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NEUROCISTICERCOSIS PARENQUIMATOSA: FACTORES ASOCIADOS A LA DESAPARICION O 
CALCIFICACION DE LOS PARASITOS  

 

ANTECEDENTES 

 

MARCO TEÓRICO 

La cisticercosis es una parasitosis causada por el metacestodo de Taenia solium, 
larva que tiene una gran capacidad de invasión de diferentes tejidos como son, en 
particular, el músculo-esquelético y el tejido celular subcutáneo. Sin embargo, la 
localización más frecuente y más sintomática es el sistema nervioso central (1). Las 
manifestaciones clínicas son variadas, dependiendo de la localización, número y 
etapa degenerativa de los parásitos,  siendo la epilepsia la manifestación más 
frecuente (2). 

El hallazgo incidental de granulomas calcificados se encuentra entre el 10-20% de la 
población general en las áreas rurales de los países endémicos; así mismo se estima 
que 75 millones de personas en América están infectadas y 400 millones en riesgo de 
contraerla (3) 

De 1994 a 2004 en el Instituto Nacional de Neurología se realizo un estudio para 
evaluar la evolución de la frecuencia de pacientes con neurocisticercosis atendidos en 
esta institución.  No se encontraron cambios significativos en la frecuencia sin 
embargo si se produjeron algunos cambios significativos: La proporción de pacientes 
con neurocisticercosis provenientes de la Ciudad de México aumento, probablemente 
debido a la migración de la población rural así como a la adquisición de tomógrafos en 
los hospitales de los estados vecinos lo que permite actualmente que el diagnóstico y 
tratamiento de los pacientes se haga en provincia.  Otro dato interesante fue la 
disminución de la severidad de la neurocisticercosis, hecho puesto en evidencia por la 
disminución de hospitalización en el servicio de neurocirugía. (4) 
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Desde su descripción por  Aristóteles, e Hipócrates la historia natural de la 
enfermedad había permanecido sin cambios hasta dos eventos que sucedieron 
prácticamente en las ultimas décadas del siglo XX el primero en los 70s con el 
advenimiento de estudios más sofisticados de neuroimagén (5) y el otro en los 80s 
con la llegada de tratamiento cisticida eficaz primero con el praziquantel y 
posteriormente con el albendazol (6,7). 

El hombre es el huésped definitivo de T. solium, sin embargo tanto este como el cerdo 
pueden ser huéspedes intermediarios. 

El cerdo ingiere heces humanas infectadas con huevos y proglótides de T. solium, una 
vez dentro del tracto intestinal, los huevos se abren liberando oncósferas que cruzan 
la pared intestinal, entrando en el torrente sanguíneo y son dirigidos a tejidos del 
huésped donde los embriones evolucionan a larvas (cisticercos). En estas 
circunstancias, los cerdos se vuelven huéspedes intermediarios. (8) 

Los cisticercos son ingeridos por los seres humanos a través de carne mal cocida de 
cerdo infectada por T. solium, y se desarrollan en Taenia. Los huevos de la taenia son 
evacuados por el paciente en las heces y contaminan la comida por la higiene pobre. 
Cuando estos huevos son ingeridos y expuestos al acido gástrico del estómago 
humano, ellos pierden su capsula protectora y se vuelven quistes larváticos llamados 
oncósferas. Estos cruzan el tracto gastrointestinal y migran por vía vascular al 
cerebro, músculos, ojos y otras estructuras. Los parásitos se establecen en los tejidos 
como quistes de larvas y llegan a madurar su tamaño en aproximadamente 3 meses. 
(9) 

La manifestación clínica más común es la epilepsia como resultado de la inflamación 
peri lesional alrededor de los quistes, así como de la presencia de los granulomas 
calcificados que también han sido implicados en esta manifestación, la cual 
experimenten del 50 al 70% de los pacientes con neurocisticercosis. La epilepsia 
puede ser generalizada o parcial, las crisis simples o complejas. Otra manifestación 
frecuente es la cefalea hasta en un 43% de los casos (10) 
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Hasta un tercio de los casos presentan síntomas asociados a hipertensión 
endocraneal y encefalitis.  La neurocisticercosis espinal representa el 1.5% de los 
casos y su manifestación es paraparesia o cuadriparesia, déficit sensoriales, 
asociadas a meningitis crónica, menos del 2% de los casos presentan signos de 
irritación meníngea. (11). 

