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1) INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

La cisticercosis es la enfermedad parasitaria mas frecuente del sistema nervioso central (SNC). De hecho, en paises endémicos, sobre todo
América latina, Africa y Asia, se considera la primera causa de epilepsia por delante de tumores cerebrales, anomalias vasculares y
traumatismos.

La enfermedad est& producida por el cestodo Taenia solium. El gusano adulto vive en el intestino delgado del hombre. Esta compuesto por
una cabeza o escélex con 6rganos de fijacién y varios anillos o proglétides que liberan huevos fertilizados a las heces. El huésped
intermediario natural es el cerdo que ingiere estos huevos, se liberan las larvas en su estbmago y éstas pasan via hematégena hacia tejidos
propicios (habitualmente musculo estriado, ojos y SNC) donde se enquistan. Los hombres desarrollan cisticercosis por la ingesta accidental
de los huevos fertilizados mediante contaminaciéon fecal-oral. Otro mecanismo de transmisién poco frecuente y no totalmente aceptado es
la autoinfestacion. Consiste en el paso mediante movimientos antiperistalticos de huevos fertilizados desde el intestino delgado humano
infectado con la teniasis hacia el estomago, donde se liberarian las larvas. (1,3)

La sintomatologia de la cisticercosis cerebral depende de la localizacion de la lesion. En lesiones parenquimatosas suele debutar con crisis
epilépticas e incluso con sintomas focales debidos a un efecto de masa. La inflamacion que los rodea puede ser causa de infartos
cerebrales al ocluir pequefias arterias perforantes. Las lesiones extraparenquimatosas pueden causar hidrocefalia, bien por obstruccion
mecanica del sistema ventricular, o bien por aracnoiditis al localizarse en el espacio subaracnoideo. En muchos casos, los sintomas
aparecen afios después de la invasion del SNC por la inflamacion, el efecto de masa o por calcificaciones residuales. De hecho, cuando los
cisticercos estan ya muertos o han degenerado, habitualmente calcifican e incluso forman una inflamacién granulomatosa a su alrededor
que puede ser igualmente la causa de muchos de los sintomas de los pacientes. Una manifestacion grave pero poco frecuente es la
encefalitis, cuando existen mdltiples lesiones con una importante reaccién inflamatoria. (2)

El diagnostico se basa en estudios de neuroimagen, datos clinicos, y sobre todo datos epidemiologicos. En los andlisis rutinarios
ocasionalmente podemos encontrar eosinofilia. Los huevos del parasito caracteristicamente no se encuentran en las heces ya que el
huésped intermediario no tiene habitualmente T. solium viable en su intestino. En cuanto a las técnicas de imagen, la resonancia magnética
nuclear (RM) es mas sensible que la tomografia axial computarizada (CT) para pequefias lesiones y también para las intraventriculares o
medulares, pero la CT, ademéas de mas barata, detecta mejor pequefias areas de calcificacion. El parasito pasa por distintas fases. Al
principio podemos observar una vesicula con un contenido liquido de intensidad de sefial similar a la del liquido cefalorraquideo (LCR). La
visualizacion de un nédulo mural de alta densidad corresponderia al escélex y es patognomoénico de la neurocisticercosis activa. El
cisticerco vivo produce sdélo una leve reaccion inflamatoria dando pocos sintomas. Cuando se produce su muerte, bien espontaneamente,
bien tras el tratamiento o bien gracias a la respuesta inmune del huésped, se produce una intensa reaccién inflamatoria alrededor
apareciendo un realce en anillo tras la administracion de contraste. Meses mas tarde degenera, se fibrosa y puede calcificarse. El analisis
del LCR suele estar alterado cuando la enfermedad esta activa. Puede aparecer pleocitosis mononuclear, aumento de proteinas y glucosa
normal o disminuida si los cisticercos se localizan cerca o en los ventriculos cerebrales. Por otra parte, mediante el método ELISA pueden
encontrarse anticuerpos para cisticercosis en sangre y LCR. Es el método mas empleado aunque su sensibilidad es menor que el Western
Blot y existen reacciones cruzadas con antigenos de otros helmintos. La posibilidad de serologias negativas suele ser mayor cuanto menor
namero de lesiones aparecen en las pruebas de imagen. (1,6,7)

Existen cuatro tipos de criterios en funcibn de su potencia diagnéstica, de acuerdo con lo siguiente: (10,11)

1. Criterios absolutos: demostracién histologica del parasito en la biopsia cerebral o lesion de la médula espinal, lesiones quisticas que
muestren el escélex en TC o RM vy visualizacion directa de pardsitos mediante el examen del fondo de ojo.

