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INTRODUCCION 

La cisticercosis Humana es producida por 111 larva de la T~ 
nia Solium, llamada cisticerco Cellulosac, que es un parásito -
frecuento en el hombre. El es el Gnico huésped definitivo que -
adquiere el parlisito en la forma larvaria de la carne del cerdo 
infestado por las excretas humanas. La cisticercosis del hombre 
constituye una aberraci6n en el ciclo que cancela las posibili­
dades de perpetuaci6n del helminto y que afecta seriamente al -
individuo que la padece. Este desarrollará cuadros clínicos que 
sobrepasar'n en severidad al de la tenia intestinal y cuya im·­
portancia dependerá del grado de afecci6n del Sistema Nervioso­
Ccntral. 

Las manifestaciones son diversas por lo que muchos autores 
la han considerado como un padecimiento caleidosc6pico. 
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1!!!:.!YQ 

Durante mi residencia en esta Instituci6n, pude notar la -
alta incidencia de la cisticercosis. Considerando que esta es -
la enfermedad parasitar.ia m&s frecucnt.e que afecta -al S.N. del-· 
Hombre y que México es uno de los países latinoamericanos con -
mayor frecuencia en esta parasitosis, me propuse: 

l. Obtener criterios b&sicos en cuanto a los cuadros clini-­
cos m4s frecuentes de la neurocisticercosis. 

2. Obtener los indicadores clínicos más frecuentemente aso-­
ciados con el pron6stico, la morbilidad residual y la mo!. 
talidad de esta patología. 
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llISTOR ,\ 

La primera descripci6n de la cisticercosis fu6 renlixada ·­
por Paranoli, quien en 1955 encontr6 unas vesículas en el cuer­
po calloso, en un paciente que muri6 por un ictus. Rumber, en -
1955 public6 un caso de un paciente opil6ptico en el que se 
encontr6 vosiculas en la duramadre, pero estos autores no estu­
diaron la naturaleza de estas vesículas; Leuckart y Kuchenmeis· 
ter fueron los primeros en identificarlos como cisticercosis -­
collulosae. 

En 1953, Van Beneden demostr6 la migraci6n de cestodos y­
estableci6 la relaci6n entre la Tenia y la larva del par&sito -
en el humano y animales. La larva fu6 demostrada experimental-­
mente por Huebner y Kuchenmeiscr en 1855, Leuckart en 1856, es­
tableci6 definitivamente que la larva de la tenia Solium era la 
responsable de la cisticercosis en el cerdo y el hombre. En ---
1860, Virchow describi6 la cisticercosis racemosa meníngea de -
la base del cerebro. En 1962, el germano psiquiatra Griesinger­
public6 un artículo 11Cisticercosis y su Diagn6stico", en el que 
anali:t6 el sldnrome convulsivo causado por este par6sito. En --
1867, Lombroso public6 el caso de un epiléptico en el cual se • 
encontr6 cisticercosis cerebral. En 1874, Heller describi6 "La­
Neningitis Cisticercosa" y en 1890, Askana:tv report6 un caso de 
Endarteritis Obliterante debida a meningitis cisticercosa de la 
base del cerebro. Volovati cit6 414 casos de cisticercosis lim! 
tado a un 6rgano, de los que 149 casos estaban relacionados con 
el S.N. 

Vosglen di6 interés al Test de prueba de fijaci6n de com-­
pleaento para el diagn6stico. En 1912, llennerberg describi6 la­
figura anatomopatot6gica, pero no hiio aenci6n de los posibles­
cuadros cllnicos. Weinberg en 1909, realii6 la prueba de fija-­
ci6n de complementn por pri~ern vez, obteniendo suero de cerdo­
infectado, y en 1910, Robin y Fiessinger lo reali:t6 en el hom-­
hrc. Grund en 1913, rcport6 la eosinofilia en el LCR de pacien­
tes con cisticercosis cerebral. En 1942 el Dr. Nieto, inici6 la 
invcstigaci6n sobre el proble•a diagn6stico de la cisticercosis 
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cerebral realizando el Test de fijaci6n de complemento en LCR. 