 

CLASIFICACION: 

Para su clasificación, se han considerado la localización de los quistes, 
manifestaciones clínicas, pronóstico y viabilidad de los quistes. 

FORMAS PARENQUIMATOSAS 

Los parásitos pueden ser únicos o múltiples, la manifestación clínica más frecuente de 
estas formas es la epilepsia pudiéndose presentar como crisis parciales simples, 
complejas secundariamente generalizadas y generalizadas. (12). 

Existen 4 estadios de desarrollo de los quistes  de T. solium en el parénquima cerebral 
los cuales son: vesicular, coloidal, nodular y calcificada. (13) 

Aunque el tamaño de los parásitos es generalmente inferior a 1 cm., el crecimiento de 
estos quistes puede ser tal que los pacientes pueden presentarse con un síndrome 
pseudotumoral. También existen formas de neurocisticercosis miliar o diseminada que 
son múltiples quistes en diferentes etapas de desarrollo asociadas o no a formas 
extracraneales. Esta forma, que ocurre preferencialmente en los pacientes pediátricos 
y en las mujeres jóvenes,  es poco frecuente y tiene un prónostico desfavorable. (14). 

El diagnostico diferencial debe hacerse con tuberculomas, abscesos, meningo 
encefalitis focales, neoplasias y lesiones vasculares. (12). 

FORMA MENINGEA 

Esta se asocia frecuentemente con elevación de la presión intracraneal por 
hidrocefalia  secundaria al bloqueo del flujo normal del líquido cefalorraquídeo debido 
al efecto de masa de los parásitos o a una aracnoiditis basal. Clínicamente, además 
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de los síntomas consecuentes de la HIC, se manifiesta con déficits focales y 
alteraciones de los nervios craneales.(1) 

 

 

FORMAS INTRAVENTRICULARES  

Esta se presenta entre el 15% al 54% de los casos, se presenta de manera más 
agresiva que las formas parenquimatosas (18). Las oncoesferas alcanzan la cavidad 
intraventricular a través de los plexos coroideos causando episodios agudos de 
hidrocefalia pudiendo causar muerte súbita o efecto de masa. Esta forma tiene una 
rápida progresión y demanda atención inmediata. Formas parenquimatosas pueden 
estar asociadas hasta en el 24 % de los pacientes. (15). 

El cuarto ventrículo es el sitio más afectado (53%),  seguido por el tercer ventrículo 
(27%), los ventrículos laterales (11%) y el acueducto de Silvio (9%). 

FORMAS ESPINALES 
Es la forma de presentación menos frecuente. Ocurre entre el 1.6 y 13% de los 
pacientes. Existen 2 formas de neurocisticercosis espinal conocida la leptomeningea 
extramedular, y la intramedular la primera es de 6 a 8 veces más común que la 
intramedular,  
 

DIAGNOSTICO: 

El diagnostico de neurocisticercosis es sospechoso en pacientes de zonas endémicas 
que presentan síntomas y lesiones sugerentes por neuroimagen de neurocisticercosis. 
Del Brutto et al. propusieron en 2001 criterios diagnostico para esta enfermedad .(10). 
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Absolutos 

1. Demostración histológica del parásito a través de blopsAa de una leSIón 
cerebral o médul a espi nal. 

2. Lesiones quist!cas mostrando I escólex en tomografi computada (TC) o 
resooancla magnét ica (RM) . 

3. Visualizac ión direc a de parásitos subreti aneates pof examen rundos· 
cÓplco. 

Mayore5 

1 . Lesión altamente sugestiva de CC en estudios de neuroim gen (TC o RM 
mostrando leSIones qufstlcas sin escólex. lesiones realzantes o calcifica· 
cionescerebrales parenquima osas tipicas. 

2. Estudio s~rlco positivo (con extractos purifiCadoS de antígeno de t. soJlUm) 
para la detección de anticuerpos antlcerticercosls. 

3. Resolución de lesiones Quisticas intrac raneales después de terapia con 
aloondazol o prazjquantol. 

4. Resolución espon ánea de lesiones únicas pequeñas que realzan con el 
medio de contraste. 

Menore5 

1. Lesión compati ble con NCC en estudios de neuroimagen (TC o RM 
mostratldo tlldrocefalla o reforzamlcnto anormal de las leptomeningos y 
mielografla mos rando múlti ples defectos de llenado en columna con el 
medio decontraste. 