2. Criterios mayores: existencia de lesiones muy sugestivas de neurocisticercosis en el estudio de neuroimagen, el suero ELISA positivo,
resolucion de las lesiones quisticas intracraneales después de la terapia con albendazol o praziquantel, y resoluciéon espontanea de las
lesiones pequefias aisladas.

3. Criterios menores: lesiones compatibles con neurocisticercosis en estudios de neuroimagen, manifestaciones clinicas sugestivas y ELISA
LCR positivo.

4. Criterios epidemioldgicos: evidencia de un contacto en la familia del infectado por Tenia solium, individuos que provienen o que han
estado viviendo en una area donde la cisticercosis es endémica y antecedentes de viajes frecuentes a estas zonas.

La interpretacién de estos criterios permite configurar dos posibilidades diagnésticas:
--Diagnéstico definitivo: pacientes que tienen un criterio absoluto o dos criterios mayores, uno menor y un criterio epidemiolégico.

--Diagnostico probable: pacientes que tienen bien un criterio mayor y dos criterios menores, o bien un criterio mayor, uno menor y un criterio
epidemioldgico, o bien tres criterios menores y un criterio epidemioldgico’

Tratamiento: tiene como pilares fundamentales los farmacos antiparasitarios y las medidas antiinflamatorio-descompresivas. Existen unas
pautas establecidas en funcion del estado previo del paciente y la evolucion que éste presente. (10)

De esta forma se han publicado estudios que ponen de manifiesto la eficacia de una pauta empirica basada en albendazol a dosis de 15
mg/kg/dia (también, en dos o tres tomas) durante ocho dias, que presenta mayor actividad significativamente que el anterior y en la
actualidad es el de eleccion. Si no existiera respuesta, se iniciaria una segunda pauta durante quince dias mas. (3)

En nuestro centro, se utiliza la pauta de albendazol a dosis de 30 mg/kg por 7 dias.

Se ha comprobado la ineficacia del praziquantel en el tratamiento de quistes localizados en el sistema ventricular o en el ojo. Existen
trabajos que han demostrado la ausencia de eficacia del praziquantel en régimen de uno/dia (tres dias consecutivos a dosis de 25
mg/kg/dia) en pacientes con presencia de quistes cerebrales mudltiples, siendo eficaz en algunos casos de un solo quiste viable.



Hay datos que ponen de manifiesto que el uso de corticosteroides y anticonvulsivantes -carbamacepina y difenilhidantoina- producen una
disminucién de los niveles de praziquantel en plasma

Por Gltimo, mencionar el papel de la neurocirugia en esta patologia. La principal indicacién se reduce a aquellos casos que presentan quistes
gigantes, y sobre todo si se encuentran en IV ventriculo, signos de hipertensién intracraneal y hay riesgo inminente de muerte, donde se
realiza la derivacion mediante shunt ventriculo-peritoneal. Otro aspecto a resaltar lo ofrecen los pacientes en los que existe peligro de rotura
intraoperatoria del quiste, hecho que tendria consecuencias catastréficas para el paciente. (7)

En este sentido se ha comprobado la eficacia en ratas de la inyeccion intracerebral de albendazol al 2%, estableciéndose asi como
alternativa terapéutica a la ruptura quistica cerebral que se podria producir en la intervencion quirdrgica.