Es claro que los reportes sobre cisticercosis son muy num~ 
rosos por lo que sería imposible mencipnar con detalles todos • 
ellos. Ahora es importante considerar los cuadros cltnicos m6s 
frecuentes, al igual que tas aspectos anatomopatol6gicos con •• 
los que se relacionan para seleccionar mejor los estudios para· 
clínicos que ayuden a confirmar el diagn6stico. 
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El quiste del cisticerco es nombrado cisticerco cellulosae 
difernci6ndose de otra variedad de Cisticerco Bovis, forma de -
la larva de la T. Saginata, el cual ocasionalmente invade el S. 
N. Los hallazgos usuales son por variedad del Cisticerco Cellu· 
losae, siendo éste el par6sito que con mayor frecuencia infecta 
al s.N. del Hombre. La infecci6n es adquirida por la ingesta de 
alimentos contaminados con huevecillos de Tenia Solium (Hetero­
infecci6n). Es conocido que el mecanismo comdn es la ingesta de 
alimentos contaminados como: fresas, berro, lechuga, etc. Es p~ 
sible tambi6n adquirirla por auto infecci6n en sujetos que ten­
gan la T. Solium, por rcgurgitaci6n de progl6tidos dentro del -
est6mago (Auto- infestaci6n interna). Otro mecanismo ser!a por -
el mecanismo ano-mano-boca (Auto-infestaci6n externa). Una for­
ma rara ha sido reportada por el Dr. Nieto, como caso de cisti­
cercosis congénita, en la que la cisticercosis afect6 a la ma-­
dre embarazada y al feto. tn el est6mago los huevecillos pier-­
den su cubierta y la oncosfera atraviesa la pared del intestino 
llegando n la circulaci6n, el cual se distribuye por todo el -­
cuerpo, con predilecci6n por el m6sculo y el cerebro. 

El embri6n hexacanto se aloja en el tejido cerebral, evol~ 
cionando a quiste sobre un tiempo aproximado de dos meses. El -
tamaf\o de las vesículas varía entre 15 a 20 mm de diámetro. Ge­
neralmente están fuera del sistema ventricular en la cisterna -
aracnoidea basal, donde las vesículas forman el tipo llamado R~ 
cemoso. Cuando se encuentran intraventriculares pueden llegar -
a medir hasta 6 centímetros. 

Existe otra variedad el cual,Castelo describi6 y son fre-­
cuentes en nifios y se caracterizan por ser m6ltiplcs y muy pe-­
quef\as, no rn6.s dt: 3mm por lo que ha recibido el término de cis­
ticercosis 111-lilliarº. 

La cisticercosis cerebral es una enfermedad parasitaria -­
que se puede encontrar prácticamente en cualquier parte del ce­
rebro. 

Es vista con mayor frecuencia en Polonia, U,S.S.R, Espafta, 
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ChJna e Intlla. En Am6rica'_cs mayor cn::M6~~.co·, Chile, Bra:il,,­

Ecuador y Colombia.· 

En Espafta, L6pcz··Atho cncontr6 que en 61 de los casos en -
que se sospechaba tumor fueron demostrados cisticc'rcos. En Pol.2, 
nia se ·cncontr6 que uno de cada 80 pacientes tienen cisticerco­
sis (1.2\). 

En Colombia so encontr6 que el 0.71 de 3,200 casos de au-­
topslas realizados tenían cisticercosis. En Bro:il las estadís­
ticas muestran que el J.Zt del material do autopsia sobre un p~ 
r{odo de 6 anos se cncontr6 cisticercosis. En México, existen • 
extensos estudios y Ja frecuencia varía scg6n el material estu­
diado, os! tenemos que Robles, encontró 25 casos que se sospe-­
chaba tumor cerebral. Nieto por estudios del LCR de S,000 pa··· 
cientes con problemas psiquiátrico, se encontr6 un o.al. La se­
rie de Lomba no y J.la te os mos t r6 un 11 \ de todos los pacientes • -
vistos en el servicio neurológico del hospital General. Costero 
refiere que el 3.6\ de la autopsia realizada en 6 aftos se encoa 
tr6 cisticercosis. La enfermedad ha sido tambien estudiada por· 
Escobar (1951), Chavarria (1952), Reyes y Vargas (1962), Zentc· 
no-Alanis (1966) 1 Escobedo-Carbajal-Torres·Rubio Donnadicu 
(1984), Sotelo (1984) y muchos otros investigadores. 

En el hospital de Nutrici6n, Macias y Maquedo {1966), en·· 
contra ron el 2. SI de 884 autopsias realizadas. Este porcentaje· 
es menos que el de otros hospitales debido a que no existe neu­
rocirugía. El nGmero de casos reportados en los U.S, entre 1940 
1967, s61o fu& de 36 pacientes. 