2. Manifestaciones clfnlcas sugestivas de NCC (COnvulsiones. signos de 
défici focal. hipertensiónendocraneana y demencia) 

3. ELlSA para detección de anticuerpos o antígenos de CiSticercosis en LC R 
positivo. 

4. Cisticercosis fuera del S e (confi rmación histológica de cist icercosis 
subcutánea o muscular. Imágenes radlográncas mostrando múltiples 
calcificaciones en tejidos blandos o visual ización directa del clstlcerco en 
la cámara anterior del ojo) 

Epidemiológicos 

1. Evidencia de contacto domic iliario con portador de t. so/ium 
2. IndiViduOS qu residen en áreas de císl Icercosis endémica 
3. Hlsl ona de viaJes frecuentes a zonas endémicas de cisticercosis. 
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ESTUDIOS DE LABORATORIO 

 

En la biometría hemática podemos encontrar hipereosinofília en el 15% de los 
pacientes; así mismo en casos aislados podemos encontrar elevación de la velocidad 
de segmentación globular. (16). 

En nuestro medio se desconoce la prevalencia de teniasis en pacientes con 
neurocisticercosis por lo que es de utilidad la realización de coproparasitoscópicos 
seriados recomendándose la realización de 3 a 6 en un periodo de 15 días antes de 
considerar la muestra como negativa. (17). 

El análisis de líquido cefalorraquídeo debe estar indicado a todos los pacientes con 
neurocisticercosis, sin embargo debemos considerar que este puede ser normal  en 
las formas activas parenquimatosas o calcificadas. Cuando el parásito se localiza en 
los ventrículos o en los cisternas de la base el líquido puede ser anormal en el 50 % 
de los casos asociándose con pleocitosis de predominio linfocitario la cual rara veces 
excede los 300 células por mm. Sin embargo, se han reportado casos de >1000 
células por mm. (18). 

En un 60% de los pacientes con pleocitosis puede presentarse eosinofilia en el LCR. 
Esta anormalidad es inespecífica, ya que otras entidades infecciosas como neurosífilis 
y tuberculosis del SNC, lo pueden presentar. (19). 

En casos extremos puede presentarse una verdadera meningitis eosinofilica. Además 
de la pleocitosis, la hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia, son componentes 
importantes que ayudan a hacer el diagnóstico diferencial con otras patologías 
infecciosas que se asocian con el reforzamiento meníngeo basal. Se ha considerado 
que una hipoglucorraquia menor a 10mg/dL puede asociarse con mal pronóstico. 
También puede observarse un incremento del índice de inmunoglobulina G y en 
algunos casos existir bandas oligoclonales . (20). 
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ESTUDIOS SEROLOGICOS 

Las pruebas serólogicas muestran una especificidad y sensibilidad variable y aún no 
se dispone de una prueba ideal. Esta variabilidad de la sensibilidad y especificidad 
depende de la localización del parásito  y de la respuesta inmunológica del paciente. 
(21). 

Enzyme linked inmunosorbent assay elisa 

Esta técnica se ha utilizado para detectar anticuerpos específicos y antígenos 
parasitarios. La principal desventaja radica en su baja especificidad en suero en 
relación con falsos positivos, en caso de parásitos fuera del sistema nervioso central, 
en personas que tuvieron contacto con el parásito pero no desarrollaron 
neurocisticercosis y relacionadas con reacciones cruzadas. (22). 

Para la detección de anticuerpos, se han utilizado antígenos de interés purificados, 
recombinantes o sintéticos por el momento sin resultados satisfactorios, a pesar de 
ello ha sido de gran utilidad sobre todo en África donde no se cuenta con 
disponibilidad de estudios de neuroimagén. La detección de anticuerpos en LCR que 
es específica presenta poca sensibilidad en caso de parásitos en el parénquima o en 
los surcos de la convexidad. (23) 

Recientemente se ha demostrado que la detección de antígenos de secreción del 
metacéstodo (HP10) por ELISA tiene alta sensibilidad y especificidad para la 
detección de cisticercos vesiculares localizados en el espacio subaracnoideo o en el 
sistema ventricular, tanto en el LCR como en suero. (23, 27) 

Enzyme-linked Immunoelectransfer Blot (EITB ) 

Este ensayo tiene una sensibilidad reportada del 100% y una especificidad de 94% al 
98% en los pacientes con dos o más lesiones quísticas.  
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Este método se basa en la utilización de glicoproteínas de cisticercos. (24). Los 
antígenos glicoproteícos del cisticerco de T. solium se purifican mediante 
cromatografía, luego se corren por electroforesis en gel, se transfieren a membranas 
de nitrocelulosa; por último, se incuban con suero de pacientes; si existen anticuerpos 
específicos, se unirán a los antígenos en la membrana. Sin embargo, los resultados 
obtenidos no han permitido sustituir los estudios radiológicos para establecer el 
diagnóstico de certeza de  neurocisticercosis (3). 

