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LA NEUROCISTICERCOSIS ES LA PARASITOSIS. QUE AFECTA MAS FRE--
_ CUENTE AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL DEL -SER. HUMANO (1), EN == |
'PAISEﬁ SUBDESARROLLADOS COMO EL NUESTO, DONDE LA INFRAESTRUC
TURA SOCIOECONGMICA ES DEFICIENTE LA ENFERMEDAD ES ENDEMCA- -
(5-9); CONSTITUYE UN PROBLEMA DE SALUD PUES SU PREVARENCIA -
ES ALTA,

EN EL CENTRO HOSPITALARIO “20 DE NovIEMBRE”-ISSSTE, HASTA Ju
NIO DE 1993, SE HOSPITALIZABAN ANUALMENTE UN PROMEDIO DE 25-
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS., DE ELLOS, -
LA MITAD ERAN ATENDIDOS POR NEUROCIRUG[A, UN TERCIO POR NEU-
ROLOGTA CLINICA Y- LA MINORIA DE CASOS POR NEUROPEDIATRIA,

LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DEPENDEN DEL SITIO DE LOCALIZA-
CION DE LOS QUISTES, SU NOMERO, LAS ESTRUCTURAS NEUROLOGICAS
AFECTADAS Y DE REACCION INMUNOLOGICA DEL INDIVIDUO INFESTADO
ANTE LA PRESENCIA DEL PARASITO, FACTORES QUE EXPLICAN LA DI-
VERSIDAD DE SINDROMES CON QUE SE PRESENTA LA ENFERMEDAD Y HA
CEN DIF[CIL EL DIAGNOSTICO POR LA CLINICA EXCLUSIVAMENTE,

LA EINALIDAD DE ESTE ESTUDIO ES ANALIZAR LAS CARACTERISTI~-
CAS DEMOGRAFICAS DE LOS PACIENTES AFECTADOS DE NEUROCISTICER
COSIS QUE SE HAN ATENDIDO EN EL 'HOSPITAL EN LOS OLTIMOS CIN-
Cc0 AROS, SU PRESENTACION CLINICA, EVOLUCION, PROCEDIMiENTOS-
DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTOS UTILIZADOS, ADEMAS DE SU ESTA-
DO CLINICO_ FINAL,



. ASPECTOS HISTORICOS:

"'DESDE Lbs TIEMPOS DE HIPOCRATES, YA ‘EXISTEN ANTECEDENTES DE -
QUE LA LAENIA SOLIUM PARASITA AL HOMBRE, AUNQUE NO FUE DIFE--
RENCIADA DE LA T. SAGINATA DEL BUEY, SINO HASTA 1782 PoR GOE-
ZE. ARISTOFANES Y ARISTOTELES (384-322 A,C.) OBSERVARON EL ES
TADO LARVARIO (CISTERCUS CELLULOSAE) EN LA LENGUA DEL CERDO Y
L0 DESCRIBIERON COMO SEMEJANTE AL GRANIZO, LA PRIMERA DESCRIP
CION DE LAS VESTCULAS REDONDAS LLENAS DE LIQUIDO CLARO FUE HE
cHA POR PARANOLI EN 1550, SIN IDENTIFICARSE COMO PARASITOS, -
LO CUAL FUE REALIZADO POR MALPIGHI EN EL SIGLO XVII, EL NOM--
BRE DE CISTICERCO FUE DADO POR LAENENC CUYA DERIVACION DEL -
GRIETO ES: KISTIC=VESICULA, Y KERKOS=COLA., RUDOLPHIN LE AGRE.
GO EL TERMINO CELLULOSAE, VAN BENEDEN (1853), ESTABLECE LAS -
RELACIONES ENTRE CISTICERCO Y TENIASIS, Y DETERMINA QUE LOS -
PRIMEROS SON LA FORMA LARVARIA DEL CESTODO ADULTO, EL CICLO-
BIOLGGICO ES DESCRITO POR KUCHENMEISTER Y HEUBNER (1855 Y ---
1856) (FIGURA 1). VIRcHow (1860) DESCRIBE EL PRIMER CASO DE -
CISTICERCOS1S RACEMOSA BASAL. (1),

EPIDEMIOLOGIA:

LA NEUROCISTICERCOSIS (NCC) ES LA INFECCION PARASITARIA MAS -
FRECUENTE EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC) HUMANO EN EL -
MUNDO (1-4); ES ENDEMICA EN LOS PAISES SUBDESARROLLADOS, ESPE
‘CIALMENTE EN LATINOAMERICA, AFRICA Y ASIA, DONDE SE ENCUENTRA
RELACIONADA ESTRECHAMENTE A FACTORES DE BAJO NIVEL ECONOMICO



Y SOCIOCULTURAL; (5-9); Y CONSTITUYE UN GRAN PROBLEMA DE SALUD.

EN ESAS REGIONES SU INCIDENCIA ES VARIABLE, INCLUSO DENTRO DE -~
UN MISMO -PAlS; EN MEXICO ‘SU PREVALENCIA SE CALCULA-EN UN 2-3,5%
(10-12); ES DETECTADA EN EL 2.3-3.3% DE LAS AUTOPSIAS DE ADUL--
Tos (13_14), ADEMAS DE REPRESENTAR EL 13-337 DE LAS LESIONES IN
TRACRANEALES (3),

ESTA ENFERMEDAD TAMBIEN ES VISTA EN PATSES ALTAMENTE DESARROLLA-
DOS CON ELEVADA AFLUENCIA DE INMIGRANTES (15-18) CUYO ORIGEN ~-
SEAN LOS LUGARES CON ELEVADA INCIDENCIA DE NCC,

MORFOLOGIA, BIQLOGIA Y CICIO VITAL DEL PARASITG:
LA TAENIA SOLIUM EN 'UN CESTODO PLANO QUE VIVE ADHERIDO A LA PA--
RED DEL INTESTINO DELGADO DEL HOMBRE:; EL SER HUMANO ES EL GNICO-
HUESPED DEFINITIVO QUE SE CONOCE, Y MIDE 2-7 METROS. LO CONSTI-
TUYEN TRES PARTES: ESCOLEX, CUELLO Y ESTROBILO. EL ESCOLEX MIDE-
1 MM DE DIAMETRO, GENERALMENTE CUADRANGULAR, POSEE CUATRO VENTO-
SAS EN FORMA DE COPA (0.5 MM CADA UNA) Y UN ROSTELO REDONDO ARMA
DO DE UNA DOBLE CORONA DE GANCHOS PEQUEROS Y GRANDES, EN NOMERO-
DE 22 A 23, QUE MIDEN RESPECTIVAMENTE 110 vy 180 U DE LONGITUD, -
POR ESTOS SE ADHIERE A LA PARED INTESTINAL, EL CUELLO ES CORTO.-
MIDE LA MITAD DEL DIAMETRO DEL ESCOLEX, EL ESTROBILO ESTA FORMA-
DO POR APROXIMADAMENTE 700-1000 PROGLOTIDOS, LOS PROXIMALES AL -
CUELLO SON ANCHOS E INMADUROS, MIENTRAS QUE LOS DISTALES SON AN-
GOSTOS, DIFERENCIADOS, MADUROS, Y CONTIENEN 50000 HUEVECILLOS CA
DA UNO. A LOS 62-72 DIAS DE LA INFESTACION, EL SUJETO ELIMINA Dt
3 A 5 PROGLOTIDOS GRAVIDOS EN LAS HECES FECALES DIARIAMENTE. LOS
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v"VHHEVEClLLOS SON-ESFERICOS, AMARILLENTOS Y DE 30-40 UM DE ~
DIAMETRO; AL SER DEPOSITADOS EN EL SUELO PUEDEN PERMANECER -
" VIABLES POR ESPACIOS DE SEMANAS (1), ESTOS SE ENCUENTRAN EN-
" LAS HECES FECALES CONTAMINADAS; SILAS INGIERE EL CERDO DESA-
" ROLLARA CISTICERCOSIS CEREBRAL Y MUSCULAR.

EL HOMBRE PUEDE OCUPAR EL LUGAR DE HUESPED INTERMEDIO CUANDO
INGIERE ALIMENTOS CONTAMINADOS POR LOS HUEVECILLOS TALES CO-
MO LECHUGAS, FRESAS, “TACOS CALLEJEROS”, ETC, OTRO MECANISMO
QUE SE HA PROPUESTO Y QUE NO HA SIDO UNIVERSALMENTE ACEPTADO
ES LA REGURGITACION DE PROGLOTIDOS GRAVIDOS DESDE EL {LEON -
'HASTA EL DUODENO (11,19). UNA VEZ EN EL ESTOMAGO, EL JUGO <
GASTRICO ROMPE LA MEMBRANA Y SE LIBERA LA ONCOSFERA (EMBRIGN
HEXACANTO) CONTENIDA EN EL HUEVECILLO; AL SER ACTIVADA POR -
LAS SALES BILIARES PENETRA EN LA PARED INTESTINAL DEL HUES--
PED HASTA ALCANZAR LOS CAPILARES LINFATICOS Y SANGUINEOS QUE
LA DISTRIBUYE A UNA GRAN VARIEDAD DE TEJIDOS Y ORGANOS; TEJL
DO SUBCUTANEO, MUSCULO ESQUELETICO., CARDIACO, CEREBRAL, 0JOS,
ETC., (1,5,11). YA LOCALIZADO EN CUALQUIERA DE LOS TEJIDOS EL
EMBRIGN SE RODEA DE UNA MEMBRANA Y AL CABO DE CUANDO MENOS -
DIEZ SEMANAS SE CONVIERTE EN EL METACESTODO DE LA TAENIA SO-
LIUM LLAMADO CISTICERcO (1,11), EL CISTICERCO ES EL ESTADO -
INTERMEDIO ENTRE EL EMBRION HEXACANTO Y EL GUSANO ADULTO, St
LOS TEJIDOS QUE ALOJAN AL CISTICERCO VIVO SON INGERIDOS ~-
(EJEMPLO CARNE DE CERDO INFESTADA, MAL COCIDA) SE DESARROLLA
LA LARVA A LA FORMA ADULTA, LA CUAL PUEDE VIVIR HASTA 25 Afos
Y DAR O NO SINTOMATOLOGIA,
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~ ANATOMIA PATOLOGICA:

