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

ANTECEDENTES

MARCO TEORICO

La cisticercosis es una parasitosis causada por el metacestodo de Taenia solium,
larva que tiene una gran capacidad de invasion de diferentes tejidos como son, en
particular, el musculo-esquelético y el tejido celular subcutaneo. Sin embargo, la
localizacion més frecuente y mas sintomatica es el sistema nervioso central (1). Las
manifestaciones clinicas son variadas, dependiendo de la localizacién, ndmero y
etapa degenerativa de los parasitos, siendo la epilepsia la manifestacion mas
frecuente (2).

El hallazgo incidental de granulomas calcificados se encuentra entre el 10-20% de la
poblacion general en las areas rurales de los paises endémicos; asi mismo se estima
que 75 millones de personas en América estan infectadas y 400 millones en riesgo de
contraerla (3)

De 1994 a 2004 en el Instituto Nacional de Neurologia se realizo un estudio para
evaluar la evolucion de la frecuencia de pacientes con neurocisticercosis atendidos en
esta institucion. No se encontraron cambios significativos en la frecuencia sin
embargo si se produjeron algunos cambios significativos: La proporcion de pacientes
con neurocisticercosis provenientes de la Ciudad de México aumento, probablemente
debido a la migracion de la poblacion rural asi como a la adquisicion de tomografos en
los hospitales de los estados vecinos lo que permite actualmente que el diagnostico y
tratamiento de los pacientes se haga en provincia. Otro dato interesante fue la
disminucion de la severidad de la neurocisticercosis, hecho puesto en evidencia por la
disminucion de hospitalizacion en el servicio de neurocirugia. (4)



Desde su descripcion por  Aristoteles, e HipGcrates la historia natural de la
enfermedad habia permanecido sin cambios hasta dos eventos que sucedieron
practicamente en las ultimas décadas del siglo XX el primero en los 70s con el
advenimiento de estudios méas 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 proglétides de T. solium, una
vez dentro del tracto intestinal, los huevos se abren liberando oncésferas que cruzan
la pared intestinal, entrando en el torrente sanguineo 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 gastrico del estomago
humano, ellos pierden su capsula protectora y se vuelven quistes larvaticos llamados
oncosferas. Estos cruzan el tracto gastrointestinal y migran por via vascular al
cerebro, musculos, 0jos y otras estructuras. Los parasitos se establecen en los tejidos
como quistes de larvas y llegan a madurar su tamafio en aproximadamente 3 meses.

)

La manifestacion clinica mas comdn es la epilepsia como resultado de la inflamacion
peri lesional alrededor de los quistes, asi como de la presencia de los granulomas
calcificados que también han sido implicados en esta manifestacion, 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 manifestacion
frecuente es la cefalea hasta en un 43% de los casos (10)



Hasta un tercio de los casos presentan sintomas asociados a hipertension
endocraneal y encefalitis. La neurocisticercosis espinal representa el 1.5% de los
casos y su manifestacion es paraparesia 0 cuadriparesia, déficit sensoriales,
asociadas a meningitis cronica, menos del 2% de los casos presentan signos de
irritacion meningea. (11).

CLASIFICACION:

Para su clasificacion, se han considerado la localizacion de los quistes,
manifestaciones clinicas, prondstico y viabilidad de los quistes.

FORMAS PARENQUIMATOSAS

Los parasitos pueden ser Unicos o0 multiples, la manifestacion clinica mas 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 tamafio de los parésitos es generalmente inferior a 1 cm., el crecimiento de
estos quistes puede ser tal que los pacientes pueden presentarse con un sindrome
pseudotumoral. También existen formas de neurocisticercosis miliar o diseminada que
son multiples quistes en diferentes etapas de desarrollo asociadas o no a formas
extracraneales. Esta forma, que ocurre preferencialmente en los pacientes pediatricos
y en las mujeres jovenes, es poco frecuente y tiene un pronostico 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 elevacion de la presion intracraneal por
hidrocefalia secundaria al bloqueo del flujo normal del liquido cefalorraquideo debido
al efecto de masa de los parasitos 0 a una aracnoiditis basal. Clinicamente, ademas



de los sintomas 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 mas
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 subita o efecto de masa. Esta forma tiene una
rapida progresion y demanda atencion inmediata. Formas parenquimatosas pueden
estar asociadas hasta en el 24 % de los pacientes. (15).