Como para la detección de anticuerpos anticisticerco por ELISA, existen falsos 
positivos en pacientes con enfermedad inactiva u otras infecciones por helmintos (22). 

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): reportes aislados han mostrado el 
posible interés de la identificación de ADN parasitario en LCR por medio de reacción 
en cadena de polimerasa (PCR) para el diagnóstico y seguimiento de paciente con 
cisticercosis. La sensibilidad varía entre 83 y 96.7%, mientras que la especificidad es 
100% (25). 

NEUROIMAGEN 

Rayos X de músculos y del cráneo pueden mostrar calcificaciones en forma de 
cigarro. 

Tomografía axial computarizada de cráneo tiene una sensibilidad y especificidad 
por arriba del 95% para el diagnostico de neurocisticercosis la cual disminuye en 
formas ventriculares y cisternales (26). En este estudio los quistes pueden aparecer 
como lesiones redondeados únicos o múltiples  de tamaño variable hipodensas y con 
un nódulo excéntrico mural que corresponde al escólex, reforzamiento con contraste 
de las lesiones ocurre cuando existe una reacción inflamatoria o formación de 
granulomas.  

En estadio granular aparecen hiperdensas rodeadas de edema con reforzamiento 
anular tras la administración de medio de contraste. Finalmente las formas 
calcificadas se observan como pequeños nódulos hiperdensos sin edema perilesional 
y sin reforzamiento anormal después de la administración del medio de contraste. 
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 En estadio granular aparecen hiperdensas rodeadas de edema con reforzamiento 
anular tras la administración de medio de contraste. Finalmente las formas 
calcificadas se observan como pequeños nódulos hiperdensos sin edema perilesional 
y sin reforzamiento anormal después de la administración del medio de contraste.  
(27, 28) 

Neurocisticercosis subaracnoidea: en estos casos, la hidrocefalia es la presentación 
más común por TC. Ésta puede ser causada por oclusión inflamatoria del foramen de 
Luschka y Magendie debido a meningitis basal cisticercosa. Las lesiones quísticas 
subaracnoideas pueden ser pequeñas, por lo general, cuando se localizan en los 
surcos corticales. Los quistes subaracnoideos gigantes están usualmente localizados 
en la cisura de Silvio, el ángulo pontocerebeloso en las cisternas ambiens y 
prepontinas. Es poco usual encontrar quistes gigantes que se desarrollan sobre la 
convexidad de los hemisferios cerebrales. (29). 

Resonancia magnética: Este estudio ha mejorado la certeza para el diagnóstico de 
neurocisticercosis. Los diferentes planos de reconstrucción (axial, coronal y sagital) y 
la variedad de secuencias (T1, T2, FLAIR, FIESTA, difusión, espectroscopia) con la 
administración de gadolinio permiten reconocer formas de NCC que no se visualizan 
bien a través de la tomografía  (30,31). 

Las formas parenquimatosas se observan redondeadas sin señal de las mismas 
características que el LCR, tanto en T1 como en T2, el escólex se puede observar 
como un nódulo al centro del quiste hiperintenso dando la imagen de agujero con 
punto (32). 

Los quistes coloidales son hipo o isointensos se acompañan de edema adyacente y 
puede existir toma de contraste a la aplicación de Gadolinio, las formas granulosas 
solo se observan en el ecogradiente pudiendo estar rodeadas o no de edema y gliosis. 

Las formas subaracnoideas se observan como lesiones hipointensas multilobuladas 
que condicionan distorsión de las cisternas subaracnoideas pueden tener la misma 
intensidad del LCR, las formas ventriculares son fácilmente visibles por este método. 
(33). 
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En las formas espinales las lesiones aparecen septadas o redondeadas, pudiendo 
tener un reforzamiento hiperintenso que representa el escólex debe hacerse 
diagnostico diferencial con ependimomas, astrocitomas quísticos o quistes 
leptomeningeos. 

