento y procedencia, Huaraz.{Ancash).

Ingreso: 21.01.70
Falleeid: 22.10.70
Tiempo de enfermedad: 10 meses.

Enfermedad actual: Se inicia 10 meses
antes de su ingreso con cefalea, al poco
tiempo se hace constante, con intensifica-
ciones periddicas; se acompaiia de nauseas,
vimitos y mareos; poco tiempo después,
disminucion de la agudeza visual. Dos me-
ses antes de su ingreso, estado confusional,
tendencia a la fuga, alucinaciones visuales
y tactiles,

Examen: Bradipsiquia y desorientacion,
hemiparesia derecha, edema de papila bila-
teral. Durante su hospitalizaciéon presentd
mejorias transitorias, crisis epilépticas par-
ciales, agitacion psicomotriz.

Radiografia de crdneo: Destruccion del
piso y dorso scllar. EEG: Actividad lenta
difusa y persistente de voltaje clevado. LCR:
Albuminas 125 mg/d L, ¢élulas /mm3, glu-
cosa 63 mg/dL.. Neumoencefalografia (NEG):
Imagen quistica intraventricular.

Inicialmente se hizo el diagnodstico de
proceso cxpansivo; por los resultados de la
NEG y el desprendimiento de rctina corro-
borado en ¢l examen de control de fondo de
ojo, se reorientd el diagndstico. Se derivo al
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servicio de neurocirugia, para una cirugia
descompresiva.

Fallecid al afio 7 meses del inicio de su
enfermedad.

Anatomia-patologica (A-P): Cisticercosis
quistica, infestacion masiva, todos “lozanos”
(corteza, nucleos grises, cerebelo, cisticerco
ventricular). Edema cerebral, hernia del hipo-
campo y amigdalas cerebelosas. Cisticercosis
extraencefalica.

Caso 2

R. Y. F, 33 afios, femenino. Lugar de
nacimiento y procedencia: Andahuaylas
(Apurimac).

Ingreso: 12.12.53
Fallecid: 20.02.55
Tiempo de enfermedad: 8 meses.

Enfermedad actual: Se inicia en 1952
con cefalea y “crisis de automatismo™. Salia
a la calle sin direccion fija, se perdia por
2 a 3 dias; agresiva. Al afio convulsiones
generalizadas con sopor post-convulsivo
prolongado, a veces quedaba “inconsciente™
por un dia.

Examen: Confusa, desorientada; edema
de papiia bilateral, paraparesia, temblor in-
tencional en miembros superiores.

LCR: Albaminas 26 mg/d L, células
32/mm3 a predominio linfocitario, glucosa
74 mg/d L.

Fallecio a los 2 afios 3 meses de! inicio
de su enfermedad.

Estudio AP: Cisticercosis quistica muiti-
ple (corteza, n. grises, cerebelo, cisticerco
ventricular e intramedular). Edema cere-

bral, ventriculos colapsados. Cisticercosis
extraencefalica.

Caso 3

A. M. D. M., 54 aiios, femenino. Lu-
gar de nacimiento y procedencia, Lucanas
{Ayacucho}.

Ingresd: 30.06.54
Fallecid; 23.03.55
Tiempo de enfermedad: 14 afios.

Enfermedad actual: A los 40 afios ce-
falea de acentuacion progresiva, mareos,
vision borrosa, diplopia; alucinaciones
visuales,

Examen: Paraparesia con Babinski; papi-
ledema bilateral. Durante su hospitalizacion
presentaba crisis parciales secundariamente
generalizadas.

LCR: Albuminas 66 mg/d L, células
93/mm3.

Fallecio¢ a los 14 afios 9 meses del inicio
de su enfermedad.

Estudio AP: Cisticercosis quistica muti-
ple (corteza, n. grises, cerebelo). Médula
normal. Ventriculos pequefios. Cisticercosis
extraencefalica.

Caso 4

E. O. }, 55 afios, femenino. Lugar de
nacimiento y procedencia, Chiclayo (Lam-
bayeque).

Ingresé: 04.11.68

Fallecid: 08.11.68

Tiempo de enfermedad: 2 afios.
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Enfermedad actual: A los 53 afios una
crisis convulsiva generalizada, 3 meses
después alucinaciones visuales y auditivas,
desorientacion témporo-espacial, conducta
inadecuada; nuevas crisis convulsivas que
se repiten, cefalea, nduseas, vomitos, am-
bliopia.

Examen; Ataxia cerebelosa, ROT +++en
4 extremidades.

Radiografia de craneo: Agrandamiento
sellary descalcificacion del dorso. LCR: Albu-
mina 80 mg/d L, células 76/mm3 a predominio
linfocitario, glucosa 37 mg/d L.