“ﬁg.ClSTICERCO ESTA CONSTITUIDO POR UNA MEMBRANA' DE TAMARO VA=
RIABLE FORMADA POR TRES CAPAS: CUTICULAR EXTERNA, CELULAR ME-
DIA Y RETICULAR INTERNA (20); DE FORMA REDONDA, CON L1QUIDO -
CLARO. EN LA MAYORIA DE LAS VESICULAS SE PUEDE VISUALIZAR EL-
ESCOLEX INVAGINADO DE UNA FORMA SIMILAR A LA DEL GUSANO ADUL-
TO Y SE LE DENOMINA CISTICERCO CELLULOSAE A PESAR DE NO TENER
VALIDEZ TAXONOMICA. EN MEXICO SE REPORTA FRECLENTEMENTE OTRA-
FORMA DE METACESTODD EN PACIENTES CON NCC, QUE'SE LE DENOMINA
CISTICERCUS RACEMOSUS POR TENER VESICULA MULTILOBULADA Y CARE-
CER DE ESCOLEX (11,19); SIN EMBARGO ALGUNOS AUTORES HAN MOSTRA
DO QUE UN NOMERO CONSIDERABLE DE PACIENTES CON NCC TIENEN AM--
BAS FORMAS Y EN OTROS DONDE LA FORMA CELULOSA MUESTRA PRINCI=~—
P10S DE MULTILOBULIZACION. POR MEDIO DE MICROSCOPIA EXHAUSTIVA
DE LAS FORMAS RACEMOSAS, EN MUCHOS CASOS SE LOGRA LA IDENTIFI-
CACION DEL ESCOLEX ARMADO O DE SUS RESTOS ESTRUCTURALES: A PE-
SAR DE TODO LO ANTERIOR TODAVIA PERSISTE LA CONTROVERSIA AL -~
RESPECTO,

CUANDO LOS CISTICEROS LLEGAN AL SNC, SE PUEDEN ALOJAR EN EL PA
RENQUIMA CEREBRAL, EL ESPACIO SUBARACNOIDEO (ESA), EL SISTEMA -
VENTRICULAR Y/O LA MEDULA ESPINAL (5,20), LosS PARENQUIMATOSOS -
SE LOCALIZAN EN AREAS DE ELEVADO RIESGO SANGUINEO AUNQUE PUEDEN
" ESTAR EN CUALQUIER PARTE, SON' PEQUEFIOS, ONICOS 0 MGLTIPLES. LOS
MENINGEOS PUEDEN SER PEQUEROS Y AGRUPARSE EN RACIMOS Y PROVOCAR
EFECTO DE MASA, AUNQUE TAMBIEN PUEDEN DESENCADENAR UN ENGROSA--
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MIENTO DE LAS MENINGES, ESPECIALMENTE EN LA BASE DEL CRANEO,
en.o

EL SISTEMA VENTRICULAR SE AFECTA POR LA PRESENCIA DE QUISTES
EN SU INTERIOS O POR EL DESARROLLO DE EPENDIMITIS GRANULAR A
NIVEL DEL AGUJERO DE MONRO 0 EN EL ACUEDUCTO DE SILVIO (22--
24), CUADRO SEMEJANTE A LA ARACNOIDITIS BASAL QUE SE DA EN -
LA FORMA SUBARACNOIDEA, LOS CISTICEROS LLEGAN AL SISTEMA VEN
TRICULAR A TRAVES DE LOS PLEXOS COROIDES DE LOS VENTRICULOS-
LATERALES Y DESCIENDEN AL IIl Y IV VENTRICULO, DONDE CRECEN,
POR LO QUE YA NO PUEDEN SALIR AL ESA; EN EL PRIMER CASO OCA-
SIONAN FENGMENO DE BRUNS Y/0 HIDROCEFALIA; EN EL SEGUNDO CA-
50, AL QUEDAR OCLUIDOS LOS AGUJEROS DE LUSCHKA Y MAGENDIE --
PROVOCAN HIDROCEFALIA,

Los CISTICERCOS PUEDEN ALOJARSE EN ALGUNOS CASOS A NIVEL DEL
TALLO CEREBRAL, MEDULA ESPINAL O EN EL ESA MEDULAR; ESTOS -~
TRES SITIOS DE INFESTACION SON RAROS Y DE ELLOS EL MAS FRE-- -
CUENTE ES SUBARACNOIDEO.

EVOLUCION NATURAL DE LOS CISTICERCOS:

LoS CISTICEROS (VESICULAS) PRESENTAN DIVERSOS ASPECTOS MA——-
CROSCOPICOS, QUE SUELEM INTERPRETARSE COMO FASES SECUENCIADAS
DEL CICLO DE VIDA DEL PARASITO EN BASE AL GRADO DE RESPUESTA
INMUNE DEL HUESPED A suU PRESENCIA (II), EXISTEN CUATRO ESTA-
DIOS:



VESICULAR O QUISTICO: ES LA ETAPA MAS TEMPRANA, CON MEM

“BRANA DELIMITADA, CON LIQUIDO Y ESCOLEX EN SU INTERIOR,

CON POCA O NULA INFLAMACION A SU ALREDEDOR,

COLOIDAL: LA MEMBRANA MUESTRA ENFROSAMIENTO, SE FORMAN-
DOS CAPSULAS: UNA DEL PARASITO Y OTRA DEL HUESPED, EL -
LIQUIDO ES TURBIO, LA LARVA DELEZNABLE Y GRANUJIENTA,-
EXISTE ADEMAS, UN INFILTRADO INFLAMATORIO ALREDEDOR DEL
PARASITO, COMPUESTO POR LINFOCITOS, CELULAS PLASMATICAS
Y EGSINOFILOS, ASI cOMO INFILTRADO PERIVASCULAR,GLIOSIS
MODERADA, EDEMA TISULAR, NECROBIOS!S NEURONAL E-HIPER--
VASCULARIZACION DEL PARENQUIMA CEREBRAL AﬁYACENTE.

NODULAR GRANULAR: EL CISTICERCO APARECE EN FORMA DE NG6-
DULO, REDUCIDO DE TAMANO, CONTENIDD SEMI-36LIDO, CON PE
QUERNOS GRANULOS, CALCIFICACION EN LAS MEMBRANAS, QUE —-
POSTERIORMENTE AFECTA A LA LARVA, UN INTENSO ESTADO IN-
FLAMATORIO AISLA AL PARASITO DEL PARENQUIMA CEREBRAL AD
YACENTE, SU CONTENIDO ESTA TOTALMENTE GRANUJIENTO Y EL
ESCOLEX YA NO ES IDENTIFICABLE COMO TAL., )

NODULAR CALCIFICADA: EL PARASITO SE VE REDUCIDO A UN -~
CUARTO DE SU TAMARO OROGINAL, ESTA CALCIFICADO Y SE RO~
DEA DE UNA CAPSULA DE TEJIDO CONECTIVO DE UN ESPESOR VA
RIABLE, SE CUBRE DE UNA CAPA DE COLAGENO Y ESTA RODEADO
DE MACROFAGOS, CELULAS GIGANTES E IMPORTANTE GLIOSIS PE
RILESIONAL (3,11).

INMUNOLOGIA:
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EN EL ESTUDIO DE LA NCC, UNO DE LOS ASPECTOS MAS INTERESANTES. "
ES LA VARIABILIDAD EN EL GRADO DE RESPUESTA INFLAMATORIA (IN-
HUNE) DEL. HUESPED HACIA LA PRESENCIA DEL PARASITO; DEL GRADO- -
DE ESTA DEPENDERA LA EXPRESION CLINICA DE LA ENFERMEDAD: ALGL
NOS PACIENTES CON INFESTACIOGN MASIVA DE CISTICERCOS ESTAN --
PRACTICAMENTE ASINTOMATICOS, MIENTRAS QUE OTROS CON ESCASAS -
LESIONES DESARROLLAN UN CUADRG TAN SEVERO QUE EN OCASIONES ==
PROVOCA LA MUERTE.

‘LA RESPUESTA INFLAMATGRIA PUEDE VARIAR DESDE UNA TOLERANCIA -
INMUNE, EN LA QUE EL PARASITO PERMANECE POR LARGO TIEMPO, IN-
CLUSO POR Afi0S, EN ETAPA VESICULAR, HASTA UNA REACCION DE HI-
PERSENSIBILIDAD EN LA CUAL EL CISTICERCO PASA RAPIDAMENTE -~
POR LOS 4 ESTADIOS Y ES DESTRUIDO POR EL HUESPED; EN ESTE OL-
TIMO CASO, EL PROBLEMA ES LA LESION CONCOMITANTE DEL PARENQUL
MA CEREBRAL CAUSADO POR LOS MECANISMOS DE INFLAMACION NO SON-
EXPLICABLES POR VARIACIONES EN LA CAPACIDAD ANTIGENICA DE LOS
CISTICERCOS, SINO POR AMPLIAS VARIACIONES EN LA RESPUESTA IN-
MUNE QUE PODRIAN ESTAR GENETICAMENTE DETERMINADAS, O BIEN, Mo
DIFICADAS POR DIFERENCIAS DE SUSCEPTIBILIDAD INDIVIDUAL AL PA
RASITO (2,25-26), EN EsTUDIO DE 100 PACIENTES coN MCC SE DE--
MOSTRG QUE LA RESPUESTA INFLAMATORIA HACIA EL PARASITO FUE MA
YOR EN LA MUJER JOVEN, ESPECIALMENTE EN LA FORMA PARENQUIMATO
SA, QUE JUNTO CON OTRAS SERIES EVIDENCIAM UN PEOR PRONOSTICO-
PARA LAS MUJERES CON NCC PARENQUIMATOSA CON RESPECTO A LOS --
HOMBRES, POR LO QUE SE SUGIERE UNA RELACION HLA-SEXO INDEPEN~-
DIENTEMENTE DE LA EDAD; NO SE DESCARTA QUE ALGUNOS FACTORES -
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HORMONALES TENGAN UN PAPEL EN LA VARIABILIDAD DE LA RESPUES-
" TA INMUNE (2,27-29).

DEL BRUTTO (30) HA REPORTADO QUE LA SUSCEPTIBILIDAD Y RESIS-

_TENCIA A LA NCC PARENQUIMATOSA SE ENCUENTRAN PARCIALMENTE RE
LACIONADOS A INFLUENCIA GENETICAS A TRAVES DE MOLECULAS DEL~
COMPLEJO MAYOR DE HISTOCOMPATIBLIDAD, EL GRUPO DE PACIENTES-
CON NCC PARENQUIMATOSA MOSTRG HLA-A28 EN PROPORCION ALTAMEN-
TE SIGNIFICATIVA, LO QUE SUGIERE QUE UN GENE DE SUSCEPTIBILL
DAD LIGADO A UN ANTIGENO HLA DE CLASE I, CERCA DE LOCUS A,--
PUEDE PREDISPONER AL DESARROLLO DE NCC PARENQUIMATOSA, POR -
OTRA PARTE, UN ANTIGENO HLA DE cLASE II, EL DQW2, SE ENCON~--
TRO SIGNIFICATIVAMENTE ESCASO EN ESTE MISMO GRUPO DE PACIEN-
TES, LO CUAL SUGIERE QUE UN GENE PROTECTOR LIGADO A UN ANTI-
GENO HLA, DENTRO DE LA REGIGN D@, ESTA RELACIONADO CON LA RE
SISTENCIA NATURAL DEL HUESPED A DESARROLLAR LA NCC,