Complicaciones:  

Las principales complicaciones de la neurocisticercosis  son la hidrocefalia o 
complicaciones vasculares secundarias a la vasculitis el espectro de estas 
complicaciones vasculares incluye infartos lacunares, síndrome del cerebro medio 
progresivo, infartos talamicos ataques isquémicos transitorios y hemorragias 
cerebrales (9). 

TRATAMIENTO: 

Las modalidades del tratamiento son anti-inflamatorio, cisticida, sintomático y 
quirúrgico  

Cisticidas. 

Existe controversia y algunos autores mencionan algunos argumentos en contra de la 
terapia cisticida como lo son los riesgos inmediatos debidos a la inflamación aguda 
asociada a la muerte de los parásitos, aumento del numero de crisis epilépticas 
asociadas a la inflamación, y que el tratamiento es innecesario debido a la muerte 
natural de los parásitos en corto tiempo. En una revisión sistemática de Cochrane no 
se encontró evidencia suficiente sobre los beneficios de la terapia cisticida (34). Sin 
embargo otros estudios como el de García HH. Un ensayo clínico controlado doble 
ciego en el que la terapia cisticida disminuyo el número de parásitos viables y 
disminuyo el número de crisis. (35). Y un meta-análisis del 2006 demostró la 
reducción de parásitos viables y disminución del numero de crisis con la terapia 
cisticida (36) 

 Fármacos cisticidas albendazol y praziquantel son efectivos en todas las formas de 
neurocisticercosis, el praziquantel es una isoquinolona la cual produce parálisis 
espástica de los parásitos y destruye el escólex, aproximadamente el 60 -70% de los 
quistes parenquimatosos desaparecen después de 15 días de tratamiento a dosis de 
50 mg kg por día, recientemente dosis ultracortas de una solo día han visto resultados 
similares a terapias más largas. (37) 
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Albendazol es un imidazol el cual actúa inhibiendo la captación de glucosa por las 
membranas del parásito causando depleción de energía aproximadamente 
desaparecen del 75 al 90% de los quistes en muchos ensayos cínicos es considerado 
superior al albendazol, otros puntos a favor de este fármaco es su eficacia contra 
formas meníngeas subaracnoideas y ventriculares además de su bajo costo. La dosis 
inicialmente recomendada fue de 15 mg kilo día por un mes, sin embargo estudios 
más recientes mostraron que tras una semana tiene la misma eficacia  y siendo 
probablemente más eficaz que praziquantel (38). 

En un meta-análisis realizado en 2008 comparando albendazol vs praziquantel se 
sugiere que el albendazol es mas eficaz que el praziquantel en el control de las 
convulsiones y que lleva a la desaparición total de los parásitos además de tener un 
menor costo. (39).  

Corticoesteroides. Han sido usados de manera adjunta con los cisticidas para aliviar 
los síntomas debidos a la reacción inflamatoria causada por la muerte del parásito la 
cual ocurre de los 2 a los 5 días tras iniciarse el tratamiento. 

La reacción inflamatoria puede ser diferente dependiendo de la ubicación de los 
parásitos se puede presentar hidrocefalia, aracnoiditis basal, se recomienda el uso de 
dexametasona a 30 mg/kg/día seguido de terapia oral con prednisona 50 mg día las 
indicaciones absolutas para el uso de esteroides son formas subaranoideas, formas 
espinales, intraventriculares y múltiples quistes parenquimatosos. Se debe tener 
especial atención en pacientes con gran cantidad de quistes ya que deben ser 
administrados antes de la terapia cisticida (40). 

Fármacos antiepilepticos: Los fármacos de primera línea como fenítoina o 
carbamacepina son adecuados para el control de la epilepsia la duración de la terapia 
es debatida y no existen guías al respecto y debe ser personalizado (41). 

