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INTRODUCCION

La cisticercosis es una enfermedad causada por las presencia de
las larvas de Tenia solium en los tejidos y afecta sobre todo al
hombre y al cerdo. La cisticercosis se adgquiere por la ingesta de
huevecillos de T. solium excretada en las heces de los portadores
del parésito adulto conocido con el nombre popular de solitaria.
(1,77). Su elevada frecuencia y la predileccién de los parasitos
. por alojarse en sistema nerviosa, hacen de la neurocisticercosis
una de las patologfas mas frecuentes de la practica neurolégica
(1,13,17,22,23,33,63,64,66,).

ASPECTOS HISTORICOS.

La cisticercosis es conocida desde los tiempos de Aristételes
come una enfermedad del cerdo, sin embargo, la primera descrip-
¢ién en ser humano fue hecha en 1550 por Paroneli, gquien encontrd
vesiculas redondas y lenas de liquido en el cuerpo callosc de un
individuo que fallecié a consecuencia de un evento vascular
cerebral. Parancli no identifico estas vesicular como parasitos,
ésto fue hecho por Malpighi en el siglo XVII y posteriormente por
Laennec, gquien denominé cisticercosis a dichas vesiculas nombre
que deriva de las raices dgriegas " Kistic " y " Kerdos" que
significa quiste y cola. A mediados del siglo XIX varios inves-
tigadores Alemanes demostraron la asociacién de entre cisticercos
y Tenia solum, estableciendo en forma definitiva que 10s primeros
representan la forma larvaria del céstodo adulto. Los reportes

subsecuentes han sido miltiples y actualmente se considera come
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la parasitosis mas frecuente del sistema nervioso central.
(49,51,63).

La frecuencia de la neurocisticercosis es variable y se encuentra
intimamente relacionada con factores econémicos y socio cultura-
les.(1,30).

En Europa la neurocisticercosis fue endémica posterior a la
guerra, al regreso masivo de soldados provenientes de la India,
sin embargo las medidas sanitarias que se implementaron redujeron
en forma progresiva su frecuencia hasta pricticamente eliminarla
en la actualidad. En América Latina, asi comc otros paises subde-
sarrollados de Asia y Africa, la nuerocisticercosis siempre ha
sido endémica y representa un serio problema de salud publica

(30,45).

CICLO BIOLOGICO DEL PARASITO.

La forma usual de trasmisién : Alimentos contaminados y por el
ciclo ano - mano ~ boca.

Otros mecanismos propuestos como la contaminacién aérea o la
auto infeccién, a partir de regurgitacién de proglotidos gravidos
desde el fleon hasta el duodeno son poco probables y no han sido
documentados adecuadamente (1, 77).

El cisticercos el metacéstodo de la Tenia solium, es una forma
intermedia en el desarrollo gque sigue al embrién hexacanto para
convertirse en gusano adulto o solitaria. En condiciones natura-
les la Tenia sclium o solitaria habita Gnicamente en el intestino

delgado del hombre en donde logra sobrevivir hasta 25 afos.
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Esta constituido por escolex o cabeza, que en su parte inferior
se adelgaza para formar un cuello, a partir del cual se producen
los proglotidos o segmentos. El  conjunto de proglotidos unidos
entre si en forma de cadena se denomina estrobilo. Los progloti-
dos mas cercanos son los mas jévenes e indiferenciades. A su vez,
los mas distales son los totalmente diferenciados y contienen
gran nimero de huevecillos ( 50, 000 c\u. ) por lo que se dice
que se encuentran gravidos, desprendido espontaneamente por el
gusano adulto, alrededor de 4 a 5 por dia, son evacuados hacia el
" exterior en las heces fecales del huésped. La primera expulsién
de los proglotidos de la Tenia solum generalmente ocurre entre 62
y 72 difas después de la infeccién cuando la tenia mide alrededor
de 220 cm de largo. La putefraccién de los proglotidos grévides
en el medio ambiente permite la liberacién de los huevecillos.
En el tubo digestivo del hué&sped intermediarioc las enzimas pro-
teoliticas y las sales biliares proveen la sefial para la activa=-
cién de las oncoesferas también llamadas embrifn hexacanto conte-
nidas en el huevecillo. Una vez activadas, las oncoesferas pene-
tran en la pared intestinal del huésped hasta alcanzar capilares
linf&ticos y sanguineos que las distribuyen en una gran variedad
de 6rganos y tejidos. El embrién requiere de cuando menos 10
semanas para convertirse en un cisticercos. Este puede sobrevivir

aflos en los tejidos del huésped intermediario (1,77).
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MORFOLOGIA Y DESARROLLO

Las Tenias , como otras especies del género Taenia ( familia
Taenia, Orden cyclophyllidea, clase Cestoda), son gusanos aplana-
dos, excepcionalmente largos. La tenia solium normalmente mide
entre 1.5 m. y 5 m. de longitud, aunque en ocasiones puede alcan-
zar hasta los 8 m. El escolex pose cuatro ventosas y un rostelo
coronado por dos hileras de ganchos. El nlimero de ganchos roste-
lares pueden variar entre 22.y 23 y su tamafio es entre 159 y 173
micras; tanto lag ventosas como el rostels son estructuras de
fijacién gue capacitan a la solitaria para mantenerse anclada en
la pared del yeyuno.

El proceso de estrobilacién ( produccidn de proglotidos ) ocurre
en la regioén distal del cuello. Los proglotidos inmaduros cerca-
nos al cuello son de tamafic variable. Los proglotidos maduros,
incluyendo los gravidos generalmente miden de 7 a 12 mm de largo
y de 5 a 6 mm de ancho. Cada proglotido maduro puede considerarse
como una unidad reproductora independiente puesto que pose érga-
nos genitales masculinos y femeninos. (1,77).

Los huevecillos contenidos en los proglotidos gravidos se encuen-
tran en distintos grados de madurez, alrededor del 50% contienen

oncosferas invasivas totalmente desarrolladas. Los huevecillos

inmaduros pueden madurar fuera del huésped y perma viables e
infectantes en aguas negras, rios o pasturas por semanas © meses.
Los heuvecillos de Tenia solium son morfologicamente similares a
los de otras tenias. Posen varias envolturas gqgue posibilitan la
sobrevivencia de las oncoesfera en el medio., La envoltura mas

externa es el vitelo o capsula constituida por un grupo de céliu=-
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las formando un sincicio. La siguiente envoltura es el enbrioforo
formade peor pequefios blogues proteicos unidos entre si pof
material cementante, Estas envolturas, ademas de ser las nmas
importantes en la proteccién de la oncosfera confieren al hueve-
cillo su aparencia estriada caracteristica. A su vez el embriofo-
ro es producido por una envoltura celular mas profunda llamada
célula embricforal. Finalmente, la membrana oncosferal rodea
directamente a la oncosfera o embri&n hexcanto que pose 3 pares
de ganchos.

El cisticercos de la Tenia solium esta foramdo por una vesicula
ovalada y translucida llena de liquido, con un diametro entre 0.5
a 2 cm., de didmetre mayor con un pequefio escolex invaginado. Al
igual que la tenia adulta, el escolex del cisticercos pose cuatro
ventosas y un rostelo armado con dos hileras de ganchos. Cuando
un cisticercos viable es ingeride por un ser humano, el contenido
del tubo digestivo activa al escolex que evagina y posteriormente
se fija a la pared intestinal.

La superficie mas externa del cisticercos es un tegumento cito-
plasmatico sincicial y continuo en toda la cara externa de 1la
pared vesicular ( 1 ).

El cisticercos esta compuesto por una membrana de tamafio variable
que consta de tres capas : cuticular externa, celular media y
reticular interna, En la mayoria de las vesiculas es posible
observare]l escolex invaginado. Se acostumbra a denominar * cysti-
cercus racemoso " agquellos en gue el escolex ha degenerado.
Puesto que los cestodos carecen de tracto digestivo, obtiene sus

nutrientes y excretan sus desechos a traves de la superficie



externa del tegumento, en este se pueden ver unas prolongaciones
digitiformes desiguales .

Por debajo del tegumento se encuentra varias capas de tejido
muscular lise, asl como las llamadas células subtegumentarias.
Estas células sintetizan activamente proteinas y otros cémponen-
tes que posteriormente son transportadas al tegumento a través de
puentes citoplasmaticos. A mayor distancia de la superficie se
encuentra una serie de conductos o canales aparentemente relacio-
nados con las células ciliadas, llamadas células flama,‘ que
constituyen un sistema protonefridial, todos los elementos celu-
lares por debajo del tegumento se distribuyen en forma poco
organizada en medio hay un abundante tejido conectivo parasita-

rio,
EPIDEMIOLOGIA

La Tenia solium se encuentra principalmente en paises latinoame-
ricanos, Africa y Asia. lLa prevﬁlencia de estos parésitos es
variable y depende de a): la naturaleza de la relacién entre los
seres humanos y los cerdos, b): las medidas comunitarias y guber-
namentales del manejo y destino de las heces fecales humanas,
c): El control de la carne de cerdos parasitada, y d): Los
procedimientos para identificar y tratar al entermo'portador del
parisito adulto.

Actualmente es dificil estimar con precisién la prevalencia de la
teniasis y de la cisticercosis, ya que los métodos coproparasi-

toscopicos no son del todo confiables y con frecuencia confunden-



los diferentes tipos de tenia que parasitan al hombre. En cuando
a la cisticercosis porcina la prevalencia estimada a part.:ir de
las cifras de los cerdos gue llegan al rastro, solo es un indica-
dor valido para las exploraciones pecuarias tecnificadas y no
reflejan la de los animales criadoes rasticamente y sacrificados
en forma clandestina cuya produccién representa cerca del 30%
Ademds, la cisticercosis humana es de dificil diagnostico cuando
afecta al sistema misculo esqguelético o cuando la neurocisticer-
cosis es asintomatica. El dato mas confiable sobre la prevalencia
lde cisticercosis en seres humanos seria el diagnéstico prove-
niente de necropsia y esta no es practicada regularmente. Segln
las cifras de cisticercosis en cerdo en diferentes rastros de
México va de . 54% hasta un 12% y la cisticercosis humana en
diferentes hospitales de México, en necropsias, va de un 2.2% a
2.8% (1,19,30,45,51).

En centros neurolégicos y ciudades endémicas la neurocisticerco-
sis es la tercer causa mas frecuente de complicaciones neurologi-
cas y neuroquirdrgicas (1,63,64,66).

La neurocisticercosis afecta igual a hombres y mujeres. El pico
de edad de presentacién es entre la tercera y cuarta décadas de
la vida, en el pico de la edad productiva del ser humano. Mas del
50% de los pacientes con neurocisticercosis presenta formas
combinadas de la enfermedad 2 o mas. (22,23,33,63).

No obstante la imprecisi6én de los datos, los gue existen indican
una alta frecuencia de la cisticercosis humana por Tenia solium
en varios paises de Latinoamé&rica. Para entender mejor la trans-

misién de esta enfermedad es de interés, que el dGnico estudio

-7



serologico con aceptable disefio realizado en México en 1974,
muestra dreas sobre todo urbanas. Se observo gue la seropositivi-
dad a los antigenos de Tenia solium no se relacionan con facto-~
res sociales, culturales ni econémicos, es decir; que el riesgo
de contacto con el pardsito no parece distribuirse segGn la clase
social o cultural (1,30,45 ). Fue este hallazgo lo que propicié
la hip6tesis de un mecanismo de trasmisién menos discriminatorio
gque los alimentos y dependiente de la amplia contaminaci6én del
medio~ ambiente con heces fecales humanas, puesto gque el medio
rural no se encontraba debidamente representado en la muestra de
sueros, no puede descartarse la posibilidad de gue allfi 1la
trasmisién adopte modalidades diferentes a las del medio urbano.
La trasmisién del cerdo al hombre por consumo de carne de cerdo
no inspeccionada es probablemente la principal fuente de teniasis
por Tenia solium en Latinoamérica.

La trasmisison del hombre al cerdo es por el consumo heces humanas
o alimentos contaminados por proglotidos y/o huevecillos de Tenia
solium.

La practica de alimentar a los cerdos con heces fecales humanas,
lejos de ser insélita o accidental, es comin en las regiones
rurales de los paises afectados por teniasis o cisticercosis y
sus principales causas se encuentran en las condiciones econfmi-
cas de los habitantes.

El hombre trasmite la cisticercosis a través de sus heces feca-
les gue contaminan el ambiente con huevecillos de Tenia solium.
El principal mecanismo de ingesta de huevecillos de Tenia solium

es probablemente a través de los alimentos y del agua contaminada
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con heces fecales del ser_humano, desde su origen en huertas,
depssitos o tuberias, o bien a través de la higiene deficiente de
los manipuladores de alimentos. Segin esto el uso de aguas hegras
para el riego de hortalizas y de la defecacién al aire libre son
dos de las acciones del hombre gue mas huevecillos de Tenia
solium ponen a disposicién de otro ser humano. Mas recientemente'
se han considerado otras formas de trasmisién, en particular la
via aérea en regiones &ridas y batidas por fuertes vientos y a
través de insectos portadores, principalmente moscas, sin embargo
no existen estudios de disefios adecuados gque Jjerarquicen 1los
posibles mecanismos de trasmisién de la cisticercosis humana, por
lo que todavia son especulaciones basadas en sentido comGn pero
no sélidamente documentadas.

Es claro entonces gque las Tenias son el blanco Sptimo cuya erra-
dicacién significarfa la desaparicién de millones de huevecillos
y un considerable descenso en la presién de infeccién
(1,13,17,22,23,33,51,63,64,66).

Es el hombre y no el cerdo, el principal responsable de la trans-
misién de la teniasis y cisticercosis, no solamente por ser el
dnico huésped del pardsito adulto, sino también sus practicas
descuidadas catalizan condiciones propicias para la trasmisién y
contemporizacién con su solitaria, defecacién al aire libre,
irrigacidén con aguas negras, escasa higiene en la crianza de los
cerdos, deficiente inspeccién sanitaria, mercado clandestino de
la carne de cerdo parasitada, matanza domiciliaria e indiscrimi-
nado consumo (1).

En el Hombre, los cisticercos se localizan con mayor frecuencia



en los midsculos esgueléticos, sistema nervioso, ojos, tejido
graso subcut&neo, corazén.

La localizacién m4s frecuente del cisticercos es el sistema
nervioso ‘central y es la que puede producir la enfermedad mas
severa. El tiempo promedio entre la llegada de una persona a una
drea endémica y la aparicién de los sintomas en promedioc es de

4.8 afios (63,64,66).

FISIQPATOGENIA,

La neurocisticercosis puede adoptar distintas formas segGn su
localizacién, el estadio biolégico del par&sito ( vivo o muerto),
el grado y tipo de inflamacifén del tejido del hué&sped, las es-
tructuras neuronales afectadas y las consecuencias anatomofisio=-
l6gicas que la presencia del paradsito origina en el huésped,
estos factores gque varian hacen gue el cuadro clinico tome dife-
rentes matices (1,73).

La localizacién parenquimatosa, forma gque es mas frecuente en
nifios y adultos jévenes que en personas de mafior edad y su evolu-
cién o puede ser asintomdtica.