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

FORMAS ESPINALES

Es la forma de presentacion 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 mas comun que la
intramedular,

DIAGNOSTICO:

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



Absolutos

1. Demostracidn histolégica del pardsito a través de biopsia de una lesion
cerebral o médula espinal.

2. Lesiones quisticas mostrando el escolex en tomografia computada (TC) o
resonancia magnética(RM).

3. Visualizacion directa de parasitos subretianeales por examen fundos-
copico.

Mayores

1. Lesion altamente sugestiva de NCC en estudios de neuroimagen (TC o RM
mostrando lesiones quisticas sin escdélex, lesiones realzantes o calcifica
ciones cerebrales parenquimatosas tipicas.

2. Estudio sérico positivo (con extractos purificados de antigeno de (. solium)
para la deteccion de anticuerpos anticerticercosis.

3. Resolucion de lesiones quisticas intracraneales después de terapia con
albendazol o praziquantel.

4. Resolucién espontanea de lesiones Onicas peguenas que realzan con el
medio de contraste.

Menores

1. Lesion compatible con NCC en estudios de neuroimagen (TC o RM
mostrando hidrocefalia o reforzamiento anormal de las leptomeninges y
mielografia mostrando multiples defectos de llenade en columna con el
medio de contraste.

2. Manifestaciones clinicas sugestivas de NCC (convulsiones, signos de
déficit focal, hipertension endocraneana y demencia).

3. ELISA para deteccion de anticuerpos o antigenos de cisticercosis en LCR
positivo.

4. Cisticercosis fuera del SNC (confirmacion histologica de cisticercosis
subcutanea o muscular, imagenes radiograficas mostrando mualtiples
calcificaciones en tejidos blandos o visualizacion directa del cisticerco en
la camara anterior del ojo)

Epidemiolégicos

1. Evidencia de contacto domiciliario con portador de t. solium

2. Individuos que residen en dreas de cisticercosis endémica

3. Historia de viajes frecuentes a zonas endémicas de cisticercosis.




ESTUDIOS DE LABORATORIO

En la biometria hematica podemos encontrar hipereosinofilia en el 15% de los
pacientes; asi mismo en casos aislados podemos encontrar elevacion de la velocidad
de segmentacion globular. (16).

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

El analisis de liquido cefalorraquideo 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 parasito se localiza en
los ventriculos o en los cisternas de la base el liquido puede ser anormal en el 50 %
de los casos asociandose 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 inespecifica, ya que otras entidades infecciosas como neurosifilis
y tuberculosis del SNC, lo pueden presentar. (19).

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



ESTUDIOS SEROLOGICOS

Las pruebas serologicas muestran una especificidad y sensibilidad variable y ain no
se dispone de una prueba ideal. Esta variabilidad de la sensibilidad y especificidad
depende de la localizacion del parasito y de la respuesta inmunoldgica del paciente.
(21).

Enzyme linked inmunosorbent assay elisa

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

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

Recientemente se ha demostrado que la deteccion de antigenos de secrecion del
metacéstodo (HP10) por ELISA tiene alta sensibilidad y especificidad para la
deteccion 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 0 mas lesiones quisticas.
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Este método se basa en la utilizacion de glicoproteinas de cisticercos. (24). Los
antigenos glicoproteicos del cisticerco de T. solium se purifican mediante
cromatografia, luego se corren por electroforesis en gel, se transfieren a membranas
de nitrocelulosa; por Ultimo, se incuban con suero de pacientes; si existen anticuerpos
especificos, se unirdn a los antigenos en la membrana. Sin embargo, los resultados
obtenidos no han permitido sustituir los estudios radiologicos para establecer el
diagnastico de certeza de neurocisticercosis (3).

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

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

NEUROIMAGEN

Rayos X de musculos y del crAneo pueden mostrar calcificaciones en forma de
cigarro.

Tomografia axial computarizada de craneo 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 Unicos o multiples de tamafio variable hipodensas y con
un nodulo excéntrico mural que corresponde al escdlex, reforzamiento con contraste
de las lesiones ocurre cuando existe una reaccion inflamatoria o formacion de
granulomas.

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

Neurocisticercosis subaracnoidea: en estos casos, la hidrocefalia es la presentacion
méas comUn por TC. Esta puede ser causada por oclusion inflamatoria del foramen de
Luschka y Magendie debido a meningitis basal cisticercosa. Las lesiones quisticas
subaracnoideas pueden ser pequefias, por lo general, cuando se localizan en los
surcos corticales. Los quistes subaracnoideos gigantes estan usualmente localizados
en la cisura de Silvio, el angulo 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 diagndstico de
neurocisticercosis. Los diferentes planos de reconstruccion (axial, coronal y sagital) y
la variedad de secuencias (T1, T2, FLAIR, FIESTA, difusion, espectroscopia) con la
administracion de gadolinio permiten reconocer formas de NCC que no se visualizan
bien a traves de la tomografia (30,31).