CUANDO SE INVESTIGARON ESTAS CLASES DE ANTIGENOS DE ACUERDO-
AL SEX0, NO SE DEMOSTRG DIFERENCIA ESTADISTICAMENTE SIGNIFI-
CATIVA, EN ESTE ESTUDIO, EL RIESGO RELATIVO PARA DESARROLLAR
LA NCC PARENQUIMATOSA EN INDIVIDUOS HLA-A28 POSITIVOS FUE DE
3,55 coNTRA 0,09 PARA HLA-DGW2; LA FRECUENCIA DE SU ASOCIA--
CIO6N ES DEFINITIVAMENTE MAYOR A LA ESPERADA POR AZAR Y ES SI
MILAR A LA DESCRITA EN INDIVIDUOS HLA-B8 POSITIVOS CON MIAS-
TENIA GRAVIS.Y EN INDIVIDUOS HLA-DR2 POSITIVOS CON ESCLERO~-
. SIS MOLTIPLE,. LA SIMILTUD DE RIESGOS RELATIVOS ENTRE DISTIN-

TOS PADECIMIENTOS NEUROLGGICOS ASOCIADOS CON ANTIGENOS HLA,- - '

FAVORECE EL CONCEPTO DE ASOCIACION HLA-NCC. (s1),



" "CUADRO CLINICO Y PRESENTACION TOPOGRAFICA:

. LA NCC PUEDE ADOPTAR DISTINTAS FORMAS CLINICAS SEGON SU LOCA-
g LtZAcon, EL. ESTADIO BIOLGGICO DEL PARASITO (VIVO, MUERTO)),~
'EL GRADO Y TIPO DE RESPUESTA INMUNE DEL HUESPED HACIA EL PARA
/S1TO, LAS ESTRUCTURAS NEUROLOGICAS AFECTADAS Y LAS CONSECUEN-
CIAS ANATOMD Y FISIOPATOLOGICAS QUE SU PRESENCIA OCASIONA EN-
EL INDIVIDUO INFESTADO (2,4.6,11,17,18,32), ESTAS VARIABLES -
HACEN QUE EL CUADRO CLINICO SEA PLEOMORFICO, CON SINTOMATOLO-

GIA PROPIA EN CADA CASO,

EN LAS OLTIMAS TRES DECADAS, CON LA UTILIZACIGN DE LA TAC cRA

NEAL, Y AHORA LA IMR, SE HA LOGRADO ESTUDIAR LA EVOLUCION BIQ

LOGICA DEL CISTICERCO EN EL SNC, ESPECIALMENTE EN EL PARENQUL

MA CEREBRAL, VARIOS AUTORES HAN CORRELACIONADO LOS HALLAZGOS-

TOMOGRAFICOS Y EL ESTADIO DE LAS LARVAS (22-24,36-39), SOTE-

LO PROPUSO UNA CLASIFICACION DE ACUERDO A LA VIABILIDAD DE --

LAS LARVAS: ACTIVAS E INACTIVAS (VIVOS Y MUERTOS RESPECTIVA—~

MENTE); SIN EMBARGO, LA DELIMITACION ENTRE FORMAS VIVAS Y ---

MUERTAS DE ACUERDO A SU ESTADIO EVOLUTIVO NO QUEDA SUFICIENTE-
MENTE CLARA (32),

CARPIO Y COLABORADORES (4O) PROPONEN UNA CLASIFICACION QUE éé_
RRELACIONA LOS HALLAZGOS TOMOGRAFICOS CON LOS CAMBIOS PATOLO~
GICOS EN CADA UNO DE LOS ESTADIOS EVOLUTIVOS .Y DIVIDE A LA -
NCC DE ACUERDO A SU VIABILIDAD Y LOCALIZACION:

1.,- VIABILIDAD:
A) ACTIVA: PARASITO VIVO,
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B) TRANSICIONAL: SI ESTA EN FASE DEGEMERATIVA, MORIBUN
Do, '

) INACTIVA: SI EXISTE EVIDENCIA DE QUE EL PARASITO ES-
TA MUERTO. "

2,-_LOCALIZACION:

A) HEMISFERIOS CEREBRALES:
- PARENQUIMATOSA,
- EXTRAPARENQUIMATOSA: — SUBARACNOIDEA-MENINGEA,
~ INTRAVENTRICULAR,

B) TALLO CEREBRAL Y MEDULA ESPINAL.

CARACTERISTICAS DE:

1.- FORMAS ACTIVAS:

A) PARENQUIMATOSA: EN TAC SE DEMUESTRAN UNA 0 MAS --
AREAS HIPODENSAS REDONDAS DE TAMANO VARIABLE, SIN-
REFORZAMIENTO CON MEDIO DE CONTRASTE.

B) EXTRAPARENQUIMATOSA: EXISTEN IMAGENES HIPODENSAS -
EN EL ESA 0 SISTEMA VENTRICULAR, LOS QUISTES DEFOR
MAN LAS ESTRUCTURAS ADYACENTES POR EFECTO DE MASA,
SI SE LOCALIZAN EN LOS VENTRICULOS OCASIONAN HIDRQ
CEFALIA NO COMUNICANTE.

c) PARENQUIMATOSA MAS EXTRAPARENQUIMATOSA: ES LA COM-
BINACION DE LAS FORMAS ARRIBA MENCIONADAS.
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1T~ FORMAS TRANSICIONALES :

A) PARENQUIMATOSA: LA TAC MUESTRA UNA O AMBAS DE LAS SL

B)

c)

GUIENTES IMAGENES:

- AREA HIPODENSA IRREGULAR, CON PEQUENAS IMAGENES NO

DULARES Y EDEMA DIFUSO O UNA AREA HIPERDENSA SIN -
REFORZAMIENTO.

EN ESTA CATEGORIA SE INCLUYE LA FORMA “ENCEFALITICA”,
QUE EN LA TAC CRANEAL MUESTRA EDEMA CEREBRAL DIFUSO Y
SISTEMA VENTRICULAR PEQUERO O COLAPSADO; AL ADMINIS~—
TRAR MATERIAL DE CONTRASTE SE DETECTAN MGLTIPLES IMA
GENES ANULARES 0 NODULARES HIPERDENSAS Y MUY PEQUE--
NAS, DISEMINADAS EN TODO EL TEJIDO CEREBRAL HEMISFE-

- RICO,

MENINGEA: EXISTEN CAMBIOS INFLAMATORIOS EN EL LCR --
(PLEOCITOCIS POR ARRIBA DE SEIS CELULAS, PROTEINAS -
POR ARRIBA DE 50 MG/DL 0 AMBOS) CON AL MENDS UNA DE-
LAS SIGUIENTES CONDICIONES: PRUEBA INMUNOLOGICA (ELL
SA) PosITIVA PARA NCC EN LCR, DETECCIGN POR BIOPSIA-
DEL PARASITO O CALCIFICACIONES DETECTATABLES POR ME-
DIO DE ESTUDIOS RADIOGRAFICOS SIMPLES., ESTA CATEGO--
RIA PUEDE ESTAR COMBINADA O NO CON HIDROCEFALIA DE--
TECTABLE POR TAC,

PARENQUIMATOSA MAS MENINGEA: COMBINACION DE LAS 2 ~~
FORMAS DE ARRIBA,

I11.- FORMAS INACTIVAS:
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A) PARENQUIMATOSA: UNA O MAS CALCIFICACIONES REDONDAS;
POR TAC SE APRECIA ZONA HIPERDENSA HOMOGENA, SIN RE
FORZAMIENTO CON EL MEDIO DE CONSTRASTE.

B) MENINGEA: EXISTE HIDROCEFALIA CON LCR NORMAL, CON -
0 SIN CALCIFICACIONES EN EL PARENQUIMA (U40),

" LOCALIZACION DE LA NCC

CoMO MENCIONAMOS AL PRINCIPIO, NO EXISTEN SINTOMAS ESPECIFL
cos DE NCC. sSINO QUE LAS MANIFESTACIONES SON PLEOMORFICAS Y
MUCHAS DE ELLAS CORRELACIONABLES A LA LOCALIZACION DE LOS -
PARASITOS, '

DE ACUERDO AL SITIO DE LOCALIZACION DE LA LESIGN, TENEMOS -
LAS SIGUIENTES FRECUENCIAS DE PRESENTACIGN:

1.- NCC PARENQUIMATOSA = 76% (MOLTIPLE: 56%, ONICA: -
20%) .

2,- NCC MENINGEA: 8%
3,~ NCC INTRAVENTRICULAR: 167

LA NCC DE PRESENTACION MIXTA, EN ALGUNAS SERIES SE REPORTA-
HASTA EN UN 50% DE L0S cAS0S (2,3) Y LA MAS FRECUENTE ES LA™
MEN{ NGEA VENTRICULAR;

CUADRO CLINICO:

LA NCC PARENQUIMATOSA SE LOCALIZA POR LO GENERAL EN ZONAS DE '
ELEVADO FLUJO SANGUINEO, ESPECIALMENTE EN LA ZONA DE TRANSI-.:

CI6N DE SUSTANCIA GRIS Y BLANCA, CORTEZA CEREBRAL Y GANGLIOS =

BASALES, ES RARA EN TALLO; EL NOMERO DE QUISTES ES HABITUAL~ =
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- MENTE MUY PEQUEND, AUNQUE EM LOS CASOS DE NIROS Y MUJERES
JOVENES LLEGAN A SER CIENTOS Y EN OCASIONES PROVOCAN UNA-
YENCEFALITIS CISTICERCOSA” (2,3,27,28,34,42), LAS MANIFES
TACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES SON: CEFALEA. CRISIS EP]
LEPTICAS (PARCIALES EN UN ALTO PORCENTAJE), DEFICIT NEURD
LOGICO FOCAL (DNF) 0 DETERIORO INTELECTUAL, Y EN MENOR —-
GRADO HIPERTENSION INTRACRANEAL (HIC) por EDEMA (2, 30, -
40},

LA NCC MNINGEA SE ASOCIA FRECUENTEMENTE A SIGNOS Y SINTO-
MAS DE HIC SECUNDARIOS A HIDROCEFALIA POR OBSTRUCCIGN IN-
FLAMATORIA DE LOS AGUJEROS DE LUSCHKA Y MAGENDIE, LOS PA-
RASITOS SE LOCALIZAN EN LA CONVEXIDAD O CISTERNAS BASALés;
UN CIERTO NOMERO DE PACIENTES CON NCC SUBARACNOIDEA QUE -
NO TIENEN HIDROCEFALIA ASOCIADA, DESARROLLAN MANIFESTACIQ
NES CLINICAS SEMEJANTES A SINDROMES ALOJADOS EN LA CISURA
DE SILVIO, CONVEXIDAD HEMISFERICA O EN EL ANGULO PONTO-CE
REBELOSO, ASI COMO DEFECTOS CAMPIMETRICOS O VISUALES POR-
QUISTES SUPRASELARES O ARACNOIDITIS OPTOQUIMASTICA, ADE-~-
MAS DE INFARTOS CEREBRALES SECUNDARIOS A ENDARTERITIS CiS
TICERCOSA (45,46).