La severidad de la enfermedad puede estar en relacién con en
nGmero y ubicacién de los parédsitos asi como la intensidad de la
respuesta del huésped (22,23,33).

cuando el parasito recien llega y se implanta en tejido nervioso,
provoca una reaccién aguda local inflamatoria del huésped, enton-
ces se dice que esta fase encefalitica. Se piensa que los parasi-

tos generalmente tienden a la involucién espontanea con la remi-
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si6én de los sintomas clinicos, dejando como secuelas pequefios
granulomas y/o calcificaciones que pueden cursar asintomaticas y
ser hallazgos fortuitos en rayos x o© provocar un cuadro clinico
florido.
Cuando el parasito logra sobrevivir en el huésped, alcanza 1la
forma quistica y la enfermedad evoluciona crénicamente, ya que la
reaccién huésped - pardsito puede continuar por afios se presente
o no sintomatologia.
La forma mis frecuente activa de cisticercosis es la aracnoiditis
>que se presenta en un 25% esta es por la inflamacién del espacio
subaracnoideo , clinicamente puede ocasionar cefalea, vértigo y
disfunci6én de los nervios craneales, un S50% de los pacientes con
cisticercosis subaracnoidea desarrollan hidrocefalia y secunda-
riamente complicaciones con signos de hipertensién endocraneana,
ataxia, desordenes, mentales (63,64,66,73).
La localizacién en el liquido cefalorraquideo, su desarrollo es
similar al parenquimatoso su ubicacién esta determinada por la
circulacién del ligquide cefalorraquideo y por el tamafio que
llegan adgquirir los cisticercos en cada cavidad, lo que ocasiona
que puede gquedar atrapados en los ventriculos laterales, en el
III ventriculo, en el acueducto de Silvio o en el IV ventriculo.
El cisticercos inmerso en el LCR, en cierta etapa de su evolucién
puede estar libre produciendo escasa reaccién inflamatoria, como
se puede confirmar al efectuar estudio del LCR. En todos estos
casog las manifestaciones clinicas surgen a medida en que se
altera la circulacién del LCR, lo cual puede ser de explicacién

como resultado de que el quiste se enclave repentinamente en un
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conducto o agujero cerebral o de que actGe como mecanismo de
vdlvula, O que permanezca por razones mecanicas atrapado en esa
posicién, dando como consecuencia hidrocefalia obstructiva,
reversible o no. Cuando la hidrocefalia aguda aumenta los diame-
tros del agujero o conducto en que se enclavo el quiste, o
cuando el quiste por cambiar de postura de la cabeza, se enclava
o se desenclava, el cuadro clinico puede resclverse espontinea-
mente (27,41,).

Cuando existe una reaccién inflatoria ocasionada por la presencia
del pardsito en los ventriculos o conductcos, se ocasiona una
ependinitis ya s€ localizada o generalizada, el quiste ge adhiere
a la pared ependimaria, inicialmente por adherencia laxa y poste-
riormente por proceso cicatricial con adherencias firmes.
Cuando esta alteracién sucede en el piso del IV ventriculo,
causa dafio neuroldgico y sintomatologia progresiva y habitualmen-
te irreversible, debido a lesiones ependimarias, vasculares y
parenguimatosas (1,2,4,27,51,64).

Los cisticercos localizados en espacio subaracnoideo entran en
esta misma clasificacién, ya que su habitat es el LCR. Supuesta-
mente llegan al espacio subaracnoideo al salirse de las cavidades
ventriculares y quedar a merced de la circulacién del LCR. Las
corrientes de circulaciém y lo intrincade de la anatomia del
espacio subaracneideo, que ofrecen miiltiples obstdculos a 1la
progresién del parédsito, posiblemente provoguen que los cisticer-
cos queden atrapados en cisternas basales y silvianas o en los
profundos surcos de la convexidad y rara vez en el raquis. En las

cisternas de la base, los cisticercas por lo general son mGlti-
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ples o de forma racimosa, lo que se asocia a una reaccioén infla-
matoria mas severa en la fase aguda y aun proceso cicatricial
adherente aracnoiditico en su forma crénica ( meningitis
basal). En ambas circunstancias hay blogueo de la circulacién del
LCR e hidrocefalia secundaria. Esta frecuente complicacién es
responsable de una de las formas de presentacién mds graves y mas
comunes de la neurocisticercosis: la hipertensién endocraneana
sin signos de localizacién, rapidamente progresiva debida a
crecimiento ventricular, que si no se trata oportunamente puede
conducir a la muerte del paciente. E1 enfermo puede sobrevivir a
la hidrocefalia cuando el bloqueo de la circulacién del LCR no
es completa, ocasionando una dilacién ventricular de lento creci-
miento y permite al cerebro emplear con exito los mecanismos de
compensacién de la presidén intracraneal. En los casos en que el
proceso inflamatorio y cicatricial avanza, afecta a la vasa
vasorum y vasa nervorum y genera trastornos isquemicos y déficit
funcional secundario de los nervios y de los vasos cerebrales. La
entermedad avanza mis al establecer dafio directo a estos mismo
vasos y nervios cerebrales vasculitis, neuritis, perilesionales,
con fenémenos isquemicos locales y a distancia, de vasos de
mediano y pequefio calibre, que son junto con la vasculitis la
causa de deterioro progresivo con la aparicién de mids sintomas
neurolégices (1,13,17,22,23,24,33,51,63,64,66 ).
EVOLUCION NATURAL DE NEUROCISTICERCOSIS Y PATOLOGIA.

a): Etapa vesicular o quistica, el par&sito tiene la membrana
bien definida y el liquide , con el escolex invaginado, en su

interior. Aparentemente esta es la etapa mads temprana reconocible
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en el examen anatomopatolégico. Este tipo de vesiculas se des—
prende facilmente del lechko en que se encuentra y los tejidos que
los alojan no muestran cambios importantes.

b): Etapa coloidal. La membrana de la vesicula muestra engrosa-
miento al examen macroscépico, con formacién de capsula conectiva
secundaria gue lo rodea siendo facil la identificacién de las dos
capsulas, una la del pardsito y otra la del tejido conective del
huésped. El1 contenido deja de ser liquido transparente y adopta
el de una sustancia gelatinosa blanguecina de aspecto hialino, el
escolex aun puede ser identificado en el interior de la vesicula
pero su aspecto es granujiento y facilmente deleznable.

¢): Etapa nodular granular. El cisticercos aparece en forma de
nédulo, reducido posiblemente su tamafio inicial, todavia encapsu-
lado, pero su contenido es totalmente granujiento y ya el escolex
no es reconocible como tal, confundiénﬂose con el resto del
contenido del nédulo.

d): Etapa nodular calcificada. El par&sito se ve reducido a un
nédulo calcificado totalmente envuelto en una capsula del tejido

conectivo de espesor variable (1,22,24).

REACCION INFLAMATORIA Y CAMBIOS MICROSCOPICOS.
La reaccién inflamatoria hacia el parénquima se asocia con todas
las formas de la evolucién del parasito . La reaccién inflamato-
ria aparece casi siempre en forma de pequefios grupos multifocales
de linfocitos, plasmocitos y eosinéfilos que se acomodan en el
espesor de la capsula del tejido conectivo alrededor del parasito

© bien junto a sus vesiculas para el caso de forma vesicular. En
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el tejido nervioso adyacente aparecen eﬁ forma temprana infil-
trados perivasculares de linfocitos que se asocian con prolifera-
cién glial, limitada localmente alrededor del parasito y signos
de edema tisular.
En la etapa subsecuente tanto el parasito como la reaccién
inflamatoria sufren modificaciones.
a medida gue la capsula conectiva se engrosa alrededor del par&-
sito, en las paredes de la bolsa vesicular aparecen 4dreas de
hialinizacién y/o mineralizacién que al principio son multifoca-
Ales e irrequlares, pero que finalmente tienden a ser conglomera-
das. El fenémeno de hialinizacién afecta inicialmente a la bolsa
vesicular y después al escolex; en cambio la infiltracién con
sales de calcio afecta a ambas estructuras. Al mismo tiempo,
empiezan a aparecer acGmulos de células en el espacio entre la
capsula conectiva y la bolsa vesicular, mismas gue poco a poco
van aumentando de tamafio. En una etapa ulterior, 1las células
inflamatorias ganan acceso al interior del pardsito y entonces
sepuede observar que el infiltrado consta de células mononuclea=
res, eosin6filos y polimorfonucleares neutr6filos. E1 paradsito
muestra ahora indicioside necrosis. Cuando la invasién inflanmato-
ria ya esta avanzada, aparecen también células epiteloides,
macrofagos y células gigantes multinucleadas de tipo Langhans o
de cuerpe extrafo, las que, a diferencia de las reacciones infla-
matorias que tienden a disminuir, persisten hasta la etapa final
de la calcificacién total del parasito. En la etapa firnal solo
puede reconocer el nédulo calcificado rodeads de células gigantes

multinucleadas y la capsula conectiva con gliosis 1local, si se
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trata de la localizacién parenguimatosa (1,24,26).

Reaccién vascular. Por 1o general existe una reacciédn inflamato-
ria al rededor del quiste asf como cambios vasculares gue deben
de considerarse come un apartado. . En la localizacién meningea
de la cisticercosis, los vasos adyacentes a los quistes, sobre
todo las arterias, muestran engrosamiento de sus paredes con
proliferacitn de la adventicia y signos de angeitis de intensidad
variable. La inflamacién que comienza por la adventicia invade
pregresivamente la muscular y termina por formar una endarteritis
bien definida con reduccién de la luz y formacién de placas
ateromatosas con disrupcién de la eldstica. En la etapa final de
la angeitis, la proliferacién de adventicia predomina hasta
remplazar a la media. Este cuadro es comlnmente observado en las
arterias del circulo cerebral arterial ( poligono de Willis). En
las ramas arteriales de la convexidad o en las arteriolas menin-
geas, estos cambios pueden ocluir la luz del vaso con mas rapi-
dez. En la forma meningitica basal, los cambios wvasculares son
mas intensos y llegan a producir fenémenos de necrosis fibrinoide
y de obstruccién y recanalizacién de arteriolas con fenémeno
isquémicos, asociados en los tejidos correspondiente. Un rasgo
peculiar de estos cambios vasculares en la neurocisticercosis es
que ocurren solamente en los vasos cercanos a los parasitos.
Aparentemente el dafic vascular es irreversible y persiste hasta
después de la calcificacién del parasito, cuando ya la reaccién

inflamatoria se ha reducido.
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Existen otros alteraciones tisulares locales ocasionados por el
parédsito a diferentes niveles:

Ependimaria. En las formas vesiculares la primera reaccitn que
ocurre es la ependimitis granular, posiblemente focal, en la zona
donde se encuentfa el par&sito, aungue en la mayoria de los casos
es posible ohservar ependimitis granular generalizada. Dado que
este tipo de reaccién es inespecifica, es dificil decir explicar
si es el resultado de la presencia de un parisito libre en la
cavidad ventricular, o secﬁndaria a procedimientos de derivacién
‘del LCR con colacacién de vélvulas, lo cual hace mas compleja la
interpretacién de los hallazgos (1,22,24).

Ccuando el par&sito esta en el cuarto ventriculo y se adhiera a la
pared puede producir una proliferacién muy intensa de la glia
ependimaria, que sepulta y destruye la continuidad del revesti-
miento ependimarie con la consiguiente formacién de rosetas y
tubulillos de la células ependimarias, atrapadas en el espesor de
la gliosis tan intensa. Esta gliosis puede llegar a simular que
se observa en los tumores llamados subependimomas o astrocitomas,
aungue en el caso de la cisticercosis ventricular es fdicil iden-
tificar el pardsito también atrapado en la capsula y rodeado de
la gliosis. Debe sefltalarse en que en esta forma del cuarto
ventriculo, la epehdimitis granular se extiende al acueducto de
Silvio y al tercer ventriculo. Un fenémeno de proliferécién glial
similar ocurre cuando el parasito se encuentra en los ventriculos
laterales, aunque aqui es de menor intensidad a los gue ocurre
‘en el cuarto ventriculo (1,22,24,27,41,73).

ocasionalmente se han observado parasitos adheridos a los plexos
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coroides en los ventriculos laterales. Al igual gque como ocurre
en las meninges, las alteraciones de engrosamiento de la membrana
coroidea, hipervascularizacién e inflamaci6én, son puramente
locales. En 1la cist_icercos del cuarto ventriculo, los plexos
coroides se ven atrapados en la proliferacién glial y resultan
alterados en grados mayores.

Meningea subaracnoidea: En la localizacién maningea subaracnoi-
dea, si los parasitos se hallan entre dos circunvoluciones, 1la
corteza cerebral adyacente resultara afectada.

ademas, las leptomeninges sufren engrosamiento asociado al para-
sito que se extiende en una &rea no mayor de la que ocupa los
pariasitos.

Las vesiculas racimosas parecen desencadenar una reaccién infla-
-atc;ria cuya intensidad no es f&cil de predecir. Cuando las
vesiculas se localizan en la fisura de Silvio, es comin que
ejerzan un efecto de masa ocupativa y tiendan a deforma el parén-
quima cerebral adyacente; se adhieren a este y generan reaccién
inflamatoria con todos los cambios antes descritos. Cuando las
vesiculas racimosas se localizan en la base del cerebro, tienden
a extenderse wmas y la reaccién inflamatoria es mis severa, com-
prometiendo 1los nervios de pares craneales que alli se
localizan .

Quizis una de las formas que merece descripcién aparte por 1la
gravedad de las reacciones inflamatorias u los cambios tisulares
asociado es la forma meningitica basal. En este caso, los par&si-
tos, localizados en la porcidén ventral del tallo cerebral y en

la regién optoquiasmitica generan una proliferacién fibrosa
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intensa de las leptomeniges que engloban tanto a los par&sitos
como a las estructuras locales: vasos arteriales del poligono de
Willis, nervios craneales, y la superficie externa del parénqui-
ma cerebral involucrado. En este engrosamiento meningeo, los
pardsitos pierden su forma quistica y se encuentran aplanados y
deformados, y aparentemente pasan a la etapa granular y de calci-
ficacién mucho mas ripida que como lo hacen los quistes en otras
formas. La reaccién inflamatoria parece ser también mucho mas
intensa y puede decirse gue los fen6menos de angeitis, alcanzan
grados de intensidad no observados en otras formas. Esta forma
meningitica basal es de las mas graves, ya que ocasiona tanto
hidrocefalia comunicante por el blogue subaracncideo como fenéme~
nos isquemicos secundarios a la oclusién de arterias y arterio-
las. Hasta ahcra nco se ha aclarado qgue factores son en la génesis

de esta forma de meningitis basal (63,64,66,71).

INMUNOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS.
Uno de los aspectos m&s interesantes de la cisticercosis es la
variabilidad que existe en el grado de respuesta inmune del
huésped ante el parasito; la importancia de esta respuesta
radica en su expresién clinica, algunos pacientes con infestacién
masiva de cisticercos se encuentran practicamente asintomaticos,
mientras que otros con escasa lesiones presentan un cuadro
neurologico complejc que eventualmente ocasiona la muerte. En
estos casos el grado de respuesta inflamatoria del huésped es
‘' determinante ya que la presencia fisica del par&sito no explica

por si misma la gravedad del cuadro clinico.
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La respuesta inflamatoria puede variar desde la tolerancia inmu-
ne, en la cual el pardsito permanece durante mucho tiempo, inclu-
sive afios en etapa vesicular, hasta una reaccién de hipersensibi=-
lidad en la cual el cisticercos representa las cuatro etapas
evolutivas y son destruidos por el huésped. E1 problema en el
ultimo caso es la lesién concomitante del parénguima encefilico
causada por los mecanismos inflamatorios. Tales extremos de
respuesta inflamatoria no son explicables por variaciones en la
capacidad antigenica de los cisticercos, si no por amplias varia-
ciones en la respuesta inmune del huésped que podria estar gené-
ticamente determinada o bien, modificadas por diferencias de
susceptibilidad al pardsito (10,12,55,78).
CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la neurocisticercosis son muy
vafiables depende de tres factores: l.- La localizacién de las
lesicnes. 2.- El nmero de las lesiones y 3.- El grado de
respuesta inflamatoria del huésped y de secuelas ocasionada por
infestaciones previas. No existe un sindrome caracteristicos de
la neurocisticercosis, ya que una de sus manifestaciones mas
* frecuentes la epilepsia se presenta Gnicamente en el 52% de los
casos por otra parte mas del 50% de los pacientes presentan
formas mixtas de la enfermedad y uno de cada cuatro pacientes con
neurocisticercosis sintomatica cursan con eximenes neurologicos
normales. Estos datos enfatizan el pleomorfismo de la enfermedad
Yy la importancia de individualizar cada paciente con neurocisti-
cercosis tanto con fines diagnésticos como terapéuticos

(13,17,22,23,33,63,64,66,).
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El cisticercos puede ser localizado en cualguier lugar del parén-
guima cerebral, sin embargo es mas frecuente en l6bulos frontales
y parietales que en temporales y occipitales (71).
La forma parenguimatosa Se manifiesta generalmente por cefalea,
crisis convulsivas déficit neurologico focal o deteriorao inte~
lectual. Las crisis convulsivas son de predominio parcial aungue
algunos pacientes presentan crisis generalizadas. Los signos son
variados y se relacionan en forma directa con al localizacién
del parasito; los sintomas pueden presentarse en el curso de
v semanas o meses, haciendo diffcil el diagnostico diferencial con
neoplasia, o con procesos desmielinizantes del Sistema Nervioso
Central. Las alteraciones mentales de instalacién progresiva son
otra forma comGn de presentacién de la neurocisticercosis
parengquimatosa; no es raro encontrar a pacientes catalogados como
esquizofrénicos o dementes gque desarrollan signos neurologicos
en el cursoc de la enfermedad y la practica de exdmenes complemen-
tarios revelan la presencia de neurocisticercosis. Otra forma
particular de la neurocisticercosis parenquimatosa es la encefa~
litis cisticercosa, en la cual se observa cuadro clinico grave
caracterizado por alteraciones de la conciencia, crisis convuisi~
vas parciales o generalizadas disminucién de la agudeza visual y
signos y sintomas de hipertensién endocraneana . Este cuadro se
presenta principalmente en nifios y mujeres jSvenes y se debe a
una respuesta hiperinmune del huésped frente al parésito
( 1,65,66).
"La neurocisticercosis meningea se asocia frecuentemente con

signos y sintomas de hipertensi6n endocraneana secundaria a
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hidrocefalia, la cual esta condicionada por la obstruccién infla-
matoria de los agujeros de Luschka y Magendie. Por otra parte
existe un porcentaje considerable de pacientes con neurocisticer-
cosis subaracnoidea gue no tienen hidrocefalia asociada. En estos
pacientes las manifestaciones clinicas incluyen: sindromes tumo-
rales por guistes arachoideos gigantes localizados en la cisura
de silvio, 1la convexidad de los hemisferios cerebrales o en
&ngulo pontocerebeloso; defectos campimétricos o disminucién de
agudeza visual por quistes supraselares o aracnoiditis opto-
guiasmatica, y déficit neurologico de instalacién aguda condi-
cionados por infartos cerebrales secundarios a endarteritis
cisticercosa (20.27,29,41,63,64,6673).