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

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

Las formas subaracnoideas se observan como lesiones hipointensas multilobuladas
que condicionan distorsion de las cisternas subaracnoideas pueden tener la misma
intensidad del LCR, las formas ventriculares son facilmente 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 escélex debe hacerse
diagnostico diferencial con ependimomas, astrocitomas quisticos 0 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, sindrome del cerebro medio
progresivo, infartos talamicos ataques isquémicos transitorios y hemorragias
cerebrales (9).

TRATAMIENTO:

Las modalidades del tratamiento son anti-inflamatorio, cisticida, sintomético y
quirdrgico

Cisticidas.

Existe controversia y algunos autores mencionan algunos argumentos en contra de la
terapia cisticida como lo son los riesgos inmediatos debidos a la inflamacion aguda
asociada a la muerte de los parasitos, aumento del numero de crisis epilépticas
asociadas a la inflamacion, y que el tratamiento es innecesario debido a la muerte
natural de los parasitos en corto tiempo. En una revision sistematica de Cochrane no
se encontrd evidencia suficiente sobre los beneficios de la terapia cisticida (34). Sin
embargo otros estudios como el de Garcia HH. Un ensayo clinico controlado doble
ciego en el que la terapia cisticida disminuyo el numero de parasitos viables y
disminuyo el ndmero de crisis. (35). Y un meta-andlisis del 2006 demostro la
reduccion de parasitos viables y disminucién del numero de crisis con la terapia
cisticida (36)

Farmacos cisticidas albendazol y praziquantel son efectivos en todas las formas de
neurocisticercosis, el praziquantel es una isoquinolona la cual produce parélisis
espastica de los parasitos y destruye el escolex, aproximadamente el 60 -70% de los
quistes parenquimatosos desaparecen después de 15 dias de tratamiento a dosis de
50 mg kg por dia, recientemente dosis ultracortas de una solo dia han visto resultados
similares a terapias mas largas. (37)
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Albendazol es un imidazol el cual actua inhibiendo la captacion de glucosa por las
membranas del parasito causando deplecion de energia aproximadamente
desaparecen del 75 al 90% de los quistes en muchos ensayos cinicos es considerado
superior al albendazol, otros puntos a favor de este farmaco es su eficacia contra
formas meningeas subaracnoideas y ventriculares ademas de su bajo costo. La dosis
inicialmente recomendada fue de 15 mg kilo dia por un mes, sin embargo estudios
mas recientes mostraron que tras una semana tiene la misma eficacia Yy siendo
probablemente mas eficaz que praziquantel (38).

En un meta-analisis 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 desaparicion total de los parasitos ademas de tener un
menor costo. (39).

Corticoesteroides. Han sido usados de manera adjunta con los cisticidas para aliviar
los sintomas debidos a la reaccion inflamatoria causada por la muerte del parésito la
cual ocurre de los 2 a los 5 dias tras iniciarse el tratamiento.

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

Farmacos antiepilepticos: Los farmacos de primera linea como fenitoina o
carbamacepina son adecuados para el control de la epilepsia la duracion de la terapia
es debatida y no existen guias al respecto y debe ser personalizado (41).

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

Quistes con efecto de masa en parénquima cerebral o nervios craneales, edema
pseudotumoral resistente a terapia médica, hidrocefalia, cisticercosis intraventricular,
hipertension intracraneal, cisticercosis espinal con compresion de raices nerviosas.
Quistes ocular. (42).

14



En caso de las formas parenquimatosas se recomienda lo siguiente:

Biopsia excisional por estereotaxia 0 craniectomia con retiro del quiste en caso de
quistes gigantes corticales o que produzcan efecto de masa y sean quirlrgicamente
accesibles, asi como para las formas espinales que produzcan déficit por efecto de
masa (43-44).
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JUSTIFICACION

La neurocisticercosis es todavia endémica en México aunque no se conoce Su
prevalencia real. La localizacion parenquimatosa de los parasitos es la méas frecuente.