Fallecio a los 2 afios del inicio de su
enfermedad.

Estudio AP: Cisticercosis quistica mitiple
(corteza, n. grises, cerebelo). Edema cerebral.
Cisticercosis extraencefilica.

Caso 5
B. H. R., 60 afics, femenino.
Ingreso: 10.02.65
Fallecio: 24.02.65
Tiempo de enfermedad: 10 afios.

Enfermedad actual: Desde los 50 hasta
los 55 afios, crisis tonicas, sin pérdida de
conciencia que se repiten cada mes; posterior-
mente se hacen frecuentes y con pérdida de
conciencia. Unafio antes de suingreso cefalea
de intensidad progresiva, nduseas, vomitos;
dos semanas antes de su hospitalizacién no
reconoce a sus familiares y se queja de ador-
mecimiento en miembros inferiores.

Examen: Confusa, desorientada, cdema
de papila bilateral, nistagmus. Hipertonia
en 4 extremidades con esbozo de Babinski
derecho.
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Radiografia de cranco: Dorso sellar casi
destruide. LCR: Albuminas 62 mg/d L,
células 90/mm3 a predominio linfocitario,
glucosa 34 mg/d L.

Fallecié a los 9 afios del inicio de su en-
fermedad con un cuadro de estatus epiléptico
tipo tonico-clénico generalizado.

Estudio AP: Cisticercosis quistica mufi-
ple (corteza, n. grises, cerebelo, cisticerco
ventricular), Edema cerebral, ventriculos
colapsados “caso clinico de encefalitis”
(1965} . O. Trelles.

Caso 6

L. H. C., 33 afios, femenino. Lugar de
nacimiento y procedencia, Parinacochas
{Ayacucho).

Ingresd: 09.03.62
Fallecio: 29.03.65
Tiempo de enfermedad: 6 afios.

Enfermedad actual: Se inici6 a la edad
de 27 afios con cefalea esporddica, después
continua, con nauseas y vomitos; desaparece
por 6 meses. Luego reaparece lacefalea que se
acompafiade crisis parciales secundariamente
generalizadas. Después de ingerir alcohol:
cefalea intensa, vémitos por 5 dias y pérdida
de la vision.

Examen: Trastorno de conciencia, incohe-
rencias, fendmenos alucinatorios visuales y
auditivos. Atrofia de papila bilateral; ROT
+++, paresia en miembro inferior derecho,
actitud atetoide en mano derecha.

LCR: Albiiminas 56 mg/d L, células 35/
mm3 a predominio linfocitario, Eo 1. NEG:
imagenes esféricas en cisterna interpedun-
cular y angulo pontocerebeloso.
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Fallecio a los 9 afios del inicio de su cerebelo, cisticerco ventricular). Ventriculos
enfermedad. ligeramente dilatados. Edema cerebral y
Estudio AP: Cisticercosis mixta: Cisti- h?rn1a del hipecampo. Adherencias me-
cercosis quistica mutiple (corteza, n. grises, ningeas.
Caso 1

(CHV). INFILTRACION MASIVA CON CISTICERCOS VIABLES

Caso |

CISTICERCO VIABLE. INFILTRADO INFLAMATORIO A CELULAS LINFOMONONUCLEARES
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CISTICERCO EN FASE DEGENERATIVA. INFILTRADO INFLAMATORIO SEVERO A CELULAS LINFOMONONUCLEA-

RES, PLASMATICAS, EOSINOFILOS, HISTIOCITOS MACROFAGOS Y CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS

ENCEFALITIS POR NCC. 6 CASOS CON ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

TaBrLA |

Caso 1 2 3 4 5 6
Edad / Sexo 15/M 33/F 54/F 55/F 60/F 33/F
Evolucion la 7m 2a 3m 14a 9m 2a 10a 9a
HIC + + + + + +
Alt. Sensorio + + + “+ + E
Alucinaciones + + + +
Crisis Parciales S. +

C. Secund. General. + +
C. Parciales compl.. + +

C. Generalizadas + + +
S.Motores&Piramid - - - + + +
Ataxia Cerebelosa +

CQPM - +++ 4+ T +++ 4t
Edema Cerebral + + - + * ++

CQPM : Masivo: ++++ , Multiple: +++
Edema Cerebral : + . Con herniacion: ++
Signos Motores : + . Signos piramidales sin paralisis : +
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RESULTADOS

De los 6 casos, uno eraun nino de 15 afios,
los 5 restantes adultos de sexo femenino; en
2 de ellas, su enfermedad se inicidalos 20y
30 afios respectivamente, y en las 3 restantes
después de los 40 afios; todos procedentes de
zonas endémicas.