Las manife~tacioncs cl(nicas son muy variables. El Dr. Nic 
to, en 1956 diagnostic6 y confirm6 la enfermedad con test de f! 
jaci6n de complemento en 168 pacientes, teniendo diferentes cu! 
Jru:. ..:líul..:us: l. As1ntomútico, encontrándose en forma acciden· 
tal por Jo autopsia, 2. Casos en donde la sintomatologta ncuro· 
16gica y psiquiútrica no puede ser atribuida a la cisticerco--· 
sis, 3. Epilepsia esencial, 4. Epilepsia focal, S. Casos en el· 
cu:1l se proJuce un sSnJrome ncurol6gico focal, 6. Trastornos -· 
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psiquiiÍtricoS predominantes •. 7. Meningitis basal, •8. CisticcrC~ 
-sis vent~icular, -Y. 9. Cis_t.iccrcosfS ·Mcningo·E-spÍnal-. Oc .todas - . 

6s_tas, ias_._fóm'ás m&s·:.r_rc-éuentes_-·_rueron: .1. _ Ep_llcpSia TCG, z. -­
EpilePsia 'Parcial, 3~ síndrome. de· cr6nco hiperiensivo ·_simulando 
un tumor,; 4. · Mcil.iíag'itis · bas~l-~-~y· __ s." Trasto.rnos. mentales asocia-

· ... :· >"-.: .. : .•::- ·,, .: ' ' 
La· prescincia ·de. ciSticercosis· en· el'. tejidO coi-Obral ·, :monÍ!!. · 

geo y sistCma _vc'ntricu-laÍ- prod~~~n' Cambios' ené e_l-:LCR~-- La pleoci-· 
tosis os gcnoralmcnto a ex.pensa de iinfo.cii:os· .Y .éosi.n6f110s, ._-: 

este 6ltimo en proporci6n de 1 a 6\· pudiendo llegar_;h~sta 4Ó\,­
adem&s existo incremento de proteínas ~uper_i~,~-'8 -100,_Íii.i/1o·O_·mi, 
la glucosa generalmente está baja, pudiendo llegar· ha~ta'- S ~g/­
lOOml. 

Cuando se asocian estos cambios a prueb~s espoctficaScomo 
serta la de fijaci6n de complemento, el diagn6stico es fácil. -
Estos cambios del LCR son mayores y muy evidentes en caso de m~ 
ningitis. En los casos con localiznci6n ventricular puede no h~ 
ber alteraciones en el líquido que se obtenga por punci6n lum-­
bar, pero si es evidente en el líquido ventricular. 

Las lesiones en el tejido Nervioso son variables y depende 
fundamentalmente de tres factores: l. N6mero de par&sitos, 2. -
Localizaci6n y 3. Evoluci6n. 

Se postula que el parásito tiene un efecto "cxfoliutivo" -
en el tejido nervioso, el cual al mismo tiempo descarga produc­
to metab6lico a trav6s de su poro digestivo. La actividad exfo­
liativa y la excreci6n de productos juntas, producen una rcac-­
ci6n inmuno16gica como respuesta del tejido cercbrnl a la agre­
sión. 

El número de par&sitos puede ser varinhle. l.a locali:11cl6n 
puede ser: Meníngea, parenquimatosa, ventricular y espinal. lln­
muchos casos, las primeras tres formas pueden estnr comhinndnit, · 
la localizaci6n meníngea puede ser sobra la convexidad 6 sohrt•­
ln base del carebro. Las vesículas pueden estar nJhcrJdas n Ju-
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pfa 6 ílotar libremente en la cisterna subaracnoidc8·; adcmtis \'O 

rtan de tamafto y presentarse en tormo raccmosD,. designada por -
Virchow _cn 1860. Esta Eorma tiende a engrosar la pía·aracnOidC, 
produciendo lo que: se. designa como mcnin-gi tis · b8sal ,-cJ•6;:;1C·a:; '-' . .- ' ' ,. __ .-.. 

La forma quística intra párOiiquimatosa sufre diÍc.rc.iitcs 
cambios degenerativos, el cual C'onsistc en necrosis y-::cn&rosa-­
micnto de las membranas que cst'n alrededor del pa-~&sit~; .. El -­
contenido do quiste generalmente es ·1rquido claro, 01 C"i1al: pos-_ 
tc~iormentc os reemplazado por material calcificado. 

La localizaci6n ventricular puedo ser en cualquier parte· 
del sistema ventricular, pero tiene mayor incidencio en el IV 
ventriculo, y se piensa que es debido a que el quiste no pucde­
pasar por el foramen de Luschko debido a la estrechez que 
existe. 