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

La calcificacion de los parasitos parenquimatoso es uno de los factores implicados en
la presencia de epilepsia secuelar. La epilepsia es el sintoma mas frecuente de la
neurocisticercosis su frecuencia siendo del 60 al 90% segln los estudios (45).
Constituye también la principal causa de epilepsia de inicio tardia en el adulto en
zonas endémicas como México (46). En los Estados Unidos también se encontro
evidencia de neurocisticercosis en el 2% de pacientes con primera crisis epiléptica
(47). Los parésitos 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 desaparicion o calcificacion de los parasitos
parenguimatosos no son conocidos, por lo que en este estudio evaluaremos la posible
asociacion entre el desenlace (desaparicion o calcificacion) y factores propios del
pardsito, del hospedero y del tratamiento.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cuales son los factores asociados a la desaparicion o calcificacion de los parasitos
en la Neurocisticercosis parenquimatosa?

HIPOTESIS

La calcificacion vs. la desaparicion de los cisticercos parenquimatosos después del
tratamiento especifico es favorecida por factores implicados con una modulacién de la
respuesta inflamatoria asociada a la muerte parasitaria.

OBJETIVO

Determinar los factores predisponentes para la calcificacion o desaparicion de los
cisticercos localizados en el parénquima después de recibir un tratamiento especifico.

17



METODOLOGIA Y DISENO

a) Disefio
Segln la clasificacion de Feinstein (1995) para la arquitectura de la investigacion, el

estudio queda resumido de la siguiente manera.

. Descriptivo
. Longitudinal
. Retrospectivo

b) Poblacion y muestra
Se incluyeron todos los expedientes registrados con el diagnostico de
neurocisticercosis vesicular parenquimatosa realizado después del afio 2000 a la
fecha en la clinica de neurocisticercosis del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia.

c) Criterios de seleccion del estudio

. Enfermos con diagnostico de neurocisticercosis parenquimatosa
. Parasitos parenquimatosos en estado vesicular al ingreso en el INNN
. Pacientes mayores de 16 afios.

. Tener un estudio radioldgico (TAC o IRM) al momento del diagnostico y de
seguimiento post tratamiento permitiendo evaluar la evolucion de los parasitos.
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d) Variables

Dependiente: Calcificacion o desaparicion de parésito parenquimatoso post
tratamiento.

Independientes

- Localizacion de parasito (I6bulos)

- Lateralizacion

- Estado

- Tamano

- Asociacion con parasitos extra-parenguimatosos
- Namero: Gnico o maltiple

- Edad del paciente

- Sexo

- Nivel socio-econémico

- Manifestaciones clinicas

- Tipo de tratamiento (cestocida, corticoides) y dosis utilizada
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ANALISIS ESTADISTICO

El estudio se realizd con el paquete estadistico SPSS version 17.0. Los datos
cualitativos se analizaron usando la prueba X2. Los datos cuantitativos que exhiban
distribucion normal fueron analizados mediante la prueba parametrica T de Student.
Los datos que exhiban distribucion anormal fueron evaluados mediante la prueba no
paramétrica de Kruskal-Wallis. Tomandose para las anteriores una p
estadisticamente significativa <0.05.
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RESULTADOS

Se reviso toda la base de datos de los pacientes atendidos con diagndstico de
neurocisticercosis del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia a partir del afio
2010.

Se seleccionaron los 132 pacientes que tuvieron el diagnostico de neurocisticercosis
parenquimatosa. De ellos, 98 pacientes cumplieron con todos los criterios de
inclusion, es decir, que cumplieran los criterios de Del Brutto y cols, ademas de contar
con un adecuado seguimiento clinico y radiol6gico tras recibir o no el tratamiento. Las
principales caracteristicas de los 98 pacientes incluidos se plasman en la Tabla 1
siguiente. Como se nota, la mayoria de los pacientes incluidos eran hombres con una
edad promedio inferior a 40 afios, presentando parasitos vesiculares mdltiples
unicamente. La mayoria recibid tratamiento especifico.
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Tabla 1. Principales caracteristicas de los 98 pacientes con parasitos parenquimatosos incluidos