LA NCC INTRAVENTRICULAR SE ASOCIA CLINICAMENTE POR LO GE-
NERAL A HIDROCEFALIA, DEBIDA A LA OBSTRUCCION DEL FLUJO -
DEL LCR POR LOS QUISTES INTRAVENTRICULARES O POR EPENDIML
Tis (23,24), Los CISTICERCOS ALOJADOS EN EL IV VENTRICULO
CURSAN GCASIONALMENTE CON EPISODIOS TRANSITORIOS DE PERD]
DA DE LA CONCIENCIA, RELACIONADOS CON MOVIMIENTOS DE LA ~
CABEZA (FNOMENO DE BRuNS)., (47),
_1q-



‘LA NCC' INTRAESPINAL ES LA MAS RARA, LOCALIZADA MAS FRECUEN-
TEMENTE EN EL ESA; SUS MANIFESTACIONES SON INESPECIFICAS, -

“POR LO QUE EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON PROCESOS TUMORA-~
LES, INFLAMATORIOS, Y DEGENERATIVOS MEDULARES ES FUNDAMEN--
TAL (48,49), '

CON RESPECTO A LAS MANIFESTACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES,
AL CONSIDERAR TODAS LAS FORMAS DE NCC TENEMOS A LAS CRISIS-
EPILEPTICAS EN EL 50-77% (10,11,30,32,40,42), (LA MCC ES --
CAUSA DEL 20-25Z DE LAS CRISIS EPILEPTICAS DE INICIO TARDIO
(43,44), CEFALEA 43%, HIPERTENSION INTRACRANEAL 27%, AUSEN-
CIA DE SINTOMAS 26-50%, ANORMALIDADES DE PARES CRANEALES --
8-21%, DEFICIT FOCAL MOTOR 22%, DEMENCIA 8-16Z, SIGNOS DE -
AFECCION MEDULAR, 1% (10,11,30,40),

DIAGNOSTICO:

INTENTAR REALIZAR UN DIAGNGSTICO CLINICO DE CERTEZA EN CA---
s0s DE NCC ES SUMAMENTE DIFICIL, DEBIDO A LA COMPLEJIDAD DE-
SU SINTOMATOLOGIA Y A SUs MOLTIPLES COMBINACIONES (2,10,11);
CON AL ADVENIMIENTO DE LA TOMOGRAFIA COMPUTADA EN LAS OTLI--
MAS DECADAS Y RECIENTEMENTE LA IRM, SE HA PODIDO ESTABLECER-
EL DIAGNGSTICO Y CATEGORIZACION DE LA NCC, DETERMINAR EL NO-
MERO, LOCALIZACION, ASI COMG EL GRADO DE ACTIVIDAD DE LA EN-
FERMEDAD (32,34-38,40),

CON LA INTRODUCCIGN DE LA IRM (IMAGEN POR RESONANCIA MAGNE--
TICA), SE AMPLIARA INDUDABLEMENTE, LA PRECISION DEL DIAGNOS=.
"~ TICO POR IMAGEN DE LA NCC, ESPECIALMENTE EN LOS CASOS DE ~--
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QUISTES INTRAVENTRICULARES, LESIONES BASALES, DE TALLG £ -

‘INTRAMEDULARES Y SE PODRA DEFINIR EL GRADO DE EDEMA E IN~~

'FLAMACION PERILESIONAL, CASOS EN LOS QUE LA TAC PRESENTA -
" LIMITACIONES TECNICAS (22-24), PODEMOS DECIR QUE EL DIAG--
NOSTICO DE CERTEZA SE HACE SIEMPRE POR TAC v/a IRM, Y con-
APIYO EN ESTUDIOS INMUNOLOGICOS DE LCR SIEMPRE Y CUANDO RE
SULTEN POSITIVOS YA QUE SU NEGATIVIDAD NO DESCARTA EL DIA-
NGSTICO,

EL eEsTupnio DE LCR, COMO SE COMENTG, ES FUNDAMENTAL PARA EL
DIAGNGSTICO Y CATEGORIZACION ADECUADA DE LA NCC (32), En -
"L EXISTENTE DOS INDICADORES DEL GRADO DE ACTIVIDAD DE LA-
© ENFERMEDAD: ' T

- LAS ALTERACIONES DEL CITOQUIMICO QUE MUESTRAN UN PA--
TRON INFLAMATORIO ASEPTICO (PLEOCITOSIS E HIPERPROTEL
NORRAQUIA), EN OCASIONES ASOCIADO A HIPOGLUCORRAQUIA-
(17.,7%) Y EOSINOFILIA (207),

- LAS PRUEBAS INMUNOLOGICAS DESTINADAS A DETECTAR LA PRE
SENCIA DE LA RESPUESTA INMUNE DEL HUESPED CONTRA EL PA
RAsITO (11,507,

DEBIDO A LA GRAN DIFICULTAD QUE EXISTE PARA DIFERENCIAR A -
LA NCC DE OTROS PROCESOS INFLAMATORIOS DEL SNC (FIMICOS, --
MICOTICOS, TUMORALES, CARCINOMATOSIS MENINGEA, SARCOIDOSIS,
‘ETC.), LAS PRUEBAS INMUNOLOGICAS SON DE GRAN VALOR (50); --
'ENTRE LAS MAS .UTILIZADAS SON LA PRUEBA DE FIJACION DE COM-~
PLEMENTO, DESCRITA POR NIETO EN 1956, COM UN GRADO DE SENSL
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"BILIDAD DE.UN 74-83% EN LCR SI EXISTE REACCIGN INFLAMATO=-

RIA; ESA PosiTivxDAD DISMINUYE A 227% SI EL cxranfmrco DEL
LCR ES NbRMAL. MAs TARDE ROSAS Y COLABORADORES DESCRIBEN -
UN NUEVO METODO DIAGNOSTICO QUE CONSISTE EN DETECTAR LA -
PRESENCIA DE IGM CONTRA CISTICERCOS MEDIANTE UN ENSAYOD IN-
MUNOABSORBENTE LIGADO DE 87-92% EN LCR Y UNA ESPECIFICIDAD
DE 957 EN cAsns DE NCC MENINGEA ACTIVA, INCLUSO cON uN LCR
NORMAL (50-53),

TRATAMIENTO:

EL TRATAMIENTO DEPENDE DEL TIPO DE NCC QUE PRESENTE UN PA--
CIENTE: SINTOMATICO, ANTIPARASITARIO Y/0 QUIRGRGICO. '

TRATAMIENTO SINTOMATICO:

~ CRISIS CONVULSIVAS: CONTROL MEDIANTE USO DE ANTIEPILEPTIf‘V;<'
cos. T
- CEFALEA: ANALGESICOS, - Sl
- HIPERTENSIGN INTRACRANEAL POR EDEMA: ESTEbeDsé;“D}UREf{_
oS, T '
- ALTERACION DE LA CONDUCTA: PSICODROGAS,

TRATAMIENTO ANTIPARASITARIO:

$6L.0 DEBEN UTILIZARSE CUANDO EXISTEN FORMAS VIVAS DEL pARAsL.
T0; DEBEN EXCLUIRSE LOS CASOS DE NCC CALCIFICADA, CON SECUE-
{.AS DE VASCULITIS Y ARACNOIDITIS CEREBRAL, LOS QUE CURSEN -~
CON HIPERTENSION INTRACRANEAL SUSCEPTIBLES DE CIRUGIA (POR -
EFECTO DE MASA O HIDROCEFALIA) SERAN MOTIVO DE ESTUDIO ESPE-
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'CIAL1ZADO Y DECISIGN PARTICULAR, EN LOS CASOS QUE EL DIAG--
“NGSTICO SE REALIZA COMO HALLAZGO TOMOGRAFICO Y CON CARACTE-
-RISTICAS DE VIABILIDAD, PERO ASINTOMATICOS, SU PRESCRIPCIGN

“ES CONTRbVERSlAL Y SE DEBERA PARTICULARIZAR SU INDICACIGN,

© UNO DE LOS PRIMEROS MEDICAMENTOS UTILIZADOS PARA LA NCC ES_
EL PRAZIQUANTEL, UNA 1SOQUINOLINA CON DEMOSTRADA ACTIVIDAD_
ANTIPARASITARIA, QUE OCASIONA CONTRACCIGN DE LA MUSCULATURA,
ALTERA SUS MEMBRANAS CELULARES £ INTERFIERE EN EL METABOLIS-
MO DE LOS CARBOHIDRATOS DEL PARASITO:; SE LE EMPEZO A UTILI-
ZAR EN LA NCC HUMANA DESDE 1980 Y EL PRIMER ESTUDIO CONTRO-
LADO, DEMOSTRG QUE A RAZON DE 50 MG/KG/DIA/15 DfAS HABIA ME
JOR{A TOMOGRAFICA EN MAs DEL 90% DE 1L0S PACIENTES (54), No_
SE DEBEN UTILIZAR ESTEROIDES CUANDO SE ADMINISTRE YA QUE ES
T0S REDUCEN HASTA UN 50% Los NIVELES EN LCR (55-58). .

ESTUDIOS RECIENTES MUESTRAN QUE ADMINISTRADO A RAZON DE SO_
MG/KG/DIA/21 DIAS INDUCEN REDUCCION EN EL NUMERO DE QUISTES
EN EL 70% DE LOS CAS0S, Y EN LOS QUE NO EXISTE CAMBIOS TOMO
GRAF1COS AL REPETIR EL ESQUEMA, MEJORAN EN EL 88% DE LOS CA
sos (54,56,59),

ACTUALMENTE SE UTILIZA MAS FRECUENTEMENTE ALBENDAZOLJ_QUEL}V :
ES UN DERIVADO DEL BENZIMIDAZOL, ANTIHELMINTICO Dg»dﬁ?yxp~—{‘ff
ESPECTRO EL CUAL TIENE ACCION SOBRE LAS LARVAS &,EogmésznuL."'
TAS DE LOS NEMATODOS, CESTODOS Y TREMATODOS, SUACCION ES LADE-
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"BLOQUEAR LA CAPTACION DE GLUCOSAs; PRIMERO INMOVILIZA Y FINAL
MENTE MATA AL PARASITO,

Sy EFICIENCIA EN LA NCC PARANGQUIMATOSA FUE DEMOSTRADA POR -
ESCOBEDO Y COLABORADORES (60-63), LAS DOSIS RECOMENDADAS SON
15M6/K6/DIa/30 DIAS: ACTUALMENTE SE ACEPTAN ESQUEMAS DE 15 -
E INCLUSO 8 DIAS SIN QUE DISMINUYA SU EFECTIVIDAD (57,62-64);
AL UTILIZARSE ASOCIADO A ESTEROIDES SE INCREMENTAN LOS NIVE~
LES DEL MISMO EN LCR EN UN 50%, DADO SU BAJO COSTO, SE LE --
CONSIDERA COMO MEDICAMENTO DE PRIMERA ELECCION; SE HA DEMOS~
© TRADO QUE ES MAS EFECTIVO QUE EL PRAZIQUANTEL, YA QUE REDUCE
-EL NOMERO DE QUISTES DE UN 76-86% £ INCLUSO SE REPORTA HASTA
“UN 97% EN TRATAMIENTOS CORTOS DE 8 DIAS A LAS DOSIS HABITUA-

LES (57,62-65).