Cirugia: Las indicaciones para el tratamiento quirúrgico son las siguientes: 

Quistes con efecto de masa en parénquima cerebral o nervios craneales, edema 
pseudotumoral resistente a terapia médica, hidrocefalia, cisticercosis intraventricular, 
hipertensión intracraneal, cisticercosis espinal con compresión de raíces nerviosas. 
Quistes ocular. (42). 
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En caso de las formas parenquimatosas se recomienda lo siguiente: 

Biopsia excisional por estereotaxia o craniectomía con retiro del quiste en caso de 
quistes gigantes corticales o que produzcan efecto de masa y sean quirúrgicamente 
accesibles, así como para las formas espinales que produzcan déficit por efecto de 
masa (43-44). 
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JUSTIFICACIÓN 

La neurocisticercosis es todavía endémica en México aunque no se conoce su 
prevalencia real. La localización parenquimatosa de los parásitos es la más frecuente.  

La evolución (natural o después del tratamiento) de estos parásitos puede tener 2 
caminos: pueden desaparecer sin dejar aparentemente huellas algunas o pueden 
calcificarse.   

La calcificación de los parásitos parenquimatoso es uno de los factores implicados en 
la presencia de epilepsia secuelar. La epilepsia es el síntoma más frecuente de la 
neurocisticercosis su frecuencia siendo del 60 al 90% según los estudios (45).  
Constituye también la principal causa de epilepsia de inicio tardía en el adulto en 
zonas endémicas como México (46).  En los Estados Unidos también se encontró 
evidencia de neurocisticercosis en el 2% de pacientes con primera crisis epiléptica 
(47). Los parásitos coloidales se asocian a crisis epilépticas en un 25% de los 
pacientes (61) mientras que las calcificaciones en un 20 % de los pacientes (49). 

Los factores predisponentes para la desaparición o calcificación de los parásitos 
parenquimatosos no son conocidos, por lo que en este estudio evaluaremos la posible 
asociación entre el desenlace (desaparición o calcificación) y factores propios del 
parásito, del hospedero y del tratamiento. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuáles son los factores asociados a la desaparición o calcificación de los parasitos 
en la Neurocisticercosis parenquimatosa? 

 

HIPOTESIS 
La calcificación vs. la desaparición de los cisticercos parenquimatosos después del 
tratamiento específico es favorecida por factores implicados con una modulación de la 
respuesta inflamatoria asociada a la muerte parasitaria.  

 

OBJETIVO  

Determinar los factores predisponentes para la calcificación o desaparición de los 
cisticercos localizados en el parénquima después de recibir un tratamiento especifico.  
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METODOLOGIA Y DISEÑO 

a)! Diseño 
Según la clasificación de Feinstein (1995) para la arquitectura de la investigación, el 
estudio queda resumido de la siguiente manera. 

•! Descriptivo 

•! Longitudinal 

•! Retrospectivo 

 

b)! Población y muestra 
Se incluyeron todos los expedientes registrados con el diagnóstico de 
neurocisticercosis vesicular parenquimatosa realizado después del año 2000 a la 
fecha en la clínica de neurocisticercosis del  Instituto Nacional de Neurología y 
Neurocirugía. 

 

c)! Criterios de selección del estudio 
•! Enfermos con diagnostico de neurocisticercosis parenquimatosa 
•! Parásitos parenquimatosos en estado vesicular al ingreso en el INNN  
•! Pacientes mayores de 16 años. 
•! Tener un estudio radiológico (TAC o IRM) al momento del diagnostico y de 
seguimiento post tratamiento permitiendo evaluar la evolución de los parásitos.  
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d)! Variables 

 

Dependiente: Calcificación o desaparición de parásito parenquimatoso post 
tratamiento. 

Independientes 

-! Localización de parasito (lóbulos) 
-! Lateralización  
-! Estado 
-! Tamaño 
-! Asociación con parásitos extra-parenquimatosos 
-! Número: único o múltiple 
-! Edad del paciente 
-! Sexo 
-! Nivel socio-económico 
-! Manifestaciones clínicas 
-! Tipo de tratamiento (cestocida, corticoides) y dosis utilizada 
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ANÁLISIS ESTADISTICO 

El estudio se realizó con el paquete estadístico SPSS versión 17.0. Los datos 
cualitativos se analizaron usando la prueba X2. Los datos cuantitativos que exhiban 
distribución normal fueron analizados mediante la prueba paramétrica T de Student. 
Los datos que exhiban distribución anormal fueron evaluados mediante la prueba no 
paramétrica de Kruskal-Wallis. Tomándose para  las anteriores una p 
estadísticamente significativa ≤0.05.  
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RESULTADOS  

