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INTRODUCCION

La neurocisticercosis es la infeccién parasitaria mas importante del
ststema nervioso y es endémica en paises en desarrollo(1). Esta causada por
la larva del cestodo Taenia solium, cuando el ser humano se convierte en el
huésped intermediaric del parasitc. Tiene una distribucidn amplia en el
globo terrdqueo, con excepeidn del mundo islamico. Particularmente afecta
comunidades en las cuales la higiene es deficiente, condicién casi siempre
asociada a pobreza. Esto explica su amplia prevalencia en los paises de
América Latina, exceptuando Argentina, Uruguay vy Chile (2), asi como en el
sudeste asidtico y en la Aftica no musulmana. La migracién a paises
desarroflados ha hecho de la neurocisticercosis una enfermedad cada vez

mas frecuente en estos paises(1).

En térmmnos generales, se trata de un problema de salud pubiica, con
prevalencia muy marcada en paises subdesarrollados o en vias de desarrotlo
que la OMS ha calculado en mas de 2 millones de personas como portadores

de Taenia solivm v muchas mas estan infectados con cisticercos (2) .



Las formas mas importantes de adquisicién de la enfermedad son la
ingesta de agua contaminada con huevecillos de “Taenia solium™ y
contaminacion ano-mano-boca en individuos portadores del cestode, con
autoinieccion o heteroinfeccion. Desde el punio de vista morfolégico, los
cisticercos son vesiculas con una pared constituida por una estructura

membranosa, y en su interior un escolex invaginado (3, 4,5).

Una wez en ¢l interior del sistema nervioso humano, se observan
cuatro estadios de mnvolucion del cisticerco: vesicular, coloidal, granular v
calcificada. la presencia de los parasitos pueden provocar cambios
estructurales asociados a produccion de sustancias proinflamatorias, lo que
conlleva a la participacidon de mecanismos inmunologicos, causando edema
v gliosis reactiva, que al parecer son el sustrato anatémico para la presencia
de epilepsia vy otras complicaciones como aracnoiditis v endarteritis
proiferativa que pueden ocasionar compresion vascular, isquemia e
hidrocetalia, la cual también se asocia a ependimitis granular en el caso de

los cisticercos intraventriculares {(4-6).



El cisticerco afecta a] sistema nervioso por la presencia misma del
parasito, asi como por la inflamacion que le acompafia, ademds de fibrosis.
granulomas vy calcificaciones residuales que produce. La combinacidn de
estos factores aunado a la amplia distribucién del parasito a cualquier nivel
del SNC, explica la gran variedad de formas clinicas de esta enfermedad,
que puede producir diferentes grados de severidad de afeccidn dependiendo
de la topografia v el nimero de lesiones. Las formas activas de |a
enfermedad requieren de tratamiento dirigido a combatir la infestacién

parasitaria asi como prevenir el desarrollo de complicaciones asociadas(4,5).

Desde ¢l punto de vista clinico puede resultar en el desarrollo de
epilepsia, signos neuroldgicos de focalizacién como liberacidn piramidal
asociada a paresta, alteraciones sensitivas, movimientos anormales, rigidez,
alteraciones de la marcha, trastornos neuropsiquiairicos v detferioro
cognoscitivo, hidrocefalia y datos de afeccién del tallo cerebral, incluyendo
sindrome de Bruns, asociado a Ia ocupacidn del cuarto ventriculo por el

parasito(2).




El diagnostico de la enfermedad requiere de exdmenes paraclinicos.
mnclayendo  estudios  de imagenologia  diagnostica, principalmente
Resonancia magnética (IRM) o Tomografia axial computadorizads (TAC),

prucebas inmunologicas y estudio histopatologico.(7)

La TAC permite ver el numero y localizacién de las lesiones
cisticercosas, v es el estudio indicado para observar las lesiones en fase
calcificada. Sin embargo, ¢l estudio ideal en la actualidad para el diagnostico
de la NCC aciiva es la IRM. FEl estudio atoquimico  del hqguido
cefalorraquideo (LCR) se encuentra alterado en el 50% de los pacientes,
principalmente con  pleocitosis linfocitaria; asi mismo puede haber

hipoglucorraguia, sin embargo, son hallazgos inespecificos(2).