NEUROCISTICERCOSIS EN MEXICO

La distribucion geogréfica de la seroprevalencia de la cisticercosis fortalece la idea de que la region centro- occidental y el sureste de
México son las zonas de mayor riesgo del pais. Seria especular el suponer que esto se debe a la intensidad y caracteristicas rusticas de la
porcicultura y horticultura en el area, aunque seria consistente con el ciclo biolégico del parasito. La alta seroprevalencia del Distrito Federal
(2.95%) arguye enfaticamente en contra de las explicaciones faciles; se puede pensar que es el reflejo de la migracion de los habitantes de
esas mismas regiones del campo a la capital, o bien manifestacion de un reajuste de parametros en el sistema de trasmision del parasito
consecuente con la alta densidad de poblacién en el area metropolitana y con las condiciones deficientes de vida en las ciudades perdidas.
(1, 16))

El riesgo de contacto con la T. solium, segin lo indica la seroprevalencia, estd ampliamente distribuido en toda la Republica Mexicana, en
todos sus estratos sociales, incluyendo los més privilegiados, en todas sus edades y en ambos sexos. Hay diferencias, si, que desfavorecen
al centro y sureste del pais, a los mas desvalidos, a las mujeres, a los nifios y a los viejos, pero son minimas. En consecuencia, si se
derivaran de este estudio normas para el control de su trasmision, vale la pena sefialar que éstas deben enfocarse a la totalidad de la
comunidad y a la elevacion integral de las condiciones de vida y salubridad del pais, y no a grupos concretos. (11,16)

En cuanto a la epilepsia relacionada con neurocisticercosis, se ha reportado como sintoma de presentacioén a las crisis convulsivas hasta
en 90% de los pacientes. Estas crisis estan relacionadas con la reaccion secundaria a la degeneracion del quiste, y probablemente
dependen de la localizacion del mismo, asi como de la extension del edema asociado. (18)

Existe un estudio (Estafiol y cols); el cual clasifico el curso clinico de los pacientes en maligno y benigno; la definicion de cada grupo se
expone a continuacion: (17)

MALIGNO BENIGNO

Duracion del cuadro Agudo Croénico

Cuadro clinico HIC o sintomas mdltiples No sintomas o crisis convulsivas

Cirugia Requerida No requerida

Hidrocefalia Muy comun Poco comun

Vasculitis Muy comun Poco comun

Aracnoiditis cronica Muy comun Poco comun

Pleocitosis de LCR Muy comun Poco comun

Progresion Sl NO

EEG Importantes anormalidades Anormalidades leves

Respuesta a prazicuantel Pobre Buena

Hallazgos en TAC craneal Hidrocefalia, infartos cerebrales, quistes | Quistes parenquimatoso, no hidrocefalia,
gigantes  supratentoriales, granulomas | granulomas aislados sin edema.
multiples.

En cuanto a factores determinantes para que la enfermedad evolucione hacia un curso maligno o benigno, no existen articulos en
la literatura cuyo tema central sea éste Gltimo, no existe una descripcion detallada de los factores que implican evolucion térpida.



2) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cisticercosis cerebral es un padecimiento de muy alta prevalencia en nuestro pais, y nuestra institucion es un centro de concentracion a
nivel nacional para pacientes con cisticercosis.

La evoluciéon de la neurocisticercosis (NCC) puede ser muy favorable, dejando sin secuelas al paciente y sin tratamiento a largo plazo. En
ocasiones, puede cursar con una evolucion muy toérpida, requiriendo tratamiento médico intensivo a corto y largo plazo, asi como
tratamiento quirdrgico, y dejando secuelas neuroldgicas importantes, inclusive llegando a provocar la muerte. Deseamos instituir una base
de datos de los pacientes egresados de nuestra institucion con diagnéstico de neurocisticercosis, y analizar cuéles son los factores
pronostico involucrados en el comportamiento clinico de la epilepsia sintomatica a neurocisticercosis; asi como de comportamiento benigno
o maligno en pacientes con dicho padecimiento.



3) HIPOTESIS

La edad, género, medio socioeconémico de proveniencia, escolaridad, nimero de parasitos hallados en neuroimagen, localizacion de los
parésitos, patrén de crisis convulsivas, tipo de tratamiento recibido (farmacoldgico/quirtrgico) son factores pronosticos involucrados en el
comportamiento clinico de la epilepsia la necesidad de tratamiento quirdrgico, los cisticercos mdltiples e intraparenquimatosos, la puncién
lumbar de caracteristicas inflamatorias, la presencia de crisis convulsivas, la focalizacion o, la hidrocefalia son factores de riesgo
independientes para comportamiento benigno o maligno en pacientes con neurocisticercosis.