La Ependimitis Granular, es de localizaci6n difusa, y pue­
de presentarse en caso de quiste intra ventricular. Otra varie­
dad es la hidrocefalia, la cual se puede presentar secundaria a 
la forma ventricular. racemosa 6 meningitis basal. 

Todos los vosos cerco del parásito sufren cambios. Ambos,­
los venas y arterias tienen una reacción en la adventicia con -
infiltrado pcrivascular inflamatorio. Lns arterias y arteriolas 
muestran una marcada proliferación del tejido endotelial pudie!!, 
do llegar a producir obstrucción del vaso. Cuando el parásito -
degenera muestra un infiltrado lipocalcárco. el cual se hace -­
m&s evidente al pasar el tiempo. 

La involucraci6n espinal tambien ha sido descrita. Estos -
casos son poco frecuentes, pero se piensa que no se diagnosti-­
can debio a que las autopsias de rutina no incluyen la médula -
espinal. Estas lesiones son similares a las encontradas en el -
cerebru, aunque se hn observado que la reacci6n meníngea es de­
mnyor intensidad y más frecuente. 
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a) Conocer la frecuencia relativa de la Neuroci! 
ticercosis en una poblaci6n de pacientes ncu­
rol6gicos y psiquiátricos. 

b) Establecer las características y frecuencia • 
de los cuadros clínicos dominantes en esa mi! 
ma poblaci6n. 

e) Establecer los determinantes del pron6stico-­
de la morbilidad y de Ja mortalidad de este -
padecimiento en sus diferentes formas c11ni·· 
cas. 
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A) La Ncurocisticercosis adopta dos cuadros cli­
nicos gemelos: 

Uno dominante en la forma de Epilepsia Secun­
darla y otro menos frecuente en la forma de -
afecci6n focal y/o sindrom&tica del SNC con -
diferentes asociaciones de signos y sintomat~ 
logias (Parkinson, Corea, SCH, Cefalea, Alte­
raci6n Psiqui&trica, etc.). 
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MATERIAL y METODOS 

J. Estudio retrospectivo abierto basado 

en el an,lisis de expedientes clíni­

cos y radiol6gicos del Instituto - -

Nacional do Neurología y Neurociru-­

gía, desde el afto 1976 a la fecha -­

(1986). 
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JI. FUENTE DEL t.IATERIAL: 

El material se obtuvo mediante la revisi6n de los libros -

de reportes de TAC, iniciando en 1976, debido o que fué en 

ese afio cuando se inlci6 este estudio en nuestra lnstitu-­

ci6n. Se obtuvieron los n6meros de los expedientes que hu­

biesen presentado cnlcificaciones, granulomas, quistes, h! 

drocefalio, meningitis y aracnoiditis, luego se extrajeron 

del Archivo·c11nlco los expedientes para la obtcncion de -

los datos. 
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III. FORMAS DE OBTENER LOS DATOS: 

Se revisaron todos los expedientes que mostraran en su re­

porte tomogr,fico las diferentes formas de prosentaci6n 

del cisticerco, se llen6 la tarjeta disenada por el Dr. 

Enrique Otero s., Jefe del Departamento de la Divisi6n dc­

Neurolog{a que incluye: 

Nfuncro de Expediente, TAC y EEG 

Edad, Sexo 

Sus primeros cuatro síntomas en orden cronol6gico 

Síntomas y signos acompaftantes 

Antecedentes personales y heredofamiliares 

Exploraci6n Neurol6gica 

Resultados del LCR (Reacci6n a la Cisti.) TAC y EEG 

Diagn6stico Definitivo 

Manejo del Paciente 

Evoluci6n 

Pron6stico 
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IV. CRITERIOS DE JNCLUSION: 

Se incluyeron a todos los pacientes que se hubiese report! 

do en su tomografía, calcificaciones, quiste, aracnoiditis 

meningitis, hidrocefalia y granulomas, siempre y cuando no 

fuera por otro padecimiento que no fuera la cisticercosis. 
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V. CRITERIOS DE EXCLUSION: 

Se excluyeron a todos lo pacientes en que se demostr6 que 

sus al tcraciones del TAC. eran por otro padecimiento que -

no fuera la -cisticercosis. 
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VI. NUMERO DE SUJETOS; 

Se obtuvo un total de 1152 pacientes~ pero se cXcluycron • 

98 por no reunir los criterios, prccstnblocidos poro 

cisticercosis. 
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R E S U L T A D O S 

Se revisaron 1152 expedientes, de los que se excluyeron 98 
ya que no reunían los criterios preestablecidos para cisticerc~ 
sis. 