Las pruebas inmunologicas permiten detectar anticuerpos  anti-
cisticerco en sangre o LCR.., sin embargo su valor diagnostico se ve afectado
por la baja sensibilidad y especificidad, ¢ incluso en algunas series se reporta

hasta el 30 % de falsos negativos en suero (8.9)



En cambio, en LCR existen pruebas muy confiables, como la
determinacion de anticuerpos IgG o IsM mediante ELISA, lo que alcanza
una sensibiiidad del 87% v una especificidad del 95%. La confiabilidad
diagnostica del ELISA se reduce, no obstante, en pacientes con

neurocisticercosis inactiva, (10)

Debido al pleomorfismo clinico v Ia insuficients especificidad o
sensibilidad de las pruebas diagnosticas, s¢ ha intentado en varias ocasiones
clasificar la enfermedad, y Del Bruto y colaboradores propusicron una serie
de criterios diagnosticos, que toma en cuenta criterios absolutos, mayores |
menores y epidemioldgicos para clasificar el diagnostico de NCC en

definttivo, probable v posible (ANEXO 1) (2).

La terapia para la cisticercosis cerebral incluye principalmente
praziquantel v albendazol. Ambos han demostrade su eficacia para el
tratamiento de la misma y desde su introduccién ambos medicamentos han
modificado  de forma dramatica ¢l maneijo médico de la
neurocisticercosis(8). Aun cuando existe controversia sobre la decisién de
utihzar estos medicamentos, la clasificacién de Sotelo para determinar el
grado de actividad de la enfermedad sigue siendo una herramienta certera

para determinar la necesidad de utilizacién de tratamiento cestocida (1),



S¢ ha demostrado que los pacientes con nevrocisticercosis cerebral
parenquimatosa en fase vesicular deben recibir tratamiento cisticida va que

este tipo de lesiones no desaparecen espontédncamente (11,12

El albendazo] destruye mas del 75% de los cisticercos parenqumatosos

y ha probado ser superior al praziguantel en regimenes de 15 dias de

tratamiento , no solo por su mejor porcents]
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praziquante} utilizado en dosis de 50 mg/kg al dia por 15 dfas) sino por su
menor costo, un aspecto importante si tomamos en cuenta que la NCC es una

enfermedad predominantemente de clases sociales baj as(i2y.

Por ofra parte, si bien los primeros estudios se destinaron a
documentar ¢l porcentaje de destruccién de los quistes, estudios posteriores

han demostrado que también se mejora ¢l curso clinico de los enfermos (13-

16).

El praziquantel es un antihelmintico de amplio espectro con actividad
poiente contra cestodos en humanos(18,19). Es una isoquinolina con

probada eficacia conira el cisticerco desde inicios de los afios 807s(4).



En 1984, un estudio bien controlado fue reportado en el cual 26
pacientes con NCC fueron tratados con un curso tnico de praziquante] a
dosis de 50 mg/kg. por dos semanas, con mejoria en mas del 90% de los
pacientes y destruccion del 60-70% de los quistes en TAC(S).
Posteriormente, los mismos autores demostraron la eficacia del tratamiento a

largo plazo{9).

Sin embargo, la duracién del tratamiento v el costo del mismo, lo
hacian poco factible para el sector poblacional mas afectado por la NCC. Asf
s¢ describid un esquema corto basado en que las concentraciones
plasmaticas y en LCR de praziquantel son mayores en las siguientes dos
horas posteriores a su ingesta oral, lo que expone al parasito a altas

concentraciones de la droga (21.22).

Este esquema consistia en dar 23mg/kg/dosis, tres dosis, en un
intervalo de dos horas en el mismo dia como mangjo para la NCC
parenquimatosa. La eficacia de este maneio fue validada en mas del 90% de
los pacientes. Esto disminuye de forma importante la dosis total, el costo v 1a

duracién del tratamiento(21,22}.



Este tipo de tratamiento ha mostrado en estudios controlados ser igual
de efectivo que el manejo con albendazol durante una semana, con

disminucién importante del costo del tratamiento.