Total (N=98) Vesiculares Coloidales Vesiculares + | P
solo (N=51) solo (N=28) coloidales
(N=19)
senero (M /F) 54 (55.1%) / 44 31 (60.8%) / 20 14 (50%)/ 14 9(47.4%)/10 |0.49
(44.9%) (39.2%) (50%) (52.6%)
zdad (promedio+ | 38 +14.2 afios (15 | 37.8 £ 14.4 (17- | 37.9+14.3 (15- | 36.7+14.2 (18- | 0.97
JS; min-max) — 80) 80) 65) 63)
Jnico / Multiple 45 (45.9%) /53 25 (49%) / 26 20 (71.4%)/8 0/19 (100%) | 0.0001
(54.1%) (51%) (28.6%)
Asociacion con
yarasitos en otras 18 (18.4%)/ 12 (23.5%)/ 39 3 (10.7%)/ 25 4(21.1%) /15 038
ocalizaciones (Si / 80(81.6%) (76.5%) (89.3%) (78.9%) '
\No)
« Con SaB 9 7 1 1
« ConlV 4 2 1 1
« Con silviano 1 1 0 0
« Con SaB + IV 3 1 0 2
» Con silviano + 1 1 0 0
medular
Sintomas
» 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
lratamientos 83 (84.7%) /15 47 (92.2%) /4 | 17 (60.9%)/ 11 19 (100%) /0 | 0.0001
sestocido (Si /No) (15.3%) (7.8%) (39.3%)

De los 98 pacientes revisados la evolucion de la mayoria fue hacia la calcificacion (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 clinicas la epilepsia fue la principal en
ambos grupos 77.5% en el grupo de los paréasitos calcificados vs. 77.8% en el grupo
de los que desaparecieron sin diferencia significativa en este rubro (P= 1). Las otras
manifestaciones neurolégicas tampoco difirieron de manera significativa entre los 2
grupos de pacientes.

En cuanto al nimero de parasitos se encontraron 31 parasitos Unicos (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 relacion con el estado del parasito al
momento del diagnostico.

La toma de tratamiento cestocida fue mas frecuente en el grupo de pacientes con
parasito 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 volvid significativa (85.9% vs. 62.9%,

P=0.0149).

Tabla 2. Factores asociados con la calcificacion o desaparicion de los
parasitos parenquimatosos

Calcificacion Desaparicion P
(N=171) (N= 27)

Sexo (M /F) 38 (563.5%) / 33 (46.5%) |16 (59.3%) / 11 (40.7%) 0.61
Edad 37.3+12.7 39.7+17.6 0.47
Sintomas (Si / no)

» Cefaleas 26 (36.6%)/ 45 (63.4%) (5 (18.5%) /22 (81.5%) 0.09

« Epilepsia 55 (77.5%) 1 16 (22.5%) (21 (77.8%) / 6 (22.2%) 1

e HIC 8 (11.3%) /63 (88.7%) (3 (11.1%) /24 (88.9%) 1

o Déficit focal 4 (5.6%) /67 (94.4%) |3 (11.1%) /24 (88.9%) 0.39
Unico / Mdltiple 31 (43.7%) 1 40 (56.3%) |14 (51.9%) / 13 (48.1%) 0.50
Estadio

e Vesicularsolo |37 (72.5%) 14 (27.5%)

« Coloidal solo |19 (67.9%) 9 (32.1%) 0.71

e Vesicular + 15 (78.9%) 4 (21.1%)

coloidal

Tratamiento 63 (88.7%) /8 (11.3%) |20 (74.1%) /7 (25.9%) 0.07
cestocido (si / no)
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 desaparicion o la calcificacion de los cisticercos parenquimatosos.
Comparando diferentes variables entre los grupos, no encontramos diferencias
significativas en el sexo, la edad y las manifestaciones clinicas de los pacientes, asi
como en el estadio de los parésitos.

Sin embargo un resultado interesante fue la relacion significativa entre el uso de
Albendazol y la calcificacion de los paréasitos (P= 0.028).

CONCLUSIONES

En este resultado participa probablemente el tipo de reaccién inflamatoria inducida por
los farmacos cestocidas y asociada con la muerte del parasito, posiblemente diferente
de la reaccion inflamatoria asociada a la muerte natural del parasito. Conocer las
bases de estas diferencias podria permitir modular la reaccion inflamatoria generada y
asi aumentar la proporcion de pacientes con desaparicion del parasito, lo que por
ende se asociaria con una disminucion de la epilepsia secuelar.

Estudios inmunoldgicos son asi actualmente necesarios para avanzar en el
entendimiento de esta observacion.
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ANEXOS:

CONSENTIMIENTO INFORMADO

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

consentimiento informado.

CONSIDERACIONES ETICAS

La informacion obtenida través de la revision sistematica de expedientes sera de

caracter estrictamente confidencial, usada con fines sélo para el proyecto descrito.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Revision de la literatura Enero - Febrero 2015

Revsién de base de datos y selecciéon de | Febrero — Mrzo- Abril 2015
pacientes

Revision sistematica de expedientes y llenado | Marzo — Junio 2015
de base de datos

Andlisis estadistico de datos obtenidos Agosto 2015

Escritura del manuscrito Octubre 2015
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