4) OBJETIVOS

Principal:

e  Determinar los factores prondsticos involucrados en el comportamiento clinico de la epilepsia sintoméatica a neurocisticercosis.

Especificos:

e Determinar la frecuencia de discapacidad en pacientes con neurocisticercosis.

e Determinar la sobrevida de pacientes con cisticercosis.

e Determinar si el género, medio socioeconémico, escolaridad, patron de crisis convulsivas, la necesidad de tratamiento quirdrgico,
los cisticercos mdltiples e intraparenquimatosos, la punciéon lumbar de caracteristicas inflamatorias, la presencia de crisis
convulsivas al inicio, la focalizacién o, la hidrocefalia (como debut clinico) son factores pronésticos independientes para
comportamiento benigno o maligno en pacientes con neurocisticercosis (secuelas neuroldgicas o mortalidad).

5)  JUSTIFICACION

La cisticercosis cerebral es un padecimiento altamente prevalente en nuestro pais. Existe la necesidad de recopilar y analizar informacion
acerca del comportamiento clinico de la NCC. Esta informacion dara lugar a un mayor conocimiento acerca de la evolucion de la NCC y sus
caracteristicas clinicas. Ademas, es necesario conocer cuales son factores de mal prondstico en su evolucién. De ésta forma se podra
determinar si un paciente que se diagnostica con éste padecimiento tendrd buena evolucién clinica. Ademas, se dara lugar a futuros
estudios prospectivos que analicen diversas medidas terapéuticas para éste padecimiento.



6) METODOLOGIA
a) Disefio: Estudio de cohorte prospectiva, retrolectiva.

Métodos: Se incluyeron 130 pacientes egresados del servicio de hospitalizacién y Urgencias del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia con diagnostico de neurocisticercosis. Se revisaron los expedientes de los pacientes egresados con éste diagnostico desde
2005 hasta 2009, incluyendo los siguientes:

Factores demogréficos.- edad, género, escolaridad, medio socioeconémico.

Factores de la enfermedad.- Localizacion del parasitos, nUmero de parasitos, puncion lumbar inicial, clinica al inicio, presencia de
focalizacion o hidrocefalia, complicaciones (vasculitis, infartos, disfuncién valvular), desarrollo de crisis convulsivas.

Factores del tratamiento: Colocacién de sistema de derivaciéon ventriculo peritoneal, recolocaciones, manejo con cisticida, exéresisde la
lesion.

Se investigara el desarrollo de incapacidad (definida posteriormente) por medio de entrevista telefénica.

Posteriormente se dividiran en 2 grupos de acuerdo a su evolucion clinica:

1) Cisticercosis benigna:

Evolucién cronica.

Libres de sintomatologia neuroldgica o solo crisis convulsivas en control, o pacientes que no requirieron antiepiléptico.
Pacientes sin colocacion de SDVP.

Sin discapacidad.

aoow

2) Cisticercosis maligna:

a. Evolucion aguda.

b. Hidrocefalia que requiere colocacién de SDVP.

c. Crisis convulsivas de dificil control y/o requerimiento de antiepiléptico a largo plazo y/o uso de méas de 1 farmaco
antiepiléptico.

d. Discapacidad o secuelas neurolégicas

e. Muerte.

Se definird para este estudio a la discapacidad como la imposibilidad para realizar actividades instrumentales de la vida diaria que el
paciente previamente llevaba a cabo sin ningun tipo de limitacion.
b) Poblacién y muestra

Poblacién blanco: pacientes de cualquier género con diagnostico de egreso de NCC. Poblacion participante: pacientes de cualquier género
con diagnostico de NCC y que cuente con expediente clinico para recabar la informacion.