En la Tabla 1, se pueden observar los diferentes diagn6st! 
cos que se eliminaron por no ser cisticercosis. 

Los 1054 pacientes que fueron seleccionados, se dividieron 
en dos grandes grupos: uno de pacientes con epilepsia secunda·· 
ria. ya que fue clasificada en: a) crisis convulsivas t6nico •• 
cl6nicas generalizadas y b) crisis mixtas (CCTCG, ausencias y/o 
mioclonias) y otro, con afecci6n focal y/o sindromática del s.­
N.c. del tipo de aracnoiditis, hidrocefalia, trastornos psiqui! 
tricos, cefalea, P.arkinson, Esclerosis M6ltiple, meningitis, •• 
vasculitis, afecci6n de par craneal, menier, TCE, ECV., atrofia 
cerebral, síndrome demencial, extrapiramidal, e~cefalitis, etc. 
no necesariamente en relaci6n causal efecto con la neurocisti­
cercosis. 

Los síntomas y signos •'s relevantes fueron enlistados por 
orden crono16gico, co•o se puede ver en las Tablas 2,3,4, y S.-

Para cada dia¡n6stico se obtuvo su frecuencia relativa, -­
los resultados del liquido cefalorraquídeo, reacci6n a la Cisti 
edad proacdio, la distribuci6n por sexo y frecuencia de •orta­
lidad. Se analizaron estos datos para identificar el coao se -­
correlacionan con los diferentes tipos de diagn6stico en las -­
foraas epil~pticas y no epil6pticas de la cisticercosis; como -
puede verse en las Tablas 6 y 1 respectivamente. Una prevalen-­
cia del sexo cuacculino en las CCTCG, que fue del 55.65\ y en la 
cefalea, que fue •ayor para el sexo feaenino en un 66.66\. 

En cuanto al l .• C.R. pudiaos observar que a los pacientes 
con epilepsia generalizada se le realiz6 punci6n lumbar en el 
60.29\, a aquellos con hidrocefalia se le realiz6 en el 11.43\, 
en las crists parciales motoras en el 63.24\, en las crisis pa~ 
ciales sensitivas en el 59.SZt, en los quistes 16,67\ y en la • 

aracnoiditis ul 13.35~. 
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En la evolución .se pud~ obscr\•ar {¡uc los pácicntcs; que pr! 
sentaron quistes, fallecieron el 21.21\, _hidroccfaliif 13.71~ y­
los que presentaron ccTcc en el 1~7-4\. Est~s· son lÍls-Í'igÚrns ' 

con mayor sig~ificanci~ ostOdistiCa. 

J.n anormalidad del LCR se ·considcr6 como. la _:~:l~o-~~-~¡6n en".'.· 
las cálulas y/o proteínas cOn los sigUicntCs,.~CSu1t01.iO~ ·:::Ccrl:c~-', 
21.sl\, hidrocera11a at.t4\~ crisis parc1ii1os m~tOJ:~s>-25,·,-.-~r·i~· 
·sis sensitivas 23.02\, ccíalca 16.67\, a1tCracio~oS···p5··1q~1átri-: 
cas 2.86\ 1 crisis mixtas S.56\, quistes 66-.671, _araC:n~i'uit.is·_--:· 
86.67\, meningitis 100\. No se realiz6 LCR en forma ·signifii:at!'' 
va en los siguientes diagn6sticos: alteraci6n de par craneal.- --
47 .83\, alteraciones psiqui6tricas 42.86\. cefalea 38.46\, CCT~G 
11.88\ e hidrocefalia 7.43\. 

La rcocci6n fue positiva para lo cisticercosis en formO. • 
significativa en los siguientes diagn6sticos: hidrocefalia ----
63.43\, CCTCG 20,29\, crisis parciales motoras 14.71\, crisis -
parciales sensitivas 14.29\ y cefalea 7.69\, 
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e o N e L u s O N E S 

l. En este estudio demostraremos que: la cisticercosis puede• 
asumir globalmente dos tipos de cuadros clinicos; uno en forma­
da ataques epil6pticos en el que es m6s frecuente las CTCG - -­
(59.29\), El otro en el que no existen ataques epi16pticos y C!!, 

yas manifestaciones clinicns pueden depender de la Neurocisti·­
cercosis, como en el caso de SCH, hidrocefalia, meningitis y -­
aracnoiditis cisticercosas 6 pueden ser independientes de la -­
presencia del cisticerco en el SNC, cuyo hallazgo es fortuito,­
como en el caso de las cefaleas funcionales, algunas alteracio­
nes psiqui&tricas, Esclerosis Múltiple y las Neoplasias 
(40.7ll). 