Otro potencial de la drogas cisticidas es su utilided disgnosiica en
pacientes con lesiones anulares (cisticercos coloidales). FEstas Iesiones
representan un reto diagnostico porque pueden ser producidas por diversas

entidades (2).

En caso de duda, la administracién temprana de estas drogas facilitara
el diagnostico diferencial al promover la destruccién ripida de las lesiones
anulares causadas por ¢l cisticerco. Se ha descrito que igualmente las
lesiones subaracnoideas localizadas en la profundidad de los surcos
corticales deben recibir tratamiento cisticida al igual que los cisticercos

parenquimatosos (2.

Reportes posteriores han demostrado que la asociacién de praziquantel
con cimetidina (400 mg en cada dosis), incrementa de forma importante los

niveles sericos del praziquantel.



Estos se incrementan en casi el 100% los niveles sericos ¥ prologando
el tiempo de mantenimiento de niveles altos en LCR por mas de 6 horas

(2hrs. al dar praziquantel solo, contra & hrs. al darlo con cimetidina) (20, 23-

29).

Asi mismo, la asociacién del praziquantel con una dieta rica en
carbohidratos eleva igualmente los niveles sericos de la droga, hasta en un
150% v con esto se podria sospechar que se mejoraria la eficacia clinjca del

medicamento{27,29), lo cual intentaremos demostrar en este estudio.
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PLANTEAMIENTC DEL PROBLEMA

iSe correlaciona el incremento de los niveles sericos de praziquantel al
utilizar un esquema corto de praziquantel de 25 mg/kg. en tres dosis con
intervalos de 2 hrs en un solo dia optimizado con una dosis Gnica de
cimetidina de 400 mg en cada toma de praziquantel con mejoria clinica en el

paciente con neurocisticercosis cerebral?

¢Se correlaciona el incremento en los niveles sericos de praziquantel af
utilizar un esquema corto de praziquantel de 25 mg/kg. en tres dosis con
intervalos de 2 hrs en un solo dia optimizado con una dieta hipercalorica
previa al inicio de la toma del medicamento con mejoria ciinica en el

paciente con neurocisticercosis cerebral?

¢Seran estos esquemas optimizados mejores en cuanto a eficacia <linica que
el mismo régimen de praziquantel en ayuno en pacientes con

neurocisticercosis cerebral?



HIPOTESIS

El esquema corto de praziquantel optimizado con una dieta rica
en grasas y carbohidratos es mas efectivo para los pacientes con NCC

parenquimatosa que el esquema de praziquantel solo en ayunas.

El esquema corto de praziquantel optimizado con una dosis de
400 mg de cimetidina en cada toma de praziquantel es mas cfectivo
para los pacientes con NCC parenquimaiosa que el esquema de

praziquantel solo en ayunas.

OBJETIVOS ¥ METAS

Comparar la eficacia del esquema corto de praziguantel en ayunas
contra el mismo asociado con cimetidina en el manejo de la NCC

parenquimatosa y/o de la convexidad..

Comparar ¢} esquema corto de praziguantel asociado a una dieta rica
en carbohidratos con el esquema de praziquantel solo en ayunas en el

manejo de la NCC parenquimatosa v/o de la convexidad.
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HIPOTESIS

El esquema corio de praziquantel optimizado con una dieta rica
en grasas y carbohidratos es mas efectivo para los pacientes con NCC

parenquimatosa que el esquema de praziquantel solo en ayunas.

El esquema corto de praziquantel optimizado con una dosis de
400 mg de cimetidina en cada toma de praziquantel es mas efectivo
para los pacientes con NCC parenquimatosa que el osquema de

praziquantel solo en ayunas.

OBJETIVOS Y METAS

Comparar la eficacia del esquema corto de praziquantel en ayunas
contra el mismo asociado con cimetidina en el mancjo de la NCC

parenquimatosa v/o de la convexidad..

Comparar ¢l esquema corto de praziquantel asociado a una dieta rica
en carbohidratos con el esquema de praziquantel solo en ayunas en el

manejo de la NCC parenquimatosa v/o de la convexidad.