El cuadro de encefalitis se inicid en unos
con sintomas y signos de HIC més o menos
evidente desde el inicio o silenciosamente
(caso 2). En forma asociada hay trastornos
del sensorio que se acentilan segin la evolu-
cion. Las crisis epilépticas iniciaron el cuadro
(casos 4 y 5), o se presentaron en el curso de
la evolucidn. Las crisis epilépticas pueden
preceder por muchos afios (9 afios en el caso
5) el cuadro de encefalitis; 4 de ellos {casos
1, 3, 4, 6) presentaron alucinaciones. Menos
relevantes son las alteraciones motoras, en
un caso la paraparesia estuvo en relacion con
una cisticercosis medular.

En el primer caso se determind una di-
sociacion albimino-citolégica en el LCR;
en los demés, pleocitocis leve a moderada a
predominio linfocitario, con eosinofiliaenun
caso y disminucidn de glucosa en 2.

Recibieron tratamiento para edema cere-
bral en forma insuficiente, pudiendo decir que
laenfermedad siguié una evolucidn natural de
1 a 14 afios 9 meses. Dos fallecieron por her-
niacion (caso 1 y 6), uno en estatus epiléptico
{caso 5) y los 3 restantes por intercurrencias
debido a su mal estado general y gran edema
cerebral.

Anatomopatologicamente los 6 casos
presentaron cisticercosis quistica con infes-
tacion multiple del parénquima cerebral, el
grado de infestacion fue mayor en el primer
caso, en uno de los cortes vérticofrontales
se contd 64 cisticercos. En todos los casos
la infestacién mayor fue en la sustancia gris
cortical; en 4 se extendio hasta los ventriculos

y en uno de ellos también a la médula; en 4
se comprobo cisticercosis extraencefélica. En
el primer caso todos los cisticercos estaban
en fase viable; el Prof. Trelles los describe
“todos de la misma edad, todos lozanos™. En
los 6 casos se comprueba edema cerebral con
borramiento de los surcos corticales, colapso
ventricular y herniacion en los casos | y 6;
en el ultimo, una ligera meningitis basal por
corresponder a una cisticercosis mixta; en este
Ultimo caso se vio también ligera dilatacion
ventricular, pero predominé ampliamente el
edema cerebral.

Histologicamente en el primer caso
(CHV) con cisticercos en estadio vesicular
o viable se comprueba escaso infiltrado in-
flamatorio a células linfomononucleares y en
los cisticercos en fase degenerativa un severo
infiltrado inflamatorio a células linfomono-
nucleares, células plasmaticas, eosindfilos,
histiocitos macrdéfagos y células gigantes
multinucleadas, y edema cerebral .

DISCUSION

De los 64 casos con estudio anatomopa-
tolégico 6 presentaron cuadro de encefalitis,
uno de ellos fue el nifio de 15 afios. En los
63 adultos el grado de infestacidn cisticer-
cosica cerebral fue elevada, solo en 2 casos
se comprobd cisticerco Unico; mientras que
en la casuistica de 132 casos del Servicio de
Neuropediatria {SNP) del mismo Instituto
diagnosticados en los ultimos afios por neu-
roimagenes, se registrd cisticerco unico en
54%; en 11 casos la infestacion fue multiple,
en 7 de ellos se diagnostico encefalitis.' Por
lo tanto, se debe precisar que cuando hay
una CQPM la encefalitis es mas frecuente en
nifios; su mayor frecuencia en nifios ya fue
también sefialado tempranamente.?

En la presente serie, en la que el 60%
corresponde al sexo femenino, 5 casos son
de dicho sexo; en las casuisticas que se han
comunicado®’ la mayoria son nifias; de 8
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casos.” 7 eran de sexo femenino, 5 nifias y
2 mujeres jovenes, y un varon de 35 afios. Si
se sigue observando mayor frecuencia ¢n cl
sexo femenino ¢n casuisticas posteriores, se
tendra que buscar alguna otra razon que no
sea simplemente el sexo.

Como s¢ ha senalado en el cuadro cli-
nico destacan la cefalea, nauseas, vomitos
y transtornos visuales como manitestacion
de una HIC de curso lento y progresivo, so-
lapado o de aparicidn casi silenciosa; crisis
epilépticas y transtornos del sensorio que
se acentaa con ¢l curso de la enfermedad:;
alucinaciones en algunos en aparente relacidn
con las crisis cpilépticas; en una de ellas
asociado aunestado confusional v agitacion,
configurando un estado psicotico; pequerios
SIgNOS motores,

La encefalitis como cuadro complejo de
una NCC, tal como lo hemos sefialado se ha
ido estructurando con los afios, %53y % y el
cuadro con sudefinicion completa se consagro
en ¢l afo de 1983.°