2. El citoqu{mico del LCR anormal en c61ulns, prote1nas o --­
ambos se encontrar& m&s frecuentemente en los cuadros cllnicos­
en donde existe una reacci6n activa contra el parásito como es­
cl caso de la Aracnoiditls y Meningitis, Hidrocefalia 6 sin SCll 

y de los quistes parenquimatosos y ventriculo cisternales. 
Este aisao citoqu{mico m&s frecuentemente ser' normal en la Cl!. 
ticcrcosis que se manifiesta por ataques epil6pticos en for•a -
cr6nica y en todos aquellos cuadros clínicos en donde el cisti­
cerco no es el responsable directo de las manifestaciones c11n! 
cas. 

3. La reacci6n de Nieto fuE positiva en el 44.82\ de los l{qui­
dos realizados y fu6 mas frecuentemente positiva en las hldroce 
fallas y en sc¡undo lugar en las for11ns de ataques epi16ptlcos­
con c.c.T.C.G 

4. La aortalldad fu6 del 4.07\ en todo el grupo pero más frc-· 
cuenteaente en la cisticercosis, en la que demostraron quistcs­
ventrtculo parenquimatosos y/o cisternalcs (Zl.Zl\) en los ca-­
sos con hidrocefalia asociada (13.71\) y por debajo del promc-­
dio del ¡rupo s~ cncontr6 la mortalidad asociada con ataques -­
epi16pticos C.C.T.C.G. (1.74;) finalmente. 
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s. Por lo tanto podemos concluir que el Ncur6logo'encontrar&­
en la TAC las siguientes formas de Ncurocisticcrcosis. 

l. Granuloma_.pareriquimatosa calcificada, dnica 6 m6ltipl.c~. 

2. Formas qUis'ticaS paronquimatoSas 

l. Formas qui,S.ticas ventriculo clsternalcs 

4. Formas de aracrioiditis 6 meningitis asociodas 6 no con --­
hidrocefalia. 

5. Formas mixtas. 

6. Los cuadros clínicos que pueden encontrarse en estas far-­
mas ser&n entonces; 

l. En los que la afecci6n neuro16gica y/o psiquiátrica no pu~ 
den ser atribuidos a la cisticercosis encontrada en la TAC. 

2, Los casos en que la sintomatolog1a depende 6 es secundaria 
a la presencia de la cisticercosis y en los que lo manifc_! 
taci6n principal son los ataques epil6pticos focales o ge­
neralizados. 

3. Aquellos casos en los que las manifestaciones neurol6gicas 
son secundarios a: lo cisticercosis en el s.N. y estos ma­
nifestaciones no son ataques epil6ptlcos. 

Estos formas son los más peligrosos para la vida y para la 
funci6n y son aquellas en la que las anormalidades en el cito-­
quimico y la positividad de Nieto en el L.C.R. son más frecuen­
tes e irnpl!cun u1u• mayor actividad inmuno16gico contra el - - -
parásito. 
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TABLA No. l 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

DIAGNOSTICOS 

NUHERO DE CASOS % % ACUMULADO 

EPILEPSIA 625 56.72 56. 72 

CISTICERCOSIS 429 38.93 95.65 

NEOPLASIA 16 1.95 97.10 

E C V 12 1.09 98.19 

TUBERCULOSIS 12 1.09 99.28 

CONOENITO 5 0.45 99.73 

INFECCIOSO 3 0.27 100.00 

------- ----------
TOTAL 1102 100 ·ºº 

VILLARREAL/OTBRO. 
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TABLA So. 2 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

PRIHER SINTOHA EN ORDEN DE APARICION 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