13



MATERIAL Y METODOS

Se¢ incluyeron pacientes de la Consulta Fxterna del INNNMVS con
diagnostico NCC parenquimatosa v/o de la convexidad, que cumplieron con
los criterios de inclusién (ANEXO 2) realizandose el diagnostico mediante
la realizacion de historia clinica neuroldgica, TAC o IRM, asf como
confirmacién de estudios de [.CR para ELISA y microfijacion del
complemento para NCC, de acuerdo con la experiencia clinica de los
mvestigadores, apoyados por la valoracién de un observador independiente
(neurcradiologo) para los estudios de imagen (Tomografia axial
computadorizada o resonancia magnética nuclear), distribuyéndose los

pactentes incluidos en tres brazos de estudio de forma aleatoria.

Estos brazos originaron tres grupos los cuales fueron comparados:
1.-EI primer grupo recibi6 en ayuno total durante mas de 6 horas, 3 dosis de
25 mg/kg/dosis de praziquantel con un intervalo de dos horas entre cada
dosis, seguida a las tres horas posteriores desde la ultima dosis de cisticida v
por los tres dias siguientes, de dexametasona intramuscular {una dosis diaria

de 8 mg).

i4



2.-El segundo grupo recibié 3 dosis de 25 mg/kg/dosis de praziquantel, con
ayuno durante la noche previa y 400 mg de cimetidina una hora previg a
cada dosis de cisticida, con posterior administracién IM de 8§ mg de
dexametasona a partir de la ultima dosis de cisticida v durante 3 dias

posteriores. (grupo PZQ + Cimetidina).

3.-El tercer grupo recibié 3 dosis de 25 mg/kg/dosis de praziquantel
precedidos por un desayuno rico carbohidratos el dia del ensayo, consistente
de chilaquiles (aproximadamente 4 tortillas), una pieza de bolillo v un Jugo
de naranja mediano (74% carbohidratos 11% de grasas y 15% de proteinas);
Yy posteriormente dexametasona 8 mg IM después a la ultima dosis y en los 3

dias siguientes. (Grupo PZQ) + DIETA rica en carbohidratos ).

Todos los pacientes v sus familiares responsables firmaron un
consentimiento informados previamente de las caracteristicas del €nsayo
clinico. Todos los pacientes fiueron manejados en estancia corta durante el
ensayo, realizandose estudio farmacocinetico a las 4 horas de administracién
del medicamento, tiempo en el cual se obtienen los niveles séricos MAaximos,

¥y por tanto donde se evalia la eficacia en la absorcidn del medicamenio.




Se mantuvieron en vigilancia esirecha por los investigadores para que
N0 se permitieran transgresiones dietéticas durante el ensavo clinico Se
realizaron pruebas sericas laboratoriales para medir la funcidén hepética v
renal previo v posteriormente al ensayo clinico. El seonimiento ambulatoria
se llevd con citas a [a semana, 2 semanas, 1.3 v 6 meses, ¢n las cuales se
valoro clinicamente a los pacientes v se realizé examen neurolégico

completo.

Se realizaron estudios de neuroimagen de seguimiento. Tomografia al

mes, tres y seis meses y Resonancia Magnética a los 6 meses

Para su analists se compararon los pacientes en los tres grupos para las
stguientes variables: edad, sexo. forma clinica de presentacion. tamaioc v
numero de lesiones por cisticerco viables en estudios de imagen, niveles
séricos v de LCR del praziquantel, la presencia de efectos secundarios
indeseables, y como punto final de evaluacién de la eticacia del tratanuento,
se¢ compararon la desaparicion de las lesiones (que se tomo como respuesta
total), asi como la disminucién del tamafio de las mismas v reduccién del
numero, en los casos de lesiones miltiples {que se califico como respuesta

parctal) en las imagenes de control al mes, a los tres v seis meses.



Los pacientes en los que no desaparecieron las lesiones, se tomaron

como fatla al tratamiento.

Asi mismo, se analizaron estadisticamente el namero total de lesiones

tratadas v curadas o desaparecidas para cada grupo.