La nerocisticercosis ventricular se asocia generalmente a hidro-
cefalia, debido a obstruccién del flujo del liquido cefalorra-
quideo condicionada por quistes intraventriculares o por ependi-
mitis. El cuadro clinico m&s frecuente es de hipertensién endo-
craneana de instalacién subaguda sin  signos de focalizacién,
aunque en ocasiones se presentan episodios transitorios de perdi-
da de conciencia relacionadas con movimientos de rotacién de 1la
cabeza; este cuadro se observa con cisticercos del IV ventricu-
lo, fue descrito por Bruns en 1906. La ependimitis granular
también se asocia a hidrocefalia aungue el cuadro clinico suele
ser de evolucién crénica y se acompafia de a signos focaliza-
dores sugestivos de lesidén mesencefalica si el sito de 1la ob-
Struccién es el acueducto de Silvio, En ocasiones, los dquistes
parenquimatosos en el segmento mesencefalico cursan con hidroce-

falia obstructiva y signos de afeccién cerebral, simulando epen-
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dimitis granular (2,51,58).
La vasculitis es una complicacién vista en algunos pacientes con
neurocisticercosis meningea o parenquimatosa lo signos clinicos
incluyen cefalea vascular e infartos de pequefias arterias produ-
ciendo desordenes mentales y/o agudo déficit motor o sensorial
(1.
La neurocisticercosis espinal cursa , de igual manera, con mani-
festaciones clinicas no especificas, en cuyc casc el diagnostico
diferencial debe hacerse con procesos y neoplasicos, procesos
-degenerativos . La forma leptomeningea se caracteriza por dolor
radicular y disminucién progresiva de la fuerza de los miembros
inferiores. La forma intramedular es mds frecuente en los segmen-
tos torAcicos, aungue también se reportan en segmentos lumbosa-
cros; las manifestaciones clinicas dependen del nivel de 1la
lesién y generalmente incluyen déficit motor progresivo con nivel
sensitivo y alteraciones de esfinteres (1,3,29,32,35,39,).
La cistiecercosis extracerebral es frecuente, sin embargo con
excepcién de la cisticercosis ocular, rara vez es sintomAtica.
‘La secuela es una caracteristica comin, los granulomas o calcifi-
caciones se presentan en un 57% de los casos de neurocisticerco-
sis su manifestacién clinica mds frecuente es la epilepsia

(65,71} .

EPILEPSIA Y NEURCCISTICERCOSIS
El signos neurologicos mas frecuente de la neurocisticercosis es
‘la epilepsia, esta se ha presentado en un 52%. La frecuencia de

la epilepsia es mucho mayor cuando el pardsito se encuentra en el
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parénquima cerebral, gue cuando se encuentra en el espacio
subaracnoidec o intraventicular cuando el pardsito se encuentra
en el parénquima la frecuencia de epilepsia en estos pacientes es
hasta de un 90% , mientras que la neurocisticicercosis intraven-
tricular en el espacio subaracnoideo la clinica mAs frecuente es
el sindrome de hipertensién endocraneana y la epilepsia es mucho
menos frecuente. Sin embargo hay que considerar gue el 50% de los
casos de neurocisticercosis tienen una forma mixta de la enferme-
dad. Desde el punto de vista clinico la diferencia entre granulo-
ma y calcificacién es la radioclucidez de la lesidn, la calcifica-
cién puede detectarse mediante radiografias simples de créneo,
mientras que el granuloma sin calcificacién solo puede detectarse

por tomografia axial computalizada o i de ri cia magné-

tica (45,65,71).

En una revisién efectuada en 149 pacientes, en los gue por imagen
se les encontré un granuloma parenguimatoso fGnico ya sea calci-
ficado o no y que presentaban epilepsia con crisis parciales se
reportan: epilepsia parcial con sintomatologia elemental en un
56% de los casos y crisis parciales con sintomatologia compleja
en un 46%, la localizacién de las lesiones fue: 18bulo frontal en
un 39%, parietal 26%, occipital en 18%, temporal 17%. La locali-
zacién hemisférica derecha en un 52% e izquierda de un 48%. Se
concluye que la epilepsia parcial es mas frecuente cuando se
encuentra en el frontal. El Area de menor epileptogenicidad fue
el 16bulc temporal. a pesar de considerarse como una &rea de
mayor epileptogenicidad. Las lesiones se localizan con similar

frecuencia en ambos hemisferios. La epilepsia parcial con sinto-
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matologia elemental ya sea motora o sensitiva es la mas fdcil
para su correlacién anatomo clinica; teéricamente las lesiones
deben estar cerca del &rea rolandica del hemisferio contrala-
teral, sin embargo en el 23% de los pacientes el granuloma se
encontraba en el hemisferjo ipsilateral; zonas epileptogenas " en
espejo " distales-de la lesi6bn, pueden explicar este hallazgo.
Mas aun los casos en los que la lesién se hallaba en el hemisfe-
rio contralateral en el 78% de los granulomas estaban como se
esperaban y en el 21% de los casos se encontrarcn en lugares
inesperados. La epilepsia parcial de sintomatologia compleja
anteriormente era llamada epilepsia del 16bulo temporal, paradé-
jicamente el estudio solo se presentoc en el 28% en esta locali-
zacién, y su distribucién fue igual en los restantes 1l6bulos
cerebrales; este dato sefiala que las crisis complejas se pueden
general en cualquier &rea de asociaci6én en el cerebro y no co-
rresponde a una localizacién cerebral especifica. La Gnica . forma
de epilepsia parcial que correlacionc fue la gue se presento con
sintomas autonémicos, sin embargo esto solo se presento en 3
casos (71).

Dentro de la clasificacién de las epllepsias existen de las
llamadas de origen tardio, o las que se inician después de los 20
afios de edad; dentro de este grupo en nuestro pais el 50% son de
etiologia cisticercosa y de estas el 70% son parciales y el 30%
de inicio generalizada, la mayoria presentaron calcificaciones vy
el 30% presentaron mas de una forma de neurccisticercosis, el
‘restante 50% de la etiologia de las crisis, fueron desconccidas,

atrofia, neoplasias, alcoholismo postraumatica y secuelas de
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enfermedad vascular (46).

Se ha dado una nueva clasificacién en formas activas e inactivas,
basada en 753 casos. Dentro de las formas activas de neurocisti-
cercosis la aracnoiditis se manifiesta por incremento de células
mononucleares, protefinas Yy la prueba inmunologica positiva en el
ligquido cefalorraquideo . Cerca de la mitad de los pacientes
tienen hidrocefalia obstructiva secundaria a la oclusién infla-
matoria de los agujeros de Lusschka y Magendie. En la neurocisti-
cercosis parenguimatosa los pardsitos tienden a dispersarse en
el parénquima cerebral y su nimero varia de unc a cientos. Muchos
de los pacientes no muestran alteraciones en el liguido cefalo-
rraquideo, excepto cuando el cisticercos esta en contacto fisico
con el espacio subaracnoideo o en formas combinadas de neurocis-
ticercosis. La vasculitis puede estar en muchas de las varieda-
des de neurocisticercosis activa. El cisticercos intraventricular
se presenta en el 0.7t En la mayorfia se presenta ependimitis e
hidrocefalia severa, su localizacién mas frecuente es el IV
ventriculo.

Dentro de las formas inactivas el granuloma calcificade es el
hallazgo mas comGn , su presencia indica destruccién del parasi-
to, en este grupo la epilepsia es el signo mis frecuente
{(58,73).A pesar de gran pleomorfismo clinico que presenta la
neurocisticercosis, se han reportado formas poco frecuentes de
presentan o bien que simulan otra patologia y por clinica pré&c-
ticamente ha sido imposible llegar al diagnostico definitivo,
inclusive a pesar de los estudios por resonancia magnética ha

side dificil llegar al diagnéstico. Tales son los casos reporta~
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dos en donde simularon tumoraciones intraselares como un creneo-
faringeoma o adenoma, © en el caso que Se presento como Muna
tumoracién intraventricular, o inclusive se puede presentar como
una tipica hemorragia parenquimatosa (14,15,18).

La neurocisticercosis bien puede ser llamada hoy como la gran
simuladora . El cuadro de hipertensién endocraneana sin datos de
focalizacién y un liquido inflamatorio, visto en algunos tipos de
meningitis viral, o sarcoidosis, llamade un Pseudopgeudotumor
también ha sido reportado en esta patologia ( 18 ).

‘Bl diagnostico de la presencia de cisticercos en el IV ventricu-
lo, con ayuda de la tomografia axial computalizada en ocasiones
es dificil, inclusive empleando el método de inyeccién de mate-
rial de contraste., Se han reportado casos en que los clinicos
han tenido la certeza, de la presencia del pardsitoc en el IV
ventriculo y que en la cirugia no se encuentra, este mismo repor-
ta hace énfasis en algunos sintomas gue ayudarian ha diferenciar
entre estas dos formas de presentacién , 1la ependimitis o
ventriculitis a diferencia de la presencia del parfsito en IV
ventriculo, los signos y sintomas mas frecuentes en los que sole
encontraron ventriculitis, fue el Parinaud, ataxia, Qismetria y
apraxia de la marcha, deterioro intelectual y rigidez de nuca.
Mientras que los que tenian el IV ocupadc presentaron con mayor
frecuencia el sindrome de Bruns y las reacciones de fijacién de
complemento se presentaron con mayor frecuencia positiva en

estos Gltimos pacientes (58 ).
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DIAGNOSTICO
El diagno;stico de neurocisticercosis se puede efectuar por dos
métodos uno los estudios de gabinete y de estos es la Tomografia
axial computarizada, la resonancia magnética nuclear y en algunas
ocasiones la mielografia (16,54,76).
De los exadmenes de laboratorioel el estudio del Liquido cefalora-
quideo con la presencia de anticuerpos contra cisticercos y su
determinacién por medio de las pruebas de Nieto, microfijacién y
ELISA ayudan al diagnostico (31,36,40,56;57).
Imagen en neurocisticercosis. En la actualided los estudios de
neuroimagen son los mas sensibles y especificos en el diagnostico
de la neurocisticercosis, pudiendo mencionar que 1la tomoqraffa
computada ha tenido una relevante importancia en el diagno’stico
de este padecimiento. Al final de la década de los ochentas y con
el advenimiento de la resonancia magnética nuclear ha mejorado la
sensibilidad diagnostica (16,54,76).
En 1la tqmografia axial computarizada sus hallazgos se pueden
correlacionar los cambios gue sufre el paradsito:
Etapa vesicular o© quistica: hipodensa, sin edema perilesional y

no refuerza con la adainistracién del contraste.

Etapa vesicular coloidal hay lesiones hipod o isc de

contornos mal definidos y que refuerzan en forma anular ¢ nodu-

lar, r d demds de ed perilesional , la llamada forma
encefalitica.

Etapa nodular granular o nodular calcificada: se manifiestan por
granulomas o calcificaciones pequefios sin evidencia de inflama-

cién a su alrededor, estas se observan hiperdensas.
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Hiperdensidad difusa con el contraste de las cisternas de la base
corresponde a leptomeningitis.

Dilatacién ventricular con o sin imigenes de parasitos o sin
reforzamiento ependimario pueden ser secundaria a obstruccién de
los agujeros de Luschka y Magendie por fibrosis.

Infarto cerebrales secundarios a endarteritis cisticercosa.
Lesiones hipodensas en la cisura de silvio , angulc pontocerebe-
loso, convexidad de los hemisferios cerebrales o regiones selares
corresponde a quistes de gran tamafio o racimos de cisticercos.
‘En la neurocisticercosis intraventricular hay lesiones hipoden-
sas gue deforman y dilatan el sistema ventricular interfiriendo
en la circulacién normal de liquido cefaioraquideo. El diagndsti-
co muchas veces no se establece con tomografia computada ya que
la ependimitis cursa con imdgenes similares, La resonancia magné-
tica es diagnostica (63,64,66,73).

La resonancia magnética nuclear presenta algunas ventajas con
respecto a la tomografia computada ya que pose una capacidad
multiplanar, es particularmente Gtil para el diagnostico de los
.cisticercos intraventriculares, lesiones basales, gquistes en
tallo y lesiones intramedulares.

Permite lograr deteccién de mayor cantidad de lesiones en los
estudios simples y es mas evidente con la aplicacién de gadolineo
( medio de contraste utilizado en 1la resonancia magnética)
caracterizande y delimitando lesiones de cisticercos mayores de
S5mm.

‘Se valora de mejor manera el compromiso leptomeningeo y obtenemos

también estadificacidn de las lesiones.
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Se obtiene una valoracién de la respuesta al tratamiento estable-
cido y nos permite detectar lesiones vasculares tipe infarto
secundario a vasculitis.

Etapa vesicular o gquistica: el T1 hipointenso T2 mnuestra el
comportamiento del liquido cefalorraguideo, con visualizacién del
escolex y no hay edema perilesional.

Etapa coloidal: el Tl y el T2 o se observa escolex T1 hipointen-
s0, T2 hiperintenso en los 3 ecos, ademads de edema perilesional,
hiperintense en T2 e hipointenso en TIl.

Etapa nodular granular: El1 liguido del gquiste solo se observo en
el T2 e hiperintenso. Membrana isointensa en T1 so e hiperintensa
en T2. En el 25% se comporta comec fase coloidal con pequefias
zonas de hipointensidad que hablan de calcificacién incipiente.
Etapa nodular calcificada: T1 y T2 hipointenso.Las lesiones
intraventriculares presentan una membrana hiperintensa en el Tl e
isointensa en T2.

La ependimitis granular muestra Areas de hiperintesidad rodeando
el acueducto de Silvio o periventriculares en el T2.

La aracnoiditis se observa como una irregularidad y engrosamiento
leptomeningec ligeramente iso o hiperintensa en T1 e hipointenso
en T2 obliterando las cisternas y refuerza con el gadolineo.