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

EL TRATAMIENTO DEPENDE DEL Y1PO DE NCC QUE PRESENTE UN PA === |
CIENTE, AST COMO DEL TIPO DE CISTICERCO Y SU LOCALIZACION:

LA EXTIRPACIGN DEL QUISTE MEDIANTE CRANEOTGMIA, ‘
- RESECCION DEL QUISTE Y LIBERACIGN DE ADHERENCIAS ARACNOI -
DEAS EN LA REGIGN DE LOS NERVIOS GPTICOS, '

PROCEDIMIENTOS DE DERIVACIGN VENTRICULO-PERITONEAL PARA RE-
SOLVER LA HIDROCEFALIA,

- CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS,

SI BIEN LA CIRUGIA NO SIEMPRE ES LA SOLUCION DEL PROBLEMA, ~-
ALIVIA EN PARTE ALGUNAS DE SUS MANIFESTACIONES (11,24),
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TENIA /.

HUMANO
(HUESPED DEFINITIVO)

PREVALENCIA DE CISTICERCOSIS
EN CERDOS

DESCUIDO EN LA INSPECCION
DE CARNE

MATANZA Y COMERCIALIZACION
CLANDESTINA DE CERDOS IN~-
FECTADOS

PREVALENCIA DE TENIASICOS
80,000 HUEVOS POR PROGLOTIDO=
CIENTOS DE MILES DE HUEVOS/TE
NI1A/DIA

DEFECACION AL AIRE LIBRE
IRRIGACION DE TIERRAS DE CUL-
VO CON AGUAS NEGRAS

HUEVOS /

AMBIENTEAJ

CRIANZA ROSTICA DE CERDOS

ALIMENTACION DE CERDOS

CON HECES FECALES DE HUMANO

RESISTENCIA DE HUEVOS A

AGENTES FISICOS/QuIMICOS

DIsSPERSION DE HUEVOS AL AIRE,

INSECTOS

EFICIENCIA DE TRANSFORMACIGN
* DE HUEVO EN CISTICERCO

ESTADO INMUNE DEL CERDO ?

INGESTION DE HORTALIZAS CONTA-
MINADAS CON HUEVOS '
INGESTION DE HUEVOS AL AIRE,
POLVO, INSECTOS '
EFICIENCIA DE TRANSFORMACIGN
DE HUEVO EN CISTICERCO

ESTADO INMUNE DEL HUMANO ?

'

X

CISTICERCOS / CERDO
(HUESPED INTERMEDIARIO)

CITISCERCOS / HUMANO
(HUESPED INTERMED!ARIO)

FIGura I. C1cLO VITAL DE T, SOLIUM QUE ILUSTRA SUS ETAPAS (TENIA,
HUEVO, CISTICERCO) Y LOS HUESPEDES EN QUE CADA UNA SE-

ENCUENTRA,
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FIGURA 2, CALCIFICACION DE NCC.
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FIGURA 3, QUISTE CISTICERCOSO CON REFORZAMIEMTN EM REGINN
FRONTAL 1ZQUIERDA, CALCIFICACINN TEMPORQNCIPI--
TAL DERECHA Y DILATACION DE VENTRICULOS LATERA-
LES CON MIGRACION TRANSEPEMDIMARIA.
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FIGURA 4, QUISTE PARENQUIMATOSO.
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FIGURA 5, QUISTE EN EL VALLE SILVIAND RERECHD,

FALLA DE ORIGEN
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PATERIAL Y METODOS

-f:.cON EL APOYO DEL AREA DE INFORMATICA Y ARCHIVO DE NEUROCI-
VRUGIA DEL CENTRO MEDICO NACIONAL 20 DE NovIEMBRE-ISSSTE, -
SE OBTUVO ORIGINALMENTE UN LISTADO DE 152 PACIENTES CON -=
'DIAGNGSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS, MISMOS QUE FUERON HOSPL
TALIZADOS EN EL PERIGDO COMPRENDIDO ENTRE 1989-1993,

AL ACUDIR AL ARCHIVO CLINICO DEL HOSPITAL SOLO SE LOGRARON
RECABAR 66 EXPEDIENTES, DE LOS CUALES SE EXCLUYERON 16 POR
NO CONTAR CON DATOS SUFICIENTES PARA ASEGURAR EL DIAGNOSTI
co pE NCC,

POR LO QUE ESTE ESTUDIO RETROSPECTIVO SGLO INCLUYO A 50 PA
CIENTES QUE FUERON ATENDIDOS POR LOS SERVICIOS DE NEUROPE-
DIATRIA, NEUROCIRUGIA Y NEUROLOGIA, DURANTE EL PERIGDO AN~
TES MENCIONADO CON DIAGNGSTICO DE NCC ACTIVA (840) POR ME--
DIo DE TAC CRANEAL, IRM, ciToauimIco Y PRUEBAS INMUNOLOGI-
cas (ELISA Y FIJACION DE COMPLEMENTO POSITIVAS EN LCR PARA
LA ENFERMEDAD, '

LA FINALIDAD DE ESTE ESTUDIO FUE IDENTIFICAR Y EVALUAR LAS
MANIFESTACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES EN LA PRESENTACION

D NCC, Su LOCALIZACIOMN Y CARACTERISTICAS CITOﬁUIMICAS E’- DO

INMUNOLGGICAS EN LCR, AST COMO LAS CONDICIONES ACTUALES DE:
LOS PACIENTES,

EL METODO ESTADISTICO DE ANALISIS UTILIZADO FUEkLA DESCRIP‘
CION DE VARIABLES INDIVIDUALES:
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-VARIABLES CATEGORICAS (NOMINAL Y ORDINAL):

-/ FRECUENCIAS, PORCENTAJES; REPRESENTADAS EN,GRAFICA#“

- Y TABLAS, RUEES
B),- VARIABLES NOMERICAS (DE RELACIGN, INTERVALO Y Aésotg_
TAS): o

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS EN CLASES (fABtAS:V"
GRAFICAS), ' i
PROMEDI0OS ,
DESVIACION ESTANDAR
- PERCENTILES.

- RaNGOS,




RESULIADOS : -
" - DE LS 50 PACIENTES CON DIAGNGSTICO DE NEUROCISTICERCOSIS
ACTIVA, DE ACUERDO A SU LUGAR DE RESIDENCIA, 37 FUERON -= *
DEL DIsTRITO FEDERAL, 6 DE MORELOS, 3 DE GUERRERO.Y OTRAS.

ENTIDADES CON UN CASO CADA UNA,

-LAS CLINICAS DEL DISTRITO FEDERAL QUE- MAS CASOS:PRESENTA-
RON FUERON: COYOACAN 5, NARVARTE. 4, REVOLUCION
CON UN CASO CADA UNA, o

- DE ACUERDOG AL NIVEL SOCIQECO

EN EL MEDIO, 12 (24%) “EN;

To, :

DE Los 50 PACIENTES 29 (58%)

RES. ' e D

CUARTA Y QUINTA DECADA COMPRENDEN A 24 PACIENTE
DIFERENCIAS EN CUANTO A SEXO, (TABLA 1)%:

TOMAS Y EL DIAGNOSTICO DE LA NCC'FUE: DE
- RANGO DE 1-720, o
- GLOBALMENTE, LOS DIAS DE ESTANCIA:ijFAﬁoéPiTALAﬁlA“(DEI) --
"FUERON: UN PROMEDIO DE 12;3+/=/:3’b1AS'kRANGO 2—431. Los aue
RECIBIERON SOLO TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO CON UN PROMEDIO DE
" 10,2 DIAS (RANGO 2-22). LOS QUE AMERITARON PROCEDIMIENTOS ~
QUIRORGICOS Y/0 MEDICAMENTOS CON UN PROMEDIO DE 14,2 {RANGO
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4-43), (TABLA 2),

- EL “TIEMPO DE SEGUIMIENTO DESPE EL MOMENTO DEL DIAGNGSTICO
A LA GLTIMA CONSULTA PARA LOS 50 PACIENTES FUE DE 31,4+/-
18 MESES (RaNGH 2-F2), EL GRUPN T (TRATAMIENTN MENICAMEN=
T0S0) TUVO UN PROMEDIO DE 24,9 MESES (RANGO 3-49),

EL GRUPO 2 {TRATAMIENTO QUIRGRGICO C/5 MEDICAMENTOSOD) Tuvn-
UN PPOMEDIO DE 37.5 MESES (RANGD 9-E2) (TABLA 3).

-~ DE L0S 50 PACIENTES, 37 (74Z) PRESENTARON UNA SOLA MANI--
FESTACION CLINICA: CRISIS EPILEPTICA 385, S{NDROME DE HI-
PERTENSION INTRACRENEAL POR HIDROCEFALIA 167, CEFALEA 147
DEFICIT NEUROLOGICO FOCAL E7,

LAS MANIFESTACIONES MIXTAS SE DETECTARON. EN 'SOLO 1? PACIEN-.

TES 26%: CRISIS EPXLEPT]CA-HIDROCEFALIA”1471 CEFALEA CRlsxs,fv. 3

EPILEPTICA 4%, DEFICIT NEUPOLOGICO FOC
0TROS 4% (TABLAS 4 v 5},

- DE ACUERDO A LA LOCALIZAC
CLINICA LA NCC PARENOUIMAT

CON CRISIS EPILEPTICA. ( LES 80 ls CONVUL-:~[‘

SIVAS TONICO-CLONICA"

i MOTOR 15 7
CEFALEA 10.5%, 0TROS-10. ‘

NCC SUBARACNOIDEA - (6 PACIENTES: CRIS ;LsffxtAs PARcIA4 o
LES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADOS 33,37 !DﬁbcéFALIAycéx—é_- i
SIS EPILEPTICAS 33.3%, ¢ HIDROCEFALI CEFALEA 16,67 -2

(TABLA 7). ]




. NCC "INTRAVENTRICULAR (5 PACIENTES): CRISIS CONVULSIVA-TONICO-
LOUUCUGNICA GENERALIZADA U40Z, HIDROCEFALIA 407, CRISIS CONVULSIVA
ky’ :TONIc0 CLONICO GENERALIZADO-HIDROCEFALIA 20%, (TABLA 8},

'-NCC PARENQUIMATOSA-SUBARACNOIDEA {15 PACIENTES): CCTCG-HIDRO-
CEFALIA 20%, CEFALEA 26%, DNF MOTOR-HIDROCEFALIA 13,3%, HIDRO
CEFALIA 13.3% CRISIS EPILEPTICAS 13,3% CEFALEA-DNF MOTOR 6.6%,
CEFALEA-CCTCG 6.6%,

DE LOs 15 PACIENTES LA HIDROCEFALIA, SOLA O COMBINADA COM CRX--v:_ybl
SIS EPILEPTICAS, CEFALEA Y /0 DNF, ESTUVO PRESENTE EN 6 PAC!Eﬂf_

TES; LO MISMO QUE LA CEFALEA, SOLA O ASOCIADA SE DETECTO EN B;V:‘ﬂ'
POR LO QUE EL BINOMIO CEFALEA-HIDROCEFALIA SE ENCONTRG ELv$0247~*‘”‘
DE LOS PACIENTES. (TABLA 9). Y

NCC PARENQUIMATOSA~INTRAVENTRICULAR (5 PACIENTES): HIDROCEFA<=
LIA-CLTCG 20%, CRISIS EPILEPTICAS PARCIALES 20%, (TABI )
- EL TIPO DE LOCALIZACION DE LA NCC EN,LoéISO;PACiENTE

A) PRESENTACION ONICA: 30 PACIENTES (60%)
B) PRESENTACION MIXTA: 20 PACIENTES (QOZ)QVH

- DE LOS TIPOS DE PRESENTACIGN ONICA: PARENQUlMAf
ARACNOIDEA 12%, INTRAVENTRICULAR 10%,

LS DE PRESENTACION MIXTA: PARENQUIMATOSA- SUBARACNOIDEA 30% o S
PARENGUIMATOSA-INTRAVENTRICULAR 10%, (TABLA 11).