El analisis de los datos se llevo ai cabo mediante el programa
mmformatico SPS8S-8, aplicando pruebas no parametricas utihizando variables

independientes, mediante las pruebas de Mann-Whitney v Fisher.



RESULTADOS

Se reclutaron 18 pacientes en el periode de estudio, distribuvéndose de
forma aleatoria en los tres grupos de estudio, quedando estos iinalmente
compuestos por 6 pacientes cada upo (Grafica 1). No hubo diferencias para
cada uno de los brazos de estudio en relacién con la edad {promedio 29.8). el
sexo (10 mujeres y 8 hombres) (Tabla 1) v el tiempo transcurrido entre los
sintomas v el inicio del manejo (8 semanas en promedio para los tres
grupos, y en general mediana de 8 semanas para todos los participantes). En

todos los pacientes la forma de presentacion principal del cuadro clinico fue

con erists convulsivas de tipo parcial secundariamente generalizadas (Tabla

2)

En el grupo 1 de los seis pacientes incluidos, se tuvieron 10 lesiones
en total de ias cuales desaparecieron 6 {60%) v se obtuve respuesta total en 3
de seis pacientes {30%), con respuesta parcial para 4 de 6 pacientes (66.7%),
mieniras que dos de ellos (23.3%) fuvieron falla terapéutica El nivel sérico
de praziquantel promedio en este grupo fue de 216.87 ng/ml.; con niveles de
LCR de 50.78 ngmi(23.41%). No hubo efectos secundarios en mgdn

paciente de este grupo.



En el grupc 2. pacientes tratados con praziquaniel v cimetidina

combinados, se inciuyeron 6 pacientes igualmente en los cuales se
encontraron 13 lesiones, de las cuales desaparecieron 11 de ellas (84.6%),
obteniéndose respuesta total en 5 de 6 pacientes (83.3%), v parcial de mas
del 50% en todos los pacientes. L.os niveles séricos de estos pacientes
promediaron 69830 ng/ml; y los de LCR fueron de 98.73 (14.13%) en

premedio.

En el grupo 3 igualmente se ingresaron O pacientes, con 12 lesiones en
total, de la cuales se curaron 11 (91.6%). La respuesta total fue vista en
cinco de los 6 pacientes (83.3%), v la respuesta parcial en el 100%. Un
paciente tuvo cefalea como efecto secundario a la medicacion, sin cambios
posteriores en sus examenes de laboratorio. Los niveles sericos de esios

pacientes promediaron 1124.74ng/mi., con niveles de LCR de 108.35.

Los iratamientos previamente utilizados fueron: para el grupo 1,
cuatro pacientes sin manejo, uno con DFH y otro con CBZ. Para el grupo 2,
cuatro con IDFH, v dos sin tratamiento, para el grupo 3. dos pacientes con

CB7, tres sin tratamiento v uno con OXCBZ {(Grafica 2}



En cuanto a la localizacidén de las lesiones, todas fueron localizadas
supratentoniales, predominantemente en la regién frontal (14 lesiones. 40%).
parietal 11 lesiones (31.4%), v temporal (8 lesiones, 22.8%). La region
occipital se vio afectada en 2 casos, para el 5.7% de las lesiones. 1.a mitad de
los pacientes tenian una Jesidn tnica , mientras que 3 de elios (27.8%) tenfan
2 lesiones; 2 pacientes tenian 3 Jesiones {11.1%), v con cuatro v seis lesiones
encontramos 2 un paciente para cada uno {5.6%), quedando distribuidos en
los tres grupos de la siguiente forma: en ¢l grupo 1 se encontraron 4
pacientes con lesion tnica v dos con 3 lesiones; en el grupo 2 hubo 3 con
una lesion , uno con dos lesiones v otro paciente con cuatro lesiones. En el
grupo 3 hubo 4 pacientes con lesién tinica, uno con dos lesiones v otro con

seis lesiones (Tabla 39,

Al analizar los datos encontramos que, como va se menciono no hubo
diferencias significativas entre los tres grupos para edad v sexo de los
pacientes incluidos; asi como tampoco los hubo para la localizacidn de las
lesiones. En el grupo 1 se trataron 10 lesiones, 13 lesiones en el grupo 2 v 12

enel grupo 3 .
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Imctalmente se analizaron los datos de los grupos por sepamado,
encontrandose que al comparar la tasa de desaparicion de las lesiones a tres
v seis meses en el grupo 1 contra los grupos 2 v 3 hubo diferencias
significativas al aplicar pruebas no parametricas (Mann-Whitney p 0.039)
(Tablas 4 v 5, Grafica 3), asi mismo, al conjuntar los dos esquemas
optimizados, v compararios con el grupo de ayuno, se enconird una

signiticancia por la misma prueba de 0.019.

