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Sesidn clinico-patolégica

Hospital General de México
Caso abierto

Cuadro clinico

Se trat6é de una mujer de 20 afos, originaria de Irapuato,
Guanajuato y residente en el Distrito Federal durante los l-
timos dos afios. Sus antecedentes de importancia fueron que
procedié de medio socioeconémico bajo, con hébitos higié-
nicos y dietéticos deficientes.

Inicié su padecimiento final un afio y medio antes de su
ingreso, con cefalalgia, que aument6 en frecuencia e intensi-
dad y se acompafio de vémito. Un afio después presenté vi-
sién borrosa, por lo que acudié al hospital.

En la exploracién fisica se encontré a una mujer de edad
aparente igual a la cronolégica, sin alteraciones en la explo-
racién general, excepto por los datos neurolégicos, que fue-
ron los siguientes: dificultad para la comprensién y la expre-
sién del lenguaje, lentitud de respuesta y alteraciones de la
memoria. La exploracién de fondo de ojo mostré papilas
con bordes esfumados, la campimetria y agudeza visual fue-
ron normales. Se encontré desviacién de la comisura bucal
a la izquierda. El resto de los nervios craneanos, sistemas
motor y sensitivo y funciones cerebelosas fueron normales.

Los exdmenes de laboratorio y gabinete dieron los resul-
tados siguientes; BH. Hb 11.1 Hto 38 Cuenta leucocitaria
normal. Liquido cefalorraquideo. 16 células con 100% linfo-
citos, albimina 23 mg., Pandy +, glucosa 54 mg., cloruros
720 mg. EEG. Lesi6n cortical rostral. Arteriografia caroti-
dea izquierda. Patrén vascular normal.

Evolucion

Se le practicé trépano coronal derecho y fue dada de alta
sin edema de papila pero con los demds datos neuroldgicos
sin cambio. Cuatro meses antes de la muerte ingresé nueva-
mente al hospital por presentar cefalalgia, que se acompaiié
de vémito, y se agregaron cambios de conducta y periodos
de somnolencia que alternaron con perfodos de lucidez. Se
noté mayor pérdida de memoria para hechos recientes, nue-
vamente hubo edema de papila bilateral y disminucién de la
fuerza de las extremidades superiores e inferiores. Se efec-
tué arteriografia carotidea derecha que no mostré hidrocefa-
lia ni otras alteraciones. Se administraron esteroides y se dio
de alta por mejorfa.
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Un mes antes de su muerte reingresé por dltima vez con
datos francos de hipertensién intracraneana y un dfa después
se encontr6 en estado de coma, con frecuencia cardiaca de
120/min. Presentd un paro cardiaco que fue reversible a ma-
niobras. Permanecié en coma, con dificultad ventilatoria
grave, con midriasis bilateral no reactiva al estimulo fético,
flaccidez generalizada y presidn de liquido cefalorraquideo
de cero. Muri6 en estas condiciones.

Comentario clinico

Dr. Joel Orozco Paredes *

Se traté de una mujer joven quien cursé con sindrome de
hipertensién endocraneana crénica, caracterizado por la ce-
falalgia de intensidad progresiva, vémito y edema de papila
bilateral. Present6 ademds fallas en la memoria y afasia glo-
bal por afeccién fronto-temporo-parietal del hemisferio ce-
rebral izquierdo. La pardlisis supranuclear izquierda se ex-
plica por lesién en la circunvolucidn frontal ascendente de-
recha. En la evolucién del padecimiento se agravé la
hipertensién endocraneana, que ocasion6 trastornos serios
de la conducta y sensoriales.y llegé al estado de coma.

La causa mis frecuente del sindrome de hipertension en-
docraneana en nuestro pais es la cisticercosis subaracnoidea
que produce bloqueo de la circulacién del liquido cefalorra-
quideo, también se produce obstruccién en la cisticercosis
ventricular. El diagnéstico diferencial debe hacerse con tu-
mores que ocasionen el mismo problema y otras lesiones
menos frecuentes. La resonancia magnética es un procedi-
miento diagndstico muy ttil.