Criterios de seleccion del estudio
- Criterios de inclusion:

e Pacientes egresados del servicio de hospitalizacién de Neurologia y Urgencias del INNN con diagnostico de NCC.
e  Cualquier edad o género

- Criterios de exclusion:
e No contar con expediente clinico para recabar la informacion.
e  Criterios de eliminacion: Que no sea posible localizarlos por via telefénica para determinar su situacion actual.
e  Pacientes con diagndstico previo de epilepsia

c) Variables
Variables independientes:

- Factores demograficos.- Edad, género, escolaridad, medio socioeconémico.

- Factores de la enfermedad.- Localizacion del parasitos, nimero de parasitos, clinica al inicio, presencia de focalizacion o hidrocefalia,
complicaciones (vasculitis, infartos, disfuncion valvular), desarrollo de crisis convulsivas, nimero de crisis convulsivas al mes, tratamiento
antiepiléptico, numero de farmacos utilizados.

- Factores del tratamiento: Recolocacion de derivacion ventriculo peritoneal, manejo con tratamiento cisticida, exéresis de la lesion.

Variables dependientes:
Curso evolutivo:

. Benigno
. Maligno



7) ANALISIS ESTADISTICO.

Se realizard andlisis univariado con estadistica descriptiva con medidas de tendencia central y de dispersién consistiendo en
porcentajes para variables nominales, mediana y rango para variables ordinales, y promedio y desviaciéon estandar para variables
numeéricas continuas. Andlisis bivariado para comparacion entre los grupos con y sin discapacidad y, comparacion de promedios con prueba
de T de Student para variables continuas (paramétrica) o U de Mann-Whitney (no paramétrica). Las diferencias seran consideradas
significativas con un valor de p < 0.05.

8) RESULTADOS

A) ANALISIS UNIVARIADO

Caracteristicas del huésped.

Se realizé andlisis univariado de un total de 130 pacientes con diagndstico de neurocisticercosis. La edad promedio al diagnéstico fue de
45 afios, con un rango entre 14 a 76 afios de edad (Fig. 1).

La distribucion por sexo practicamente se equiparo 1:1.

El 37.7% de los pacientes provenia de medio rural, el 62.3 % restante lo hizo de medio urbano.

El grueso de la poblacion en estudio tenia escolaridad de primaria y secundaria, con el 38.5% y 33.8% respectivamente.

EDAD

Iean =44 54
Std. Dev. =14 692
N=39

Frequency

EDAD

Caracteristicas del parasito.

En cuanto a la localizacion de los parasitos, 20.8% fueron de ubicacion Gnica y 79.2% mudiltiple (subaracnoidea y parenquimatosa y/o en 2 o
mas l6bulos cerebrales).

El 57.7% se situaron el espacio subaracnoideo, el 19.2% tuvo localizaciéon mdltiple (subaracnoidea y parenquimatosa), el 12.3% hacia el
I6bulo frontal Gnicamente, y el resto lo hizo en los l6bulos temporal y parietal (Tabla 1).

Tabla 1. Localizacion de los parasitos

LOCALIZACION %
SUBARACNOIDEO 75 57.7
FRONTAL 16 12.3
TEMPORAL 12 9.2
PARIETAL 2 15
MULTIPLES 25 19.2

Caracteristicas clinicas.

El 64.6% tuvo sintomatologia clinica no relacionada a epilepsia, en orden de frecuencia comprendieron cefalea, hipertensién endocraneal,
hidrocefalia y signos motores focales (Tabla 2).

Tabla 2. Sintomas de debut clinico no relacionados a epilepsia

HIC 43 33.1
CEFALEA 52 40.0
HIDROCEFALIA 12 9.2

SINDROME PIRAMIDAL 5 3.8




El 35.4% de los pacientes debuté con crisis convulsivas, de las cuales en su mayoria correspondieron a patron ténico clénico generalizado,
otros tipos de crisis encontrados en los pacientes fueron del tipo parcial simple (motor y sensitivo), asi como parcial complejo (Tabla 3).

Tabla 3. Patrén inicial de crisis

. %
PATRON FRECUENCIA

La frecuencia de crisis convulsivas oscilé entre 1 a 8 crisis por mes.

El 33.3% de los pacientes con crisis convulsivas presentd una frecuencia de 3 eventos al mes; dos crisis en 17.9% de los pacientes
restantes, una crisis en el mismo porcentaje; y el resto de 4 a 8 eventos por mes, en porcentajes menores a 3%.