La resconancia magnética detecta el 30% de las calcificaciones
observadas en la tomografia computada.

E1l gadolineo es un medio de contraste que tiene un comportamiento
similar a los medios de contraste yodados, su excrecién es 90%
renal. El reforzamiento lesional o perilesional se presenta en

pacientes dque tienen ruptura de la barrera hematoencefalica,
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detectando lesiones que son isointensas en el estudio simple, asi
como lesiones con edema (16,54,76).

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO.

El estudio del liguido cefalorragquideo es de fundamental impor-
tancia para el diagnostico y categorizacién adecuada de la
neurocisticercosis.

En México desde 1948 se emplea la técnica de fijacién de comple-
mento, adaptada por el Dr. Dionisio Nieto para diagnostico de
cisticercosis humana, en la que se emplea liguido cefalorraquideo
ya mas recientemente se ha utilizado el método de - ELISA
(31,36,40,50,57)

En el liquido cefalorraquideo existen dos indicaciones del grado
de actividad de 1la enfermedad: las alteraciones citoquimicas
manifestadas por pleocitosis y/o hiperproteinorraquia y la posi-
tividad de las pruebas inmunologicas destinadas a destacar la
presencia de respuesta inmune del huésped contra el cisticercos.
El andlisis del liguido cefalorragquideo muestra alteraciones no
especificas . En un estudio con 180 muestras del liquido cefalo~
rraguideo con el diagnostico de neurocisticercosis mostr6 en
promedio glucosa 42, proteinas 170, células 59, la pleocitosis
fue generalmente de predominio mononuclear y se encontraron
eosinofilos en el 50% de los casos.

Las pruebas inmunologicas del liquido cefalorragquideo son de gran
sensibilidad. En la reaccién de Nieto se alcanza una sensibilidad
del 83% en caso de neurocistiticercosis meningea activa asocjada
‘con liquido cefalorraquideo inflamatorio; cuando el 1liquido

cefalorraquideo no es inflamatorio la semsibilidad disminuye al
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22%. La especificidad de la reaccién también se eleva encontran-
dose Gnicamente esporidicos falsos positivos con neurosifilis. El
método de enzyme - like immunosorbent assay ( ELISA A}
Este método consiste en determinar la presencia de IgM contra
cisticercos; con esta prueba se alcanza un 87% de sensibilidad y
un 95% de especificidad en caso de neurocisticercosis meningea
activa. La realizacifn de estas pruebas aumenta la sensibilidad y

la especificidad (31,36,40,50,57).

TRATAMIENTO

La cisticercosis sigue un curso individual en préacticamente cada
paciente por ello el tratamiento debe ser individualizado de
acuerdo al pleomorfismo. Por regla general, existen dos parame-
tros gue determina el abordaje terapéutico: E1 la actividad de la
enfermedad Yy la localizacién de las lesiones. (63,64,66).
El tratamiento puede ser sintom&tico, quirtrgico o farmacolégico
con antiparasitarios.

El tratamiento sintomitico enfocado al control de a) crisis
convulsivas: antiepilepticos. b) cefalea: analgésicos, c) hiper-
tensién endocraneana: esteroides de diuréticos osmétices d)
alteraciones de la conducta: psicodrogas.

Neurocisticercosis parenquimatosa:

El tratamiento de esta forma de neurocisticercosis debe ser con
base en el los hallazgos tomograficos o de resonancia magnética,
los cuales proveen evidencia objetiva de 1la viabilidad de 1las

lesiones y del grado de respuesta del huésped hacia el paréasito.
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Los pacientes cuya unica evidencia de neurocisticercosis se 1la
presencia de calcificaciones, no deben de recibir tratamiento
especifico ya que esta representa una secuela inactiva de 1la
enfermedad. Cuando esta calcificacién se manifiesta con crisis
convulsivas, esta indicado el tratamiento con anticonvulsivantes,
siguiende los lineamientos del manejo epileptico. Los pacientes
con evidencia de quistes parenquimatosos viables que encuentran
tolerancia inmunologica del huésped son los mas beneficiados con
el tratamiento anticisticercoso especifico, todos ellos deben
recibir, un curso terapéutico con prazicuantel o albendazol
(13,17,22,23,33,63,64,66). Otras drogas anticisticercosas, tales
como el flucbendazol o el metrifonato se han utilizado en estas
circunstancias, sin embargo, no existe estudios controlados gue
demuestren su eficacia. (1).
El Prazicuantel es una isoguinolina con demostrada actividad
antiparasitaria. Para la neurocisticercosis humana, se utilizo
desde 1980 cuando Robles y Chavarria (56) demostraron su efecto
con un paciente con neurocisticercosis parenquimatosa . Este
reporta preliminar fue seguida por una serie de estudio no
controlados y casos anecd6ticos o cartas medicas en los cuales se
enfatizaba la utilidad del prazicuantel en la neurocisticercosis,
sin embargo,”éste reporte se incluian diversas formas de cistie-
cercos y la efectividad de la droga era dificil de evaluar. En
1984 se llevo el primer estudio controlado con 26 pacientes con
neurocisticercosis parenquimatosa activa (70,75) demostraron que
inas del 90% de los paciente mejoraban su imagen tomografica luego

de un curso de 15 dias a dosis de 50 mg/kg/dia El tiempo minimo
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para ver la eficacla de; tratamiento fue de tres meses de dado el
ciclo en el que se hizo un recuento del nimero de quistes con una
nueva tomografia de control.

burante los primeros dias del tratamiento con prazicuantel, los
pacientes presentaron reacciones secundarias que no son condi-
cionadas por la toxicidad de la droga, ya qﬁe se ha demostrado su
completa inocuidad en los individuos sanos. Estos efectos cola-
terales se deben a la intensa reaccién inflamatoria desarrollada
por el paciente ante la destruccién del pardsito, debe ser indi-
cador de efectividad del tratamiento. Las manifestaciones mas
frecuente son cefalea, nauseas y crisis convulsivas que usualmen-~
te son transitorias , esta sintomatologia puede ser controlada
con analgésicos, antieméticos o antiepilépticos y no deben ser
considerados como indicador para el uso de esteroides a menos que
esta manifestacién sea severa. Algunos autores favorecen el uso
simultanec de prazicuantel con esteroides para evitar esta reac-
cién sin embargo, se ha demostrado recientemente gue los niveles
plasmiticos de prazicuantel disminuyen hasta en un 50% cuando se
administra esteroides en forma simultanea; por lo tanto no deben
de administrarse esteroides a todos los pacientes que reciben
prazicuantel como terapia preventiva, si no debe reservarse su
usc para aquellos paclentes que desarrollan signos de hiperten-
sién endocraneana durante el tratamiento (39,79).

El Albendazol es un imidazol con propiedades anticercoticas. Se
ha demostrado su eficacia en pacientes con neurocisticercosis
parenguimatosa; la dosis empleada es de 15 mg/kg/dfa. durante 8

dfas (25,26,67,74).
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También se ha comparado su eficacia del albendazol con prazicuan-
tel, se demostré que el albendazol es ligeramente mas eficaz que
el prazicuantel, sin embargo la ventaja del albendazol radica en
dos aspectos principalmente 1.- el uso de albendazol con esteroi-
des no disminuye las concentraciones plasm&ticas de éste , inclu-
sive las aumente y 2.- por mucho el costo del albendazol es
menor gue el prazicuantel (68,69).

Los pacientes con neurocisticercosis parenquimatosa en fase ence-
falitica aguda pueden resultar beneficiados con un curso de
drogas anticisticercosas, sin embarge, en vista que algunas de
esta lesiones presentan remisién espontanea como efecto de la
actividad del sistema inmune del huésped, es dificil realizar una
evaluacién adecuada de la eficacia de las drogas en esta situa-
cién. Es conveniente manejar inicialmente al paciente con este-
roides y anticonvulsivantes en caso necesario y practicar una
tomografia de control tres meses después. Si las lesiones per-
sisten sin cambios entonces se aconseja un nuevo ciclo de trata-
miento. Los pacientes con encefalitis cisticercosa no deben de
recibir un tratamiento anticiticercoso hasta que no se recuperen
de la fase aguda, ya gque dicho tratamiento podria aumentar las
manifestaciones de hipertensién endocraneana y asi complicar el
cuadro clinico. En este caso se aconseja iniciar el tratamiento
con esteroides, diuréticos osméticos y luego decidir el tratami-
ento especifico de acuerdo a la evolucién individual.

Existen casos de quistes gigantes, hipercaptantes o no, en los
,dque el diagnostico diferencial con una neoplasia o con un absceso

cerebral es dificil en base a las caracteristicas tomograficas de
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la misma. En dichos casos puede intentarse un ensayo terapéutico
con albendazol o prazicuantel , sin embargo, en muchas ocasiones
el diagnostico definitivo se establece luego de la reseccidén de
la lesién (64,66).
Neurocisticercosis subaracnoidea.
En los pacientes con neurocisticercosis en espacio subaracnoidea
o intraventriculares la eficacia del tratamiento médico a dosis
convencionales ha dado resultados no tan satisfactorios como en
las lesiones parenguimatosas, se ha reportado algunos casos de
remisién completa del parisito, y recuperacién de la visién en
paciente con gquistes en regién supraselar y algunos otros casos
con destruccién intraventricular con el manejo de albendazol, sin
embargo son casos aislados, y hoy el tratamiento mds empleado es
el quirdrgico (20,59).
Neurocisticercosis espinal.
El tratamiento en esta forma de cisticercosis, tambi&n depende de
igual manera de la topografia y actividad de la enfermedad, para
la forma leptomeningea activa es aconsejable iniciar un curso
repetido de droga anticisticercosa. La respuesta al tratamiento
debe ser evaluada mediante estudio del liquido cefarraquideo tres
meses después de finalizar el tratamiento medico, si el trata-
miento medico falla sera necesario el tratamiento quirGrgico.
TRATAMIENTO QUIRURGICO.
varia seglGn la localizacién y las caracteristicas anatomopatolgi-
cas de la cisticercosis del sistema nervioso. Asi pues la cirugia

de la cisticercosis es diferente si la patologia es cortical,
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parenguimatosa, intraventricular, subaracnoidea o mixta; si se
trata de un cisticercos tnico, de cisticercos maltiples o racimo-
sos o si existe hidrocefalia secundaria. Por ello los procedi-
mientos neuroquirurgicos pueden ser diversos: a) extirpacién de
cisticercos corticales, racimosos o gquistes gigantes que actGan
como masa tumoral a través de una cranectomia, b) extirpacién de
cisticercos en blogue del sistema ventricular, particularmente en
el IV ventricula. c) extirpacién del cisticercos y/o liberacién
de adherencias aracnoideas en el regién de los nervios &pticos,
- d). derivacién del liguido cefalorraquideo en caso de hidrocefa~-
lia, ya sea con hipertensién o con presién normal; e) craniecto-
mia descompresiva de la regién temporal, con neurocisticercosis
en caso de cisticercosis parenquimatosa difusa con hipertensién
endocraneana y f) extirpacién de cisticercos espinales, con
liberacién de medula y raices, o efectuar laminectomias en casocs

necesarios (2,4,6,7,42,43,51).
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RESUMEN DE LA INVESTIGACION PROPUESTA
Se estudiarén en forma prospectiva enfermos con
neurocisticercosis complicada con hidrocefalia gque acudan al

Instituto por esta patologia y ameriten instalacién de un sistema

derivativo de liquido cefalorraguideo . La finalidad es
intentar modificar la historia natural del padecimiento en
elque frecuentenente se presenta disfuncién valvular que

genera morbi ~ mortalidad significativa en los dos primeros
aflos de instalado el sistema derivativo (7,51). La inter-
vencién terapéutica consistira en prednisona contra placebo
asignada en forma aleatoria con seguimiente programado para 24
reses.

ANTECEDENTES

La prednisona (corticoide) se ha utilizado para dismi-
nuir el proceso inflamatoric, el rechazo de tejido transplan-
tados o reacciones autoinmunes (5,11,21,28,47,48,61,62,).

Estos se han utilizado desde su sintesis con buenos resultados.
La patologfa por -invasién al sistema nervioso central por
cisticercos es altamente variable. Los principales factores
involucrados, en a patogenia de 1la neurocisticercosis son:
1. La respuesta individual inmune al par&sito , la cual varia
de inmuno-tolerancia a una respuesta inflamatoria severa con
vasculitis y edema cerebral. 2 . La localizacién del pardsito
en la cavidad ventricular, espacio subaracnocideo o parénquima
‘cerebral. 3 . El niimero de parésitos de uno solo a varios

cientos de cistecercos y 4. La etapa evolutiva en el ciclo de
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vida del cisticerco: parasito vivo, en diversas etapas
degenerativas, con o sin exudado inflamatorio y edema. Granulomas
calcificaciones y fibrosis residual. En la mayoria de los
casos existe una combinacidn de estos factores, resultando
en una expresién clinica conmpleja. Patologia secundaria
como la hidrocefalia obstructiva, hipertensién intracraneana
Yy desplazamiento de estructuras por efecto de masa dan como
resultade sintomas agregados. 5. Los cambios patolégicos hacen
difficil describir un sindrome tipico por neurocisticercosis.
Los signos y sintomas son muy variables. La manifestacién méas
comln es epilepsia, la cual sélc se presenta en la mitad de los
pacientes. Las crisis son m&s frecuentes cuando los cisti-
cercos se encuentran en parénquima. Son raras en sujetos
con - aracnoiditis o cisticercosis ventricular. En contraste,
la hipertensién intracraneal es frecuente en casos de cisti-
cercosis ventricular- o meningea y rara en casos con granulomas
parenquimatosos. En mds de una tercera parte de los pacientes
el examen neurolégice es normal y la enfermedad se manifiesta
por crisis parciales, cefalea, vértigo, deterioro intelec-
tual o disturbios psiquiatricos. Mas del 50% de todos los
casos presentan combinacién de estas formas. La severidad de
los sintomas depende de la intensidad de la respuesta inmune del
paciente, generada por el parasito .

Ccon cisticercosis parenguimatosa ceret?ral, el signo de infla-
macién o edema alrededor de cisticercos en tomografia axial
computarizada (TAC) es un reforzamiento con medio de contraste de

la lesién (1,13,17,22,23,33,63,64,66,).
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La neurocisticercosis es actualmente un grave problema de
salud pGblica en nuestro pais . Durante su fase activa puede
proveca gran incapacidad a quien la padece y en un gran nfimero
de enfermos la muerte. Sus secuelas también pueden llevar a
incapacidad temporal o permanente, (7-51).

El costo para el tratamiento de esta patologia se eleva en
nuestro pais probablemente a varios miles de millones de pesos
anualmente, ya que hay enfermos sintomaticos en todas las
- etapas de la historia natural de la neurocisticercosis, desde sus
fases activas hasta sus secuelas las cuales requieren de atencién
medica. Practicamente en todas las instituciones de salud de
México gque cuentan con servicios de neurclogia y neurocirugia la
cisticercosis se encuentra entre las primeras 5 causas de consul-
ta médica u hospitalaria.

La hidrocefalia en cisticercosis cerebral puede producirse por
varios mecanismos (27,41) los mis frecuentes son la obstruccidn
intraventricular y blogqueo subaracnoideo. La distincién de estas
diferentes variedades de hidrocefalia es importante debido a que
su tratamiento y pronésticc son diferentes. En la cisticercosis
intraventricular una vez gque a través de los plexos coroides la
oncosfera alcanza la luz ventricular, va a dar origen al quiste
que puede crecer sin preducir reaccién inflamatoria por el hués-
ped hasta llegar a interferir mecéanicamente con el flujo del LCR.
Si el quiste emigra a través de las cavidades ventriculares y se
,impacta sdbitamente en el foramen de Monroc o en el acueducto
puede ocasionar hidrocefalia aguda gque lleve a la muerte al

enfermo. Cuando la larva muere las paredes del quiste se hacen
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permeables y la liberacién de sus antigenos de origen a una
reaccién inflamatoria con produccién de ependimitis granular, 1la
cual, en casos severos puede llegar a ocluir la luz del acueducto
o el cuarto ventriculo. Los cisticercos intraventriculares son
inicos en aproximadamente 7% de los casos y su localizacién mas
frecuente es el cuarto ventriculo.