Se reviso toda la base de datos de los pacientes atendidos con diagnóstico de 
neurocisticercosis del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía a partir del año 
2010. 
Se seleccionaron los 132 pacientes que tuvieron el diagnóstico de neurocisticercosis 
parenquimatosa. De ellos, 98 pacientes cumplieron con todos los criterios de 
inclusión, es decir, que cumplieran los criterios de Del Brutto y cols, además de  contar 
con un adecuado seguimiento clínico y radiológico tras recibir o no el tratamiento. Las 
principales características de los 98 pacientes incluidos se plasman en la Tabla 1 
siguiente. Como se nota, la mayoría de los pacientes incluidos eran hombres con una 
edad promedio inferior a 40 años, presentando parásitos vesiculares múltiples 
únicamente. La mayoría recibió tratamiento específico. 
!

!

!

!

!

!

!

!

!

!

!

!

!

!

!

!

!
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Tabla!1.!Principales!características!de!los!98!pacientes!con!parásitos!parenquimatosos!incluidos!

! Total!(N=98)! Vesiculares!
solo!(N=51)!

Coloidales!
solo!(N=28)!

Vesiculares!+!
coloidales!
(N=19)!

P!

Genero!(M!/!F)! 54!(55.1%)!/!44!
(44.9%)!

31!(60.8%)!/!20!
(39.2%)!

14!(50%)/!14!
(50%)!

9!(47.4%)!/!10!
(52.6%)!

0.49!

Edad!(promedio!±!
DSX!minYmax)!

38!±!14.2!años!(15!
–!80)!

37.8!±!14.4!(17Y
80)!

37.9±14.3!(15Y
65)!

36.7±14.2!(18Y
63)!

0.97!

Único!/!Múltiple! 45!(45.9%)!/53!
(54.1%)!

25!(49%)!/!26!
(51%)!

20!(71.4%)!/!8!
(28.6%)!

0!/!19!(100%)! 0.0001!

Asociación!con!
parásitos!en!otras!
localizaciones!(Si!/!
No)!

18!(18.4%)/!
80(81.6%)!

12!(23.5%)/!39!
(76.5%)!

3!(10.7%)/!25!
(89.3%)!

4!(21.1%)!/!15!
(78.9%)! 0.38!

•! Con!SaB! 9! 7! 1! 1! !
•! Con!IV! 4! 2! 1! 1! !
•! Con!silviano! 1! 1! 0! 0! !
•! Con!SaB!+!IV! 3! 1! 0! 2! !
•! Con!silviano!+!
medular!

1! 1! 0! 0! !

Síntomas! ! ! ! ! !
•! cefaleas! 31!(31.6%)! 17!(33.3%)! 7!(25%)! 7!(36.8%)! 0.64!
•! epilepsia! 76!(77.6%)! 38!(74.5%)! 24!(85.7%)! 14!(73.7%)! 0.47!
•! HIC! 11!(11.2%)! 6!(11.8%)! 1!(3.6%)! 4!(21.1%)! 0.17!
•! Déficit!focal! 7!(7.1%)! 3!(5.9%)! 4!(14.3%)! 0! 0.15!

Tratamientos!
cestocido!(Si!/No)!

83!(84.7%)!/!15!
(15.3%)!!

47!(92.2%)!/!4!
(7.8%)!

17!(60.9%)!/!11!
(39.3%)!

19!(100%)!/!0! 0.0001!

!

De los 98 pacientes revisados la evolución de la mayoría fue hacia la calcificación (N= 
71), mientras que en 27 de ellos desaparecieron.  Comparando los 2 grupos (ver 
Tabla 2 abajo), no se encontraron diferencias en cuanto al sexo (P= 0.61) ni a la edad 
(P= 0.47). En cuanto a las manifestaciones clínicas la epilepsia fue la principal en 
ambos grupos 77.5% en el grupo de los parásitos calcificados vs. 77.8% en el grupo 
de los que desaparecieron sin diferencia significativa en este rubro (P= 1). Las otras 
manifestaciones neurológicas tampoco difirieron de manera significativa entre los 2 
grupos de pacientes. 
En cuanto al número de parásitos se encontraron 31 parásitos únicos (43.7%) en el 
grupo calcificados y 14 (51.9%) en el grupo desaparecidos, sin encontrar diferencia 
significativa entre grupos (P= 0.50). 
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Tampoco hubo diferencias significativas en relación con el estado del parásito al 
momento del diagnóstico. 
La toma de tratamiento cestocida fue más frecuente en el grupo de pacientes con 
parásito que se calcifico (88.7% vs. 74.1%) aunque la diferencia no fue significativa 
(P= 0.07). Cuando solamente se consideraron los pacientes que recibieron 
albendazol, la diferencia entre los 2 grupos se volvió significativa (85.9% vs. 62.9%, 
P= 0.0149).   
!