Hallazgos macroscépicos importantes en la autopsia

Dra. Laura Chavez Macias **

Dr. Juan Olvera Rabiela**

Se efectud la autopsia a una mujer de edad aparente simi-
lar a la cronolégica, con una huella de puncién ventricular en
la regién frontal derecha, que se continuaba con un orificio
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de trépano coronal frontal derecho. El encéfalo pes6 1,465 g.
Las superficies dorsolateral y ventral de los hemisferios ce-
rebrales mostraban gran nimero de vesfculas de superficie
lisa y brillante, translicidas o transparentes, en cuyo interior
contenian pequefias estructuras alargadas de color blanco
amarillento. Las vesiculas midieron de 0.5 a 12 cm. de did-
metro y algunas hacian un lecho pequeiio en la superficie
cortical. En cortes coronales se notaron innumerables vesi-
culas iguales a las descritas, distribuidas de manera irregular
en todos los 16bulos y en los ventriculos laterales, cuya su-
perficie era finamente granual (figuras 1y 2). En la porcién
infratentorial hubo muy pocas vesiculas y una estaba adheri-
da al revestimiento del 40. ventriculo (figura 3). No se en-
contré dilatacién del sistema ventricular.

En los 6rganos extracraneanos se noté aumento de volu-
men de la glotis, que produjo obstruccién parcial de la luz.
La trdquea contenia exudado purulento escaso. Los pulmo-
nes mostraron dreas deprimidas de color rojo violiceo, al
corte se notaron congestivos, con la consistencia aumentada,
dreas de consolidacién y sin crepitacién. Estos cambios
eran mds prominentes en el pulmén izquierdo y focales en el
derecho. El corazén se encontré con dilatacion leve de las
cavidades derechas. La superficie mucosa del estémago se
encontrd con tlceras miltiples, pequeiias, de bordes planos
y fondo de color rojo negruzco, las mayores en el antro. En
el pdncreas habia zonas de color rojo oscuro aumentadas de
consistencia. Los rifiones se notaron pélidos, sin cicatrices
ni otras alteraciones. La vejiga mostraba la mucosa del tri-
gono de color rojo y el resto de la mucosa edematoso.

Descripcién microscépica

En los pulmones, los alvéolos estdn ocupados por exuda-
do constituido por fibrina, polimorfonucleares abundantes y
algunos macréfagos. Los capilares estdn congestivos y hay
pigmento antracotico intersticial y en macréfagos, focal.

En los rifiones el epitelio tubular tiene vacuolacién acen-
tuada del citoplasma, algunos niicleos no se observan con
claridad y en la luz hay material hialino eosinéfilo amorfo.

En el estémago hay zonas de pérdida del epitelio foveo-
lar, con infiltrado inflamatorio en la base, fibrina y escasa
hemorragia. El pancreas muestra dreas pequeiias de necrosis
del parénquima y el tejido adiposo vecino, baséfilas y
granulares, con depésito de calcio, hemorragia reciente a in-
filtrado de leucocitos polimorfonucleares.

El epitelio transicional de la vejiga estd focalmente perdi-
do y por debajo hay infiltrado escaso de polimorfonucleares
y linfocitos , asi como hemorragia reciente escasa.

En todos los cortes del encéfalo se observan cavidades con
cépsulas fibrosas y cuerpos de cisticercos, bien conservados,
en la mayorfa se identifican las capas cuticular, celular y reti-
cular de la pared y en algunos se ve el canal espiral (figura 4).

Sesion clinico-patolégica

En uno solamente se identifica el escélex con su rostelo de
ganchos y ventosas (figura 5). En los cortes que incluyen la
pared del 4o. ventriculo y de los ventriculos laterales se obser-
va pérdida focal del revestimiento ependimario, con forma-
cion de nédulos en estos sitios que muestran proliferacién de
astrocitos (ependimitis granular) (figura 6). No hay reaccién
granulomatosa a los pardsitos, ni calcificacién.

Diagnésticos anatémicos

Cisticercosis cerebral masiva, subaracnoidea y ventricular,
ependimitis granular, status post trépano coronal derecho (7
meses), encefalopatia hipdxica aguda, status post intubacién
orotraqueal, edema moderado de la glotis, bronconeumonia ex-
tensa izquierda y focal derecha, nefrosis osmética, ulceras gds-
tricas agudas, pancreatitis aguda hemorragica, cistitis aguda.

Comentario anatomopatolégico

La cisticercosis es una parasitosis, todavia comin en
México y en otros paises poco desarrollados, producida por
la larva de la Taenia solium, llamada por razones histéricas
Cysticercus cellulosae. La tenia adulta se instala en el intes-
tino delgado, a diferencia de los cisticercos que pueden co-
lonizar cualquier érgano, pero que en el ser humano afectan
con gran frecuencia el sistema nervioso.