Cuando las oncosferas emigran y atraviesan los foramenes del
cuarto ventricule alcanzan las cisternas basales y proliferan
dando lugar a formas racimosas gue usualmente producen crecimien-
to ventricular generalizado. La muerte de los quistes evoca 1la
reaccién nflamatoria que ocasiona una meningitis crénica basal
gue condiciona hidrocefalia comunicante. Esta meningitis crénica
ademds del engrosamiento meningeo secundaric a infiltrado infla=-
matorio mononuclear, células gigantes multinucleadas y fibrosis,
puede cursar con vasculitis por contigﬁidad y complicarse con
infartos, atrapamiento de nervios craneales o produccién de &reas
focales de desmielinizacién en las estructuras del tallo encefa-
lico con expresién clinica compleja.

Los dos procesos patolégicos de obstruccién ventricular y blogueo
subaracnoideo pueden ocurrir simultaneamente o consecutivamente
en un caso dado. Los enfermos en quienes los estudiocs de imagen
no revelan imadgenes guisticas en las cisternas basales y el LCR
tiene caracteristicas inflamatorias y reacciones

inmunologicas para cisticercos positivas, muy probablemente se
encuentre en una etapa de aracnoiditis adhesiva fibrosa crénica y
algunos podrén tener una historia de episodios recurrentes de

meningitis.
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Estafiol y cols (27) propusieron la tabla nim, 1. para diferen-
ciar las formas intraventriculares de las subaracnoideas de
cisticercosis.

Las derivaciones del LCR en hidrocefalia por neurocisticercosis
constituyen una modalidad terapéutica que en algunos casos produ-
ce una mejoria dramatica inicial. Sin embargo en muchos de los
pacientes este procedimiento solo tiene un car&cter paliative
temporal con morbilidad elevada y un riesgo de mortalidad del 50%
en los primeros 2 afios, En un andlisis de 23 pacientes, 12 con
derivacién ventriculoatrial (DVA) y 11 con derivacién ventriculo-
peritoneal ( DVP )}, estudiados en Sao Paulo, Brasil, Colli (7)
encontré incremento en la celularidad y las cifras de proteinas
del LCR en el periodo postoperatorio. En los primeros 3 meses de
la cirugia el 73.8% de los enfermos tenian una buena evolucién, .
pero al final del segundo afio solo el 43.8% continuaba en buena
condicién. Del total de los pacientes 60.8% requirié reinterna-
cidén y el 47.8% fueron reoperados. Sotelo y Marin (73) encontra-
ron un panorama muy similar. En 92 pacientes con hidrocefalia
secundaria a NCC la mortalidad fue del 50%. La mayoria de los
pacientes falleciexon en los 2 primercs afios. De los sobrevivien-
tes el 78% tenian condicién clinica satisfactoria. Solo el 18 §
de los casos se encontrd remisién espontanea de la aracnoiditis

cisticercosa valorada mediante los estudios del LCR.
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OBSTRUCCION BLOQUEG

INTRAVENTRICULAR SUBARACNOIDEO
INICIO stbito insidieso
DURACION DE LOS SINT. hrs- dias meses- afios
COMA O DEPRESION DE comln raro

LA CONCIENCIA.....

SEVERIDAD DE LA HIDRO~ dilatacién ventri- dilatacisn mode-
CEFALIA EN LA TAC..... cular masiva, edema rada, quistes SA
interticial. reforzamiento
cisternal con

contraste IV.

ALTERACIONES DE MARCHA poco frecuente apraxia de la
marcha.
CISTERNOGRAFIA normal anormal blogueo

SA, reflujo ven-

tricular.
TAC CON CONTRASTE INTRA-~ quistes del III normal o ausencia
VENTRICULAR 0 IV ventriculo del llenado de ta-
acueducto o Monro lle o cisternas b.
TRATAMIENTO derivacién del LCR derivacién del LCR

reseccién de quiste y tratamiento con
esteroides.
PRONOSTICO bueno incierto.

TABLA NUM 1.
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Penagos {51) reviso a 448 pacientes con hidrocefalia por neuro-
cisticercosis, con periodo promedio de observacién de 32.6 meses
encontr6 que 190 ( 42.4%) ameritaron reoperacidn hubo mejoria en
el 52% empeoramiento en 19% y 61 muertes ( 13.6 %).

En conclusién, la disfuncién valvular en hidrocefalia por NCC
fluctua del 42% a 47% y la mortalidad de 14% al 54%. La disfun-
cién valvular en hidrocefalia de otra etiologia tiene cifras muy
variables, en una serie publicada recientemente (53) de 356
pacientes sometidos a derivacién del LCR de diversos tipos, con
68.5% de DVPs y con un periodo de seguimiento de 7.5 afos se
encontré que el 28.6% de los pacientes habfan requerido wuna o
mas revisiones. Un poco mads de la mitad de estas revisiones
fueron tempranas, en los primeros 30 dias del postoperatorio.
Cuando los sistemas de derivacién del LCR de pacientes con NCC
disfuncionan y se someten a revisién gquirGrgica, el estudio
histopatolégico de sus componentes ha mostrado reaccién fibrosa
en los sitios de insercién del tambor valvular y en los extremos
ventriculares y abdominales de los catéteres (8,9,34,44,52,60).
También se han reportado células multinucleadas gigantes
(8,9,34,52) y tejido fibroso denso sobre todo en extremo distal
de los catéteres de derivacién ventriculo peritoneal. En estos
pacientes parece indicar que el paciente con hidrocefalia por NCC
ademis de estar sujetos al riesgo de disfuncién valvular similar
al que ocurre en hidrocefalias por otras etioliogias con problemas
como la malposicién, obstruccién, desconeccién e infeccién (15)
parece tener mayor tendencia a obstruir los extremos de los

catéteres con reaccién inflamatoria crénica.
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Una hip6tesis para explicar la mayor frecuencia de disfuncién en
la hidrocefalia por NCC es comparacién con hidrocefalia de otras
etiologias puede radicar a qgue en ambas el cuerpo extrafio consti-
tuido por los componentes del sistema derivativo va a desencade-
nar una reaccién inflatoria y de rechazo a cuerpo extrafic de
intensidad variable que serd responsable de una determinada
proporcién de disfuﬁciones. En caso de etiologia por cisticerco-
sis y con aracnoiditis crénica, la actividad inflamatoria del LCR
basal parece acentuarse en la evolucidn del tiempo (73) con la
presencia de sistema de derivacién y un LCR inflamatorio posibi-
lita una respuesta inmune aumentada con mayor facilidad para 1la
aparicién de fibrosis. Teéricamente, la comunicacién artificial
de los espacios ventriculares con el aracnoideo con fluctuacién
o inversi6n del sentido del flujo y migracién célular a lo largo
del catétef, pueden tender a perpetuar el procesc inflamatorio y
facilitar la disfuncién valvular (1).

El tratanmiento antiinflamatorio con esteroides ha mostrado
efectos benéficos en padecimientos inflamatorios crénicos como
artritis reumatoide y lupus eritematoso sistémico; sin embargo
sus efectos secundarios de incremento en la susceptibilidad de
las infecciones, a nivel metab&lice, hormonales y psicolégicos,
as{ como el bien conocido fenémeno de preservacién del efecto
antiinflamatorio con disminucién de la supresién hipotalamo -
hipofisiaria obtenida con la administracién de prednisona en dias
alternos se opto por emplear este régimen, se consideré que
ademds facilitara el cumplimiento de la dosificacién con menos

efectos adversos, por tratarse de un tratamiento crénice. La
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dosis que se ha empleado en pacientes tratados crénicamente, con
prednisona, hasta por mas de 5 afios es alrededor de 170 mg a la
semana, se opto por el empleo de 150 wmg a la semana

(5,11,21,28,47,48,53,61,62).
HIPOTESIS

Los pacientes con hidrocefalia secundaria a NCC presentan reac-
cién inflamatoria ocrénica en el LCR que produce obstruc-cién
del sistema de derivacién., Al reducir 1la reaccién inflamatoria
con prednisona mejorard el tratamiento global del paciente
sometido a derivacién, vya gque al conservarse la funcionalidad

del sistema se reducirén la morbimortalidad y los costos.
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PLANEACIOMN DE LA INVESTIGACION

Indique la duracién aproximada del estudio: 36 meses.
Sefale la fecha en que piensa iniciar el proyecto:
Octubre de 1990.
Objetivos y metas:
a) Modificar la historia natural de la enfermedad de los pacien-
tes con hidrocefalia secundaria a NCC. y derivacién de LCR me-
diante el uso de tratamiento inmunosupresor.
b) Comparar la evolucién de la resgpuesta inflamatoria del
huésped bajo tratamiento inmunosupresor tanto clinicamente como
por imagen y LCR.
c) Establecer indicadores pronésticos en estos pacientes bajo Tx
éon , prednisona de acuerdo al grado d; incapacidad producida
por la enfermedad.
d) Estudiar longitudinalmente el efecto de la administracién de
prednisona comparado con tratamiento convencional, la positi-
vidad de las reaccicnes serbflogicas (ELISA).

ETAPAS EN QUE PROGRAMA SU INVESTIGACION

(nimerc de etapas que Ud. considere intervienen en su proyecto):.
0%

1.- Investigacién bibliografica 1

2.- captacién de pacientes y seguimiento 80%

3.- Andlisis de resultados 10%
100%
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FECHA DE INICIO PROGRAMADA septiembre 1990
FECHA DE INICIO REAL septiembre 1990

FECHA DE TERMINACION PROGRAMADA septiembre 1993

METODOLOGIA

(pasos sucesivos)

El disefio del estudio se efectuara en forma prospectiva.
1.~ seleccisn de pacientes :

Se incluiran todos los pacientes que ingresen al INNN en periodo
comprendidc entre agosto de 1990 a marzo de 1991 de acuerdo con
los criterios de inclusién.

Se considerari como tiempo 0 1la derivacién de LCR e inicio del
medicamento .

2.~ Asignacién de tratamiento.

A todos los pacientes que ingresen al protocolc se les asignara
tratamientos .

GRUPO PROBANDO:

Prednisona m&s HAIN. prednisona 50 mg/dfa via oral lunes, miérco~
les y viernes en una sola toma, HAIN 300 mg oral diarios. Pirido-
xina 300 mg al dia via oral una sola dosis.

Esta dosis de predniscna se dari durante todo el estudio.

GRUPO CONTROL:

 Serdn los paciente operados de DVP sec a NCC en la misma fecha

que se inicie el tratamiento, anteriormente con caracteristicas
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:imilares al grupo probando.

ta utilizacion del HAIN sole se efectuara cuando se utilice la
prednisona; con fines profilacticos, para prevenir tuberculosis.
La utilizacién de otro tipo de medicamentc, como antibibticos
profildcticos en la cirugia, analgésices, antidcidos; eta.,
quedard a juicio del médico tratante.

J.=Evaluacién inicial y seguimiento.

A) A todos los pacientes se les realizard historia clinica de
acuerdo al formatoc del TI.N.N.y N. y los datos recabados serin
corroborados por el investigador principal dentro de las siguien=-
tes 24 hrs.

B) Se realizaridn los siguientes exdmenes de laboratoric y gabi-
nete con orden descrito .

a) Exdmenes grales. : se realizard en las primeras 48 hrs de su
ingreso al protocolo, a la segunda y cuarta semanas y con perio-
dicidad mensual: biometria hematica (hemoglobina, hematocrito,
cuenta de leucocitos, diferencial, plagquetas) Velocidad de
sedimentacién globular, Quimica sanguinea, urea, creatinina).
Pruebas de funcionamiento hepético (bilirrubinas, albumina séri-
ca, transaminasa glutamico piruvica y oxaloacética, fostatasa
alcalina, tiempo de protrombina y parecial de tromboplastina VDRL,
examen general de orina, H.I.V, rcoproparasitoscépicos.

b) L.C.R., gue se obtendrd por medioc de puncién lumbar cada 4
meses y ventricular a través del tambor de la valvula.

La primer toma de liquido ventricular se efectuara en la cirugia,
y las subsecuentes por puncién del tambor de la derivacidén y

puncién 1lumbar. En esta Gltima, se hard la medicién de la
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presién inicial y final. Se tomaran 2 tubos de 3 ml c/u. ¥y se
les efectuaran los siguientes estudios:
Citoquimicos (glucosa, proteinas, células totales y diferencial).
Cultivo en medio de Lowenstein-Jensen, tincién de auramina roda-
mina, Ziehl-Nielsen, tincién de Gram, tinta china y cultives en
medios de sangre de carnero al 5%, chocolate, Mac Conkey, Sabou-
raud y tioglicolato. ELISA y reaccidén de microfijacién de comple-
mento para cisticercosis.
Las punciones lumbares se realizardn por método habitual en
'posicién de decfibito 1lateral previa asepsia y antisepsia de
regiébn a nivel L4-L5 6 L3-L4. con la siguiente periodicidad: la
primera en tiempo de 0 del protocolo, a los 15 dias y poste-
riormente cada 4 meses. E1l LCR del tambor de la derivacién se
obtendr& en los mismos intervalos.
c) teleradiografia de torax.
d) P.P.D. se aplicari dentro de las primera 48 hrs del ingreso al
protocolo.
e) Tomografia Axial Computarizada de créneo,previo a la deriva-
cién de LCR, a la 4 , 12, v 24 meses & cuando sea necesario, para
el manejo del paciente o Resonancia Magnética Nuclear (IRM).
Todos los estudios radiolégicos serdn revisados en conjunto por
el neuroimagendlogo, tutor e investigador principal.
g) Se efectuarid estudio neuropsicélogico inicial durante el
internamiento para la derivacidén, a los 6,12 y 24 meses.
h} Se efectuaran potenciales evocados auditivos de tallo cerebral
' (PATC), potenciales evocados visuales y revisién oftalmolégica a

los pacientes antes de egresar del internamiento de la cirugia,
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a los 6,12 y 24 meses, o antes si fuese necesario.

4.~ Evaluacién de las secuelas :

a) Se aplicard la escala de Karnofsky al ingreso y egreso del
hospital y en cada una de sus consultas.

b) Se har& 1la siguiente clasiflcacién :

Grado I : Asintomé&tico.

Grade II: Integro, con sintomas neurclégicos inespecificos
(cefalea, alteraciones de las funciones mentales).

Grado III: Déficit neurolégico leve ( pardlisis de un nervio
craneal, disfasia, alteraciones motoras o de coordinacién no
incapacitante).

Grado 1IV: Dé&ficit neurolégico moderado (compromiso motor de
algunas de las extremidades, afasia).

Grado V: Déficit neurolégico severo.Requiere de asistencia cons-
tante para las labores elementales (alimentacién, vestido, movi-
lizacién etc.) Estado de coma o estupor.

Grado VI: Muerte.

5. An&lisis estadistico.

Las variables estudiadas se consignar&n en tablas descriptivas.
Para las variables dimensionales se usarédn pruebas paramétricas y
para las nominales y ordinales no paramétricas. Si en los resul-
tados obtenidos no se observa homogeneidad de varianzas y no se
encuentra una distribucién normal de las observaciones en la
poblacidén se emplearan los eguivalentes no paramétricos. Se
obtendran intervalos de confianza del 95% para todas ellas.

Se obtendrd el riesgo relativo aproximado (razén de momios) para
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las variables relacionadas con el pronéstico y se obtendrén
coeficientes de correlacién para aquellas que resulten mds rela-
cionadas con el pronéstico..1l

RESULTADOS QUE SE ESPERA OBTENER Y SU POSIBLE

IMPACTO EN LA INVESTIGACION CLINICA

En los pacientes con hidrocefalia secundaria a neurocisticerco-
sis, la derivacién de 1liguido cefalorraquideo representa una
opcidn terapeitica limitada, con un alto riesgo de recurrencia de
sintomas y rehospitalizacién para revisién o remplaze valvular.
La inhibicién de la respuesta inflamatoria e inmune con los
medicamentos propuestos comparada con placebo permitird estable-
cer si se mejora la calidad de vida y se reducen los costos de
tratamiento de esta etapa de la neurocisticercosis de tan alta

prevalencia en nuestro medio .