- LAS PRESENTACIONES DE NCC EN LOS 24 PACIENTES DEL GRUPO 1. -~
FUERON: PARENGUIMATOSA 66.6%, PARENQUIMATOSA-SUBARACNOIDEA .~
20.8%, SUBARACHOIDEA 12,5%, '
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'LAS-PRESENTACIGNES EN LOS 26 PACIENTES DEL-GRUPO 2 FUERON:
PARENQUIMATOSA-SUBARACNOIDEA 38.4%, PARENQUIMATOSA-INTRA==""

VENTRICULAR 19.2%, SUBARACNOIDEA 11,5% Y LA PARENQUIMATOSA
11,5% (1ABLA 12),

DEL TOTAL, 9 PACIENTES (18%) CURSARON CON ARACNOIDITIS CIS=’
TICERCOSA {6 HOMBRES Y 3 MUJERES); 2 CON ARACNOIDITIS BASAL -'.

ONICAMENTE Y 7 ACOMPARADA DE NCC PARENQUIMATOSA, LOS @ DESA™.
ROLLARON HIDROCEFALIA (Y4 SOLA, 4 ACOMPANADA DE CRISISVEPI-~ZVI‘i
LEPTICAS Y UNO CON DNF MOTOR), E—

DE ELLOS, S6L0 2 ESTAN ASINTOMATICAS Y LOS RESTANTES PRESEN
TAN GRADOS VARIABLES DE COMPROMISO NEUROLOGICO, PRINCIPAL--
MENTE DE TIPO MOTOR, VISUAL, CRISIS EPILEPTICAS.

Los DATOS OBTENIDOS DEL ESTUDIO DE LCR: CITOQUIMICO Y PRUE---
BAS INMUNOLOGICAS (REACCION DE NIETO Y ELISA) MOSTRARON:
CiTOQUIMICO ANORMAL EN 37 (747%), NORMAL EN 13 (263).

LoS 37 PACIENTES MOSTRARON PATRON INFLAMATORIO ASEPTICO, ‘CON
PLEOCITOSIS PROMEDIO DE 31,9 (RANGO 6-208), HIPERPROTEINORRA
QUIA PROMEDIO DE 97,1 (RANGO 20-880),

LA GLUCORRAQUIA PROMEDIO FUE DE 55,3+/-29,8 Y LA GLUCOSA SE-
RICA DE 10+/-U42MG; CIFRAS DE GLUCOSA MENORES DE 40 MG EN LCR
sOLO SE DETECTARON EN EL 28%; CIFRAS MENORES AL 60% DE LA SE
RICA EN EL 38%, CIFRAS MAYORES AL 60% DE LA SERICA EN EL 34Z
DE LOS PACIENTES, (TABLA 13).

Los ESTUDIOS INMUNOLGGICOS FUERON POSITIVOS EN-38 PACIENTES -
(76%) Y NEGATIVOS EN 12 (24%). LA PRUEBA DE ELISA SE REAL1Z6
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"Eﬁ 35 PACIENTES, CON UNA POSITIVIDAD DE 82.8% Y NEGATIVIDAD EN

“EL 17.4% DE ESOS CASOS

LA REACCION DE NIETO SE REALIZ6 EN 15 PACIENTES Y FUE POSITIVA
EN EL 66,6%, NEGATIVA EN EL 33,3% DE LOS CASOS. (TABLA 14),

"~ A TODOS LOS PACIENTES SE LES REAL1ZG TAC CRANEAL, A 6 TAC E -- -
IRM ¥ A 4 CISTERNO-VENTRICULOGRAFIA. '

. SE REALIZARON UN TOTAL DE 160 TACS, CON UN PROMEDIO DE 3.2 ES- .-
TUDIOS TOMOGRAFICOS (RANGO 2-29), S

- DE LOS 24 PACIENTES QUE RECIBIERON TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO:. -
23 RECIBIERON ANTIPARASITARIO Y/O ANTICONVULSIVO, 1 SGLO TRATA -
MIENTO ANTICOMICIAL, (TABLA 15), o

- DE L0S 26 PACIENTES QUE AMERITARON TRATAMIENTO QUIRORGICO: Y/0-
MEDICAMENTOS0, LOS PROCEDIMIENTOS REALIZADOS FUERON (TABLA:16):. -

~ DERIVACION VENTRICULO-PERITONEAL MAS ANTIPARASITARIO Y/0 EXTRAC
CiON 0 RESECCION FUERON 19, B R

~ DERIVACIGN VENTRICULO-PERITONEAL SIN ANTIPARASITARIO 3,
- RESECCION DE QUISTES 3,
~ EXTRACCION DE QUISTES 1,

(3 3 )
EL PROMEDIO DE PROCEDIMIENTOS DERIVATIVOS CON SU RECAMBIO FUE DE
2.09/PACIENTE (RANGO 1-8 RECAMBIOS POR DISFUNCION VALVULAR),

- EN BASE A LAS CONDICIONES CLINICAS GUE PRESENTARON EN LA OLTIMA
CONSULTA DE SEGUIMIENTO, LOS 50 PACIENTES FUERON CATALOGADOS CQO
MO SIGUE (TABLA 17):

- AsINTOMATICOS 20 (40Z)
- CRISIS EPILEPTICAS 11 (22%)
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DEFICIT NEUROLOGICO FOCAL 6 (12%),
. CEFALEA 5 (102) ‘
DNF—ALTERACIONES PSIQUIATRICAS 3 (63),
EPILEPSIA MAS BAJO RENDIMIENTO ESCOLAR 2 (47)
COMBINACION DE ANTERIORES 3 (6%),

- DE LOS PACIENTES TRATADOS CON ANTIPARASITARIO Y/O ANTICONVUL
SIVO QUEDARON ASINTOMATICOS EL 50% CONTRA SOLO EL 30,7% DE -
LOS QUE AMERITARON PROCEDIMIENTOS OUIRURGICOS Y MEDICAMENTO--
s0S,

3.



_LA NEUROCISTICERCOSIS ES ENDEMICA EN NUESTRO PAIS, PERD ALGY
NAS ENTIDADES PREDOMINAN, POR EJEMPLO: FUANAJUATD Y PICHOACAN,

AL CLASIFICAR A LOS PACIENTES EM SU LUGAR DE RESIDENCIA, SE -
ENCONTRO QUE 37 PACIENTES FUERON DEL NISTRITO FEDERAL, § DE -
MORELOS, 3 DE GUERRERD, 2 DE UAXACA, 1 DE MicHocAN Y 1 DE Pa-
CHUCA. '

DEBIDO A QUE NUESTRO HOSPITAL ATIENDE PREDOMINANTEMEMTE PACIEN
TES DEL AREA METROPOLITANA, NO PODEMOS EXTRAPOLAR LOS HALLAZ-
GOS PARA SER PUNTO DE REFERENCIA A NIVEL NACIONAL,

LA ENFERMEDAD NO ES PRIVATIVA DE UN NIVEL SOCIOECONOMICO EN ES
PECIAL, SIN EMBARGO, AL DISMINUIR LA CONDICION SOCIOECONGMICA-
LA FRECUENCIA DE NCC SE INCREMEMTA,

LA POBLACION DERECHO-HABIENTE DEL ISSSTE ES POR. LO"GENERAL DEL-
NIVELSOCIOECONGMICO MEDIO POR LO AUE LA FPECUENCiA TENbxo HA ==

ClA ESTE NIVEL, CUANDO LO HABITUAL ES AUE EL MAYOR NDMEPP DE e
CASOS SE DE EN UN NIVEL BAJO, MISMO OUE CUENTA coN’ Tonos Lns '
FACTORES ADVERSOS DE SUBDESARROLLO SNCIAL; DEFICXENTE ESCOLAPI-
DAD, MALAS CONDICIONES DE VIVIENDA, HAClNAMIENT‘ LFALTA. §uA;“.f
POTABLE Y FECALISMO AL AIRE LIBRO, = o

LA EDAD PROMEDIO DE PRESENTACION FUE DE z3+/-19 AROS, TN EM;—z ” '
BARGO, EL RANGO FUE DE 6 A 67 Afios, ELLO NOS DEMUEST&A oUE LA~
NCC PUEDE PRESENTARSE A CUALPUIER EDAD, CON UNA MAYOR FRECUEN-
CIA ENTRE LA CUARTA Y OUINTA DECADA DE LA VIDA: EN NUESTRO ES-
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“TUDIO 2U PACIENTES (48%) QUEDARON COMPRENDIDOS EN ESAS DECA
DAS. EN ESE PERIGDO DE VIDA EL INDIVIDUG ES PRODUCTIVO, POR
LO QUE DEBIDO A LAS CARACTERISTICAS DE LA ENFERMEDAD CON IN .
. CAPACIDADES DE SEVERIDAD VARIABLE, ES ESPERABLE LA EXISTEN-
CIA DE PROBLEMAS LABORALES,

LLA,A LA ATENCION QUE EL TIEMPO PROMEDIO ENTRE EL INICIG DE

LOS ‘SINTOMAS Y EL MOMENTO DEL DIAGNGSTICO DE LA NCC FUE DE =~
123 plAs, CON UN RANGO DE 1-720 DIAS, TIEMPO DEMASIADO LARGO
POR LO QUE HABRA QUE PONER MAYOR ENFASIS EN EL ESTUDIO DE --
LAS MANIFESTACIONES CLINICAS INICIALES REPORTADAS CON MAS --
FRECUENCIA EN LAS GRANDES SERIES DE CASOS CON MCC (CEFALEA,-
EPILEPSIA, DNF, HIDROCEFALIA, VERTIGO, ETC,) Y AS{ PODER REA
LIZAR UN DIAGNOSTICO MAS TEMPRANO MEDIANTE LOS ESTUDIOS COMO
TOMOGRAFIA, 1RM, EsTuDIO coMPLETO DE LCR (cIrTosuiMico Y -
PRUEBAS INMUNOLOGICAS) .