Estas diferencias se correlacionaron con las diferencias encontradas en
los niveles sericos, va que al realizar pruebas no parametricas de medicion
de estas cifras, se encontraron diferencias no significativas entre el grupo 1y
2 (p 0.150), pero entre ¢l grupo 1 v 3 la diferencia fue estadisticamente

sigmificativa (p 0.004 3 (Tabla 6. Grafica 4)

En el seguimiento a tres y seis meses no encontramos diferencias en
estas tasas de desaparicion de lesiones. siendo practicamente los mismos

resuttados.
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Se encontr6 en Ja vigilancia clinica, que en 17 de los 18 pacientes. no
se volvieron a presentar crisis convulsivas, v en uno de ellos del grupo 2, se
presentd una crisis convulsiva a los 3 meses v medio, por mal apego al

manejo anticonvilsivante.



BISCUSION.

La neurocisticercosis continua siendo en nuestro pais un grave
problema de salud publica. Los tratamientos deseritos hasta la fecha son
efectivos, pero consideramos que facilitando la aceptacion del paciente a un
tratamiento pudiera mejorar los indices de desaparicidn de las lesiones. asi

como ei apego de los pacientes al tratamiento.

La condicidn socioeconomica vy cultural de los pacientes de
neurocisticercosis es baja en la gran mavoria de los casos, por lo que
disminuir los costos de estas estrategias terapéuticas incrementa sin duda la

posibilidad de tratamiento adecuado.

Asi. muchos pacientes en nuesiro medio no estan en capacidad de
sostener una terapia de 135 dias de praziquantel. Por tal motivo, v ante las
experiencias previas de efectividad en el ftratamiento de la NCC
parenquimatosa con praziquantel en régimen de un solo dia. proponemos dos
estrategias pare la optimizacién del manejo con praziquantel, ambas muy
sencillas y de bajo costo, para el tratamiento ambulatorio de este grupo de

pacientes.
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Iste esquema tiene varias ventajas anteriormente reconocidas. como
son ja dismmucién en ¢l costo y el tiempo de tratamiento del paciente.
ademas que al acompaiiarlo de alimentos previo al inicio del medicamento.
mejoramos la predisposicidn de paciente al medicamento, dada la reticencia
encontrada en nuestros pacientes a recibir medicamentos en ayuno. ante la

posibilidad de presentarse efectos como dolor gastromtestinal o navseas,

Sabemos ademas, que el wuso de esteroides disminuve las
concentraciones  séricas del praziguantel, por lo que. tratando
secuencialmente las caracteristicas patologicas de esta forma de
neurocisticercosts, donde pnmero se ataca la presencia del parasito. v
posteriormente, con ¢l uso de esterocides, se disminuye la reaccién
inflamatoria que le sigue; se permite eliminar el uso combinado obteniendo
resuliados favorables, sin la presencia de crisis ¢ datos de edema cerebral

relacionados con el tratamento cisticida

Algunos autores han discutido la necesidad de manejo medico en
pacientes con NCC parenquimatosa. ante la posibiidad de desaparicion

espontanea de las iesiones.



Sin embargo, posteriormente. diversos autores han demostrado que ja
evolucion es inclerta v que la necesidad de tralamiento no se puede

escatimar. por razones éticas.