La teniosis se adquiere al ingerir carne de cerdo cruda o
sin el tiempo de cocimiento requerido para que mueran las
larvas (cisticercos) que puede contener. En cambio la cisti-
cercosis se adquiere al ingerir los huevecillos del cisticerco,
que se encuentran en verduras crudas y en frutas como las
fresas. Una forma menos frecuente es la ingestién de pro-
glétidos completos, generalmente provenientes de las heces
de humanos. La llamada peristalsis retrégrada, que podria
dar lugar a cisticercosis por la absorcién de huevecillos en el
intestino es muy discutida.

En el sistema nervioso se localizan en el espacio subarac-
noideos y el sistema ventricular. Los cisticercos vivos suba-
racnoideos no suelen dar manifestaciones clinicas; es hasta
que mueren cuando provocan la respuesta del huésped, gene-
ralmente granulomatosa, y se manifiestan como crisis convul-
sivas, déficit focalizado, etc. es por esto que, aunque se han
desarrollado medicamentos que tienen eficacia contra el cisti-
cerco, su utilizacién es debatida, especialmente en casos en
que los pardsitos pueden resecarse quirdrgicamente. La muer-
te del pardsito deja expuestos antigenos y se desencadena una
respuesta inmune enérgica tanto humoral como celular.

Enlos ventriculos depende de la localizacidn exacta si se
manifiestan clinicamente o no. Los que ocupan el cuarto
ventriculo pueden ocasionar hipertensién intracraneana o ac-
tuar como mecanismo de vélvula, incluso con un solo parasi-
to presente; mientras que los ventriculos laterales pueden al-






bergar muchos cisticercos sin que haya traduccién clinica.

La hipertensi6n intracraneana también puede ocurrir en
enfermos con cisticercos de localizacién subaracnoidea ven-
tral (basal) de largo tiempo de evolucién, con la formacion
de un plastrén fibroso que impide el paso de los recesos late-
rales del cuarto ventriculo hacia el espacio subaracnoideo,
para el regreso del liquido cerebroespinal a los senos veno-
sos. Estos pacientes se benefician con la colocacién de sis-
temas de derivacion ventricular. El tratamiento médico anti-
parasitario no modifica el cuadro, porque es la respuesta al
cisticerco con fibrosis la que ocasiona la hipertension.

La pared del quiste parasitario tiene tres capas: cuticular,
celular y reticular. Es facil reconocer el canal espiral del
cuerpo de la larva y su protoescdlex con su rostelo de gan-
chos y tres ventosas.

Hay formas clinicas poco comunes como son la llamada
“encefalitica”, que se presenta en nifios, con necrosis masiva
de cisticercos y edema cerebral. La forma demencial con de-
terioro gradual o que se instala en episodios que alteran las
funciones mentales superiores. Ocurren también infartos por
afeccién de vasos generalmente arteriales contiguos a los pa-
rasitos, con déficit focal en un territorio o parte del mismo.

Sesién clinico-patoldgica

El diagndstico se puede efectuar con el cuadro clinico y
con ayuda de estudios de imagen, es especialmente itil la re-
sonancia magnética.

El enfoque mds importante respecto a esta enfermedad
es la prevencion, que es relativamente facil, con medidas
de higiene personal y de los alimentos, puesto que el trata-
miento es costoso y las secuelas de la enfermedad suelen
ser muchas y en algunos casos con déficit importante de las
funciones del SNC.
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En el periodo de formacién, cuando ain se guarda posicidn inestable, médico nuevo en una familia cuidese
mucho de asumir solo la responsabilidad en los casos serios, peligrosos y en las grandes intervenciones. Para
acreditarse un médico necesita mil éxitos; para nulificarse y hundirse en el desprestigio le basta un fracaso de
ruido y resonancia.

Cominmente el prondstico se maneja con descuido y harta suficiencia, sobre todo cuando se formula favora-
ble. No arriesgar demasiado, no olvidar que un mal pronéstico echa a perder un buen diagndstico.

No exagerar los prondsticos para aparecer despuds de salvador; es inhumano producir un dolor innecesario

solo por hacerse interesante y presumir.

G. Castafneda
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