SE CORROBORO QUE LA NCC TIENE UNA AMPLIA GAMA DE MANIFESTA--
CIONES CLINICAS, LO CUAL DEPENDE DE SU LOCALIZACION; NOMERO-
DE QUISTES, ESTRUCTURAS AFECTADAS Y DE LA RESPUESTA INFLAMA-
TORIA DEL HUESPED HACIA EL PARASITO, POR LO QUE PODEMOS DE--
CIR QUE SU PRESENTACIGN ES PLEMORFICA Y NO EXISTE UN CUADRO-
CLINICO DIAGNGSTICO DE LA ENFERMEDAD, SI BIEN HAY MANIFESTA-
CIONES TALES COMO LA CEFALEA, CRISIS EPILEPTICAS, HIDROCEFA-
FALIA, DNF, ETC., NOS DEBEN HACER SOSPECHAR LA NCC,

. EN NUESTRO ESTUDIO, LAS MANIFESTACIONES CLINICAS EN ORDEN DE
FRECUENCIA: CRISIS EPILEPTICAS 19 (38%), HIDROCEFALIA 8 (16%)
CEFALEA 7 (147), DNF 3 (6%), CCTCG+HIDROCEFALIA 5 (10%), cRrI~



, SIS PARCIALES SIMPLES*HIDROCEFALIA 2 (4%), DNF-HIDROCEFALIA -

2 (UZ), CRISIS PARCIALES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS+DNF --
1 (2%), DNFYCEFALEA 1 (2%), CEFALE_CCTCG 1 (28), CEFALEA+AU--

SENCIAS 1 (22). ‘

AL REALIZAR UNA COMPARACION CON LO REPORTADO NO - ENCONTRAMOS
NOTABLES DIFERENCIAS (2,30,40),

AL ANALIZAR A LOS PACIENTES QUE TuvléRON NCC DE LOCALIZACION -
ONICA, ENCONTRAMOS QUE LAS MANIFESTACIONES INICIALES HMABITUAL~
MENTE FUERON ONICAS EN LA MAYORIA DE LOS CASOS: CRISIS EPILEP- .
TIcAs 12, DNF MOTOR 3, CEFALEA 2, HIDROCEFALIA 1, CCTC6 2, --
ETC, (TABLA 6-8),

MUy DISTINTO FUE EL CASO DE LA NCC MIXTA, DONDE ADEMAS DE PRE-
SENTAR FORMAS MAS SEVERAS DE MANIFESTACIONES CLINICAS, ESTAS -
FUERON MOLTIPLES: CCTCG+HIDROCEFALIA 4, DNF+CEFALEA 1, DNF+HI-
DORCEFALIA 2, ETC,, (TABLA 9-10). EN ESTOS CASOS LO MAS LLAMA-
TIVO FUE LA PRESENCIA DE HIDROCEFALIA DE MANERA (NICA 0 ASOCIA
DA EN 12.DE LOS 15 PACIENTES.

EN EL cASO DE NCC PARENQUIMATOSA MAS VENTRICULAR, LAS.MANIFES-
TACIONES CLINICAS FUERON: HIDROCEFALIA 3, CCTCG+HIDROCEFALIA 1,
 CRISIS PARCIALES SIMPLES 1.

PODEMOS ESTABLECER QUE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS Dé LA NCC-
DE LOCALIZACIGN GNICA POR LO GENERAL SON MENOS SEVERAS EN SU -
PRESENTACIGON, MUY DISTINTAS DE LAS FORMAS DE LOCALIZACION MIX-
TA DONDE EXISTE UN MAYOR COMPROMISO NEUROLGGICO, Y POR TANTO -
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" _CON ‘PEOR PRONGSTICO,

LA FRECUENCIA DE NCC EN BASE A SU LOCALIZACIGN NO VARIS NOTA-
_ BLEMENTE CON RESPECTO A OTROS ESTUDIOS, EXCEPTO QUE EL NUES--
TRO DEMUESTRA MAYOR NOMERO DE CASOS DE LA FORMA PARENQUIMATO-
SA; CUANDO LO REPORTADO INDICA QUE LAS FORMAS MIXTAS (SUBARAC
‘NOIDEA-VENTRICULAR) OCURREN EN EL 50% DE LOS CASOS.

ORDEN DE LOCALIZACION POR FRECUENCIAS: PARENQUIMATOSA 19 (38%)
PARENQUIMATOSA+SUBARACNOlDEA 15 (307%), SUBARACNOIDEA 6 (127%),- -
INTRAVENTRICULAR 5 (10%) Y PARENQUIMATOSA+INTRAVENTRICULAR --
5 (10%).

AL ANALIZAR LAS CARACTERISTICAS DEL LCR, EL CITOQUIMICO FUE --
ANORMAL EN 37 PACIENTES Y NORMAL EN LOS 13 RESTANTES; DE LOS -
CITOQUIMICOS NORMALES, 9 ERAN DE PACIENTES CON NCC PARENGUIMA-
TOSA, 3 DE PARENQUIMATOSA+SUBARACNOIDEA Y UNO INTRAVENTRICULAR.

LA FORMA- PARENQUIMATOSA SUELE CURSAR CON LCR NORMAL POR LO QUE
EN ESTOS CASOS EL DIAGNOSTICO SE HIZO POR TAC, PERO TAMBIEN --
HUBO POSITIVIDAD EN LAS PRUEBAS INMUNOLOGICAS PARA NCC EN -~
LCR.

EN LOS LIQUIDOS 'INFLAMATORIOS, LA PL'ECITOSIS PROMEDIO FUE 31,9-
CELULAS, MIPERPROTEINORRAQUIA DE 97.1 MG,

LA ‘GLUCORRAQUIA PROMEDIO FUE 55,3+/-29,8 MG Y LA GLUCOSA SERICA
104+/-42 MG,

CIFRAS MENORES A 40 MG DE GLUCOSA EN LCR SOLO SE ENCONTRARON -
EN 14 cAsos (28%), MENORES AL 60% DE LA GLUCOSA SERICA EN 19 -
" (38%) Y SUPERIORES AL 60% EN 17 (34%), EN ESTA VARIABLE ENCON-
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TRAMOS: UN PROCENTAJE DE POSIT:VlhAb‘MAYdeAL‘QUE"REPoRTAN,4 '
. OTRAS  SERIES CUYA FLUCTUACION VA DE-17;7419.42 DE TECCION -
DE HIPOGLUCORRAGQUIA (TABLA 13}, o

LAS PRUEBAS INMUNOLGGICAS (ELISA Y FIJACION DE COMPLEMENTO)
FUERON POSITIVAS EN 38 PACIENTES (76%) Y NEGATIVAS EN 12 "~
(24%) (TABLA 14).

LA PRUEBA DE ELISA MOSTRG SER LA DE MAYOR SENSIBILIDAD YA -~
QUE FUE POSITIVA EN 29 DE 35 PACIENTES (82,5%), QUE COMPARA
DO CON LOS PORCENTAJES DE OTRAS SERIES (87-92%) No TIENE -
DIFERENCIAS IMPORTANTES.

LA REACCION DE FIJACION DE COMPLEMENTO SGLO MOSTRG POSITIVI-
DAD EN 10 A 15 PACIENTES (66%3) (TABLA 14), REPORTES DE OTRAS
SERIES INDICAN UN 74-~837% DE PACIENTES CON L.CR INFLAMATORIO,

CoMo " PUEDE VERSE AL HACER LA COMPARACION ENTRE AMBAS PRUE---
BAS, EXISTEN MAYOR GRADO DE SENSIBILIDAD PARA LA PRIMERA: --
ELISA 82.8% CONTRA 66.6/ PARA LA REACCIGN DE FIJACIGN DE COM
PLEMENTO. CUANDO LA REACCION INFLAMATORIA NO EXISTE EN LCR,-
LA REACCION DE NIETO DISMINUYE SU SENSIBILIDAE.AL 22%, LO -~
CUAL NO SUCEDE CON LA PRUEBA DE ELISA, POR“LOVOUE DEBE CONSL
DRARSE COMO LA DE PRIMERA ELECCION, .. - . .-

A TODOS LOS PACIENTES SE LES REALIZARON ESTUDIOS TOMOGRAFI--
cos, A SEIS DE ELLOS SE LES REALIZG ADEMAS IRM Y A CUATRO -~
CISTERNO-VENTRICULOGRAFIA, DURANTE EL SEGUIMIENTO DE LOS PA-
CIENTES SE REALIZARON 160 ESTUDIOS TOMOGRAFICOS (90 A HOM---
BRES Y 70 A MUJERES), SEIS IRM Y 4 CISTERNOVENTRICULOGRAFIAS.
EL PROMEDIO DE TAC FUE DE 3,2/ PAC)ENTE."’
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: :Lés TIPOS DE TRATAMIENTOS QUE RECIBIERON cAbA GRUPO DE PA--
{’CIENTES SON DESCRITOS EN LAS TABLAS 15 v 16, EL TiPo DE NCC
EN LOS PACIENTES QUE SGLO RECIBIERON TRATAMIENTO ANTIPARASL
TARIO Y/0 ANTICONVULSIVO FUE DE LOCALIZACION ONICA, MIEN --
TRAS QUE LOS QUE AMERITARON PROCEDIMIENTOS QUIROURGICOS FUE-
RON HABITUALMENTE DE LOCALIZACION MIXTA,

SE DETECTARON 9 CASOS DE ARACNOIDITIS CISTICERCOSA (187), -

DE LOS CUALES 6 FUERON HOMBRES Y 3 MUJERES; 2 DE ELLOS SOLO

PRESENTARON ARACNOIDITIS Y 7 LA TUVIERON ASOCIADA A NCC pa-

RENQUIMATOSA; TODOS DESARROLLARON HIDROCEFALIA OBSTRUCTIVA,

POR LO QUE SE LES REALIZO DERIVACION VENTRICULO-PERITONEAL,
MISMA QUE HA DISFUNCIONADO Y POR LO TAMTO HA REQUERIDO RE--

CAMBIOS VALVULARES, DE LOS 89, $6LO DOS ESTAN ASINTOMATICOS,
MIENTRAS QUE LOS RESTANTES PRESENTAN GRADOS VARIABLES DE DE

FICIT NEUROLOGICO PRINCIPALMENTE DE TIPO MOTOR, VISUAL, ASI

COMO ‘CRISIS EPILEPTICAS.

ESTO CORROBORA LO REPORTADO EN LA LITERATURA MEDICA, YA QUE
LA PRESENCIA DE ARACNOIDITIS EN LA NCC SUBARACNOIDEA, PRIN-
CIPALMENTE EN LOS HOMBRES, LES DA UN PEOR PRONGSTICO, SU --
RESPUESTA AL TRATAMIENTO MEDICO ES POBRE Y LAS SECUELAS QUE
PRODUCE SON SEVERAS E INVARIABLEMENTE PRESENTAN HIDROCEFA--
LIA POR LO QUE REQUIEREN FORZOSAMENTE LA DERIVACION VENTRI-
CULO-PERITONEAL .