CCTCG 325 52.00 % o 0.10 % 

2 CRISIS-HOT 120 19.20 % o 0.00•% 

3 F N S 36 5.76 % 7 1.63 % 

4 CRISIS-SENS 32 s.12 % o º·ºº % 

5 CONCIENCIA 26 4.16 % 8 l .86 % 

6 CEFALEA 28 4.48 % 255 59.44 % 

7 VERTICO MAREO 17 2. 72 % 7 1.63 % 

8 VISUAL 14 2.24 % 22 S.12 % 

9 TCE 7 1.12 % 17 3,96 % 

10 AFECTO 5 o.ea % 12 2.79 % 

11 PSIQUIATRICO 5 o.so % 10 2.33 % 

12 llAUSEA VOMITO 3 o.4e % 3 o.69 % 

13 PAR CRANEAL 2 0.32 % 17 l.96 % 

14 CO•DUCTA 0.16 % 7 1.63 % 

15 ASTENIA 0.16 % 0.23 % 

16 PEIJMETIO CEF 0.16 % o º·ºº % 

17 ALTERACION PIEL 0.16 % o º·ºº % 

18 SENSITIVO o O.DO % 18 4.19 % 

19 HOTOR o o.oo % 40 9.32 % 

20 ESFIHTER ALT o o.oo % 2 0.46 % 

21 ~TE!?R.E o O.DO : 2 0.4ú : 

VILLARREAL/OTERO. 
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TABLA No. 3 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

SEGUNDO SINTOHA EN ORDEN DE FRECUENCIA 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

1 CEFALEA 282 45. 12 : 55 12.82 % 

2 CCTCG 140 22.40 : o o.oo % 

3 CONCIENCIA 62 9.92 % 22 s.12 % 

4 CRISIS HOT 45 7.20 % o o.oo % 

5 FNS 17 2. 72 % 11 2.56 % 

6 NAUSEA VOMITO 12 1.92 % 172 40,09 % 

7 CONDUCTA 7 1.12 % 8 1.86 % 

8 CRISIS SENS 6 0.96 % o º·ºº % 

9 VERTIGO HAREO 6 0.96 % 15 3.49 : 
10 AFECTO 4 0.64 % 16 3. 72 % 

11 ALTERACION PIEL 4 0.64 % o º·ºº % 

12 SIALORREA 2 0.32 % o o.oo % 

13 SUDORACION 2 0.32 % 0,23 % 

14 ESFINTER ALT 2 0,32 % 2 0,46 % 

15 VISUAL 2 0,32 % 36 8,39 % 

16 PSIQUIATRICO 1 0.16 % 10 2,33 % 

17 PAR CRANEAL 1 o .16 % 16 3. 72 % 

18 ASTENIA 1 0.16 % 1 0,23 % 

19 MOTOR o o.oo % 35 8,15 % 

20 SENSITIVO o o.oo % 21 4.89 % 

VILLARREAL/OTERO, 
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TABLA So. 4 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 
·' 

TERCER SINTOHA EN ORDEN DE APARICION 

.·~,.. 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

CONCIENCIA 262 41.92 % 52 12 .12 % 

2 CEFALEA 155 24.80 % 25 5,82 % 

3 CCTCG 64 10.24 % o º·ºº % 

4 NAUSEA VOHITO 30 4.80 % 66 15.38 % 

5 PSIQUIATRICO 11 1. 76 % o 0,00 % 

6 FHS 10 1.60 % 21 4,89 % 

7 CRISIS HOT 9 1,44 % o º·ºº % 

8 VISUAL 8 1.28 % 73 17.01 % 

9 SIALORREA 8 1.28 % o º·ºº % 

10 CONDUCTA 5 o.so % 9 2.09 % 

11 HOTOR 4 0,66 % 33 7.~9 % 

12 CRISIS SENS 4 0.64 % o O.DO % 

13 ESFINTER ALT 4 0.64 % 6 1,39 % 

14 VEITICO HAREO 3 0.48 % 19 4.42 % 

15 ASTENIA 3 0.48 % 3 0,69 % 

16 AFECTO 2 0.32 % 15 3.49 % 

17 PAR CRANEAL 2 0.32 % 26 6.06 % 

18 SENSITIVO o o.oo % 9 2.09 % 

19 FIEBRE o o.oo % 3 0,69 % 

20 ALTERACION PIEL o o.oo % D,23 % 

YILLARREAL/OTERO. 
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TABLA No. S 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

CUARTO SINTDHA EH ORDEN DE APARICION 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