Tabla! 2.! Factores! asociados! con! la! calcificación! o! desaparición! de! los!
parásitos!parenquimatosos!

! Calcificación!
(N=!71)!

Desaparición!
(N=!27)!

P!

Sexo!(M!/!F)! 38!(53.5%)!/!33!(46.5%)! 16!(59.3%)!/!11!(40.7%)! 0.61!

Edad! 37.3!±!12.7! 39.7!±!17.6! 0.47!

Síntomas!(Si!/!no)!
•! Cefaleas!
•! Epilepsia!
•! HIC!
•! Déficit!focal!

!
26!(36.6%)/!45!(63.4%)!
55!(77.5%)!/!16!(22.5%)!
8!(11.3%)!/!63!(88.7%)!
4!(5.6%)!/!67!(94.4%)!

!
5!(18.5%)!/!22!(81.5%)!
21!(77.8%)!/!6!(22.2%)!
3!(11.1%)!/!24!(88.9%)!
3!(11.1%)!/!24!(88.9%)!

!
0.09!
1!
1!
0.39!

Único!/!Múltiple! 31!(43.7%)!/!40!(56.3%)! 14!(51.9%)!/!13!(48.1%)! 0.50!

Estadio!
•! Vesicular!solo!
•! Coloidal!solo!
•! Vesicular!+!
coloidal!

!
37!(72.5%)!
19!(67.9%)!
15!(78.9%)!!!

!
14!(27.5%)!
9!(32.1%)!
4!(21.1%)!

0.71!

Tratamiento!
cestocido!(si!/!no)!

63!(88.7%)!/!8!(11.3%)! 20!(74.1%)!/!7!(25.9%)! 0.07!

Albendazol!(Si!/!No)! 61!(85.9%)!/!10!(7.1%)! 17!(62.9%)!/!10!(37.0%)! 0.0149!

Praziquantel!(si!/!no)! 2!(2.8%)!/!69!(97.1%)! 3!(11.1%)!/!24!(88.8%)! 0.121!

!

!

!
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DISCUSION  

Nuestro estudio retrospectivo tuvo el objetivo de identificar los posibles factores 
involucrados con la desaparición o la calcificación de los cisticercos parenquimatosos.  
Comparando diferentes variables entre los grupos, no encontramos diferencias 
significativas en el sexo, la edad y las manifestaciones clínicas de los pacientes, así 
como en el estadio de los parásitos.  
Sin embargo un resultado interesante fue la relación significativa entre el uso de 
Albendazol y la calcificación de los parásitos (P= 0.028).  
 
CONCLUSIONES 
 
En este resultado participa probablemente el tipo de reacción inflamatoria inducida por 
los fármacos cestocidas y asociada con la muerte del parásito, posiblemente diferente 
de la reacción inflamatoria asociada a la muerte natural del parásito. Conocer las 
bases de estas diferencias podría permitir modular la reacción inflamatoria generada y 
así aumentar la proporción de pacientes con desaparición del parásito, lo que por 
ende se asociaría con una disminución de la epilepsia secuelar. 
Estudios inmunológicos son así actualmente necesarios para avanzar en el 
entendimiento de esta observación. 
 

!

!

!

!

!

!

!
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ANEXOS:  

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Para los fines del presente es un estudio descriptivo no es necesario tener un 

consentimiento informado. 

CONSIDERACIONES ÉTICAS  

La información obtenida través de la revisión sistemática de expedientes será de 

carácter estrictamente confidencial, usada con fines sólo para el proyecto descrito. 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Revisión!de!la!literatura! Enero!Y!Febrero!2015!

Revsión! de! base! de! datos! y! selección! de!
pacientes!

Febrero!–!MrzoY!Abril!2015!

Revisión! sistemática! de! expedientes! y! llenado!
de!base!de!datos!

Marzo!–!Junio!2015!

Análisis!estadístico!de!datos!obtenidos! Agosto!2015!

Escritura!del!manuscrito! Octubre!2015!
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