CONSIDERACIONES ETICAS

Los efectos colaterales del medicamento empleado a las dosis
sugeridas, son minimos. Sind. de Cushing que es el mag
frecuentes, se detectarin tempranamente si se llegaran a presen-
tar. Para los pacientes que recibirén control, practicamente ne
se cambia en nada la terapetGtica usual para el tratamiento con
derivacién de L.C.R. El diseflo del protocolo implica una vigilan-
cia estrecha de las complicaciones metabélicas y el riesgo poten-
cial de infeccién derivados de los medicamentos que se adminis-
trardn. El diagnéstico y el tratamiento oportuno de las complica=-
ciones infecciosas serad responsabilidad de los participantes.

‘El protocolo estard sujetc a los postulados propuestos en la
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declaracidén de Helsinki adoptados por 18a asamblea médica mundial
de 1964 en Helsinki, Finlandia y revisada por la 29a asamblea
médica mundial en 1975 en Tokio Japén.
Ademds se sujetard al reglamento de la Ley General de Salud en
materia de investigacién para la salud editado por la Secretaria
de salud en 1987.
Se anexa hoja de consentimiento.

DESCRIBA LOS CRITERIOS PARA INCLUIR A

UN PACIENTE EN EL ESTUDIO.

1.- Pacientes mayores de 16 afios y menores de 70, de ambos sexos.
2.- Pacientes con hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis y
que no hayan sido previamente derivados de LCR .
3.~ Donde la Gnica etiologia de la hidrocefalia sea la NCC.
4.-Consentimiento del paciente de ingreso al protocolo , por
escrito, o por su responsable legal , en caso que el paciente se
encuentra imposibilitado para tomar la decisién.
S.- Pacientes con posibilidades de continuar su seguimiento en el
pericdo planeado.

6. Que sean localizables.

DESCRIBA LAS RESTRICCIONES PARA LOS PACIENTES
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NO apurTIDOS EN EL ESTUDIO .

1.- Hidrocefalia secundarfa a otra etiologia diferente de NCC.
2.~ Infecciones sistémicas que puedan exacexrbarse con la adminis-
tracién de los medicamentos.
3.-~Pacientes que no firmen el consentimiento (responsable legal).
4.~Anormalidades graves en su laboratorio de base(leucopenia
menor de 1500, hemoglobina menor de 9, albumina menor de 2.5,
hiperglicemia mayor de 180 mg % ).
5.~Pacientes que en el momento de ingreso al protocolo estén
tomande algin inmunosupresor.
6.~Pacientes que serologicamente tengan HIV. positivo.
7.-Pacientes gue tengan alguna neoplasia.

CRITERIOS DE ELIMINACION.
1.~ Intolerancia a cualquiera de los medicamentos empleados. no
controlables con supresién temporal.
2.~Diagnéstico durante el seguimiento de alguna otra causa de la
hidrocefalia gue no sea NCC.
3.- Contraer un procesc infeccioso durante la administracién de
los medicamentos que requiera para su tratamiento y contrecl una
respuesta inmune normal en el paciente, obligando a suspender
aguellos.

4. Embarazo



RECURSOS CON QUE CUENTA.

Humanos:

Investigador principal, neurélogo (tutor) , infect6logo , neuro-
cirujanos psicélogos (coautores).

Personal médico, técnicos de radiologia, de laboratorio, personal
de enfermeria y trabajo social.

Fisicos:

Area de hospitalizacién (sala de urgencias,secciones de neuroci-
rugfa, neurologia, psiquiatria, quiréfanos, terapia intensiva,
sala para obtencién de LCR) apropiada para este tipo de enfermos.
Area de laboratorio ( seccién de laboratorio clinico, bacterio-
16gico, investigacién, materiales y reactivos).

Laboratorio de Investigacién para pruebas de ELISA y Microfija-
cién de complemento para cisticercosis.

Financieros:

Los gastos de hospitalizacién correrdn a cargo de los pacientes
incluidos. Se solicitard a trabajo social se aplique la cuota mis
baja, a menos gue el enfermo pueda ostensiblemente sobrellevar
gastos superiores.

La prednisona a cargo del paciente .

El costo de la vdlvula de derivacién de LCR serd aportado por el
paciente.

Los estudios de laboratorio, imagen, corren a cargo del paciente.
correo y telégrafo asli como teléfono corren a cargo del INNyN.
Los gastos de material bibliografico, corren a cargo de 1los
investigadores, a resérva de obtener financiamiento. Los gastos

de publicacién seran aportados por el INNyN.
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

TITULO DEL PROTOCOLO: Estudio abierto del efecto de la prednisona
en la funsionalidad de derivacién del liquido cefalorraguideo en
pacientes con neurocisticercosis .

Nombre: Reg: Edad:

Por medio de la presente manifiesto estar de acuerdo en el ingre-
so al protocolo antes mencionado.

si el paciente se encuentra incapacitado:
Por medio de la presente manifiesto estar de acuerdo en que mi
familiar ingrese al protocolo antes mencionado.

Esto implica la utilizacién de prednisena junto con la deriva-
cisén del liquido cefalorraguideo. Si no se llegaran a utilizar
estoy consiente que es el tratamiento habitual en esta compli-
cacién de la Neurocisticercesis.

También estoy completamente de acuerdo en que se efecten los
procedimientos de diagnéstico radioclégico y de laboratorie con-
templados en el estudio.

El emplec de la prednisona junto con la derivacién de Liquido
Cefalorraquideo tiene como finalidad disminuir el procesc infla-
matorio que se produce en los pacientes con hidrocefalia secunda-
ria a Neurocisticercosis y asf disminuir la morbimortalidad
secundaria a ésta. Aungue mi familiar ( o 'yYo) pedria presentar
efectos colaterales leves como el sindrome de Cushing . Dichos
efectos serdn vigilados estrechamente por los médicos tratantes y
en caso de no controlarse se suspenderd el medicamento definiti-
vamente.

La exclusién o eliminacién del protocolo no influird para que mi
familiar continGe su evaluacién diagnostica, tratamiento y segui-~
miento de acuerdo a los esténdares optimos de atencién del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

MEDICO TRATANTE FAMILIAR RESPONSABLE
Y/o
PACIENTE .
TESTIGO TESTIGO.
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Estudio abierto del efecto de la prednisona en la fungionalidad
de derivacién del liquido cefarrcquideo en pacientes con neuro-
cisticercosis.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
FECHA DE INGRESO: DIA MES aflo

SEX0: M F  EDAD: __ ANOS. REG: #PRC:
MOTIVO DE INGRESO:

SINTOMATOLOGIA DE INGRESO: Sx. de créneo hipertensivo.........
Alteraciones visuales......... Marcha anormal.......isis0aa00s
Sind,Meningeo__ Sind.Febril__ Sind. Infeccioso__ Sind.Convul,
sind. FMS__Dé&ficit Motor__ Estupor-COMA __ Mov. anormal_

Sind. Medular__ OTROS

TIPO DE INICIO: SUBITO_ _ INSIDIOSO
TIPO DE EVOLUCION: PROGRESIVA___  REGRESIVA _
RECURRENTE REMITENTE__
TIEMPO DE SINTOMATOLOGIA. ANOS___  MESES___ DIAS__ ~
COMBE: POSITIVO__ NEGATIVC DUDOSO

CLASIFICACION SOCIAL: A=-B--C==D=-E-=F=-G--H==I~-J=(Cruzar X).

CUADRO CLINICO:

FIEBRE SI___ NO__  ANOREXIA SI__  No__
CEFALEA SI__ NO__  ALT.CONCIENCIA SI__  NO__
ALT. FMS SI__ NO__  ALT. OCULAR SI__  No__
CRISIS CONVULSIVAS SI__ NO__  NAUSEAS SI_  NO_
VOMITO SIT., NoO...

ENF. SUBYACENTE.

DIABETES SI__  No__  ALCOHOLISMO SI__  NO__
DESNUTRICION SI_  No_ EPOC SI_  NO__
ENF. CARDIOVASCULAR SI__ NO__  CANCER SI_  NO_
GASTRECTOMIA SI_ No_  ESTEROIDES SI_  NO_
COLAGENOPATIA T NO__ PARASITOSIS §I.,. HNO...
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EXPLORACION DE INGRESO

PESO :

ESTADO MENTAL: NORMAL OTROS

Delirio SI__ NO__ allicinacién SI__ NO__ agitacién SI__ NO__
agresividad SI__ NO__ mutismo SI__ NO__ afasia SI__ NO__
ESTADO DE CONCIENCIA:

Alerta SI__ NO__ Somnoliento SI___ NO__

Estupor SI__ NO__ Coma SI__ NO___

PARES CRANEALES:

I SI__NO__ II SI__No__  III SI__ NO__

Iv 8I__NO_ V ST __NO__ VI SI__ NO__

VII §I__ NO_ VII SsI__ NOo__ IX SI__ NO__

X SI__ No__ XI "SI__ NO__ _ XII SI__ NO__
REFLEJOS: PAT. ATAVICOS

FO: Papiledema___  Hemorragias__ Exudados__

Neuritis_ Coriorretinitis__ Atrofia__

ALTERACION MOTORA: NORMAL __

Moncparesia-plejia SI__ NO__~ Hemiparesia-plejia SI__ NO__ Para-

paresia-plejia SI__ No__
ALTERACION SENSORIAL SI__ NO
SIGNOS MENINGEOS SI__ NO__
MOV. ANORMALES:

ALT. DE CEREBELO

ESCALR DE KARNOFSKY.

LABORATORIO Sitio de obtencién de L.C.R.
FECHA:

Hb/Hto Ventricular ,cirugfa....( )
Leucos

dif (N/L/B/E) LUMbar..csssscoansnsasel )
Tp/TPT/PLAQ

VDRL Tambor..... F I { )
Bilis (D/I)

TGO/ TGP/ FA

Alb/Glob.

Urea/Cr/Gluc

Ra/K

EGO:DU/pH

PROT/GLUC

GB/GR

LCR: TI/TF

PROT.GLUC.

CEL. /SEG/LINF

CULTIVO

BAAR

ELISA/NIETO CISTI

ELISA TB IgG/M

PPD +/-
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PA
GABINETE
Rx de torax Sugestiva Normal

TAC #

TAC #

EEG #

IRM #

EVOLUCION

Estancia dias.

Acudic a urgencias SI... NO...
Motivo.......0
Reoperacién
HallazgoS..eveneosn
Complicaciocnes:
Infecciones TipO..:iissssrssaorinsesvsns
Sensibilidad....ciieieieiiiientsrassseiesasasaiaia’
fecha. cccvoevscanes :

Intolerancia a medicamentos: SI__ NO_ -

En caso de SI: Hepatotoxicidad _ _ Gastritis_ -
Hematologicas __ Renales__ .
Intolerancia metabolica SI... NO... I
Tratamiento. ... cuvenenccttontoocnoonsosasonarnsasasnassossrani
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INICIO DE TRATAMIENTO: INGRESO TIEMPO DIAS.
EXPLORACION AL FINAL DEL TRATAMIENTO.

PESO : ESCALA DE KARNOFSKY

ESTADO MENTAL: NORMAL__ OTROS

Delirio SI__ NO_ alucinacién SI__ NO__
agitacién SI__ NO__ agresividad SI__ No__
mutismo SI__ No__ afasia SI__ NO__
ESTADO DE CONCIENCIA:

Alerta SI__ NO__ Somnoliento SI__ NO__,

Estupor SI__ NO Coma SI No__

PARES CRANEALEST -

I SI__ No__ II SI__No__ III SI__ No__

IV SI__NO_ V SI__ NO__ VI SI__ NO__

VII SI__ NO__ VII SI__ NO__ IX SI__ No__

X SI__ NO__ XI "SI__ No__  XII SI__ NO_ .PA
REFLEJOS: PAT. ATAVICOS

FO: Papiledema___ Hemorragias____ Exudados___

Neuritis_ Coriorretinitis__  Atrofia__

ALTERACION MOTORA: NORMAL _

Monoparesia~plejia SI___ NO__ Hemiparesia-plejia SI__ NO__ Para-

paresia-plejia SI__ NO__
ALTERACION SENSORIAL SI__ NO__
SIGNOS MENINGECS SI__ NO__

MOV. ANORMALES:

ALT. DE CEREBELO

CAUSA DE MUERTE

AUTOPSIA TOTAL PARCIAL
Focos extraneurolégicos actives
Formas. anatémicas:

Meningitis Infarto Tuberculoma
Hidrocefalia_ Absceso Hemorragia
otros

LOCALIZACION:

DIAGNCSTICO :

ESCALA DE KARNOFSKY.

Puntuacién: 100. Normal, asintomdtico.

90. Realiza actividad normal con signos y sintomas mencres.

80. Actividad normal con esfuerzo, tiene signos y sintomas de
enfermedad.

70. cuida de si mismo, incapaz de actividades normales o de
trabajar.

60. Requiere asistencia ocasional de otros pero es capaz de
cuidar la mayoria de sus necesidades.

50. Requiere considerable asistencia de otros y cuidado médico
frecuente.

40. Incapacitado, requiere cuidados y asistencia especiales.

30. Gravemente incapacitado, requiere de hospitalizacién. Sin
muerte inminente.

20. Muy enfermc, requiere de hospitalizacidén, y tratamiento de
sosten activo para continuar con vida.

16. Meribundo.

0. Muerto.
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CATEGORIAS GENERALES:

80-100 No requiere de cuidado especial

50~70 Incapacitado para trabajar, vive en casa.,
Satisface sus necesidades perscnales con una
cantidad de asistencia variable.

0-40 Incapaz de autoccuidado. Requiere de cuidado

institucional u hospitalario, la enfermedad puede
estar progresando ripidamente.
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RESULTADOS

Se estudiaren 2 grupos . Ambos grupos con 15 pacientes cada uno.
Los del grupo contrel fueron escegidos al azar en un periode de
tiempo similar al gue del grupo probando, con las caracteristicas
de sexo y cumpliendo los criterios de inclusién establecidos.

El grupo probandeo la edad fué de entre 14 y 66 a. con un promedio
de 39 afios cuatrc de ellos fueron del sexo masculino y 11 del
sexo femenino; con una evolucién desde el inicio de su sintomato-
lomatoleogia hasta la cirugifa de 1 a 168 semanas cen un promedio
de 32 semanas y seguimiento gue fluctuo entre 8 y 13 meses con un
promedio de 10 meses.

El grupo control , la edad fué entre 15 y 69 a. con un promedio
de 34 a. y una evolucién desde el inicio de su sintomatologia,
hasta la cirugfa, fue de 1 a 112 semanas con un promedio de 38
semas y un seguimiento gue fluctuo de 6 a 12 meses con un prome-~
dio de 10 meses ( diagrama 1).

A los pacientes de ambos grupos se le coloco una valvula, BIOMED
DE PRESION MEDIR, de derivacion ventriculo peritoneal.

La sintomatologia gue presentaron estos pacientes previo a su

cirugia también fue sinilar: ( diagrama 2).
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SINTOMAS PRECPERATORTOS

GRUPG CONTROL GRUPO PROBANDOC
# DE PACIENTES # DE PACIENTES

1,-~ CEFALEA 14 14

2.- VOMITO 11 11

3.~ TRAS. MARCHA & 8

4. — DISM. A. VISUAL € 7

5.- CONFUSION MENTAL 3 5

6.- DIPLOPIA 1 2

7.- CRISIS CONV. 1 2

8.~ INCONTINENCIA URIN. 2 2

9.~ MAREC 0 3

La sintomatclogia mas frecuente que presentaron los pacientes fue
cefalea gue re presento un 93.3% para ambos grupos seguidos de
vémito gue re presento un 73.3% de los pacientes seguido por los

trastornos de la marcha y disminucién de agudeza visual.
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La sintomatolgia que se epcontro previo a su clruglia varia pero

no enforma significativa: ( diagrama 2).