1 CONCIENCIA 274 43.84 % 26 6.06 % 

2 CEFALEA 64 10.24 % 10 2.33 % 

3 FNS 16 2.56 % 13 3.03 % 

4 CCTCG 14 2.24 % o º·ºº % 

5 NAUSEA VOMITO 12 1.92 % 29 6.75 % 

6 SIALORREA 11 1.76 % o º·ºº % 

1 ASTENIA 6 0.96 % 3 0.69 % 

8 ESFINTER ALT 4 0.64 % 2 0.46 % 

9 YERTIGO HA REO 4 0.64 % 8 1.86 % 

10 CRISIS HOT 3 D.48 % o º·ºº % 
11 CONDUCTA 3 0.48 % 8 1.86 % 

12 VISUAL 2 0.32 % 11 2.56 % 

13 PSIQUIATRICO 0.16 % 4 0.93 % 

14 AFECTO 0.16 % 1 1.63 % 

15 SUDORACION 0.16 % 0.23 % 

16 CRISIS SENS 0.16 % o o.oo % 

17 ALTERACION PIEL 0.16 % o o.oo % 

18 HOTOR o o.oo % 19 4.42 % 

19 SENSITIVO o o.oo % 9 2.09 % 

20 PAR CRANEAL o o.oo % 4 0.93 % 

VILLARREAL/OTERO. 
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TABLA No. 6 

BPILBP S 1 A C 1 S T 1 CBRCOS 1 s 

B p 1 LEPSIA 

LCR 
NO,PACIENTBS 1 DIAGNOSTICO ANORMAL NORMAL NO CISTI EDAD DX MASCULINO FALLECIO 

345 55,201 CCTCG 31, 571 68.421 11.881 23.02\ 27.68 55.65 1 1,73\ 

136 Zl. 761 C,P.MOT 28,571 72.261 12.501 16,801 27, 15 51.47 1 1.471 

126 .!0.161 C.P.SENS 27,811 72.11' 17.461 17.301 27,06 43.65 1 Z.381 

18 2.881 c. MIXTAS 7,691 84.61 27,771 o 1 20,64 22.22 1 5,551 
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TABLA No. 7 

EPILEPSI A- C J S T I CBRCOSIS 

LCR 
NO, PACIBNTES 1 DIAGNOSTICO ANORMAL NORMAL NO CISTI EDAD DX MASCULINO FALLECIO 

175 40,791 llIDROCEF 142 20 13 111 35. 94 88 24 

78 18.181 CEFALEA 13 35 30 6 32.81 26 6 

35 8. 161 PSIQUIAT 1 19 15 o 30.11 16 o 
23 5.361 P CRANEAL 3 9 11 1 44. 31 • o 
17 3.961 VASULITIS 6 10 1 3 38.76 8 1 

18 4.201 QUISTE 12 3 3 6 38. 61 12 4 

15 3.50\ ARACNOIDIT 13 2 o 6 34. 26 8 1 

10 2.33\ PARl\INSON 4 2 4 2 60.70 5 o 
10 2.30\ GRANUl.OMA 6 1 3 o 39.51 3 o 

7 1.631 MENINGITIS 7 o o 3 32.14 3 o 
5 l. 171 MENIER 1 1 3 o 38. 20 2 o 
5 1.17\ TCE 1 3 1 o 34. 00 4 o 
6 l. 4 ' NEUROPATIA 2 2 2 1 39.66 2 o 
4 0.931 EXTRAPIRAMID o 3 1 o 52.16 1 o 
4 0.931 ENCEFALITIS 1 3 o o 13.75 3 o 
3 . o. 701 ATROFIA 1 2 o o 23.00 3 o 
3 0.7 1 E.M. 1 2 o o 24 1 o 
2 0,471 SJND.DEMENC o 2 o o 59.00 o 
2 0.-171 NEOPI.ASIA 1 o 1 o 27 ·ºº 1 o 
1 o . .?3\ ELA 1 o o o 45 1 o 

./ 



DIANOSTICOS 

CCTCG 
HIDROéEFALIA 
c. P. HOT 

.c. P. SE"S 
CEFALEA 

PSIQUIATRICO 
MIXTAS 
QUISTES 
ARACNOIDITIS 
MENINGITIS 

- 29 -

TABLA No. 8 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
UE lA 

rn DEBE 
ü1di.11JTECA 

EPILEPSIA CISTICERCOSIS 

L.C.R ANORHAL 

LCR ANORHAL p 

(35.76%) 

27.83% pCD.0001 
81.14% p<0.0001 

25.00% p<0.0028 

23.02% p<0.0008 

16.67% pc.0.0001 

2.86% p<D.0001 

5.56% jl<:!),0036 
66.67% p<X).0071 

86.67% p~.0001 

100% 1>4'0.0001 

CISTI POS 

(26%) 

20 .29% 

63.43% 

14.71 

14.29~ 

7.69% 

% 

FALLECIO 
(4%) 

1.74% 

13.71% 

21.21z 

VILLARREAL/OTERO. 
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VILLAR .. EAL I OTERO 
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