En nuestro estudio, el tiempo que transcurrié entre el inicio de los
sintomas v la administracién del medicamento cestocida es muy corto
promedio de 8 semanas), por lo que podriamos pensar que la historia natural
lievaba poco tiempo, y la posibilidad de involucién espontanea de los quistes
era incierta, por lo que creemos que fueron los candidatos ideales para el
mainejo con cisticida bajo esta premisa. La mejoria se observo en estrecha
relacion con el aumento de los niveles de medicamento en sangre, v por ende
en LCR aun cuando los porcentajes de penetracion al LCR en los fres grupos

de manejo fue similar,

Esto indica que ia mejoria de los pacientes en los grupos optimizades,

no se debié a factores diferentes al tratamiento, sino relacionado con el

contacto del parasito a dosis mas altas de medicamento.
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Nosotros concluimos, por todo lo anteriormente expuesto, que la
utilizacion de estrategias que incrementan los niveles plasmaticos del
praziquntel, deben usarse de manera rutinaria en los pacientes que sean
tratados con NCC parenquimatosa, y recomendamos la utilizacion de una
dieta hipercalorica rica en carbohidratos previo al inicio del régimen
terapéutico, dado que no incrementa en nada el costo del tratamiento.
dandonos una herramienta altamente efectiva en el tratamiento de los

pacientes con NCC parenquimatosa cerebral.
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ANEXO 1: CRITERIOS DIAGNOSTICOS PROPUESTOS POR DFEI,
BRUTTO PARA NEUROCISTICERCOSIS.

CRITERIOS ABSGLUTOS:

1.-Determinacion histologica del parasito desde la biopsia o de un nédulo
subcutaneo o de lesion cerebral.

2.-Visualizacion directa del parésito por examen funduscopico.

3.-Evidencia de lesiones quisticas visualizando el escolex en Tomografia
Axaal Computadorizada o Imagen de Resonancia Magnética.

CRITERICS MAYORES

1.-Ewvidencia de lesiones sugestivas de neurocisticercosis en estudios de
imagen.

2.-Examen inmunoclogico positive para la deteccidén de anticuerpos
anficisticerco.

3.-Imagenes de rayos X que muestren multiples calcificaciones en misculos.

CRITERIOS MENORES

1.-Presencia de nddunios subcutaneos (sin confirmacién histologica)
2.-Evidencia de calcificaciones en tejidos blandos o intracraneales en Rayos
X.

3.-Presencta de manifestaciones clinicas sugestivas de neurocisticercosis.

4 -Desaparicion de las lesiones intracraneales después de un ciclo de drogas
cisticidas.

CRITERIOS EPIDEMIOLOGICOS

I.~Indsviduos que vivan o provengan de zonas endémicas.

2 -Historia de viajes frecuentes a zonas endémicas.
3.-Evidencia de contacto con personas infectadas con teniosis



GRADOS DE CERTEZA PARA KL DIAGNOSTICO
NEUROCISTICERCOSIS

DIAGNGSTICO DEFINITIVO

I.-Presencia de un criterio absoluto

2.-Prsencia de dos criterios mavores.

3.-Presencia de uno mayor * 2 menores v uno epidemioldgico.

DIAGNOSTICO PROBABLE

1.-Presencia de uno mayor ~ dos menores.

2.-Presecia de un criterio mayor + uno menor,
3.-Presencia de 3 criterios menores + uno epidemiologico

DIAGNOSTICO POSIBLE

1.-Presencia de un criterio mavor

2.-Presencia de dos criterios menores.

3.-Presencia de un criterio menor y uno epidemioldgico.
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ANEXQO 2:CRITERIOS DE INCLUSION
EXCLUSION DEL ESTUDIO.

>, NO INCLUSION Y

Criterios de inclusidn:

L.-Pacientes del INNN con diagnostico de neurocisticercosis quistica
parenquimatosa cerebral y/ de la convexidad, no diseminada, definida por los
criterios diagndsticos de Del Brutio.

2.-Pacientes con NCC parenquimatosa cerebral sin edema perilesional

3.-Pacientes con NCC sin hidrocefalia secundania

< -Pacientes con NCC de ambos géneros, entre 15 v 60 afos de edad, sin
tratamiento cisticida previo en el afio préximo pasado.

Criterios de no inclusion:

l.-Pacientes con neurocisticercosis intraveniricular o subaracnoidea en
cisternas de la base.