POR LO QUE SE SUGIERE ANTES DE INICIAR EL TRATAhIENTO‘ANTI-
PARASITARIO CON O SIN ESTEROIDES, VALORAR EL PROCED]MfENTO-
DERIVATIVO SI EL PACIENTE PRESENTA YA DATOS CLINICOS Y TOMG
GRAFICOS INICIPIENTES DE HIDROCEFALIA PUESTO QUE SU RESPUES-
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TA AL TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO ES POBRE Y FINALMENTE DESARRO-
LLAN HIDROCEFALIA ADEMAS DE HACER MAS SOMBRIO SU PRONOSTICO Y~
LAS SECUELAS QUE DE ELLA SE DERIVEN,

LAS CONDICIONES CLINICAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES AL Fl--
NAL DEL SEGUIMIENTO FUERON LAS SIGUIENTES: SINTOMATICOS 20 -~
(40%), CRISIS EPILEPTICAS 11 (22%), DNF 6 (12%), CEFALEA 5 --
(10%), DNF+ALTERACION PSIQUIATRICA 3 (6%), EPILEPSIA+BAJO REN-
DIMIENTO ESCOLAR 2 (4Z) Y COMBINACION DE LAS ANTERIORES 3-(6%),

DE LOS 24 PACIENTES QUE RECIBIERON TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO:-
23 SE LES ADMINISTRG ANTIPARASITARIO CON O SIN ANTICONVULSIVO-
(ALBENDAZOL A 13, PRAZIQUANTEL A 9 Y 1 AMBOS) Y A UN SOLO ANTL
CONVULSIVANTE, AL COMPARAR ESTE GRUPO CON RESPECTO AL QUE AME-
RITO PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS, ENCONTRAMOS QUE EN LOS DEL --
PRIMERO, HUBO 12 ASINTOMATICOS (50%) CONTRA SOLO 8 DEL SEGUNDO
(30.7%).

COMO SE COMENTG ANTERIORMENTE, ESTO PUDO SER CONDICIONADO POR ‘-
LA FORMA MIXTA DE LOCALIZACIGN EN LOS QUE AMERITARON CIRUGIA --
Y A LAS MANIFESTACIONES CLINICAS MAS SEVERAS QUE POR LO GENERAL
PRESENTAN, o

N
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_INGRESARON A HOSPITALIZACION DEL C.M.N, “20 DE" NovIEMBRE"

UN PROMEDIO DE 25 CASO0S POR ARO DIAGNOSTICADOS COMO NEURO-
CISTICERCOSIS EN LOS OLTIMOS 5 ARNo0S,

'S6LO0 50 EXPEDIENTES TUVIERON INFORMACION SUFICIENTE PARA -

SER ANALIZADA,

EL TIEMPO PROMEDIO ENTRE EL lNIClO DE . LOS SINTOMAS Y. EL -
DIAGNGSTICO FUE DE 123 pIas,

LA ESTANCIA HOSPITALARIA PROMEDIO FUE DE 12 DIAS,

EL DIAGNGSTICO DE CERTEZA SE ESTABLECIS POR ESTUDIOS DE ==
IMAGEN, '

LA LOCALIZACION MAS FRECUENTE FUE PARENQUIMATOSA,

L0S CASOS QUE AMERITARON TRATAMIENTO QUIRORGICO TUVIERON: —f‘..'
MAL PRONOSTICO, '

S6LO EL 40% DE LOS CASOS SE ENCONTRO ASINTOMATICO AL FlNAL'—"_ b
DEL SEGUIMIENTO (LA MITAD DE LOS QUE SOLO RECIBIERON TRATA-_,'-;,“

MIENTO ANTIPARASITARIO Y UN TERCIO DE LOS GUE AMERITARON .-
TRATAMIENTO QUIRORGICO), .
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"' CLASIFICACION PACIENTES POR_DECADAS ; TABLA 1

DECADA ~ MASC. FEM, - TOTAL z
1-10 A, 2 3 6 12%
11-20 4 3 70 1%
21-30 3 3. 6 122
31-40 7 5 12 4z
141-50 RS 12 243
51-60 3o y 87
© 460 2 ' 6%
TOTAL:, 28 50 1002

CTABLA 2
DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA s

PARAMETRO  PAC. TX MEDICO  PAC. TX. QUIRURG.
PROMEDIO 10.29 L1423

RANGO 2-22 't
MODA 11 S 26

PACIENTES T R
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TIENPO DE SEGUIMIENTO (MESES) - . + -

PARAMETRO
~ PROMEDIO
RANGO

PACIENTES

PAC. TX.MEDICO

24,9

349

-3~

PAC. TX. QUIRG.

2

50

ToTAL
375 0 - 3Lu/e18
Coee2 3R



MANIFESTACION CLINICA INICIA

7.~ MANIFESTACION UNICA:
A) CRISIS . EPILER
CRISIS PARCP

- ceTeasl
B),SX HLC/HA

- C) CEFALEA

D) DNF (HOTOR.

WANIFESTACION MULTIPLE:

) CRlsxs'EPILEPTléA+Hrbk66EFA A.
B) CRIsIS EPlLEPTICA+CEFALEA’
c) DNF+HIDROCEFAL!A e
" D) DNFHCEFALEA .1;.J.,,
€) DNFCRISIS EPILEPTICAS

1L

-uy -




MANIFESTACIONES CLINICAS DE NCC _LOCALIZACION UNICA - -TABLA 6.. S

I,~ NCC_PARENQUIMATOQSA:

A) CRISIS EPILEPTICAS 4vevevererssssasvsenerions 12
- PARCIALES SIMPLES =10 . ' VI e
. = CCTCG =2. -

B) DNF MOTOR +uyuvivnviis
-€) CEFALEA ., iiasiivais
D) CEFALEACRISIS EPILEPTIC
| 'E) DNF+CRISIS EPILEPTICAS

e N

TOTAL:

‘TI.~ NCC SUBARACNOIDEA:
A). CRISIS PARCIALES SEC, GENERALLZADA
B) HIDROCEFALIA wiveasvsaiivi
¢) CRISIS-PARCIALES SIMPLES*HIDRO
D) CEFALEA vuvverrsvsains

TOTAL: g eacy (128) 0
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I11.- NCC INTRAVENTRICULAR

S o [ c P
B) HIDROCEFALIA +uvvvvviviassss
) CCTCG+ HIDROCEFALIA vy 4!

TOTAL: 5 pAc, (109

TABLA 9.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE_LA NCC LOCALIZACION MIXTA'

1.~ NCC PARENQUIMATOSA+SUBARACNOIDEA: - = -

A) CEFALEA uvvvvsrvvairacianvianvannin

B) HIDROCEFALIA vuvuqernnnbasveossvs
¢) CRISIS PARCIALES SIMPLES ..
D) CEFALEAUNF .\ vevvvenorvrs
E) CEFALEA+LCTCG. 41 vursss
E

~

~

DNF+HIDROCEFALIA '\
CCTCG+HIDROCEFALIA vi.4 i

-~

6

TOTAL:

=46~



TABLA 10

1T.- MANIFESTACIONES PARENQUIMATOSAS+INTRAVENTRICULAR
A) HIDROCEFALIA 4ovivuvaaronnansnsnnnsrossense 3
B) CCTCG+HIDROCEFALIA TR TR PR R PR R PRI . |

©) CRISIS PARCIALES SIMPLES +orvevneinvsneoses 1

TOTAL: 5 pac, (10D



PARENQUIMATOSA +vvvvvvvivissisanis
A) Unica=9 :
B) MOLTIPLE=10 o
SUBARACNOIDEA. cvvivseainanns
A) QuIsTica =4 :
B) ARACNOIDITIS =2
INTRAVENTRICULAR s vsvervsisvnnvisis)
A) QUISTICA =H P
B) EPENDIMITIS =1 R L
PARENGU IMATOSA+SUBARACNOIDEA . v vvvvvvivy 150308 00 ©
A) .P. MOLTIPLE+QUISTES SUBARACNOIDEO =8 '

B) P. MOLTIPLE*ARACNOIDITIS BASAL =7 - R
PARENQU IMATOSA+INTRAVENTRICULAR, . vvu v ivrin -5.(102) =

A) P. MOLTIPLE+QUISTES =4
B) P, MOLTIPLE+EPENDIMITIS =1

TOTAL viveierarss 50 PAC. (100%)

tg-



.. TIPO DE NCC DE ACUERDO AL TX. ESTABLECIDO: -~ TABLA 12

© . TIeo NCC TX. MEDICO NCC . TX: QUIRURGICO-
1) PARENQUIMATOSA 16 IR S5
_2) SUBARACNOIDEA 3 30
 3) PARENQ,+SUBARACONIDEA 5 10
4 INTRAVENTRICULAR - 5 .
5) PARENG.+INTRAVENTRIC. - 5 :
TOTAL 2 48D 26 (520

TABLALS
CARACTERISTICAS DEL CITOQUIMICO EN LCR DE L0$ 50 PACIENTES

GLUCORRAQUIA: PROMEDIO 55.3+/-29MG

GLICEMIA: PROMEDIO 104+/-42mg

GLUCOSA MENOR DE 40 me EN LCR: 14 (28%)

GLUCOSA EN LCR MENOR AL 60% DE SERICA: 19 (38%)
GLUCOSA EN LCR MAYOR AL 60% DE SERICA: 17 (342)

- TABLA 14
ESTUDIOS INMUNOLOGICOS EN LCR: R
PRUEBA POSITIVOS % CNEGATIVOS .~ %~
ELISA 29 (82,5%) 6 (17.aum
REACCION DE NIETO 10 (66%) 5 (33.7%)
TOTAL: 39 POSITIVOS 11 NEGATIVOS

-49-



' PACIENTES CON TX PEDICAMENTOSQ - - -+ TABL,

1.~ ANTIPARASITARIO C/S ANTICONVULSIVO
2.~ ANTICONVULSIVO SOLO .

TOTAL vivveuiviinnveniivgis

PACIENTES CON TX_QUIRURGICO

1,- DVP+ANTIPARASITARIO Y/ RESECCION,
0 EXTRACCION, QUISTICA. S
2.- DVP SIN ANTIPARASITARIO Y/0 RESECCIO
0 EXTRACCION,QUISTICA, 7
3,- RESECCION DE QUISTES ........
4.~ EXTRACCION DE QUISTES ...

TOTAL. i,

o5



. ESTADO CLINICO FINAL DE PACIENTES CON NCC™ . TABLA 17

~ L= ASINTOMATICOS \uvvvvoavrinaioid
2.<-CRISIS EPILEPTICAS ...
3,- DEFICIT NEUROLOGICO FOCAL:

b= CEFALER Leovuvvviiirinis 5 o

5.~ DNF+ALTERACIONES PSIQUIATRICAS. C 36w
6.~ EPILEPSIAS*BAJO RENDIMIENTO ESCOLAR 2 (B
7.- COMBINACION DE ANTERIORES L3 (60

TOTAL vy 50 Pac. (100%)
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