En cuanto a la cantidad de farmacos antiepilépticos utilizados (FAE); 26 pacientes utilizan 1 solo FAE, 13 pacientes utilizan 2 FAE. Ningin
paciente utiliza 3 o mas FAE.

En referencia al patron final de crisis, la mayoria permanecié con patron ténico clénico generalizado.

En el aspecto del tratamiento, el 6.2% de los pacientes no recibié farmacos cisticidas, debido a que fueron tratados con exéresis de la
lesion.

El 93.8% restante recibio tratamiento con albendazol en una o varias ocasiones; el 60.8% recibié un solo ciclo de tratamiento, el 23.1%
recibié 2 ciclos y 9.2% recibié 3 0 mas ciclos de tratamiento.

El 36.2% de los pacientes requirié colocacion de sistema de derivacién ventriculo peritoneal;

En el rubro de complicaciones, fueron divididas en epilepsia sintomatica, en aquellos pacientes que persistieron con crisis
convulsivas, infarto cerebral, aracnoiditis, sindrome medular y disfuncion valvular.
El 51.5% de los pacientes no tuvo ninguna de las complicaciones arriba descritas.
El porcentaje de complicaciones en el resto de los pacientes, se distribuyd de la siguiente manera:
Epilepsia en el 28.5%, aracnoiditis: 8.5%, infarto cerebral: 1.5%, sindrome medular: 1.5% vy disfuncién valvular en el 8.5% restante (Tabla
4).

Tabla 4. Complicaciones

COMPLICACIONES FRECUENCIA
Epilepsia sintomatica 37 28.5

2 15

11 85

2 15
1 8.5
67 515
130 100

Referente al desarrollo de discapacidad (recordando que para efectos de este trabajo se defini6 como la incapacidad para desarrollar
actividades instrumentales de la vida diaria que el paciente previamente llevaba a cabo sin ninguna limitacion), esta se presento en el 26.9%
de los pacientes (Tabla 5).

Tabla 5. Discapacidad

Sin discapacidad 94 72.3
Con discapacidad 36 26.9

TOTAL 130 100




Se encontr6 mayor frecuencia de discapacidad en individuos con localizacién del parasito en el I16bulo temporal (33%) y de localizacién
multiple (52%)

Al dividir a los pacientes en aquellos con curso benigno y maligno, de acuerdo a los criterios citados anteriormente 53.1% correspondi6 al
grupo benigno y 46.9% al maligno.
No hubo muertes reportadas en ninguno de los pacientes incluidos en el presente trabajo.

B) ANALISIS BIVARIADO.

Se utiliz6 andlisis bivariado para las variables discapacidad y epilepsia, buscando asociacién estadisticamente significativa con las
variables: edad, género, medio socioeconémico de proveniencia, escolaridad, nimero de paréasitos hallados en neuroimagen, localizacion
de los parasitos, patron de crisis convulsivas, tipo de tratamiento recibido (farmacoldgico/quirtrgico).

Para la variable discapacidad, se encontrd asociaciéon estadisticamente significativa con la variable género (p=0.001), hallandose mayor
discapacidad en pacientes de sexo masculino. Se hall6 también mayor discapacidad en pacientes con crisis convulsivas con patron ténico
clénico generalizado (p=0.001). No se encontré asociacién estadisticamente significativa con el resto de las variables antes citadas.

Para la variable epilepsia, se encontrd asociacion estadisticamente significativa con la variable género (p=0.007), de igual forma con
significancia para el sexo masculino.

La variable localizacion, también tuvo significancia en aquellos pacientes con localizacion muiltiple de los paréasitos (p=0.001).

No se encontr6 asociacion estadisticamente significativa con el resto de las variables.