SIGNDOS NEUROLOGICOS DE INGREESO

GRUPO CONTROL GRUPO PROBANDO
# DE PACIENTES # DE PACIENTES

1.~ PAPILEDEMA 11 8

2.~ CONFUSICN 5 9

3.- DISM. A. VISUAL 4 o]

4.~ TRAS. MOV. OCULARES 1 3

5.« TRAS. DE LA MARCHA 1 12

6.- RESP. PLAN. EXTENSORA 1 4

7.~ ATAVICOS [} 4

8.~ PRA, FAC. CENT. 0 1

La signologia m&s frecuente en el grupo control fue el papiledema
con un 73.3% mientras en el grupo contro represento el mismo
signo en 53.3% de los pacientes; lo mis frecuente encontrado en
grupo probando fue los trastornos de la marchacon 80% de los
pacientes mientras que para el grupo control este signo solo se
encontro en un 6.6%. Otro signo frecuentemente encontrado fue el
de confusi6n mental con un 33,3% para el grupo contrel y un 60%

para el grupo probando.
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Se revisaron las Tomografias Axial Computarizadas ( TAC ) de los
pacientes del grupo control previa a su cirugia, asi también de

los pacientes del grupo probando, obteniendose los siguientes

resultados:
TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA PREOPERATORIA

GRUPOQ CONTROL GRUPO PROBANDO

# DE PACIENTES # DE PACIENTES
HIDROCEFALIA: 15 15
Supratentorial 9 11
global 6 4
QUISTES : 7 3
parenquimatosos 3 1
subaracnoideos 0 0
IV ventriculo 2 [+]
Parenquimatosos y
subaranoideos 2 [
CALCIFICACIONES : 6 8
ARACNOIDITIS : 1 2

El diagnostico de hidrocefalia se efectuo en los 15 pacientes de
ambos grupos, representado para la supratentorial del grupo
control de un 60% y para el grupo probandc un 73%. El diagnostico
de quistes se efectuo en 46.6%del grupo control; mientras que
?arael grupo probando se hizo en un 20%. Las calcificaciones se

presentaron en un 40% para el grupo control y en un 53% para el
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grupo preobando. ILa aracnoiditis fue un hallazgo poco frecuente
presentadose solo en el 13.3% del grupo probando.

En el grupo probando se efectuo Imagen por Resonancia Magnética
( I’M ) a los 6 meses de realizada la derivacién ventriculo
peritoneal y se observo un importante cambios en los hallazgos,
ademas de la desaparicién de la hidrocefalia en la gran mayoria
de de ellos. A continuacion presentamos una tabla de comparacién
de los hallazgos entre la TAC preoperatoria y la IRM postoperato-
ria 6 meses despues.’

TOMGRAFIA V.S. IRM GRUPO PROBANDO

TAC IRM
# DE PACIENTES (%) # DE PACIENTES (%)
QUISTES : 3 ( 20) 9 { 60°)
* Subaracnoideos 2 ( 13.3 ) 1 { 6.6 )
* Parenquimatosos 1 ( 6.6 ) 0
* TII Ventriculo 0 1 ( 6.6 )
* V., Laterales 0 '3 ( 20)
* III Ventriculo,
parenquimatoso y
subaracnoidec Q - : Tl (6460 )
+ Suaracncideo y
Parenquimatoso 0 2 ( 13.3 )
* III Ventriculo y
Parenguimatoso 0 1 ( 6.6 )
* ARACNOIDITIS 2 ( 13.3 ) 1 ( 6.6 )
* CALCIFICACIONES 8 ( 57.3) 2 (13.3 )

Solo 3 pacientes ( 20%) del grupo probando persistieron con con
hidrocefalia diagnsoticada por IRM ( clinicamente sin datos de

hipertensién endocraneana).

~70-



' PREDNISONA EN DISFUNCION VALVULAR
HALLAZGOS LRM. v.s. T.AC.

. ARAGNODITIS 2
//

T

OTROS 2

AHCN%IKI?ITIS 1 GCALCIFICACIONES 2

OTROS 8

18T
20% QUISTES 3

20%

/

60% CALCIFICACIONES 8

QUISTES 9

=V} ' T. A C

R.A.S.R.




Tambkién se pudo observar que la IRM fue mucho mas sensible para
los quistes intravententriculares, ya que se pudieron observar, a
4 pacientes que por TAC no se les habia localizado .La TAC fue
mejor en la localizacién de calcificaciones, con una diferencia
significativa.

Se les efectGo medicién de la escala de Karnofsky preoperatoria y
al final del sequimiento a los 2 grupos :

Grupo control Karnofsky inicial fue de 30 a B0 con un promedio de
63 puntos con una suma total de 940 puntos.

Grupo probando Karnofsky inicial de 30 a 70 con un promedioc de 53
puntos, con una suma total de 800 puntos.

El karnofsky final para el control oscilo entre los 40 y 100
puntos, un promedio de 71 ; con una suma total de 1070 puntos y
con una recuperacién total de 130 puntos.

El Karnofsky final para el grupo probando oscilo.entre 70 y 100
puntos, un promedio de 95, con una suma total de 1420 y con una
recuperacién de 620 puntos.

Se les efectua prubas estadiscas a los resutal;dos anterior de
tipo pareada, serusltado como continua:

Del grupo control comparando la valoracién inicial con la final
resulto:

Varianza = 369,52

Desviacién estandar= 19.22

Error estandard= 4.96

T= 1.75 con una P > 0.05 no significativa.
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Del grupo probando :

Varianza = 140.95

Desviacion estandard= 11.87

Error estandar= 3.07

T= 13.48 con una P < 0.001 significativa

Se efectuaron estudios del LCR citoquimico y cultivos en diferen-
tes medios. Para el grupo control se efectuaron intraventricula-
res y el trascursc de su seguimiento a diferentes tiempo por
medio de puncién lumbar, para el grupo probando como especifica
en método, el 1 correspondié al transoperatorio, el 2 a los 15
dfas de operado el 3 a los 4 meses, el 4a los 8 meses y finalmen-
te el 5 al afio de derivado, se efectuaron puncién del tambor y
puncidén lumbar, en algunos casos no se pudc obtener liguido de
algﬁnos de los lugares.

Grupo Control: se estudiaron 30 1liquidos, 17 ventriculares
{56.6%) y 13 lumbares (43.3%). Los valores normales que se toma-
ron fueron. Proteinas hasta 40 mg/dl. Glucosa mayor de 50 mg/dl.
Células menor de S5 por mm cubico, se efectlo diferencial de 1la
celularidad reportada en %, y se efectfio reaccién de microfija-
cién y ELISA a todos los liquidos reportandose como positiva y/o

negativa, segfin el caso.
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NUMERO DE LIQUIDOS CON RESULTADOS ANOCRMALES DEL GRUPO CONTROL

PROTEINAS
VENTRICULARES LUMBARES
#s LCR (%) {promedio) #3 LCR (%) [promedio}
PROTEINAS 3 (17.6) [23] 10 (76.9) [312]
GLUCOSA 3 (17.6) [61] 9 (69.2) [40]
CELULAS 10 (58.5) [17] 13 (100) (69]

Se le efectuaron a 27 liquidos pruebas de ELISA y a 28 de micro~

. fijacion.
E.L.I.S5.A GRUPQ CONTROL
POSITIVA 14 (51.8%) NEGATIVA 13 (48.1%)
Ventricular: 8 (57% de los pos.} 9 (69.9% de los neg.)
Lumbar: 6 (42.8% de los pos.) 4 (30.7% de los neg.)
MICROFIJACION GRUPC CONTROL
POSITIVA 16 (57.1%) NEGATIVA 12 (42.8%)
Ventricular: 8 (50 % de los pos.) 9 (75% de los neg.)
Lumbar: B (50 % de los pos.) 3 (25% de los neg.)

Del grupo probando se analizaron 76 ligquidos, de los cuales 15
fueron ventriculares (19.7 %). Veinti cinco fueron del tambor de
la vdlvula (32.8%). Y 36 fueron de puncién lumbar (47.3%). Se
estudiaron en diferentes tiempos el ventricular fue transoperato-
rio, el 2 se efectGa a los 15 dias de la cirugia , el 3 se efec-
tia los 4 meses, el 4 a los 8 megses y finalmente el 5 se efecta

al afio de cirugia.
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La distribucién de en # de ligquidos, tiempo y lugar quedo como

sigue.

VENTRICULAR TAMBOR LUMBAR
TRANSOPERATORIA 15 (100%) 0 0
15 DIAS 25 LCR 0 10 (40%) 15 (60%)
4 MESES 22 LCR 0 10 (45.5%) 12 (54.5%)
8 MESES 13 LCR 0 5 (38.46%) 8 (61.5%)
1 AfiO 1 LCR 0 0 1 (100 %)

PROTEINAS

Los liquidos con anormalidades en la cifra de proteinas mayor a
40 mg/dl icluyendc los ventriculares, lumbares y del tambor fue de
9 "que representc {51.3%), con un promedio general para el
ligquido de ventricular de 41.5 mm/dl. Para el ligquido de tambor

de 148 y para el liguido lumbar de 164 mm/dl.

El resultado de proteifnas por lugar y tiempos en forma individual

se presentan a continuacién:
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PROTEINAS DEL GRUPO PORBANDO

TIEMPOS

1 2 3 4
# de anormales y (%) : 4 (28.5) - - -
VENTRICULAR
promedio: 39 - - -
# de anormales y (%) : - 12 (80) 8 (66.6) 6 (50)
LUMBAR
promedio: -~ 239 92 148
# de anormales y (%) : =~ 5 (62.5) 5 (45.4) 2 (40)
TAMBOR
promedio: -~ 273 76 40

El LCR ULTIMO ( TIEMPO # 5) fue uno solo es lumbar y tuvo 22 de
proteinas.

La cuenta celular, se efectGa en 72 liquidos en los cuatro
tiempos. En el ventricular fueron 14 (19.4%). Tambor 23 (31.9%).
Lumbar fueron 35 (48.6%). Con un promedio en cé&lulas del liquido
lumbar de 39 cel. y del del tambor de 31 cel.

En el tiempo 5 (al afio de seguimiento) se habia efectuado un solo

LCR se reportan 13 cel este fue lumbar.
La cuenta individual de células por tiempos y lugares asi como el

promedio y el # de liquidos que se presentaron anormales (mayor a

5 cel por mm cGbito) a continuacién se presentan:
.
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TIEMPOS

1 2 3 ]
# De anormales y (%) : 8 (57.1) - '4 - -
VETRICULAR
promedio: 37
# de anormales y (3) : - 13°(B6.6) "5 (41.6) 8 (62.5)

LUMBAR

promedio: - -64 ' ‘11 a4

# de anormales y (%) : - 7 (77.7) 6 (66.6) 3 (74)
TAMBOR
promedio : -~ 59 14 8

También se efectlGo diferencial en los 1liguidos, encontrando
eusinofilos en 20 liguidos (26.3%), de los cuales 2 eran ventri-
culares (10%), 8 del tambor (40%), y 10 en lumbar (50%).

Se efectuaron estudios de glucorragquia en 70 liquidos, de 1los
cuales, ventriculares fueron 14 (20%), tambor 21 (30%) y lumbares
35 ( 50%), con un promedio general para los del tambor de 48mg/dl
y para los lumbares de 45 mm/dl. SE considero anormal con una
glucorrquia menor a 50 mm/dl.

Los valores individuales de glucorraquia , en diferentes tiempo y

lugares se presentan a continuacién.
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GLUCORRAQUIA EN GRUPO PROBANDO

TIEMPOS

1 2 3 4
# de anormales (%): 4 (28.5) - - -
VENTRICULAR
promedio: 55 - - -
# de anormales (%): - 13 (86.6%) 8 (66.6%) 3 ( 37.5)
LUMBAR
promedio: - 36 . 46 57
# de anormales (%): - 5 (55.5) 4 (50) 2 (50)
TAMBOR
promedio: - 45 52 45

El quinto tiempo de toma, al afic de seguimiento fue uno solo ,
lumbar, reportandose 57.

Se efectuaron prueba inmunologicas de ELISA a 67 liquidos de los
cuales 46 resultaron positivos (68.6%) y de estos la positividad

que se registro en los liquidos del tabor fue 6/ 14 gque represen-
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ta ( 42.8 %). Lumbares resultaron positivos 25/52 (48. %). y en
el tambor positivos 22/52 ( 42.3%). El ultimo liquido fue lumbar
resulto positivo para ELISA y negativo a microfijacién.

Para la reaccién de microfijacién se efectGa en 76 liquidos de
los cuales fueron positivos 42 (55.2%). y de estos la positivi-
dad que se registro en el ventriculo fue 6/14 (42.8 %). Lumbar de
23/52 (44.2 % ), y del tambor 13/52 (25 %).

Los resultados de los liquidos segin el lugar y evolucién se

presentan a continuacién..lsl

E. L. I. 8. A. EN EL GRUPO PROBANDO

TIEMPOS
2 3 4
‘Lumbar # Y (%): 12/15 (80 ) 9/11 (81.8) 5/7 ( 71.4)
POSITIVOS
Tambor # Y ( %): 5/7 (71.4 ) 6/7 (85.7) 2/3 (66.6)
Lumbar # Y (%): 3715 (20 ) 2/11 (18.1) 2/7 (28.5)
NEGATIVOS
Tambor # Y (%): 2/7 (28.5) 1/7 (14.2) 1/3 (33.3)

El Gltimo registro ( tiempo # 5 al afio de seguimiento) fue lumbar

y se reporta positivo paras ELISA.

-9



PREDNISONA EN DISFUNCION VALVULAR

E.L.LS.A. LCR LUMBAR evolucion

3 100

© 80 !

.. —““5\‘q__‘“~‘~\‘__‘l380

i :

60 - -

E

N4o _ - 40

T |
20 BT ;

A2 e b 3

J

g o

15 DIAS 4 MESES 8 MESES

R.A.S.R.

TIEMPO

—“+—POSITIVOS ~E NEGATIVOS




PREDNISONA EN DISFUNCION VALVULAR
E.LLS.A. LCR TAMBOR evolucion

100

€15 DIAS 4 MESES 8 MESES
TIEMPO

—+—POSITIVOS ~F* NEGATIVOS

R.ASR.



MICROFIJACIOQON EN GRUPC PROBANDO

TIEMPOS
2 3 4
Lumbar # ¥ (%): 12/15 (80) 7/12 (58.3) 477 (57.1)
POostTIVoOS
Tambor £ y (%): 577 (71.4) 6/7 (85.7) 2/3 (66.6)
Lumbar # y (%): 2/15 (20) 5/12 (41.6) 377 (42.8)
NEGATIVOS .
Tambor # y (3): 2/7 (28.5) 1/7 (14.2) 1/3 (33.3)

El ultimo registro fue lumbar y se reporta negativo, para micro-~
fijacibn.

Solo para recordar los tiempos el 2 = 15 dlas postoperatorio, el

3 = a 4 meses postoperatorio y el 4 = a 8 meses postoperatorio.

Se les efectGa Potenciales Evocados Auditives de Tallo Cerebral
{ PEAT ) Y Potenciales Evocadas Visuales ( PEV ) , en los
primeros dias postoperatorio ( TIEMPO 1) y a los 6 meses ( TIEMPO
2 ) . En total se efectuaron 27 estudio auditives, con un tatal
de 306 registros. De los cuales 152 fueron del tiempo 1, 81 izq.
Yy 71 derechos . y 154 del tiempo 2, derechos 75, izq. 7;. Se
efectGan 27 estudios de PEV donde se obtuvo 52 registros de los

,cuales 26 fueron en tiempo 1, 13 derechos y 13 izq, y 26 en el
tiempo 2, 13 izg. y 13 der.

Los valores individuales, con # de registro anormales, y de
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lugar, y tiempo se muestran a continuacién. Se deberad de tomar en
cuenta nuestras normales: PEAT. Onda I= 2.20 Onda III= 4.20 Onda
V 6.10 Intervalo I~III= 2.33. Intervalo III-V= 2.20 Intervalc I-V
= 4,40 Para los PEV con una P100= 115..1 sl

P. E . A, T. C DEL GRUPO PORBANDO

Qx INMED.DER. 6 MES DER. QXINMED.IZQ. 6 MES IZQ.