2.-Pacientes con hidrocefalia.

3.-Pacientes con neurocisticercosis parenquimatosa, con lesiones de
tipo inflamatorias. con edema perilesional v efecto de masa

}.-Pacientes con neurocisticercosis diseminada

5.~ Mujeres embarazadas

6.- Pacientes con alguna otra patologia asociada.

Criterios de exclusion:

1 -Pacientes con no cumplieran con el seguimiento programado a 6 meses.
2.-Pacientes con reaccidn alérgica al praziquantel.
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GRAFICA 1: DISTRIBUCION DE PACIENTES POR TIPO DE
TRATAMIENTO

[PZQ + AYUNO 8 PZQ + DIETA 0PZQ + CIMETIDINA.
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TABLA 1. Distribucion de pacientes por grupo seglin edad v genero

GENERO
Grupo de tratamiento EDAD
MASC FEM
PO - AYUNO 2050+7.12 2 4
PZQ - CIMETIDINA 3067 £19.04 4 2
P73 - DIETA HIP. 2733 £6.83 4 2

TOTAL 28174+ 11.72

[
o
<o
o0
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TABLA 2. Formas de presentacién de pacientes por grupo de

tratamiento
Grupo tratamiento Crisis convulsivas Focalizacion Cefalea
e neurologica S
PZ + AYUNO 6 (100%) 1 {16.66%) 1 {16.66%)
PZQ+CIMETIDINA 6 {100%) 1(16.66%) 2 (3333%)
PZG+ DIETA HIP. 6 {100%) 1 (16.66%) 2{33.33%)
TOTAL 18 (100%) 3 (16.66%) 3(27.77%)
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TABLA 3. Localizacion de lesiones por grupo de tratamiento.

Grupo tratamienio

Frontal ~ Parietal Temporal Occipital Totat

PZQ EN AYUNO 3(30%)  4(40%) 3 {30%) 0 10 (100%)

PZQ - CIMETIDINA  5(39%) 4(31%) 2(15%) 2(15%)  13(100%)

P7ZQ~+ DIETAHIP.  7(58%) 4(33%)  1(9%) 0 12 (100%)

TOTAL 15(43%) 12(34%) 6(17%) 2(6%) 35 (100%)
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CSRAFICO 2: MANEJO PREVIO POR GRUPO DE TRATAMIENTO
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TABILA 4: Respuesta al tratamiento por pacientes

CGrupo Tratamiento

MEIJORIA SIN Comparacién
CURACION  (50-80%) RESPUESTA _ SHPol
{stgnificancia)
PZQ — AYUNG 3(50%)  1(17%)  2(33%)
PZQ-CIMETIDINA 5 (83%) 1 (17%) 0 5 0039,
PZQ + DIETA HIP, 5 (83%) 1 (17%) 0 P 6039,
TOTAL 3(72%)  3(7%)  2(11%) 181160%)

A Significancie por Mann-Whitney U.
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO POR DESAPARICION DE

GRAFICG 3
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TABLA 3: Respueste al tratamienio por numero de lesiones.

Grupo de tratamiento
PZQ - AYUNG
PZQ + CIMETIDINA
P73 - DIETA HIP.

TOTAL

Lestones
iratadas
10

1
13

12

33

Lesiones curadas
con tratamiento
6 (60%)
11(84.6%)

13 {91 6%)

29 (83%)

Significancia
estadistica

p 0 .{)43 A

v 0039,

A: Significancia estadistica por Mann-Whitney (1.
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GRAFICA 4: NIVELES PLASMATICOS DE PRAZIQUANTEL POR GRUPC DE
TRATAMIENTO
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TABLA 6: Niveles sanguineos v cefalorraguideos de praziquantel por
grupo de tratamiento

Grupo tratamiento Niveles plasmaricos  Nivelesen LCR  Significancia
o de PZ(} de PZQ estadistica

PZQ + AYUNO 21687 5078

P2Q + CIMETIDINA 698.50 9%.73 p 0130,

P75 + DIETA HIP. 1124 74 108 35 p 0.0044

T

A Significancia estadistica por Mann-Whitnes U,
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