9) DISCUSION y CONCLUSIONES

En lo referente a la relacion de la epilepsia con la cisticercosis, practicamente una tercera parte de los pacientes tuvo como debut
clinico crisis convulsivas; siendo mas frecuentes las de patrén ténico clénico generalizado, dato que debe tomarse con cautela, ya que en
ocasiones las crisis convulsivas tienen inicio parcial, el cual no es presenciado por los familiares de los pacientes. Otros tipos descritos
fueron parciales simples (sensitivo, motoras) y parciales complejas. La mayoria de los cuales presentd formas parasitarias localizadas en
los I6bulos frontal y temporal; de igual forma, es de esperarse que los pacientes con multiples localizaciones tuvieran mayor probabilidad de
desarrollar epilepsia sintomatica.

Practicamente la totalidad de los pacientes con crisis convulsivas no presentaron cambio de patrén de crisis respecto al tipo ocurrido en el
debut clinico.

La frecuencia de crisis oscil6 desde 1 a 8 eventos por mes, utilizando de 1 a 2 FAE.

En cuanto al tratamiento de estos pacientes, la totalidad recibié albendazol.

En este tipo de pacientes no existen guias que establezcan la duracion del tratamiento con FAE después de un episodio agudo de
neurocisticercosis, algunos expertos recomiendan continuar de forma rutinaria el tratamiento por lo menos un afio. El estudio de Carpio et
al, postula duracion de tratamiento antiepiléptico de acuerdo a la resolucion de la lesion por imagen; sin embargo en nuestra poblacion, la
mayoria de los pacientes persiste con crisis convulsivas ain en ausencia de lesiones activas.

En cuanto al efecto del tratamiento antihelmintico, se ha sugerido que los pacientes que lo reciben, tienden a permanecer durante mayor
tiempo sin crisis convulsivas; sin embargo, en el presente estudio, no pudo establecerse dicha correlacién, pues la totalidad de los pacientes
que persistieron con epilepsia recibieron tratamiento con albendazol.

Se encontrd asociacion significativa entre el género masculino y mayor desarrollo de epilepsia y discapacidad.

Existen datos reportados, Cardenas, reporto el probable efecto “protector” y antiinflamatorio del estradiol, de hecho, la neurocisticercosis en
hombres con elevadas cantidades de estrégeno tiene un curso benigno; lo anterior resulta de las interacciones de los estrégenos con la
interleucina 6.

Lo anterior muestra datos relevantes a favor de la interrelaciéon inmunoendocrinolégica involucrada en la patogenia de la
bmneurocisticercosis, asi como posibles implicaciones terapéuticas y permite plantear una hipétesis légica que soporta los hallazgos de
este trabajo en relacion al género y el perfil clinico.

En lo referente al desarrollo de discapacidad, la cual entenderse encontré de igual forma asociacion significativa con el género masculino, lo
anterior puede explicarse por lo expuesto en parrafos anteriores. Aclaramos que el dato de discapacidad, si bien es algo inespecifico, (ya
que solo refleja incapacidad para reincorporarse a las actividades que el paciente realizaba sin ninguna limitacién), es un indicador del
impacto de la enfermedad en muchos de nuestros pacientes.

Resulta también légico pensar que el cursar con crisis convulsivas con patron generalizado tiene mayor impacto sobre la calidad de vida de
los pacientes, hallazgo que resulto estadisticamente significativo en nuestra poblacion.

Un hallazgo interesante es la falta se significancia estadistica entre la escolaridad y el desarrollo de discapacidad, pues esta es un
asociacion que puede parecer logica, sin embargo en el presente estudio los resultados difieren de esta premisa.

Situacion similar ocurrié con el medio de procedencia, pues de igual forma tampoco se encontré asociacion estadisticamente significativa;
pues pudiera esperarse mayor discapacidad en pacientes provenientes de medio rural.

No se reportaron fallecimientos en nuestra muestra de pacientes en estudio.

Los hallazgos anteriores son interesantes, pues difieren de los encontrados por otros autores; asi mismo soportan otros resultados, como
los de la influencia de los factores hormonales en el curso clinico de los pacientes con NCC.

Estos resultados reflejan la heterogeneidad de esta enfermedad, concluyendo que el tratamiento de cada paciente debe individualizarse,
poniendo especial énfasis en el manejo de complicaciones como la epilepsia, pues en ocasiones las complicaciones de la enfermedad
representan mayor discapacidad que la misma enfermedad de base.
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