# de anormales y (%): 0 1/12 (8.3) [ o]

ONDRA I

Promedio: 1.577 1.406 1.340 1.444
# de anormales y (%): 3/14 (21.4) '1/12 (8.3) 1/12 (8.3) [+]

ONDA III

Promedio: 3.983 3.319 3.090 3.484

# de anormales: 4713 (30.7) 3/13 (23) 3/12 (25) 1/13 (7.6)
ONDA A\

Promedio: 5.443 5.340 5.001 5.409

# de anormales y (%): 8/14 (57.1) 4/13 (30.7) 0 3/13 (23)
INTERVALO I-III

Promedio: 2.374 1.913 1.856 2.130
# de anormales Y (%): 0 o 7/11 (63.6) 0
INTERVALO III-V

Promedio: 1.770 1.573 1.472 1.753
# de anormales Y (%): [o] 1/13 (7.6) 3/12 (25) 3/13 (23)
INTERVALO  I-V '

Promedio: 3.989 3.500 3.334 3.967
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De los promedios generales, sumando los valores derechos e iz-
quierdos se tiene Para el primer tiempo la onda I= 1.454, Onda
III= 3.520, onda V= 5,214, Intervalo I-III= 2.105, III-V= 1.618,
I-V= 3.650. Para el Tiempo 2 . Onda I 1.425, Onda III 3.402,
Onda V= 5.374. Para el intervalo I-III= 2.013, III-V= 1.663,

I-v= 3.734.

P. E. V. DEL GRUPO PORBANDO

TIEMPOS
Qx INMADIATO 6§ MESES DEPUES
# de anormales y (%): 5/13 (38.4) 6/13 (46.1)
'"DERCHOS

Promedio: 99.40 110.11

# de anormales y (%): 9/13 (69.2) 9/13 (69.2)

IZQUIERDOS

Promedio: 104.6 112.62

A los pacientes del grupo control se les efectfio los estudios
estipulados en el protocolo y con los intervalos de tiempo esti-
pulados inclusive en algunos antes, resultado estos dentro de la

normalidad.
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EVOLUCION

Del grupo original probando de 16 personas una se tuvo que sacar
del protocolo de estudio por que presento colonizacién del siste-
mas gque represento un 6.25% del total original, rango gque es
menor reportado en otras series hasta de 7.3%. Esta paciente se
manejo con antibiéticos especificos cediendo la infeccién repor-
tanda, posteriormente se efectua exeresis de cisticercos del IV
ventriculo falleciendo en el postoperatario inmediato sin encon-
trar causa aparente, no se efectua necropsia.

El resto del grupo cumplibé con el sequimiento antes mencionado,
ninguno a 1la fecha de corte, 30 de enero de 1992, habia disfun-
cionado. Si bien en 3 de ellos se habia reportado por IRM disfun-
cién valvular, clinicamente se encontraban integros, de la sinto-
matologla que refirieron ellos a lo largo de su seguimiento,
tuerén: molestias en la herida quirGrgica 4. Infeccién de 1las
vias urinarias 1 . Gripe 1. Disminucién de agudeza visual 1.
Cefalea leve ocasional 4, Vértige 4. Somnolencia que interfirié
en su labores 2. Vomito ocasiona 2. Gastritis 3. Problemas a la
deambulacién que interfirieron con sus labores 1. conjuntivitis
1. fiebre sin etiologia determinada que cedié con anfibiéticos 2.
Una paciente presento ruptura de catéter en su trayeco a nivel de
craneo, ocasionande una hospuitalizacién de 3 dias. Cambicando
este sin que esto ocasionara salida del protocolo. Otro paciente
desarrollc un abscesc subcutanec en el lugar de insercién del
catéter abdominal puncionandose este y dando tratamiento con

antibi6ticos sin que esto ocasionara salida del protocolo.
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Las secuelas que se han reportado hasta la fecha es de una pa-
clente con disminucién de agudeza visual de predominic del ojo
derecho, con atrofia Sptica bilateral, que no impedia sus labores
cotidianas adecuadamnete. Otra paciente con problemas a la deam-
bulacién con lateropulsiédn indistinta que si interferia con sus
labores habituales y que tomogrédficamente y por IRM sus v&lvula
se encontraba funcionando adecuadamente. Somnolencia marcada se
reporto en una paciente en los 4 primeros meses de tratamiento
sin embargo ya en los Gltimos se encontraba asintomatica. En una

" paciente se reporto dolor importante en regién donde se encontra-
ba el catéter abdominal por infusién de material de contraste se
comprobé su buen funcionamiento de este, la sintomatologia cedid
con analgésicos.
El analisis del grupo control de sintomatologia estubo limitada
por la frecuencia de la consulta, esta informacién se obtuvo de
los expedientes.
De los pacientes del grupo control disfuncionaron 7 que represen-—
ta el 46.6% y de estos disfuncionaron una segqunda ocasién 2 que
representa 13.3% del total de los paciente. Los pacientes que
disfuncionaron en una primera ocasién la evolucién para su
disfuncién oscilo entre la 1 y la semana 52 con una media de 31
semana, y la segunda disfuncién en la semana 52. La sintomatolo-
gia que refirieron estos paciente en su disfuncién fue:
CEFALEA: 4
VOMITO: 3

' DETERIOCRC DE LAS FUNCIONES MENTALES: 5

DIPLOPIA: 1
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TRASTORNOS DE LA MARCHA: 4
INCONTINENCIA URINARIA: 1

Los hallazgo a su hospitalizacién:
PAPTPILEDEMA: 3

DISMINUCION DE AGUDEZA VISUAL: 1
TRASTORNOS DE LOS MOV. OCULARES: 3
TRASTORNOS DE LA MARCHA: 1

DISMINUCION DE LAS FUNCIONES MENTALES: 4

En la primer disfuncién se le recibié con un Karnofski entre 30 y
60 con un promedio de 44 puntos, en la segunda disfuncién el
Karnofski entre 30 y 60 coﬂ un promedic de 45 puntos. Recordar
que el reporte de estos pacientes solo se hizo hasta 10 meses de
segquimiento ( promedio).

Del grupe probando no disfunciono’ ningun paciente en comparacidh
con grupo control gue disfucionaron 7. Se efectua X cuadrada la
cual resulto de 10.54 con N= 4 con una P < 0.05 significativa.

Se analizaron los costos que se generaron por regreso al hospital
en los 2 grupos de pacientes. Con la asistensia de trabajo social
se establecieron los costos del dfa cama de hospitalizacidn,
cirugfa, costos de sistemas de derivacioh y estudios de laborato-
rio e imagen. Estos son costos vigentes en febrero del 1992, para
la clasificacion de trabajo social mas alta " A " ya que conside-
ramos gqgue era la mas cercana a la realidad. Sabiendo que los
pacientes con neurocisticercosis son de estrato socieconomico

bajo y clasificaciones que no representan los costos reales.
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En el grupo control las disfunciones ocasionaron un total de 9 -
intervenciones quirurugicas (c/u. con un costo de 2,000,000.00)
con un total de 18,000,000.00 de pesos, 65 dias cama extra de
hospitalizacién ( precio dfa cama 100,000.00) haciendo un total
de 6,900,000.00 pesos, 9 T.A.C. extras (c/u. 675,000.00) con un
total de 6,075,000.00, 9 valvulas (c/u.405,000.00} con un total
de 3,645,000.00, 10 estudios de L.C.R. con reacciones inmunolo-
gicas ( ¢/u. 240,000.00) con un total de 2,400,000.00, 9 estu-
dios de 1laboratorio de rutina completo (precio por c/u.
120,000.00 ) con un total de 1,080, 000 pesos.pesos.9 tiempos de
tendiencia hemoragica incluyendo plaquetas (c/u. 42,000.00) con
un total de 378,000.00, 7 EGO extras ( c/u. 2200.00) total de
16,800.00 pesos. Todo esto hacen un total de gastos hospitala-
rios de 7 pacientes que disfuncionaron de 36,334,800.00 pesos,
Con un promedio por cada disfuncidén de 4,037,200.00 pesos. Sin
tomar en cuenta los medicamentos aplicados durante su interna-
miento, ni las soluciones, ni el material de venoclisis y sin
gastos médicos.

Habra que recordar que el sueldo minimo en febrerc del 1992 en la
zona "A" Distrito Federal es de 13,300.00 pesos , y el tipo de
cambios a dolares en febrero fue de 3056.60 pesos.

Del grupo probando solo una paciente fue necesaric hospitalizarla
por la ruptura de catéter que ocasiono como extras: 3 dias de
hospitalizacién 300,000.00 pesos. Un laboratorios de rutina gene-
ral 120,000.00 pesos, UN EGO 2,200.00. UN LCR 240,000.00. Unos
'tiempos 42,000.00. Una vAlvula 405,000.00 un gastos quirdrgicos

por 2,000,000 hacen un total de 3,109,200.00.
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Por lo anterior se tiene gue se tuvo un ahorro de 33,225,600.00

Por la disminucién de la incidencia de disfunciones.
CONCLUSIONES

1.~ La utilizacién de prednisona disminuye la incidencia de

disfuncién valvular en las derivaciones ventriculo peritoneales,

por hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis.

2.- El régimen de 50 mg de prednisona 3 dias de la semana fue

bien tolerada por los pacientes, sin tener efectos colaterales

severos que los llevara a dejar el medicamento,

3.-1la incidencia de infecciones con este medicamento no fue mayor

a las series reportadas.

4.- Los paciente que recibieron prednisona no se modificaron las

vesiculas ni en tamafio ni en ntmero.

5.~ La IRM es mas sensible que la TAC en identificar quistes de

cisticercos y detectar los intraventriculares

6. como ya se ha descrito corroboramos que la TAC es mejor que

la IRM para la localizacién de calcificaciones.

7. La calidad de vida de los pacientes que recibieron el trata-

miento por mucho fue mejor que leos que no lo recibieron. Con

prubas estadisticas significativas para el grupo probando.

8.~ El costo de su tratamiento post gquirdrgico de ambos grupos

fue mucho menor en los paciente con medicamento gue en los

paciente con disfuncidn.

9. El1 100% de los pacientes que recibieron tratamiento se pudo

,integrar a sus labores habituales.

10.~ Las alteraciones de PEATC y PEV del postoperatorio inmediato
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Y 6 meses después empeoran pero sus valores no rebasénf ios
rangos normales, se desconoce la evolucién de estudios en pa-
cientes derivados sin tratamiento antiinflamatorios.

11. La puncién del tambor de la vdlvula para la obtencién de LCR
no es método mas ideo para su seguimiento, ya que en ocasiones
no se obtenia o salia contaminado con sangre, y con menos fre-
cuencia de gérmenes de la piel cabelluda.

12, Las proteinas del LCR del tamber su evolucién fue hacia la
disminucién, llegando en promedio a ser dentro de la normalidad,
sin embargo, persistiendo anormales algunas.

13 La celularidad del LCR del tambor fue disminuyendo conforme a
su evolucisén, sin llegar a ser normal el promedioc general, y sus
anormales fueron mas de la mitad al final del estudio.

14. La glucorraquia medida del liquido del tambor, no sufrié
grandes modificaciones a lo largo de su seguimiento, siendo el
promedio general al final del seguimiento discretamente menor, y
el ¥ de anormales iguales.

15. Las pruebas diagnosticas de inmunologfa en LCR del tambor,
no representaron ninguna diferencia:, ni en su evolucién, resul-
tando ambas en la misma proporcién tanto en sensibilidad como
especificidad, también en ambas resulto menor la sensibilidad y
menor la especificidad al final de seguimiento.

16.- La evolucién de la medicién de proteinas en el LCR lumbar
fue hacia la disminucién, resultado al final del seguimiento que
la mitad de los registros fueron mayor de los limites normales, y
el promedio gral. también resulta mayor de los normal

sin embargo ambos parametros anteriores, fueron menores que los
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iniciales.

17.- La glucorraguia del LCR lumbar su evolucién en concentra
cién fue en decremento, y al fimal el prome&io se mantuvce dentro
e limites normales; mientras que el ‘% de anormales en glucorra-
quia decrecié significativamente.

i8.~ El promedio de celularidad en el LCR lumbar en los 4 prime-
ros neses presento un decremento, sin embarge al final se
observo un aumento, pero este ultimo con resultados menores que
el inicial, se observo el mismo fenémeno en los % de anormales.

" 19.-La especificidad y sensibilidad de las pruebas de inmunologia
{ E.L.I.S.A. Y MICROFIJACION ) en el LCR lumbar disminuyeron al
final de seguimiento, siendc mas notalbe en microfijacién.

20.- El costo de complicaciones del grupo probando fue de 11.68
veces menor que las del grupo control, con un ahorro de mas de
33,000,000.00 de pesos.

COMENTARIO :

Tenemos evidencia, con estos resultados gue puede cambiar 1la
historia natural de la neurocisticercosis en llos pacientes
sometidos a derivacién del LCL. Disminuyendo en forma significa-
tiva el naGmero de disfunciones y sobretodo, se ha mejorado por
mucho la calidad de vida de estos pacientes, hasta reintegrandose
a sus activivades habituales . El costo del tratamiento en verdad
es bajo comprado con todos los beneficios que este generé. Los
efectos colaterales son minimos y controlables con vigilancia
regular y comunicacién estrecha con el médico tratante. Ya quew

‘no encontramos en ninugo de los pacientes Diabetes por coticoi-

des, Hipertensién arterial, Sx de Cushin severo, ni reacciones en
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mayor nfimero que en las de grupo control.

Se hace importante mencionar que las falsas negativas de los
liquidos estudiados se incrementaron en el seguimiento, la causa
hasta el momento se desconocce.Del seguimiento de los -pacientes
quedan por resolver algunas incédgnitas, la mayoria de la disfun-
ciones suceden en los 2 primero afios postoperatorio, sin embarge
nuestro seguimiento se efectué en un promedio de 10 meses, consi-
dero que para dar mas valor a este estudio se deberd de continuar
el seguimiento minimoc a 2 afos, o continuar la vigilancia de
estos paciente de cerca como se ha venido haciendo. También
quedaria pendiente al cumplir los 2 afics dar tratamiento a los
pacientes con gquiste aun viables para ese entocnces, sugiero a los
paciente con quistes intraventriculares duplicar la dosis de
albendazol que actualmente se utiliza y combinarla con esteroi-
des o dejar los que ya se est&n empleados. Otra interrogante gue
se pudo resclver por falta de tiempe de sequimiento es hasta
cuando se deber&n de dejar los esteroides a estos pacientes,
sugiero dejarlos hasta tener 2 1liquidos cefalorragquideos de
puncién lumbar completamente normales en todas sus variables en
un intervalo de 4 meses cada uno, obviamente reduccién de los
esteroides se debers de hacer en forma paulatina como previamente
se ha establecido.

Sugiero gue a todos los pacientes a gquienes se les cologue una
vAlvula de derivacién ventriculo peritoneal, por hidrocefalia
secundaria a neurocisticercosis, cuyo liquido ventricular o una
muestra de LCR lumbar a los 15 dias postoperado resultada infla-

matorio y/o con proteinas elevadas iniciar como se plantea en
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este protocolo, con seguimiento estrechd y consulta minimo c/mes
o antes si fuese necesario un monitoreo del LCR minimo c/4 meses
y no retirar los esteroides hasta un minimo de 2 LCR normales con
intervalo de 4 meses. Las posibilidades que estos pacientes
disfunciones con cisticercos intraventiculares se desconoce, sin
embargo en nuestro estudio no sucedié, por lo que sugiero, no dar
tratamiento anticisiticercoso a menos que el LCR se encuentre
normal, para tratar de evitar, los efectos colaterales que este
ccasiones y aumentar el riesgo de disfuncién. El seguimiento del
monitero del LCR es mejor por medic de una puncién lumbar, que
por tambor. La evidencia de disfuncién por imagen se deberi de
corroborar por la clinica ya gue esta puede ser una falsa positi-
va aun a 6 meses de seguimiento. Y como en todo los beneficios

depende en mucho de una buena relacién médico--paciente.
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