£n una ENCC, ademas de las crisis epi-
lépticas las manifestaciones que destacan
son las de una hipertensién intracraneal
(HIC).Uno de nosotros en el afio 1973" decia
que la HIC puede estar en relacidn con el
cdema cerebral que es mas frecuente en la
cisticercosis quistica parenquimal con gran
infestacion. Por la presencia de este edema
cerebral junto con la CQPM se habla de
formas cdematosas, de una HIC benigna
por edema cerebral crénico;" pero la HIC
no seria benigna en todos los casos y la
cncefalitis puede tener un inicio agudo,®
agudo y subagudo.,® crénico en los 6 casos
que presentamos. Uno de los 7 casos a los
que nos hemos referido’ presento un cuadro
de encetalitis aguda; en este caso también
con cisticercosis miltiple en fase quistica.
De acuerdo a la evidencia del caso | (CHV)
y al que hacemos rcferencia, se puede afir-
mar que la encefalitis se puede presentar en
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una CQPM en fase viable, aungque no seria
frecuente. En una casuistica de 11 pacientes
de 6 a 60 afios con infestacion cerebral ma-
siva con cisticercos viables, 9 presentaron
cuadro “benigno” v ninguno encefalitis;”
estos autores sefialan que la supervivencia
del cisticerco en el SNC se mantendria gra-
cias a la evasidn inmune activa del parasito
o porque hay deficiencia en los mecanismos
de defensa inmunoldgica del huésped.

El cuadro de encefalitis no se presenta
en todos los casos de cisticercosis quistica
masiva; en la practica clinica vemos casos de
cisticercosis multiple en fase de caleificacion
que solo presentan crisis epilépticas; de los ]
casos con CQPM sdlo 7 de ellos presentaron
encefalitis; en 2 todos los cisticercos estaban
calcificados y solo presentaron crisis epilép-
ticas; los otros 2 con cisticercos calcificados
en su mayoria, también presentaron crisis
epilépticas y en forma asociada paresia en
unoy enel otro un ligero estado confusional
Ya hemos sefialado que en el caso 5 después
de crisis epilépticas aparecio un cuadro de
encefalitis: consideramos que en este caso es
mas apropiado hablar de fase encefalitica.

En la cisticercosis tipo racemoso sc
pueden presentar cuadros que semejan una
encefalitis por las manifestaciones de HIC,
como se sabe en relacion con una hidroce-
falia. la que se puede también en casos de
cisticercosis ventricular; para no desvirtuar
el término de encefalitis dichos casos no de-
ben ser incluidos. También hay que evitar la
confusion de encefalitis como forma clinica
con “una cisticercosis en fase encefalitica”
que solo constituye una reaccidn inflamato-
ria perilesional alrededor de uno, dos o tres
cisticercos."

Los estudios histopatologicos demuestran
que cn una CQPM en fase viable hay una res-
puesta inflamatoria ligera del tejido cerebral,
pero cuando hay una infestacion multiple o
masiva como ¢n el caso 1, las lesiones infla-
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malorias periquisticas se hacen confluentes,
determinando un proceso inflamatorio gene-
ralizado con gran edema.

Las primeras alteraciones del tejido cere-
bral ocurre a nivel de los capilares, principal
elemento estructural de la barrera hemato-
encefalica; el desequilibrio o disfuncién de
dicha barrera incrementa su permeabilidad
generando edema cercbral. Anatomopatold-
gicamente laencefalitis por neurocisticercosis
es una encefalitis edematosa.

Se sugicre que las citoquinas podrian
participar en el proceso inflamatorio inducido
por antigenos a partir de cisticercos durante
la infeccion activa como ocurre en otras
parasitosis.!? Los estudios orientados en esta
direccién quizas puedan ayudarnos a explicar
algunas interrogantes que aun existen con
respecto a la NCC.

En sintesis, el cuadro de encefalitis no
se presenta en todos los casos; una CQPM
puede llegar a la fase de calcificacion y
presentar solo crisis epilépticas. En otros
casos, después de crisis epilépticas de varios
afios puede aparecer una encefalitis. Todos
estos hechos sélo se pueden explicar por la
diferente capacidad dereaccidn del huésped
frente al pardsito.

La TAC y/o RMN de encéfalo muestran
imagenes anulares maltiples correspondien-
tes al parasito en estadio degenerativo y
alteraciones de sefial en la sustancia blanca
de los hemisferios cerebrales compatibles
con edema cerebral. En los casos de neu-
rocisticercosis maltiple parenquimal con
cisticercos viables, el edema cerebral difuso
y el contexto clinico llevan al diagnastico
de encefalitis.
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